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Öz 

Şeker, hem enerji içeriği hem de tadı nedeniyle beynimizdeki ödül sistemini tetikleyen lezzetli bir 
besindir ve yiyecek bağımlılığına neden olan işlenmiş besinlerin ana yüzünü oluşturmaktadır. 
Şekerin beyindeki, genel etkileri ve özellikle de beynin ödül yolaklarında etkileri yoğun bir 
araştırma ve tartışma alanı olmuştur. Şeker tüketimi, mezokortikolimbik sistemi madde 
kullanımıyla benzer şekilde aktive eder. Şeker alımına bağlı olarak beyinde dopamin D1 reseptör 
bağlanmasında artış ve D2 reseptör bağlantısında azalma olmakta ve dopamin seviyelerinde 
oluşan bu değişiklik önce yoksunluğa, ardından devam eden şeker alımına yol açabilmektedir. 
Kanda yüksek şeker seviyeleri periferik olarak salınan iştah hormonlarının düzenlenmesinin yanı 
sıra, hipotalamik iştah peptitlerini de etkilemektedir. Beyin nörokimyasında şeker alımıyla oluşan 
bu değişiklikler büyüklük bakımından daha küçük olmasına rağmen madde kullanımı ile meydana 
gelen değişikliklere benzerdir. Şekerin insan sağlığı üzerinde yarattığı olumsuz sonuçlar göz 
önünde bulundurulduğunda oluşturabileceği bağımlılığın ciddi sonuçlar yaratacağı açıktır. Bu 
sebeplere dayanarak, şeker tüketiminin azaltılması adına, hem bireysel hem de toplum sağlığına 
yönelik, devletin ve endüstrinin birlikte hareket ettiği adımlar atılması önem taşımaktadır. 
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Sugar addiction: Real or imagened? 

 

Abstract 

Sugar is a delicious food that triggers the reward system in our brain because of its energy content 
and its taste. It is the main face of processed foods that cause food addiction. The general effects 
of sugar in the brain, in particular on reward pathways of the brain, have been an area of intense 
research and discussion. Sugar consumption activates the mesocorticolimbic system in a manner 
synonymous with substances of abuse. Increased dopamine D1 receptor binding and decreased 
D2 receptor binding in the brain due to sugar uptake, and this change in dopamine levels can lead 
to withdrawal, followed by continued sugar uptake. High levels of sugar in the blood affect the 
regulation of peripheral secreted appetite hormones, as well as hypothalamic appetite peptides. 
Although these changes in brain neurochemistry caused by sugar intake are smaller in size, they 
are similar to those caused by substance use. When the negative effects of sugar on human health 
are taken into consideration, it is clear that sugar addiction can create serious consequences. 
Based on these reasons, it is important to take steps in order to reduce sugar consumption, in 
which both the state and industry act together for both individual and public health. 
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Giriş 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine 
göre dünya çapında obezite sıklığı 1975’ten 
bu yana neredeyse üç katına ulaşmış olup1 
öngörüler 2030 yılında dünya geneli yetişkin 
popülasyonunun %57.8’inin obez veya fazla 
kilolu olacağı yönündedir.2 Türkiye’de ise 
yapılan Türkiye Beslenme ve Sağlık 
Araştırması-2010 sonuçlarına göre obezite 
oranı erkeklerde %20.5, kadınlarda %41.0 
olmak üzere tüm yetişkin bireylerde %30.3 
olarak belirlenmiştir.3 Dünya Sağlık Örgütü, 
sağlıksız ağırlık artışı ve obezite riskini 
azaltmak için 2015'ten itibaren besinlere 
eklenen şekerin günlük enerji alımının %5’in 
altına düşürülmesini önermektedir.4 
Eklenmiş şeker, Gıda ve Tarım Örgütü 
tarafından besinlere işleme ya da hazırlama 
sırasında eklenen şekerler ve şuruplar 
olarak tanımlanırken, Dünya Sağlık Örgütü 
bu tanıma meyve suları ve meyve 
konsantrelerinde doğal olarak bulunan 
şekerleri de dâhil ederek serbest şeker 
tanımını kullanmaktadır.5 Obezite ve 
metabolik sendromun nedenlerinden biri 
olarak eklenmiş şekerlere dair artan 
araştırmaların yanı sıra şeker potansiyel 
olarak bağımlılık yapan bir madde olarak da 
incelenmiştir.6 

Bağımlılık, olumsuz sonuçlarla karşı 
karşıya kalınsa bile alışkanlık davranışını 

kontrol etmenin zorluğuyla karakterizedir.7 
Bağımlılık üzerine ilk araştırmalar alkol, 
morfin ve nikotin gibi maddelerin bağımlılığı 
üzerine odaklanmıştır. Bağımlılık 
kavramının kapsamı o zamandan beri yeme, 
kumar, internet vb. içerecek şekilde 
genişlemiştir. Daha yakın dönemde ise şeker 
tüketiminin bağımlılık yapıcı etkilerine dair 
çalışmalar gündeme gelmiştir.8,9 Obezite 
prevelansında gün geçtikte görülen artışla 
beraber obez bireylerde gözlenen aşırı yeme 
ve tıkınırcasına yeme davranışları obezite 
sorununu yeme bağımlılığı olarak da 
gündeme getirmiş, hatta bazı araştırmacılar 
tarafından obezitenin ruhsal bir hastalık 
olarak Amerikan Psikiyatri Birliği Ruhsal 
Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El 
Kitabı kriterlerine eklenmesi 
önerilmiştir.10,11 Bazı bilim adamları obez 
beynin besine, özellikle de eklenmiş şeker 
veya yağ içeren yüksek derecede işlenmiş 
besine, bağımlı olduğunu iddia 
etmektedir.12,13 Bağımlılık teriminin ortaya 
çıkışından önce, ilk olarak, çikolata, şeker ve 
karbonhidratlarca zengin yiyeceklere karşı 
aşırı istek duyma ile ilgili araştırmalar 
başlamıştır.10 Bu araştırmalar psikolojik 
faktörlerin ağırlık kazanımını 
etkileyebileceğinin anlaşılmasına yardımcı 
olarak tekrar konuyu popüler hale 
getirmiştir. Theron Randolph ilk olarak 1956 
yılında mısır, süt, yumurta ve patates gibi 
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çeşitli besinlerin bağımlılık benzeri 
tüketimini tanımlamak için “besin 
bağımlılığı” terimini kullanmıştır.14 

Besin bağımlılığı modeli, bazı 
besinlerin aşırı tüketiminin madde 
bağımlılığı ile aynı nörobiyolojik çerçeve 
içinde anlaşılabileceğini ileri sürmektedir. 
Besin bağımlılığı geliştiren bireylerin, 
kontrol problemi, yoksunluk yaşamaları ve 
problemli besinler için aşırı istek duymaları, 
uyuşturucu madde kullanımıyla oluşan 
semptomlara benzer davranışlar 
gösterdiklerini düşündürmektedir.15 
Laboratuar hayvanlarında yapılan 
çalışmalar, enerji alımını ve enerji talebini 
kontrol eden ve uzun süre vücut ağırlığını 
modüle eden homeostatik faktörlerin 
varlığını ortaya koymuştur.15,16 Homeostatik 
faktörlerin dışında besinlerin hedonik 
özelliklerinin günlük enerji 
gereksinimlerinin ötesinde beslenme 
davranışını etkileyebileceği ve obeziteye 
katkıda bulunabileceği bildirilmiştir.17 

Şeker alımı ve obezite konusunda 
önemli tartışmalar mevcuttur.18 Şekerin 
(sükroz, fruktoz) doğrudan bir obezite 
nedeni olmadığına dair görüşler mevcut olsa 
da19 bazı çalışmalarda çocuklarda ve 
yetişkinlerde vücut ağırlığındaki artış 
şekerle tatlandırılmış içeceklere (SSB) 
bağlanmaktadır.20 Ancak bu çalışmaların 
hiçbiri SSB'yi şeker bağımlılığına 
bağlamadığı için kompulsif SSB tüketiminin 
vücut ağırlığı üzerindeki doğrudan etkisini 
yeterince değerlendirememektedir. 

Bu derlemede, sağlık üzerindeki 
olumsuz etkileri dolayısıyla, öncelikli olarak 
eklenmiş şeker ve eklenmiş şekerin 
bağımlılık yapıcı etkilerine odaklanılmıştır.  

 

Yeme Bağımlılığı 

Yeme davranışı homeostatik ve 
hedonik olmak üzere iki farklı sistem 
tarafından düzenlenmektedir. Besin alımının 
düzenlenmesinde ve vücut ağırlığının 
korunmasında homeostatik faktörler ve 
homeostatik olmayan faktörler arasında 
nöral devrelerin olduğu gösterilmiştir.17,21 
Bir bireyin tükettiği besin miktarını kontrol 
eden homeostatik faktörler (enerji depoları 
ve enerji talepleri tarafından düzenlenen) 

genellikle homeostatik olmayan (hedonik, 
yani beynin ödül sistemi, lezzet ve haz alma) 
sistemin etkilerine maruz kalmaktadır.22 
Homeostatik enerji dengesini düzenlemek 
için besin tüketimi gereklidir. Bununla 
birlikte, insanlar besinleri haz alma veya 
rahatlık için de tüketirler. Lezzetli yiyecekler 
için hedonistik arzu, ödül ile ilgili olarak 
kabul edilir ve homeostatik düzenlemeyi 
geçersiz kılabilecek ve aşırı yeme 
davranışları ile sonuçlanabilecek uyumsuz 
veya negatif nöroplastisite ile görülebilir.23 
Ödülle ilişkili sinyallerin homeostatik 
sinyalleri geçersiz kılabileceği, temel olarak, 
vücudun acil enerji gereksiniminden daha 
fazla besin tüketimine katkıda 
bulunabileceği gözlenmiştir.22,24 Son birkaç 
on yılda, tüketicilerin yüksek enerjili ve/veya 
fazla lezzetli yiyeceklere verdiği cevaplar 
ödülle ilgili sinyallerin etkilerinin bir 
yansıması olabilmektedir.13, 24 

 

Şeker Bağımlılığı 

Şekerin beyindeki, genel etkileri ve 
özellikle ödül yollarında beyindeki etkileri 
yoğun bir araştırma ve tartışma alanı 
olmuştur. Hayvan modellerinde yüksek 
yağlı-yüksek şekerli diyet modeli, yiyecek 
bağımlılığının kuvvetli bir adayı olarak 
görünmektedir.25 Bazı araştırmacılar 
eklenmiş şekerlerden gelen tatlılığın bir 
şeker “bağımlılığı”na yol açabileceğini öne 
sürmüşlerdir.19,25 Şeker, yiyecek 
bağımlılığına neden olan işlenmiş besinlerin 
temel özelliğini oluşturmaktadır.19 Rafine 
edilmiş şekerlerin kokain, nikotin, alkol, 
tütün ve kafein gibi alışkanlık oluşturduğu 
ileri sürülmektedir.26 Hem şeker hem de 
yapay tatlandırıcılarla tatlandırılmış 
içecekler rat modellerinde nükleus 
accumbenste (NAc) insanlarda zevk 
deneyimlerinin temeli olan dopamin 
salınımına yol açmakta ve zaman zaman 
dürtüsel aşırı yeme davranışı ile 
sonuçlanmaktadır.27 Burger tarafından 
yapılan bir çalışmada, genç erişkinlerin 
yüksek şekerli bir içeceğin tüketimi sırasında 
21 güne kadar azalmış dorsal striatal tepki 
gösterdiği saptanmıştır.28 Shearrer ve 
arkadaşlarının29 adölesanlarla yaptıkları 
çalışmada milkshakelerin daha yüksek şeker 
içeriğinin, tat alma ve hedonik bölgelerde 
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daha yüksek tepki ürettiği belirlenmiştir. 
Şekerle tatlandırılmış içeceklerin potansiyel 
olarak bağımlılık yapıcı özelliklerinin 
araştırıldığı başka bir çalışmada ise üç 
günlük SSB bırakma döneminde, hafif şişman 
ve obez gençler arasında SSB'ler için aşırı 
istek ve yoksunluk belirtilerinde artış olduğu 
belirlenmiştir.30 

Hipotalamus, besin alımını enerji 
gereksinimleri açısından düzenlerken, 
beynin striatal, limbik ve kortikal bölgeleri 
ve ödül yolu da dopamin aracılığıyla yeme 
davranışını tetiklemektedir.12 Ödül yolağı 
prefrontal korteks (PFC), amigdala (AMG), 
ventral-tegmental alan (VTA) ve nükleus 
accumbensten (NAc) oluşur ve madde 
kullanımıyla benzerdir.31 Nöroanatomik 
düzeyde, enerji homeostazının 
düzenlenmesi hipotalamusa bağlıdır, ancak 
ödül yolunun bir parçası olan NAc, şeker 
tüketiminin patofizyolojisinde çok 
önemlidir.32 Aynı zamanda ödül yolağının 
şekerin aşırı tüketimi ile uyarıldığı ve 
böylece obezitenin gelişimine katkıda 
bulunduğu düşünülmektedir.32 Ödül yolu 
maddeyi veya davranışı istemek veya 
craving (aşerme/arzu) için motivasyon 
durumunu düzenleyen dopamin akışıyla 
oldukça ilişkilidir.33  

Yiyeceklerin hedonik değeri, 
tüketimi ile ilgili ödül ve yeme arzusunu 
tetikleyen öğrenilmiş dış ipuçları, lateral 
hipotalamusta hipokampus ve oreksijenik 
hücreler ödül yolu arasındaki çift yönlü 
devre ile modüle edilmektedir.34 Lateral 
hipotalamusu aktive eden çalışmalar, 
beslenmenin glutamaterjik inhibisyonunu ve 
GABAerjik stimülasyonun inhibe edildiğini 
göstermektedir.35,36 Ayrıca bu GABAerjik 
nöronların bir alt grubu, VTA'dan 
hipotalamusa doğru uzanır ve şeker tüketimi 
için motivasyonu arttıran galanini eksprese 
etmektedir.37 Lateral hipotalamik oreksin 
nöronları, endojen melanokortin reseptör 
antagonistleri (nöropeptid Y (NPY) ve aguti 
ile ilişkili peptid ifade eden nöronlar (AgRP)) 
yoluyla hipotalamusun arcuat nukleusundan 
besin alımı ile ilgili girdi almaktadır. Ayrıca, 
metabolik homeostaz lateral hipotalamus 
tarafından glukoz, ghrelin ve leptin seviyeleri 
aracılığıyla algılanır ve yiyecek arama 
davranışlarını arttırır.38 Hipotalamik 
oreksinerjik ve anoreksinerjik yollar 

NPY/AgRP ve POMC/CART peptidleri 
tarafından düzenlenir ve şeker tüketimi ile 
farklı şekillerde etkilenir. Oreksijenik yol 
NPY ve AgRP'yi içerir ve besin alımını 
uyarırken; anoreksijenik yol 
proopiomelanocortin (POMC), melanokortin 
reseptör agonisti α -MS'nin bir öncüsü ve 
kokain ve amfetaminle düzenlenen 
transkripti (CART) içerir ve bu yol besin 
tüketimini engellemek için kullanılır.28 
Yüksek yağlı bir diyetle beslenen ve daha 
sonra sükrozla tatlandırılmış su verilen 
farelerde, hipotalamusta POMC mRNA 
ekspresyonunun downregülasyonunu 
gösterilmiştir.39 Bu bulgular şekerin bu yolun 
aktivasyonunu sınırlamada rol oynadığı ve 
böylece beslenme arzusunu artırdığını 
göstermektedir. 

Serotonin, endojenopioidler ve 
endokannabinoidleri içeren bazı 
nörotransmitterler ise besinlerin kısmen 
hedonik özelliklerini düzenleyerek 
ödüllendirici etkilerini oluşturmaktadır.3,12 
Yenen lezzetli bir besin ventral ve dorsals 
triatumda dopamin (DA) algılatmaktadır ve 
dorsal striatal DA salınımı besini yiyerek 
kazanılan memnuniyet seviyesi ile 
orantılıdır.33 Şeker veya yağ açısından zengin 
olan fazla lezzetli yiyecekler, bu ödül ve 
hedonik sistemleri güçlü bir şekilde 
tetikleyebilmekte ve gerekli enerji 
gereksinimlerinin üzerinde besin alımını 
teşvik edebilmektedir.31  

Besin seçiminde yer alan nöral 
ağların lezzet veya beslenmeye (enerji 
içermesine) göre ayrılıp ayrılmadığını 
belirlemek için şeker tüketen farelerde 
striatal dopamin seviyeleri ölçüldüğü bir 
çalışma yapılmıştır.40 Kemirgenlere oral 
yoldan sükroz ve sükraloz yanı sıra tat 
unsurunu değerlendirebilmek için 
acılaştırılmış şeker solüsyonları 
hazırlamışlardır.40 Çalışmanın bir 
aşamasında yine tat unsurunu ekarte 
edebilmek için kemirgenlere intra-
gastrikglukoz solüsyonu verilmiştir. Tellez 
ve ark.40 dopaminin salınımında ventral ve 
dorsal striatumda değişiklik olduğunu 
bildirmişlerdir. Çalışmanın sonucunda; 1. 
Oral yoldan tatlı sükraloz solüsyonu 
verildiğinde ventral striatum dopamin 
(VsDA) salımında artış olmuştur. 
Kemirgenlere yalnızca intra-gastrikglukoz 
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solüsyonu verildiğinde her koşulda sadece 
VsDA artışı olmuştur. 2. Oral yoldan sükraloz 
solüsyonu ile intragastrik yoldan glukoz 
eşzamanlı verildiğinde dorsal striatum 
dopamin (DsDA) salınımında artış olmuştur. 
3. Diğer bir aşamada intra-gastrik glukoz 
solüsyonu ile beraber acı tatta tatlı 
solüsyonu verildiğinde ise VsDA 
baskılanırken DsDA salınımı artmıştır. 
Ventraldeki dopamin artışını enerji tek 
başına arttırmayı sağlayabiliyorken, acı tat 
solüsyonu şekerle uyarılan VsDA salınımını 
baskılamıştır.40 

 

Dopamin 

Dopamin birçok reseptörü olan ve 
reseptörlerin konumuna göre farklı işlevleri 
yerine getiren bir nörotransmitterdir. 
D1’den D5’e kadar, beş farklı reseptör 
tanımlanmıştır. D1 ve D5 reseptörleri 
nöronların uyarılmasını sağlarken, D2, D3 ve 
D4 reseptörleri ise hedef nöronun 
inhibisyonuna neden olmaktadır.41 Lezzetli 
yiyeceklerin beynin ödüllendirme-öğrenme 
bölgelerinin dopamin sinyalizasyonu gibi 
aktive ettiği gözlenmiştir.33 Fazla şeker 
içeren besinlerin tekrarlanan alımı, artan 
dopamin reseptör D1 reseptör bağlanması 
ve singulat korteks, hipokampus, 
nükleusaccumbens ve locusceruleusta artan 
µ-opioid reseptör bağlanması ile ilişkili olup 
bu değişiklikler madde bağımlılığı ile ilişkili 
değişikliklere benzerdir.42 Madde 
bağımlılarında görüldüğü gibi nükleus 
accumenbens ve dorsal striatumdaki post-
sinaptik dopamin reseptör D2 
reseptörlerinin downregülasyonu yüksek 
yağlı/şekerli besinlerle beslenen 
hayvanlarda da bildirilmiştir.43,44 

Yapılan bir çalışmada obez 
katılımcıların lezzetli yiyeceklere maruz 
kalması, ödülle ilişkili beyin bölgelerinin 
hiper tepkiselliği ile de ilişkili 
bulunmuştur.45 Dopamin, besinlerin 
güçlendirici etkileriyle bağlantılıdır ve 
yapılan bir çalışmaya göre salınan dopamin 
miktarı ile yemekten alınan zevk pozitif 
korelasyon gösterirken, besin tüketiminin 
dorsal striatal dopamin salınımı ile 
sonuçlanmaktadır.33 Dopamin 
antagonistlerinin uygulanması ayrıca besin 
alımı ve vücut ağırlığında artışa neden 

olurken, dopamin agonistleri besin alımında 
ve buna bağlı vücut ağırlığında azalmaya 
neden olmaktadır.46  

 

Asetilkolin 

Nöralnikotinikasetilkolin reseptörleri 
(nAChRs) etanol, nikotin ve sükroz için 
biyolojik hedef olarak rol oynar ve GABA, 
glutamat, dopamin, serotonin, asetilkolib-n 
ve noradrenalinin nörotransmisyonunu 
düzenler.47 Limbik sistemde asetilkolinin 
homeostatik disregülasyonu bağımlılık 
davranışlarından olan motivasyon ve ödül 
arama davranışları ve relapsı düzenlediği 
gösterilmiştir.48 Dopamin artışı, doygunluğu 
erteleyen ve aşırı tüketimin yolunu açan 
beslenme sırasında asetilkolin salınımını 
geciktirir.39  

 

Melanin Konsantre Edici Hormon (MCH) 

Şekerin besleyici ödül olma özelliği 
üzerinde lateral hipotalamusta melanin 
konsantre edici hormon (MCH) nöronları da 
rol oynamaktadır.49 Melanin konsantre edici 
hormon tat duyusundan bağımsız olarak 
striataldopamin salınımını uyararak besinin 
ödül olma özelliğini kodlamaktadır.25,49 
Kemirgenlerde, bu nöronlar, bağırsak 
girişinden bağımsız olarak hücre dışı glukoz 
seviyelerine cevaben ateşlenmekte; sırasıyla 
ventral ve dorsal striatuma iletilecek olan 
orta beyindeki dopamin nöronlarına 
yansımaktadırlar. Hayvanlar tipik olarak 
sükraloz yerine sükrozu tercih etseler de, 
MCH nöronlarından yoksun olan transgenik 
farelerde böyle bir tercih görülmemektedir 
Bu durum ise ödül olarak kodlanması için bu 
yolun elzem olduğunu göstermektedir.6,49 
Şekerin tatlı tadının da ödüllendirici nitelikte 
oluşu enerji içermemesine rağmen sukraloz 
gibi tatlandırıcıların neden tüketildiği 
konusunda bir açıklama sunmaktadır. 
Bununla birlikte, tatlı tadın ödül özelliği 
enerji içeriğinden farklı bir nöral yolu aktive 
etmektedir. Farelerde şekerin enerji 
içeriği/besleyici ödülü, DA'nın esas olarak 
dorsalstriatumda salınmasına neden 
olurken, tatlılığının ödülü ventral striatumda 
yoğunlaşmaktadır.25 Farelerde sükralozun 
tüketilmesi, acı tat veren bir katkı eklenmesi 
dışında ventral striatumda artmış DA ile 
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ilişkili oluşu ödülün, sükralozun başka bir 
özelliğinden ziyade lezzetli tada sahip 
oluşundan kaynaklandığını 
düşündürmektedir.40 Her ne kadar şekerin 
hem besleyici hem de tat ödülleri, bir 
dereceye kadar, nörolojik olarak farklı 
olsalar da, birbiri ardına meydana gelirler ve 
birbirleriyle ilişkilidirler. Son zamanlarda 
yapılan bir çalışmada, farelerin ventral 
striatumun nükleus accumbens (NAc) 
kabuğunda DA D2 reseptörü (DRD2) sinyali 
bozulan farelerde daha fazla dürtüsel sükroz 
alma, glukozla eşleştirilmiş tatların 
takviye/ödül kazanımının artması ve 
kötüleşen öğrenme esnekliği gözlenmiştir.50 
Ayrıca bu fareler glukozun metabolize 
edilmesinde daha az etkili bulunmuştur. Bu 
durum NAc'deki DRD2'nin hem çevresel 
glukoz seviyelerini hem de glikoz 
tüketiminin takviye/ödül öğrenimini 
düzenlemek için gerekli olduğunu 
göstermektedir.50 Bu durum bu sistemdeki 
düzensizliğin neden aşırı yemeye neden 
olabileceğini açıklamaktadır.  

 

Serotonin 

Serotonerjik sistem de beslemenin 
hedonik olarak düzenlenmesinde yer 
almaktadır. Serotonin de dopamin gibi 
bağımlılık konusunda önemli bir role 
sahiptir. Serotonin düzeyindeki artış besin 
alımının azalmasına neden olurken azalmış 
serotonin düzeyi ise besin alımı için 
motivasyonun artmasına neden olur.51 Şeker 
ve kan şekerini hızlı yükselten yüksek 
glisemik indeksli karbonhidratlar beynin 
serotonin düzeyini etkilemektedir.52 Şeker 
ya da karbonhidratı yüksek bir yemek 
tüketimi sonrası beyin serotonininde 
dalgalanmalar meydana gelmektedir. 
Zamanla bu durum beyinde şeker 
bağımlılığını devam ettiren serotoninin 
tükenmesine yol açabilmektedir. Bu 
kişilerde aynı zamanda dopamin 
reseptörlerinin downregülasyonu ile 
dopamin eksikliği oluşma eğilimi de 
mevcuttur.52 Beslenme davranışında 
serotonin için önerilen etki mekanizması 
arkuat nükleusta AgRP ve POMC nöronları 
aracılığıyla meydana gelmektedir.53 
Serotonin taşıyıcıya bağlı polimorfik bölge 
patolojik korku durumlarında artan strese 

karşı hassasiyeti düzenler, strese bağlı fazla 
yemede rol alarak enerji alımını etkiler.54  

 

Hormonal Mekanizmalar: Leptin, ghrelin 

Enerji metabolizmasının 
nöroendokrin kontrolü üç koldan 
oluşmaktadır. Afferent kol, hipotalamus 
santral işleme merkezi ve efferent kol. 
Afferent kol hormonları insülin, leptin, 
ghrelin, peptit YY periferdeki bilgiyi 
afferentvagus, glukagon benzeri peptit-1 
(GLP-1) ve kolesistokinin aracılığı ile 
hormonal ve nöronal girdiler şeklinde 
hipotalamusun ventromedial kısmına 
iletmektedir.55 Ghrelin, leptin ve insülin 
hormonları, besin alımının homeostatik 
düzenleyicileridir ve dopaminerjik 
sistemlere olan etkilerinden dolayı, besin 
alımının homeostatik ve hedonik 
mekanizmalarına aracılık etmektedirler.56 
Orta beyin dopamin nöronlarında leptin 
reseptör ekspresyonunun keşfi ile 
mezolimbik dopamin yollarının da leptinin 
besin alımı üzerindeki etkisine aracı 
olabileceği yönünde öneriler vardır.57 
Ventral tegmental alandan NAc'ye projekt 
eden dopaminerjik nöronlar leptin ve insülin 
tarafından inhibe edilir ve ghrelin tarafından 
uyarılır.58  

 

Fruktozun etkisi farklı mıdır? 

Fruktoz meyve ve balda doğal olarak 
bulunan bir monosakkarittir. En önemli 
kaynakları besinlere eklenen sükroz ve 
yüksek fruktozlu mısır şurubudur (HFCS). 
Yüksek fruktozlu mısır şurubu mısırdan 
birtakım üretim süreçleriyle elde edilen ve 
sükroza alternatif olarak kullanılan bir 
tatlandırıcıdır.59 Eklenmiş şeker içerisinde 
yer alan HFCS’nin önemli bir bileşeni olan 
fruktozun glikozdan farklı bir metabolik 
yolunun olması, beyin ve davranış üzerinde 
de farklı etkilere sahip olmasına neden 
olmaktadır.59  

Glikoz, fruktozun bağırsaktan 
emilimini arttırırken, fruktoz, glikozun 
karaciğer tarafından alınması ve 
depolanması için bir katalizör görevi görür.60 
Fruktoz, kan dolaşımına daha yavaş hızda 
emilir.61 Glikozun aksine fruktoz pankreatik 
beta hücreleri tarafından iyi emilmez ve bu 
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nedenle insülin sekresyonunu çok az 
uyarır.62 İnsülin tokluğu arttırır ve besinden 
elde edilen ödül değerini azaltır bu nedenle 
fruktozun obezite gelişiminde glikoz 
tüketiminden daha karmaşık bir rol 
oynayabileceği düşünülmektedir. Gözlenen 
bu özelliklere ek olarak fruktoz bir öğünden 
sonra karbonhidrat oksidasyon oranını 
artırabilir, aynı zamanda tokluk seviyelerini 
de azaltabilir.60 Glikoz ve fruktoz, kan-beyin 
bariyerini geçme yeteneğine sahiptir. 
Bununla birlikte, bağırsak ve karaciğer 
fruktozu hızla parçaladığında, kan 
konsantrasyon seviyeleri genellikle 
düşüktür, bu da bariyeri geçmek için sadece 
küçük miktarlarla sonuçlanır.63  

Yapılan bir çalışmada bireylere saf 
fruktoz veya glukozdan oluşan bir içecek 
verildikten on beş dakika sonra fonksiyonel 
MRI taraması sırasında glukoz verilen 
bireylerde hipotalamus, insula, 
anteriorsingulat korteks ve striatumda 
başlangıç seviyesine göre anlamlı derecede 
düşük miktarda serebral kan akımı 
gösterilmiştir.64 Ayrıca hipotalamus, 
talamus, caudate veutamen arasında daha 
fazla fonksiyonel bağlantı gösterilmiştir. 
Glukozdan sonra hipotalamus ve dorsal 
striatum arasındaki artan bağlantı, besleyici 
ödül yolunun birleşimini yansıtacak şekilde 
yorumlanmıştır. Hipotalamik aktivitede 
azalma ve ödül merkezleriyle artan 
bağlantıya algılanan dolgunluk ve toklukta 
artış eşlik etmiştir. Buna karşılık, fruktoz 
içeceği tüketen bireylerde hipotalamusta 
düşük serebral kan akışı ile ilişkili 
bulunmamıştır. Bunun yerine talamus, 
hipokampus, posterior singulat korteks, 
fusiformgirus ve görsel kortekste azalmış 
serebral kan akışı ile ilişkili bulunmuştur. 
Fruktoz grubundakilerin talamus ve 
hipotalamus arasında bağlanma artmış 
olmasına rağmen, glukoz grubunda dorsal 
striatum ile herhangi bir artış 
gözlemlenmemiştir. Buna paralel olarak, 
fruktoz tüketimi açlığı önemli ölçüde 
azaltmamıştır. Fruktoz tüketimi de yüksek 
enerjili besinlere glukoz tüketimi ile 
karşılaştırıldığında görsel kortekste daha 
güçlü bir cevapla ilişkilendirilmiştir.65 

Jastreboff ve ark.66 yaptıkları 
çalışmada zayıf ve obez adölesanlarda glukoz 
ve fruktoz solüsyonlarına beyin yanıtını 

araştırmışlardır. Glukoz solüsyonu 
tüketiminde obez adölesanlarda yürütücü 
bölgeler olan prefrontal kortekste perfüzyon 
azalırken, hipotalamusun iştah ile ilgili 
bölgelerinde kan akımı artmıştır. Tam tersi 
zayıf adölesanlarda glukoz solüsyonu 
tüketiminde prefrontal kortekste perfüzyon 
artarken hipotalamusta değişim olmamıştır. 
Ayrıca glukoz solüsyonu tüketimi ardından 
obez adölesanlarda serum acil-ghrelin 
zayıflamış supresyon olurken dolaşımda 
artmış insülin seviyeleri gözlenmiştir. Hem 
glukoz hem de fruktoz solüsyonu alımının 
ardından acil-ghrelin ve insülin 
hormonlarındaki değişimlere hipotalamik, 
talamik ve hipokampal kan akışında artış 
eşlik etmiştir. Besin alımının homeostatik 
düzenlenmesinde anahtar rol oynayan 
hipotalamus obez adölesanlarda 
glukoz/fruktoz alımı ile uyarılırken 
zayıflarda uyarılmamıştır. Limbik sistem ve 
stiatumdaki ödül ve haz merkezleri de obez 
adölesanlarda fruktoz/glukoz alımı ile 
uyarılmıştır. Çalışmada santral sinir 
sisteminin glukoz ve früktoz solüsyonlarına 
farklı yanıt verdiği vurgulanmaktadır.66 

Lindqvist, Baelemans ve Erlanson-
Albertsson yaptıkları çalışmada67 %23 
fruktoz içeren çözeltinin sıçanların serum 
insülin düzeylerinin iki haftadan sonra 
anlamlı olarak arttığını göstermiştir.67 İki 
haftalık yüksek fruktoz tüketimi 
periyodunun insülin dışında ghrelin ve leptin 
gibi diğer iştah düzenleyici peptitleri de 
modüle etmiştir. Her ne kadar leptin 
düzeyindeki artış %23’lük glukoz çözeltisi ile 
taklit edilebilse de ghrelin düzeyindeki 
artışlar fruktoz alımına özel olmuştur. Her iki 
şekerin %23’lük çözeltisi iki hafta sonra 
enerji alımı ve vücut ağırlığında anlamlı bir 
artışa neden olmuştur, ancak altı hafta 
boyunca, %15'lik bir fruktoz çözeltisinin 
tüketimi sıçanlarda, vücut ağırlığını 
etkilememiştir. Periferik olarak salınan iştah 
hormonlarının modüle edilmesinin yanı sıra, 
yüksek kan şekeri seviyeleri hipotalamik 
iştah peptitlerini de etkilemektedir. Fruktoz 
veya glukoz solüsyonunun iki hafta 
tüketilmesinden sonra peptit YY (PYY), 
nöropeptid Y (NPY) ve propiomelanocortin 
(POMC) mRNA ekspresyonunun önemli 
ölçüde azaldığı gösterilmiştir. Kannabinoid1 
(CB1) reseptörü mRNA ekspresyonu, sadece 
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fruktoza yanıt olarak önemli ölçüde upregüle 
edilmiştir. Ayrıca endokannabinoid sinyal 
yolunun diğer bileşenleri şeker alımından 
etkilenir. Yüzde yirmi üç şeker çözeltilerinin 
(sükroz, glukoz ve fruktoz) tüketilmesinin, 
sentezleyici ve yıkıcı enzimlerin 
expresyonunu değiştirerek 
hipotalamikendokannabinoid düzeylerini 
etkilemiştir. Daha spesifik olarak, bir hafta 
sonra fosfolipaz C (PLC) 'de bir azalma 
gözlemlenmiştir; ancak sadece fruktoz yağ 
asidi amidhidrolaz (FAAH) ve 
diasilgliserollipaz (DAG) 1b'de artışa ve 
DAG1a mRNA'sında bir düşüşe neden 
olmaktadır. Bu durum bu etkilerin 
konsantrasyon ve/veya süreye bağlı bir 
mekanizma olduğunu düşündürmektedir.68 

İştah sinyali peptidlerinin fruktozla 
indüklenmesi sadece kemirgen modellerinde 
değil, aynı zamanda insanlarda da 
gözlenmiştir. Page ve ark64, tek bir fruktoz 
içeceğinin (%25), glukozda olduğu gibi 
(%25) insülin değişikliği olmaksızın PYY 
düzeylerinde bir artışa neden olduğunu 
bulmuşlardır. Ne glukoz ne de fruktozun tek 
bir içeceği, plazma leptin ve ghrelin 
düzeylerinde saptanabilir farklılıklar 
yaratmamıştır. Fruktozun aksine, sadece 
glukozun, iştah düzenleyici beyin aktivitesini 
azaltarak tokluğa aracılık edebildiğini 
bulmuşlardır. İlginç bir şekilde, glukoz 
içeceği, hipotalamus ve striatum arasında 
fonksiyonel bağlantıda bir artışa yol açmış, 
bu da glukozun iştah kontrol merkezleri 
arasındaki iletişimi geliştirdiğini 
düşündürmektedir. Tersine fruktoz sadece 
hipotalamus ve talamus arasındaki 
bağlantıda bir artışa neden olmuştur ki bu 
durumun tokluğu indüklemek için yetersiz 
olduğunu düşündürmektedir.64 

 

Bağımlılık Semptomları ve ilaç bağımlılığı ile 
karşılaştırılması 

Şekerin bağımlılık potansiyeli 
üzerine yapılan araştırmalar nispeten yeni, 
fakat gelişen bir alandır. Bu tür çalışmaların 
çoğunda eklenmiş şekerler ve madde 
kullanımının şiddetli istek, tolerans ve geri 
çekilme açısından paralelliklerini ortaya 
çıkaran hayvan modelleri kullanılmıştır.69 
Hayvan modellerinde şekerlerin ve madde 
kullanımının semptomları arasında önemli 

bir örtüşme olduğu bildirilmektedir.70,71 
Çeşitli çalışmalarda bahsedilen bu 
semptomlar arasında tıkınırcasına yeme 
(binge-eating), şiddetli istek, tolerans, 
yoksunluk (kullanımın kesilmesine bağlı 
olumsuz fizyolojik belirtiler), çapraz 
duyarlılaşma, çapraz tolerans, çapraz 
bağımlılık, ödül ve opioid etkinin yer aldığı 
belirtilmektedir.72-74 Aynı ödül ile ilişkili 
beyin yapıları (NAc kabuğu, caudat 
çekirdeği), hem şeker hem de madde 
kullanımına karşılık verdikleri için, fiziksel 
ve psikolojik tepkilerin yanı sıra bağımlılık 
yapan davranışlar üretme mekanizmalarıyla 
ilişkili görünmektedir.74  

Sadece birkaç haftadan aylara kadar 
uzanan kronik şeker alımından sonra, şeker 
alımı periyotları aralarında, uyuşturucu 
madde kullanımındaki gibi; Dopamin D1 
resöptör bağlanmasında artış ve D2 reseptör 
bağlantısında azalma olmaktadır. Dopaminin 
bu reseptörlere bağlanmasında bir azalmaya 
bağlı olarak beyinde dopamin eksikliği 
olabilmektedir. Kokain ve morfindeki gibi μ-
reseptör bağlantısında ise artış olmaktadır.43 
Dopamin seviyesi beyinde düşük olduğunda, 
bu durum daha sonra yoksunluğa, 
dolayısıyla devam eden şeker alımına yol 
açabilmektedir. Dopaminin yüksek ve alçak 
seviyeleri şeker alımına bağımlılığı 
sürdürecek bir kısır döngüye yol 
açmaktadır.69,75 

Az sayıda çalışma insanlarda şeker 
bağımlılığını spesifik olarak incelemiştir ve 
destekleyici kanıtların çoğu hayvan 
çalışmasından gelmektedir. Hayvan 
çalışmalarının insanlara uyarlanmasında, 
insanların nadiren şekeri izole olarak 
tüketmeleri nedeniyle metodolojik bir takım 
zorluklar ve saf şeker tüketimini inceleyen 
çalışmaların ekolojik geçerliliğinin de sınırlı 
olması nedeniyle bu alandaki insan 
çalışmaları daha sınırlıdır.25 Tatlı veya 
lezzetli besinlerin tüketiminin davranışsal ve 
nöral etkilerini kapsayan birtakım çalışma 
sonuçları mevcut olsa da bu sonuçlar şeker 
bağımlılığına dair daha dolaylı veriler 
sağlayabilmektedir.25 Ancak rat 
modellerinde şeker bağımlılığı kanıtlarının 
direkt olarak insanlara uygulanması da 
doğru olmayabilir. Yağ ratlarda şeker 
yoksunluğu semptomlarına karşı koruyucu 
olduğu için, insanlarda doğal olarak daha 
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çeşitli olan diyetler nedeniyle, insanlarda saf 
şeker yoksunluğunu tanımlamakta rat 
modelleri başarısız olabilir.6 Bununla 
birlikte, risk faktörleri, nörobiyolojik 
değişiklikler için madde bağımlılığı ve aşırı 
şeker alımının davranışsal etkileri 
arasındaki örtüşmeler, eklenmiş şekerin 
bağımlılık yapan maddelerin yol açtığı 
davranışlara benzer davranışları 
tetikleyebilecek, sorunlu bir madde 
olduğunu düşündürmektedir. Fazla tüketilen 
eklenmiş şekerin, ve özellikle fruktozun 
sağlık üzerinde olumsuz etkileri olduğu açık 
olsa da, şekerin beyni nasıl etkilediği de dahil 
olmak üzere bu etkilerin mekanizmalarını 
incelemek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç 
vardır. 

 

Sonuç 

Günümüzde şeker açısından zengin 
diyetlere erişim kolaylığı obeziteye katkıda 
bulunan çevresel faktörlerden biridir. Ancak 
şeker tüketimi öz kontrol mekanizmalarını 
geçersiz kılan ve obeziteye yol açan üstün bir 
nörolojik ödül sinyali üretme yeteneğine 
sahip olabilir. Fazla şeker içeren besinlerin 
tekrarlanan alımı, artan dopamin reseptör 
D1 reseptör bağlanması ve artan µ-opioid 
reseptör bağlanması ile ilişkili olup, bu 
değişiklikler madde bağımlılığı ile ilişkili 
değişikliklere benzerdir. Ayrıca dopamin 
artışı, tokluk sinyali için gereken asetilkolin 
salınımını geciktirir. Bu nöroadaptasyonlar 
dolayısıyla sükroz tüketimi algılama 
biçimimizi, duygu işleme sürecimizi ve nihai 
davranışlarımızı değiştirme yeteneğine 
sahip olabilir. Bu konudaki hayvan 
çalışmaları sonuçları desteklese de 
insanlarla yapılan çalışmalardaki kanıtlar 
henüz yeterli değildir. Ancak bu konudaki 
nöral mekanizmalarının daha iyi anlaşılması 
obezite tedavilerinin geliştirilmesine 
yardımcı olabilir. Bununla birlikte şeker 
tüketimini azaltmak, sağlıklı beslenme 
davranışını teşvik etmek ve genel fiziksel ve 
davranışsal sağlığı sürdürmek için oldukça 
önemlidir. Şekerin insan sağlığı üzerinde 
yarattığı olumsuz sonuçlar göz önünde 
bulundurulduğunda şekerin oluşturabileceği 
bağımlılığın ne kadar ciddi sonuçlar 
yaratacağı açıktır. Ambalajlı hazır yiyecekler 
satın alınırken etiket üzerinde şeker içeriği 

ve türü okunmalı ve tercihi ona göre 
yapılmalıdır. Etikette yer alan kahverengi 
şeker, mısır kaynaklı tatlandırıcılar, mısır 
şurubu, meyve suyu konsantresi, yüksek 
fruktozlu mısır şurubu, bal, invert şeker, malt 
şekeri, melas (şeker tortusu), şurup, ham 
şeker, şeker, dekstroz, früktoz, glikoz, laktoz, 
maltoz, sukroz ilave şekeri göstermektedir. 
Etiketinde “ilave şeker içermez” ibaresi olan 
şeker ilave edilmemiş olanlar tercih 
edilmelidir. Şekerle tatlandırılmış 
içeceklerin tüketimi azaltılmalı, eklenmiş 
şeker içermeyen içeceklerin seçilmesi, 
konserve meyve, meyve sosu vb. ürünlerde 
eklenmiş şeker içermeyen ürünlerin 
seçilmesi, tatlı atıştırmalıklar tüketiliyorsa 
porsiyon boyutlarının sınırlandırılması 
günlük alınan şeker miktarını azaltmaya 
yardımcı olacaktır. Toplam günlük alınan 
şeker miktarı, günlük enerji gereksiniminin 
%10’ unu geçmemelidir, hatta bu değer 
%5’in altına düşürülmelidir. Şeker 
tüketiminin azaltılması adına hem bireysel 
hem de toplum sağlığına yönelik devletin ve 
endüstrinin birlikte hareket ettiği adımlar 
atılması önem taşımaktadır.  

Yazar katkısı: Tüm yazarlar makalenin 

planlanması, yazılması, revize edilmesi ve 

son halinin kabul edilmesinde katkıda 

bulunmuştur. 

Çıkar çatışması: Yazarlar arasında 
herhangi bir çıkar çatışması 
bulunmamaktadır.  

Mali destek: Bu çalışma sırasında kamu, 
ticari veya kar amacı gütmeyen sektörlerdeki 
fon ajanslarından herhangi bir destek 
alınmamıştır. 
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