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ABSTRACT

Sucrose, while an important energy source for human metabolism, has varying health effects depending on the form
in which it is consumed. The metabolic effects of high-sucrose diets, particulatly in the context of differences between
solid and liquid forms, are a significant area of study. This review aims to provide an overview of the biochemical
structure of sucrose and its role in metabolism, with a specific focus on investigating whether liquid sucrose leads to
more severe metabolic dysfunctions compared to its solid form. The increasing prevalence of obesity and Type II
diabetes underscores the need for in-depth research on this topic. The review emphasizes the effects of sucrose on
metabolic processes, including its digestion and metabolism, insulin resistance, hepatic steatosis, and inflaimmation.
Experimental data supports the notion that liquid sucrose consumption is associated with greater weight gain, liver fat
accumulation, and metabolic syndrome compared to solid sucrose. In conclusion, the potential impacts of sucrose
consumption on metabolic health should be carefully considered, and dietary strategies should be reassessed based on
the form in which sucrose is consumed. Given the potential risk of sucrose, particularly in its liquid form, as a
contributing factor to metabolic disorders, it is imperative that further clinical and experimental studies are needed.
Keywords: Obesity, diabetes, metabolic syndrome

OZET

Sukroz, insan metabolizmasi i¢in 6nemli bir enerji kaynagi olmasina ragmen, diyetle aliminin formuna bagl olarak
saglik tizerinde farkls etkileri bulunmaktadir. Yiksek sukroz igerikli diyetlerin metabolik etkileri, 6zellikle diyetin kati ve
stvi formlarinin farkhiliklart baglaminda incelenmesi gereken 6nemli bir konu alanidir. Bu detleme, sukrozun
biyokimyasal yapisi ve metabolizmadaki roliine genel bir bakis sunarak, 6zellikle sivi formdaki sukrozun kati formdan
daha ciddi metabolik bozukluklara neden olup olmadigint arastirmayt amaclamaktadir. Ginimiizde artan obezite ve
Tip II diyabet vakalari, bu konuda derinlemesine arastirmalar yapilmasini gerektirmektedir. Derlemede, sukrozun
sindirimi ve metabolizmas, instlin direnci, hepatik steatoz ve inflamasyon gibi metabolik siireclere etkisi tizerinde
durulmustur. Sivt sukroz titketiminin, kati sukroza kiyasla daha fazla kilo alimi, karaciger yaglanmast ve metabolik
sendrom gibi olumsuz sonuglara yol actigi deneysel verilerle desteklenmigtir. Sonug olarak, sukroz tiketiminin
metabolik saglik tizerindeki olasi etkileri dikkatle degerlendirilmeli ve beslenme stratejilerinin sukrozun titketim sekline
gore yeniden gézden gecirilmelidir. Ozellikle stvi formdaki sukrozun, metabolik bozukluklar igin bir risk faktorii
olabilecegi g6z 6ninde bulundurulmali ve bu konuda daha fazla ileri dizey klinik ve deneysel calismalara ihtiya¢
duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Obezite, diyabet, metabolik sendrom

Giris
Karbohidratlar insan diyetinde yer alan en 6nemli besin 6gesi olup, alinan diyetin tiiriine gére ihtiyag duyulan

enerjinin  yaklastk  %40-80’ini  kargilamaktadir. Karbohidratlarin  yapitaglarindan  olan  glukoz,
metabolizmadaki en temel yakit molekiliidir. Glukozun yani sira fruktoz, galaktoz ve mannoz gibi
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monosakkaritlerden de viicudun enerji ihtiyact kargilanmaktadir. Bircok meyve ve sebzede bulunan fruktoz,
glukoz ile birleserek bir disakkarit olan sukrozun yapisinda bulunur. Fruktozun dogadaki kaynag: ise
sukrozdur!?. Molekiler formiili Ci2H22011 olan sukroz, glukozun C1 karbon atomu ve fruktozun C2
karbon atomu arasinda meydana gelen glikozidik bag yardimiyla olusur. Bu baglanma, sukrozun
indirgenmeyen bir seker olmasina yol agar ve bu yapisal 6zellik, sukrozun daha kararlt bir disakkarit olmasini
saglar3.

Sukrozun yapisinin aydinlatilmasina iliskin ilk ¢alisma 1883’te Tollens tarafindan yapilmis olup, sonraki
yillarda Fischer, Haworth ve Lichenthaler gibi arastirmacilarin katkilariyla temel yapist belirlenmistir. Sukroz;
fruktoz ve glukoz monosakkaritlerinin glikozit bag: ile baglanmastyla olusan g-D-fiuktofuranozil-(2—1)-a-D-
lnkopiranozit seklinde ifade edilen bir disakkarittirt (Sekil 1).

C'H,OH
CH,OH
QH _0O_ CH,OH

HO

H OH
Sekil 1. Sukrozun yapisi

Sukrozun besinsel kaynagi genellikle bitkisel kaynaklardir ve en yaygin olarak seker kamist ve seker
pancarindan elde edilir. Bu bitkilerde dogal olarak bulunan sukroz, cesitli islemlerle ayristirilarak sofra sekeri
olarak bilinen saf seker haline getirilir®. Sukroz, dogal bir tatlandirict olarak bircok gida Grintnde (biskiivi,
kurabiye, kek, serbet vb.) kullanilmaktadir. Sukrozun katt ve stvi olmak tzere iki formu vardir. Kati forma;
toz veya kristal yapida olup cay sekeri (beyaz seker) 6rnek verilirken, sivi forma ise; su icinde ¢6zinmiis
serbet (yviiksek fruktozlu musir surubu) gibi ¢6zeltiler 6rnek verilebilir. Sukrozun stvi formu, genellikle
¢6zilmus seker olarak bilinir ve su icinde ¢6zillmiis halde bulunan sukrozdan olusur. Bu forma seker surubu
veya invert seker surubu da denilmektedit®.

Siv1 sukroz daha hizli ¢6ziinmesi gerektigi durumlarda, 6zellikle iceceklerde ve endiistriyel gida tretiminde
tercih edilir. Iceceklerde, konservelerde, recellerde ve sekerlemelerde kullanilir. Stvi formda sukroz, katt
forma gore daha kolay karisir ve homojen bir tat saglar. Sukroz suda ¢6ztindiigiinde hidrojen bagi sayist ve
iletkenliginde degisiklikler olur ve stvi formun sindirimi daha kolaydir ancak her iki formun da uygulama
yontemi ve dozajina bagl olarak 1s1 kapasitesi ve viskoziteleri degisiklik gostermektedir?S.

Sukroz, canlt sistemlerde enerji ihtiyacini karsilayabilecek etkiye de sahiptir. Sukrozun diyet tiiketim
miktarlart kontrol edilmeli ve dengeli bir beslenme ile kontrol altinda tutulmalidir®.

Sukrozun Sindirimi ve Emilimi

Diyetle viicuda alinan sukrozun bir kismi agizda a-amilaz enzimi vasitastyla fruktoz ve glukoza parcalanir.
Ardindan sukrozun diger kismi, enterositlerin dis yiizeyine baglt olarak bulunan sukraz-izomaltaz enzimi
yardimiyla o-( 1% 2) glikozit baginin hidrolizini gerceklestirir. A¢iga ¢ikan fruktoz ve glukoz monosakkaritleri
enterositlere taginir. Sonugcta sukroz, metabolik etkilerini bu monosakkaritler izerinden gerceklestirir!?.

Sukroz emiliminde katt ve stvi form arasindaki farklar, metabolik etkiler iizerinde belirgin bir rol
oynamaktadir. Kat1 gidalar, sindirim stiresince mide ve bagirsaklarda daha uzun siire kaldigindan, bu durum
daha yavas bir emilim ve daha dengeli bir kan sekeri yanitina yol acar. Bu nedenle, kati formdaki sukroz
tiiketimi genellikle daha yavas glisemik cevap verir!!. Buna karsilik, stvi formdaki sukrozun hizlt emilimi, ani
kan sekeri yiikselmesi ve buna bagl insiilin cevabina neden olur. Stvi formun hizli mide bosalmasi ve daha
kisa emilim siiresi, glukoz ve fruktozun hizla kan dolasimina ge¢mesine neden olur ki bu durum metabolik
bozukluklar acgisindan daha riskli olabilir!.12,
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Metabolizmanin temel yakit molekilii olan glukozun aksine fruktoz, dolasimda daha disik seviyelerde
bulunur ve 6zellikle diyet yoluyla viicuda alinarak sindirilen karbohidrat miktarinin bir géstergesi oldugu
belirtilmektedir. Dolayisiyla fruktozun yiksek duzeylerde tiketimi insilin direnci, Tip II diyabet,
ateroskleroz, metabolik sendrom ve obezite gibi metabolizma ile ilgili sorunlara yol a¢cmaktadir’>4. Bu
nedenle sukroz metabolizmasi ve farkli molekiiler hedefler tizerinde gergeklestirilen klinik ve klinik 6éncesi
arastirmalara odaklanilmalidir. Guinliik yasamda besinlere erisim, ge¢mise gbre nispeten daha kolaydir fakat
insanlarin standart diyet ¢alismalarina uyum saglamalarint saglayabilmek zordur. Ozellikle uzun siireli diyet
miudahalelerine karsi insanlarin yeterince uyum saglayamamasi, etik sorunlar ve yliksek maliyetlerden dolay1
deney hayvanlari tizerinde yapilan ¢alismalar daha ¢cok 6nem kazanmaktadir!>.

Diyet ile alinan sukroz istahin diizenlenmesi ve bagirsak mikroflorasinda degisikliklere yol agarak
gastrointestinal sistem ile iligkili proteinlerin seviyelerinin degismesinde de 7ovo lipogenez ve inflamatuar
yolaklar tGzerinde etkili olarak obezite ve diyabete yol a¢tigt gésterilmistir'6-18. Bu diyetlerle gerceklestirilen
aragtirmalarin cogunlugu artan tiketim miktarina baglt olmasina ragmen, son yillarda bu diyetin stv1 ve katt
formlart Gzerine odaklantlmistir?>.

Bu detlemenin amacit, katt ve stvi formdaki yiksek sukroz igerikli diyetlerin metabolik etkilerini
karsilastirmali olarak incelemek ve bu diyetlerin instlin direnci, Tip II diyabet, obezite gibi metabolik
hastaliklar {izerindeki potansiyel etkilerini ortaya koymaktir. Ozellikle, deney hayvanlari iizerinde yapilan
arastirmalar  1s1ginda, sukrozun farkll formlarinin  metabolizma Uzerindeki molekiiler etkileri
degerlendirilecek ve bu bulgularin beslenme bilimi ve halk sagligi agisindan olast sonuglart tartistlacaktir.

Yiiksek Sukroz Igeren Diyetlerin Saglik Uzerine Etkileri

Yiksek sukroz tliketimi, Ozellikle Bati tarzi diyetlerde enerji acisindan obezite ve metabolik sendrom
gelisiminde 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu durum sukrozun gesitli fizyolojik ve metabolik stregler
tzerindeki etkisinden kaynaklanmaktadir. Sukrozun asirt tiiketimi; glukoz homeostazini, bagirsak
mikrobiyotasint ve beslenme dénemlerini etkileyerek metabolik islev bozukluguna ve obeziteye yol acar!.

Yiksek yag ve sukroz iceren diyetler, viicut agirliginda artisa ve yag birikimine neden olurken, bu strecte
metabolik bozukluklar ve insilin direnci gibi durumlar da gelisir. Yapilan hayvan ¢alismalarinda, bu tiir
diyetlerin viseral yag dokusunda artisa neden oldugu ve karacigerde lipit birikimine yol actgi
gbzlemlenmistir. Ayrica bu diyetler, beyaz yag dokusu ve insiilin sinyalizasyonunda degisikliklere yol agarak
obezite ve metabolik sendrom riskini artirmaktadir?.

Kati veya sivi formdaki yiiksek sukroz icerikli diyetler deney hayvanlarina verilerek insiilin direnci, alkolik
olmayan yagl karaciger hastaligt ve metabolik sendrom gibi metabolizma ile iligkili hastaliklara yonelik
modeller olusturulmustur?-23. Bu c¢alismalarda genellikle %30-35 sukroz igerikli diyet kullanilmistir.
Calismalar sonucunda hiperinstlinemi, hipertrigliseridemi, instilin direnci, hepatik fonksiyon bozuklugu gibi
sorunlarin yani sira lipogenik yollart aktive eden asetil CoA karboksilaz 1 ve yag asidi sentaz gen
ekspresyonlarinin arttf1 tespit edilmistir?425,

%32 sukroz igerikli diyetle beslenmis farelerde obezite gérilmemis olsa da bu diyetin adipositlerde
hipertrofi, glukoz intoleransi ve inflamatuar sitokin konsantrasyonlarinda artisa yol actigt belirtilmistir2°.
Ayrica hepatik steatoz, hiperlipidemi, gastrointestinal sistemde yag oksidasyonu ve lipogenez ile ilgili genlerin
ekspresyonunun degismesiyle istah bozukluklarinin olustugu gosterilmistir?”-28. %35 sukroz icerikli kati
diyetle 20 hafta beslenmis ratlarin normal agirlikta ancak abdominal obez olduklar tespit edilmistir. Bu
ratlarda viseral adiposite, yliksek plazma serbest yag asidi ve instlin direncinin arttig1 gérilmustiir?. Bir diger
¢alismada, %060 sukrozlu diyetle iki hafta beslenen ratlarda kayda deger bir agirlik artist tespit edilememistir®.
Farkli calismalarda da benzer sonuclar belirtilmistir3!.32,

Erkek Wistar ratlara 8 ay boyunca %10’luk sukroz soliisyonuna (normal laboratuvar yemi ve musluk suyuna
ek olarak) strekli erisim saglanmis ve sukroz erisimi olmayan kontrol ratlartyla karsilastirilmustir. Sukroz
grubundaki ratlarin ginde 100 ml.’den fazla sukroz ¢Ozeltisi tikketmis ve 8 ayin sonunda kontrollere gbre
%13 daha fazla viicut agithgina sahip oldugu gézlenmistir3.
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Yiiksek sukrozlu diyetlerin 6zellikle de stvi formda olanlarin kalori alimina yol a¢tigi, ince bagirsakta glukoz
tastyicilarint modle ettigi, glukoz homeostazini bozdugu ve sistemik metabolik disfonksiyonu artirdigi,
karacigerde ise trigliserit seviyelerinin artmastyla hepatik lipit birikimine yol agtif1, steatohepatit ve instlin

direncine katkida bulunan glukoneogeneze ve yag asidi sentezine dogru metabolik bir gecis olmaktadir!? 3+
35

C57BL/6] irki farelerde 8 hafta stresince gerceklestitilen kapsamli bir ¢alismada, katt pellet sukroz yemi ve
sukroz soliisyonu ile beslenme gruplari olusturulmustur. Calismanin sonucunda sivi sukroz ile beslenen
farelerde viicut agirhiginin kati pellet sukroz titketenlere kiyasla anlamli derecede arttigt tespit edilmistir. Ayni
¢alismada sonug olarak sivi sukroz tiiketiminin viicut agirhiginin artisina ve metabolik sendrom, obezite ve
instilin direnci gibi sorunlara yol agabilecegi belirtilmistit3°.

Yiksek sukroz icerikli diyetlerin, farelerde sistemik inflamasyonu aktive ederek proinflamatuar sitokinlerin
salinimint artirdif ve hiicresel oksidatif stresi tetikleyerek serbest radikal olusumuna yol agtig1, bu radikaller
araciligtyla hiicre membrani, protein ve DNA hasarina neden olabilecegi belirtilmistir3”-3. Bu diyetlerin
titketiminin glukoz intoleransina, karaciger glukokinaz aktivitesinin azalmasina ve glukagon benzeri peptit-1
seckresyonunun bozulmasimna yol acarak glukoz metabolizmasint etkiledigi yapilan calismalarla
gOsterilmistir®. Ayrica, peroksizom proliferatrle aktive edilen reseptor-alfa (PPAR-o) gen ekspresyonu
seviyelerinin azalmasina, malonil-CoA dekarboksilaz gen ekspresyonu seviyelerinin ve lipogenezin artisina
yol acarak lipit oksidasyonu ve sentez yollarini degistirerek karaciger lipid metabolizmasinda bozukluklara
sebep oldugu belirtilmistir. PPAR-a eksikligi olan farelerde, bozulmus yag asidi oksidasyonuna baglt olarak
karaciger yag iceriginde bir artis oldugu ve bu durumun da PPAR«’nin yagl karacigere karst koruyucu roliinii
vurguladigt sonucuna varilmistir#0:41,

Yiiksek yagh diyetlerdeki yiksek sukroz igeriginin obezite, hepatik insiilin direnci ve diagilgliserol birikimine
neden olarak bu tir diyetleri tiketen farelerde metabolik komplikasyonlara yol actigt belirtilmistir®. Bu
durum o6ncelikle diyet bilesenleri ile karaciger ve yag dokusu fonksiyonunu etkileyen metabolik yollar
arasindaki karmastk etkilesimden kaynaklanmaktadir2 43,

Yiksek sukroz igerikli diyet tiketen farelerde erken dénemde insiilin salgilanmasinin azalmast ve ince
bagirsakta sukraz enzim aktivitesinin artigina baglt olarak glukoz intoleransina yol agabilecegi ve kronik
sukroz aliminin C57BL/6] 1rki farelerde metabolik bozukluklara neden oldugu belirtilmistir#*. Bu durumlara
paralel olarak, sivi sukroz tiketiminin es deger miktarda kati sukroz tiketimine gore karacigerde yag
birikimini tetikledigi gsterilmistir. Ayni ¢alismada katt sukroz tiiketen farelerin daha zayif ve metabolik
yonden daha saglikli oldugu sonucuna varilmistir. Bu duruma katt sukroz aliminin tat reseptérlerini upregiile
etmesinin neden oldugu digtinilmektedir®. Sivi sukroz tiiketimi; obeziteyi daha fazla artirir ve insiilin
seviyelerini degistirmeden glukoz toleransini bozar, bu durum farelerde kilo alimi ve karacigerlerinde lipit
birikiminin daha fazla olmasina neden olur.

Yag ve sukroz orani yitksek diyetler; iskelet kas1 atrofisini hizlandirir, protein yikimi ve periferik inflamasyona
neden olur. Bu durumda kilo artist ve kas kiitlesi kayb1 hizlanir. Ayrica, ATP sentez orani ve kaslarin biiytime
sinyallerine yanit verme yetenegi azalir. Bunun yami sira yaralanmalarda iyilesmenin azalmasina ve
yaslanmanin hizlanmasina da yol agtig1 belirtilmistir#e.

Aragtirmalar uzun streli yliksek sukroz aliminin bagirsak mikrobiyotasint bozdugunu, lipit miktari ve enerji
metabolizmasi yoluyla metabolik bozuklugu indiikledigini géstermistir®’. Ayrica swvi sukroz aliminin
nérolojik bozukluklara ve yag dokusunda dimorfik metabolik adaptasyonlara neden oldugu, non-alkolik yaglt
karaciger hastalig1 olusum hizint artirdigy, viicut agirligt ve kalori miktarini 6nemli 6lgiide yiikseltebilecegi ve
katt formlara kiyasla istatistiksel olarak lipit metabolizmast tzerinde daha belirgin ve daha karmagik
metabolik sorunlara yol agabilecegi belirtilmektedir#s->0,

Erkek Wistar ratlarda %40 sukroz solisyonu titketiminin serum ve karaciger parametreleri tizerindeki uzun
streli etkilerini degerlendiren bir calismada, 180 giiniin sonunda glisemik cevap, profili ve hepatik oksidatif
stres su ile beslenen siganlarinki ile karsilastirilmistir. Sukroz aliminin daha yiiksek lipit viicut agirhigina, yag
birikiminde artisa, istemli gida aliminda azalmaya ve beslenme verimliliginde dusiise yol actigi tespit
edilmistir. Sukroz sollisyonu verilen sicanlarda hiperinsilinemi gérilmustiir. Serum trigliserit, cok dusiik
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yogunluklu lipoprotein, kolesterol, alanin aminotransferaz ve aspartat aminotransferaz seviyeleri sukroz
tilketiminden sonra arttig1 belirlenmistir. Bu verilerin 1s131nda, metabolik sendromun karakteristik ézellikleri
olan obezite, glukoz intoleranst ve alkolik olmayan karaciger hastaliginda siklikla gbriilen degisikliklere neden
olabilen kronik sukroz ¢6zeltisi tiiketiminin zararl etkileri gésterilmigtir>!-52,

Literatiir taramalari 1s131nda sukrozun katt ve stvi formlarinin metabolizma tizerindeki farkli etkileri, bu iki
formun sindirimi ve emilimi sirasinda ortaya cikan fizyolojik farkliliklarla dogrudan iliskili oldugunu
distindirmektedir. Yapilan ¢alismalar, 6zellikle stvi sukrozun daha hizlt bir emilim sagladigini, bu nedenle
ani kan sekeri artisina ve buna baglt hizli bir instlin tepkisine neden oldugunu gostermektedir. Katt sukrozun
daha yavas sindirimi ise daha dengeli bir glisemik yanit olusturmakta, bu durum uzun vadede metabolik
riskleri azaltabilmektedir. Ancak her iki form da yiiksek tiketim oranlarinda obezite, instlin direnci ve
metabolik sendrom gelisimine katkida bulunmaktadur.

Sonug

Calismalar yitksek sukroz icerikli diyetlerin &zellikle stvi formda titketildiklerinde asagidaki etkilere sebep
olabilecegini gdstermis ve vurgulamistir:

Metabolik bozukluklari tetikleyerek insiilin direnci, obezite gibi metabolik hastaliklarin patogenezinde
6nemli bir rol oynayabilir.

Sivi ve kati sukroz formlarinin metabolik etkilerindeki farkliiklat, bu iki formun tuketiminde dikkat edilmesi
gereken 6nemli faktorler oldugunu gostermektedir. Sivi formdaki sukrozun daha fazla kilo alimina, instlin
direncine ve karaciger yaglanmasina yol agabilecegi géz 6niinde bulundurularak, ézellikle sekerli igeceklerin
tuketimi konusunda dikkatli olunmalidir.

Sukrozun tiiketim seklinin ve miktarinin dikkatle izlenmesi gerekir ve bu baglamda beslenme stratejilerinin
yeniden degerlendirilmesinin de metabolik hastaliklarin  dnlenmesinde kritik bir unsur olabilecegi
disuntlebilir.

Yiksek sukroz igerikli diyetlerin merkez alindigt molekiler diizeydeki calismalar, metabolizma ile iligkili
hastaliklarin etki mekanizmalarini daha iyi anlamamizt saglayarak toplum sagligt acisindan olumlu katkilar
sunabilir.
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