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ÖZ 
Gıda katkı maddeleri, gıdanın güvenliğini, tazeliğini, lezzetini, dokusunu veya görünümünü korumak veya 
geliştirmek amacıyla kullanılan maddelerdir. İşlenmiş gıda tüketimi arttıkça, gıda katkı maddelerinin tüketimi 
de artmıştır. Çalışmalar, yüksek dozlarda ve uzun süre maruz kalmanın canlı organizmalarda toksik, 
genotoksik, mutajenik etkilere ve üreme, gelişimsel, immünotoksisite gibi bozukluklara neden olabileceğini 
göstermektedir. Gıda katkı maddelerinin genotoksik etkilerine ilişkin bazı tartışmalar devam etmektedir. 
Önerilen dozlarda kullanımlarının genellikle güvenli olduğu kabul edilirken, bazı gıda katkı maddelerinin 
önerilen günlük alım miktarını aşabileceğine dair kanıtlar bulunmaktadır. Ayrıca, gıda katkı maddelerinin 
vücutta birikmesi olasılığına dikkat çekilmekte ve bu birikimin genetik materyal üzerinde toksik etkilere ve 
olumsuz sağlık sonuçlarına yol açabileceği vurgulanmaktadır. Bu derleme, özellikle yaygın kullanılan bazı gıda 
katkı maddelerinin genotoksik etkilerini araştıran güncel çalışmaların bir özetini sunmaktadır. 
Anahtar kelimeler: Gıda katkı maddeleri, genotoksisite, gıda güvenliği 
 

FOOD ADDITIVES AND GENETIC INFLUENCES 
 

ABSTRACT 

Food additives are substances used to preserve or improve the safety, freshness, flavor, texture or 
appearance of food. As the consumption of processed food has increased, so has the consumption 
of food additives. Studies show that high doses and prolonged exposure can cause toxic, genotoxic, 
mutagenic effects and disorders such as reproductive, developmental and immunotoxicity in living 
organisms. The debate on the genotoxic effects of food additives continues. While their  use at 
recommended doses is generally considered safe, there is evidence that some food additives may 
exceed the recommended daily intake. Furthermore, the possibility of accumulation of food additives 
in the body has been highlighted, which may lead to toxic effects on genetic material and adverse 
health outcomes. This review provides a summary of recent studies investigating the genotoxic effects 
of some common food additives. 
Keywords: Food additives, genotoxicity, food safety  
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GİRİŞ 
Gıdaların korunması veya güvenliği, raf ömrü, 
lezzet, doku veya görünümünün iyileştirilmesi için 
belirli limitler içerisinde kullanılan bileşikler gıda 
katkı maddesi (GKM) olarak tanımlanır. 
Endüstrileşmenin artması ve dünya nüfusunun 
büyümesi, işlenmiş gıdaların kullanımının 
artmasına neden olmuş ve GKM’lerin tüketimi 
artmıştır (Laudisi vd., 2019). GKM'ler, elde ediliş 
yöntemlerine bağlı olarak yapay ve doğal olmak 
üzere iki ana kategoride incelenebilirler. Doğal 

GKM'ler temel olarak bitkisel veya hayvansal 
kaynaklardan elde edilen bileşenlerin 
saflaştırılmasıyla üretilirken, yapay GKM'ler ise 
kimyasal olarak sentezlenirler (Wu vd., 2022). 
GKM’ler ayrıca kullanıldıkları amaçlara bağlı 
olarak koruyucular, renklendiriciler, 
antioksidanlar, tatlandırıcılar, kıvam arttırıcılar, 
emülgatörler ve lezzet arttırıcılar gibi geniş 
kategoriler altında sınıflandırılabilirler (Şekil 1) 
(Wu vd., 2022). 

  

 
Şekil 1. Gıda Katkı Maddelerinin Sınıflandırılması 

 
Koruyucular, yiyeceklerin raf ömrünü uzatmak 
amacıyla mikroorganizmaların, özellikle bakteriler 
ve mantarların neden olabileceği bozulmaları 
önleyen bileşiklerdir. Antioksidanlar ise sıvı ve 
katı yağların oksidasyonunu engelleyerek, gıdanın 
tat değişikliklerine, ekşime ve bozulmaya 
uğramasını önlerler. Tatlandırıcı GKM’ler, 
gıdalara tat veren bileşiklerdir ve genellikle gıdanın 
kalori içeriğini artırmadan tat deneyimini 
zenginleştirmek amacıyla kullanılırlar. 
Renklendiriciler, gıdalara eklenerek onlara 
istenilen renk tonlarını kazandırırlar. Kıvam 
artırıcılar, viskoziteyi artırarak gıdalara daha yoğun 
bir kıvam kazandıran bileşiklerdir. Emülgatörler, 
yağ ve su gibi normalde birbirleriyle karışmayan 
sıvıların karışmasını sağlayan ajanlardır. Lezzet 

artırıcılar ise yiyeceklerde lezzet ve aroma 
yoğunluğunu artıran bileşiklerdir ve gıdanın tadını 
zenginleştirirler (Sambu vd., 2022). 
 
“Dünya Sağlık Örgütü” (WHO) ve “Gıda ve 
Tarım Örgütü” (FAO) tarafından kurulan “Codex 
Alimentarius Komisyonu” (CAK), GKM için 
günlük alım limitlerini belirler. GKM’ler ile ilgili 
çalışmaları yıllık olarak inceleyen Uzmanlar 
Komitesi, GKM çalışmaları ile ilgili toplantılar 
düzenler ve kullanım standartları belirler. Bu 
çalışmalar aracılığıyla, “Kabul Edilebilir Günlük 
Alım” (ADI) değeri, “Gözlenmeyen Zararlı Etki 
Düzeyi” (NOAEL) değerinin bir güvenlik 
faktörüyle bölünmesiyle elde edilir (Kramer vd., 
2019).  



Gıda katkı maddeleri 

 

 

  3 

 

Uluslararası bir sembol olan E kodu, zararsızlık 
dozu belirlenmiş gıda katkı maddelerine verilir. 
Her üç haneli E kodu, farklı bir gıda katkı maddesi 
kategorisini temsil eder. Örneğin, renklendiriciler 
için (E100-199), koruyucular için (E200-299), 
antioksidanlar için (E300-321), emülsifiyerler ve 
stabilizatörler için (E322-500), asit-baz sağlayıcılar 
için (E500-578), tatlandırıcılar ve koku verenler 
için (E620-637), ve genel amaçlı gıda katkı 
maddeleri için (E900-927) farklı gruplar 
bulunmaktadır (Le Thanh-Blicharz vd., 2023). 
 
GKM’ler, önerilen dozlarda kullanıldıklarında 
genel olarak güvenli kabul edilmektedirler. 
Bununla birlikte uzun süreli kullanımlarının 
güvenlik ve bireysel etkileri hakkında daha fazla 
çalışma gereklidir (Abo-EL-Sooud vd., 2018). 
GKM kullanımının artması, yapay GKM’lere 
ilişkin endişelerin artmasına neden olmuş ve katkı 
maddelerinin tüketiminin insan sağlığı üzerindeki 
etkilerini anlamaya yönelik araştırmalara olan 
talebi de artırmıştır (Jain, 2023). Önceki 
çalışmalarda GKM’ye uzun süre maruz kalmanın 
canlı organizmalarda toksik, genotoksik, 
mutajenik, immünotoksik etkilere, üreme ve 
gelişimsel bozukluklara, aşırı duyarlık/alerji 
reaksiyonlarına neden olabileceği gösterilmiştir 
(Abo-EL-Sooud vd., 2018; Kumar vd., 2019). 
Çeşitli çalışmalar GKM’lerin mikrobiyotayı 

değiştirebildiğini, ayrıca nitrit ve nitratlar gibi 
koruyucuların nitrozamin gibi potansiyel olarak 
kanserojen bileşiklere dönüşebildiğini göstermiştir 
(Ahmad vd., 2020; Jarmakiewicz-Czaja vd., 2022). 
Bazı GKM’ler astım, dikkat eksikliği ve 
hiperaktivite bozukluğu, kalp rahatsızlıkları, 
obezite gibi sağlık sorunları ile 
ilişkilendirilmektedir (Sambu vd., 2022). Ayrıca, 
güncel kohort çalışmaları yaygın olarak kullanılan 
yapay tatlandırıcıların, nitrit ve nitratların kanser 
riski ile ilişkilendirildiğini ileri sürmüştür (Debras 
vd., 2022; Chazelas vd., 2022). Farklı 
araştırmalarda, bazı GKM’lerin uzun süreli ve 
yüksek miktarlarda tüketiminin, oksidatif stresi 
tetikleyebileceği gösterilmiştir (Bellani vd., 2020; 
Meng vd., 2020a; Ko vd., 2022; Yılmaz vd., 2022; 
Bischoff vd., 2022). Oksidatif stres ile 
genotoksisite arasındaki ilişki, özellikle kanser 
dahil birçok sağlık sorununun gelişimiyle ilgilidir 
(Veltman vd., 2023). Oksidatif stres hem DNA 
hasarına yol açarak hem de homeostaz ve sinyal 
ile ilişkilendirilen dolaylı etkiler yoluyla kanser 
oluşumunu destekleyebilir. Kimyasal olarak 
indüklenen oksidatif stresin kansere yol açma 
sürecinde, lipid peroksidasyonu, protein 
oksidasyonu ve oksidatif DNA hasarı gibi üç 
anahtar olayın kritik bir rol oynadığı öne 
sürülmüştür (Şekil 2) (Veltman vd., 2023).  

 

 
Şekil 2. Gıda Katkı Maddelerinin Oksidatif Stres, DNA Hasarı ve Sağlık Sorunları Üzerindeki Etkileri 
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Reaktif oksijen türlerinin artması, hücre içinde 
lipid peroksidasyonunun bir belirtisi olan 
malondialdehit (MDA) düzeylerinin yükselmesine 
ve oksidatif stresin artmasına neden olur. Bu 
durum antioksidan enzimlerin (örneğin süperoksit 
dismutaz (SOD) ve katalaz (CAT)) azalmasına, 
pro-apoptotik faktörlerin (BAX) artmasına yol 
açar. Aynı zamanda anti-apoptotik bir protein 
olan Bcl-2'nin seviyesi azalır. Bu, hücrede 
apoptozun başlamasına neden olan bir dizi olayı 
tetikler. BAX'ın artışı ve Bcl-2'nin azalması, 
mitokondri membran permeabilitesinin artmasına 
ve mitokondri içeriğinin sitoplazmaya sızmasına 
yol açar. Buna bağlı olarak Kaspaz 9 aktive olur, 
aktive olan Kaspaz 9, Kaspaz 3’ün aktivasyonunu 
indükler ve hücrenin apoptoz sürecini başlatır 
(Redza-Dutordoir vd., 2016). 
 
GKM’lerin sağlık üzerine etkileri tüketim 
miktarına, maruz kalma süresine, tüketen kişinin 
yaşına, cinsiyetine, sağlık durumuna ve kalıtsal 
faktörlere bağlı olarak değişebilir (Abo-EL-Sooud 
vd., 2018). Ancak, GKM’lerin potansiyel 
genotoksik etkilerini değerlendiren çalışmaların 
sonuçları hala karışıktır. Bazı çalışmalar 
genotoksik etkilerin olmadığını öne sürerken, 
diğerleri bu etkilerin mevcut olabileceğini 
belirtmektedir.  
 
GKM’lerin genotoksik etkilerini değerlendiren 
çalışmalar incelenirken, bazı çalışmaların sınırlı 
metodolojiye sahip olabileceği göz önünde 
bulundurulmalıdır. Bu durum, GKM 
genotoksisitesiyle ilgili kapsamlı bir değerlendirme 
yapmayı zorlaştırmaktadır. GKM’lerin genotoksik 
potansiyelini netleştirmek için daha fazla 
araştırma yapılması gerekmektedir. 
 
Bu derleme, yaygın kullanılan bazı GKM’lerin 
genotoksik etkilerini araştıran güncel çalışmaların 
bir özetini sunmaktadır. PubMed veri tabanı 
kullanılarak gerçekleştirilen bu derlemede, "gıda 
katkı maddeleri" ve "genotoksisite" gibi anahtar 
kelimelerle ilgili güncel makaleler araştırılmış ve 
genotoksik etkilerin olumsuz sağlık etkileriyle 
ilişkisine yönelik yayınlar incelenmiştir. 
 

GIDA KATKI MADDELERİNİN 
GENOTOKSİK ETKİLERİNİ 
DEĞERLENDİRME YÖNTEMLERİ 
İnsan somatik ve germ hücrelerinde kimyasal 
maruziyetin potansiyel genetik etkilerini 
değerlendirmek için çeşitli testler geliştirilmiştir. 
Bu önerilen testler, nokta mutasyonlarından 
kromozomal anormalliklere kadar genotoksik 
etkilerin çeşitli moleküler mekanizmalar 
aracılığıyla tespit edebilir (Dusinska vd., 2019).  
 
GKM’lerin genotoksik etkilerini değerlendirmek 
için Ames testi, kromozomal anomaliler (CA) 
testi, mikronukleus (MN) testi, kardeş kromatit 
değişimi testi (SCE), kuyruklu yıldız (comet) testi, 
Allium cepa L. testi ve Sitokinezi Engelli 
Mikronükleus (CBMN) tekniği gibi yöntemler 
kullanılmaktadır (Şekil 3) (Du vd., 2019; Algarni, 
2021).  
 
Bu testlerin her biri, genotoksik etkilerin 
belirlenmesinde farklı yaklaşımlar sunmaktadır. 
Örneğin, Ames testi, gen mutasyonlarını 
değerlendirmek amacıyla kullanılırken, 
mikronukleus testi kromozomal hasarı izlemek 
için tercih edilmektedir. Aynı şekilde, SCE genetik 
değişimleri araştırmak için kullanılmaktadır. 
 
Ames testi (Salmonella Typhimurium ters mutasyon 
deneyi), kanserojenlerin tespiti için kullanılan kısa 
bir bakteriyel deneydir ve bakterilerin 
mutajenitesini değerlendirmek amacıyla 
kullanılmaktadır. Bu test, histidin gereksinimi olan 
bir bakteri türünün genlerinde meydana gelen 
mutasyonları inceleyerek histidinden bağımsız bir 
türün üretilmesini sağlamaktadır. Ames testi, 
toksikoloji alanında kullanılmaktadır (Zeiger, 
2019). 
 
Kromozom analizi veya karyotipleme olarak 
adlandırılan kromozomal anormallikler testi, 
vücuttan alınan bir hücre örneğindeki 
kromozomların sayısını, boyutunu ve yapısını 
inceleyen bir genetik test yöntemidir. Bu test, bir 
bireyin doğuştan normal sayıda kromozoma sahip 
olup olmadığını veya kromozomlarda herhangi bir 
sayısal veya yapısal değişikliğin olup olmadığını 
belirleyebilmektedir (Anonymous, 2020). 
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Şekil 3. Genotoksik maddelerin değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılan test yöntemleri 

 
MN testi, genotoksisite değerlendirmesi için 
kullanılan bir testtir. Bu test, hücre bölünmesi 
sırasında kromozomların veya kromozom 
parçalarının normal hücre çekirdeğine dahil 
edilmediği durumlarda ortaya çıkan mikronükleus 
adı verilen küçük ek çekirdeklerin varlığını tespit 
etmek amacıyla hücreleri incelemeyi içermektedir. 
MN testi, in vitro veya in vivo koşullarda 
uygulanabilmektedir ve kimyasal maddeler, 
radyasyon, nanopartiküller gibi çeşitli ajanların 
genetik materyale olan etkilerini değerlendirmek 
için kullanılmaktadır. Bu test, sağlık risklerini 
belirlemek ve çevresel faktörlerin genetik yapıya 
olan potansiyel etkilerini anlamak için önemli bir 
araştırma aracı olarak kabul edilmektedir (Canedo 
vd., 2021). 
 
CBMN testi, hücrelerin bölünmesi sırasında 
sitokinezin engellendiği mikronükleus testinin bir 
modifikasyonudur. Bu test, mikronükleusların 
yanı sıra, hücrenin bölünme yeteneğini 
değerlendirmek için de kullanılmaktadır. CBMN 
testi, hücrelerin kromozomal anormalliklerini ve 
sitotoksik etkileri değerlendirmek amacıyla 
genotoksik maddelerin etkilerini daha ayrıntılı bir 

şekilde incelemek için kullanılmaktadır (Franzke 
vd., 2020). 
 
Allium cepa L. testi, bitkilerin özellikle soğanların 
köklerini kullanarak, hücrelerde kromozomal 
anormalliklerin ve DNA hasarının varlığını 
değerlendirmek için kullanılan bir genotoksisite 
testidir. Bu test, bitki hücrelerinin maruz kaldığı 
çevresel etkileri incelemek ve genetik hasarın 
izlerini tespit etmek için yaygın olarak 
kullanılmaktadır (Salazar Mercado vd., 2020). 
 
Comet testi, diğer in vivo genotoksisite test 
modellerine kıyasla avantajlar sunmaktadır. Bu 
test, DNA migrasyonuna dayalı elektroforez 
koşullarında gerçekleştirilmektedir ve çeşitli doku 
tiplerinde uygulanabilmektedir (Abo-EL-Sooud 
vd., 2018). Comet testi, fiziksel ve kimyasal 
etkenler veya DNA hasarının onarım süreci 
sırasında meydana gelen DNA kırıklarını veya AP 
bölgelerini tespit etmek amacıyla kullanılan çok 
yönlü bir genotoksisite testidir (Cordelli vd., 
2021). Hem in vitro hem de in vivo genotoksisite 
testlerinde yaygın olarak kullanılmaktadır 
(Bajpayee vd., 2019). In vivo Comet testi, canlı 
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organizmalardan elde edilen hücrelerdeki DNA 
tek-sarmal kırıklarını tespit ederek maddelerin 
genotoksik potansiyelini değerlendirmek için 
kullanılmaktadır (Jiang vd., 2023). Comet testi, in 
vitro olarak oluşturulan DNA hasarını 
değerlendirmek için yaygın olarak kullanılan tek 
hücreli jel elektroforezi (SCGE) testi olarak da 
bilinmektedir (Hozayen vd., 2020). 
 
BAZI GIDA KATKI MADDELERİNİN 

GENOTOKSİSİTESİ ÜZERİNE YAPILAN 
ÇALIŞMALAR 
GKM’lerin insan sağlığına olan etkileri üzerine 
yapılan araştırmalar, tüketici sağlığının korunması 
açısından büyük bir öneme sahiptir. GKM’lerin 
güvenliğini değerlendirilmesine ilişkin 
araştırmalar, bu maddelerin GKM olarak 
kullanımı onaylanmadan önce başlar ve GKM 
olarak kullanıldığı sürece devam eden bir süreklilik 
gösterir.  
 
Bu çalışmada, GKM’lerin potansiyel genotoksik 
etkileri üzerine odaklanılmış ve son beş yılda 
literatürde daha fazla yer bulan ve yaygın olarak 
kullanılan GKM’ler incelenmiştir. 
 
Monosodyum glutamat (MSG), aspartam, 
benzoatlar, terbütil hidrokinon (THBQ) ve bazı 
renklendiriciler gibi bu çalışmada ele alınan GKM, 
genotoksik etkileri açısından hem in vivo hem de 
in vitro çalışmalarla ayrıntılı bir şekilde 
değerlendirilmiştir. 
 
Lezzet Arttırıcılar 
Lezzet arttırıcılar, yiyeceklerin aromasını ve 
lezzetini artırmak için kullanılan katkı 
maddeleridir, ancak besin değerine katkı 
sağlamazlar (Nixon vd., 2023). Lezzet arttırıcılar 
doğal, doğaya uygun veya yapay olarak 
kategorilere ayrılabilir. Yapay lezzet arttırıcılar, 
istenen tatları ve aromaları sağlar, ancak sağlık 
profesyonelleri arasında kullanım dozları 
açısından tartışmalı bir konudur. Bazı 
araştırmacılar, yapay lezzet arttırıcıların potansiyel 
olarak alerjik reaksiyonlara ve sindirim 
bozuklukları gibi sağlık sorunlarına yol 
açabileceğini belirtmişlerdir (Valluzzi vd., 2019; 
Czarnecka vd., 2021).  
 

MSG (E 621), en sık kullanılan lezzet arttırıcı 
özellikteki bir GKM’dir. Yüzyıllardır bir lezzet 
arttırıcı olarak kullanılan MSG, esansiyel olmayan 
bir amino asit olan glutamatın sodyum tuzudur 
(Zanfirescu vd., 2019). MSG, insan vücudu 
tarafından doğal glutamatla benzer şekilde işlenir. 
Gün içinde yaklaşık olarak 10-12 g glutamat 
tüketilirken, bu miktarın 0.5-1.0 g'ı MSG veya 
diğer glutamat içeren lezzet arttırıcılarla 
alınmaktadır (Tomé, 2018). 
 
MSG'nin sağlık üzerine etkileri hala tartışmalıdır. 
Önerilen dozlarda kullanıldığında genel olarak 
güvenli kabul edilmektedir, bununla birlikte bazı 
çalışmalarda özellikle uzun süre maruziyetin 
güvenliği sorgulanmıştır (Chakraborty, 2019; 
Abu-Elfotuh vd., 2022). Çeşitli çalışmalar, 
MSG'nin fetal gelişimden yetişkinliğe kadar bir 
dizi yaş grubunda potansiyel toksik etkilere neden 
olabileceğini ileri sürmektedir (Chakraborty, 
2019). MSG'nin potansiyel komplikasyonları 
arasında hipertansiyon, obezite, sindirim 
sorunları, sinir sistemi bozuklukları, dikkat 
eksikliği/hiperaktivite bozukluğu (DEHB), üreme 
sorunları ve endokrin sistem fonksiyonlarında 
bozulmalar bulunmaktadır (Chakraborty, 2019; 
Abu-Elfotuh vd., 2022).  
 
Ayrıca, bir çalışmada MSG'nin hücre canlılığı 
üzerindeki etkisi incelenmiş ve sonuçlar, farklı 
konsantrasyonlarda (0.5, 1.0, 10, 50 ve 100 mM) 
MSG ile 24 saatlik tedaviden sonra canlı hücre 
sayısında önemli bir artış olduğunu göstermiştir. 
MSG'nin kolon kanseri hücreleri üzerinde pro-
proliferatif bir etki sağladığı ileri sürülmüştür 
(Hargan vd., 2021). Ek olarak MSG ile birlikte 
yüksek yağlı bir diyetin tüketimi dislipidemi ve 
alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı gelişimi ve 
metabolik değişiklikler ve sistemik anomaliler ile 
ilişkilendirilmiştir (Banerjee vd., 2021). MSG'nin 
etkisi, kullanılan doz miktarına, uygulama yoluna 
ve maruz kalma süresine bağlı olarak değişebilir 
(Chakraborty, 2019). 
 
MSG'nin genotoksik etkilere neden olup 
olmadığına dair araştırmalar karışık sonuçlar 
vermektedir. Bu konuda daha fazla açıklık 
sağlamak için, 2016 yılında, Uluslararası Glutamat 
Teknik Komitesi (IGTC), MSG ile ilgili çalışma 
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sonuçlarının WHO Gıda Katkı Maddeleri Uzman 
Komitesi (JECFA) tarafından değerlendirildiğini 
ve genotoksisite yerine bir metabolik yanıt olarak 
kabul edildiğini belirtmiştir. MSG'nin in vivo 
genotoksik etkisinin olmamasının nedeni, vücut 
tarafından metabolize edilmesi ve bağırsak 
duvarında etkisiz hale getirilmesi olabileceği 
şeklinde belirtilmiştir (Rogers, 2016).  
 
MSG güvenliği konusunda birçok ülkenin gıda 
düzenleyici kuruluşları ve bilimsel kurulları, belirli 
günlük alım limitlerini belirlemiştir. MSG için 
vücut ağırlığı başına 3200 mg "gözlenen herhangi 
bir olumsuz etki düzeyi" (NOAEL) belirlenmiştir. 
Belirsizlik faktörü (100) dikkate alınarak, günlük 
vücut ağırlığı başına 30 mg glutamik asit ve 
glutamatlar için ADI olarak belirlenmiştir 
(Anonymous, 2017).  
 
Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi'nin "Gıda Katkı 
Maddeleri ve Gıda Kaynakları Paneli" (EFSA) 
glutamik asit-glutamatların (E 620-625) 
güvenliğini 2017 yılında yeniden 
değerlendirmiştir. Panel, bu maddelerin herhangi 
bir genotoksisite endişesi oluşturmadığı sonucuna 
varmıştır (Anonymous, 2017). 
 
Ancak, panel aynı zamanda bazı nüfus gruplarının 
önerilen günlük alım limitlerini aşabileceğini 
belirtmiştir. Glutamik asit-glutamat için tüm diyet 
kaynaklarını dikkate alarak maruziyet tahminlerini 
değerlendirmiştir. Etiketlenmemiş bir rafine 
maruziyet senaryosunda, yüksek (95. persentil) ve 
ortalama seviyelerde (yaşlılar hariç) tüm nüfus 
gruplarında önerilen ADI'yı önemli ölçüde aşan 
dozların olduğunu tespit etmiş ve özellikle 
bebeklerde bu konuda daha fazla araştırma 
gerekliliğini vurgulamıştır (Anonymous, 2017). 
 
Bununla birlikte, sonraki bir çalışma MSG'nin 
genotoksik etkilerini değerlendirmiş, MSG'nin 
herhangi bir bakteri türünde mutajeniteye yol 
açmadığını, hücrelerde kromozomal 
anormalliklere neden olmadığını, fare lenfoma 
hücrelerinde gen mutasyonlarına neden 
olmadığını, insan lenfositlerinde klastojenik veya 
anöjenik etkilere sahip olmadığını ve sıçan 
eritrositlerinde mikronukleus oluşumuna yol 
açmadığını göstermiştir (Takumi vd., 2019). 

Buna karşın çeşitli çalışmalar, yüksek dozlarda 
MSG tüketiminin genotoksik etkilere yol 
açabileceğini belirtmektedir (El-Alfy vd., 2020; 
Mahmoud vd., 2020). Ancak, bu dozlar normal 
gıda ürünlerinden bulunan MSG düzeylerinin 
oldukça üstündedir. Bu çalışmalarda genotoksik 
etkiler, kromozom sapmaları, comet testi, 
mikronükleus ve kardeş kromatit değişimleri 
aracılığıyla doğrulanmıştır. MSG tedavisi 
sonucunda hücre ölümünün arttığı ve antioksidan 
savunma sisteminin bozulduğu gözlenmiştir (El-
Alfy vd., 2020; Mahmoud vd., 2020). Benzer 
şekilde diğer lezzet arttırıcı GKM olan 
Monopotasyum glutamat (E 622) ve Magnezyum 
diglutamat (E 625), özellikle yüksek 
konsantrasyonlarda (500 ve 1000 µg/mL) insan 
lenfositlerinde genotoksik olabileceği öne 
sürülmüştür (Avuloglu-Yilmaz vd., 2020). 
 
Oksidatif stresin, MSG'nin toksisitesine katkıda 
bulunabileceği düşünülmektedir (Ko vd., 2022). 
Bazı çalışmalar MSG'nin çeşitli dokularda 
oksidatif stresi artırarak, hücre zarı geçirgenliğini 
bozduğunu ve protein modifikasyonlarına yol 
açabileceğini öne sürmüştür (Bellani vd., 2020). 
Ayrıca, MSG'nin erkek üreme sistemi üzerinde 
çeşitli olumsuz etkilere yol açabileceği ileri 
sürülmüştür, bunlar histomorfolojik değişiklikler, 
hormonal işlev bozukluğu ve sperm kalitesinde 
azalmayı içerebilir (Şekil 2) (Kayode vd., 2020).  
 
Bir çalışmada, MSG'nin bildirilen olumsuz sağlık 
etkilerinin çoğunun, genellikle normal gıda 
ürünlerinde bulunan düzeylerle uyumsuz aşırı 
dozlara dayandığı ve kronik insan maruziyetiyle 
sınırlı bir ilişkisi olduğu belirtilmiş, mevcut 
bilgilerin sağlam bir temele dayanmadığı sonucu 
vurgulanmıştır (Zanfirescu vd., 2019). 
 
Buna ek olarak, bazı araştırmalar kitosan, 
karabiber, kimyon, acı biber, zencefil gibi 
besinlerin MSG kaynaklı genotoksisiteye karşı 
koruyucu bir etkiye sahip olabileceğini öne 
sürmektedir. Bu doğal besin maddelerinin, 
MSG'nin olumsuz etkilerini azaltmada potansiyel 
bir koruyucu rol oynayabileceği belirtilmektedir.  
 
Sonuç olarak, MSG tüketimi ile ilişkili riskleri ve 
besinlerin ya da doğal katkı maddelerinin 
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potansiyel koruyucu etkilerini daha iyi 
değerlendirmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 
vardır (El-Alfy vd., 2020). 
 
Tatlandırıcılar 
Tatlandırıcılar (E 950-969), yiyecek ürünlerine 
tatlı bir lezzet katmak amacıyla kullanılırlar 
(Masithoh vd., 2020). Özellikle diyabetik 
ürünlerde, şeker yerine düşük kalorili 
tatlandırıcılar tercih edilmektedir. Yapay 
tatlandırıcılar, tat değişikliği sağlamak için küçük 
miktarlarda kullanılır, düşük kalorili ya da kalorisiz 
olabilirler (Ahmad vd., 2020). Düşük kalorili 
yiyecek ve içecekler, şeker içermeyen ürünler, 
sakızlar ve fırıncılık ürünlerinde sıkça kullanılırlar 
(Masithoh vd., 2020). Ancak, yapay 
tatlandırıcıların uzun süreli kullanımının sağlık 
üzerindeki etkileri hala tartışmalıdır (Walbolt vd., 
2020). İnsanlar ve hayvanlar üzerinde yapılan 
klinik çalışmalar, yapay tatlandırıcıların iştahı, 
bağırsak hormonlarını, böbrek fonksiyonunu, 
glikoz metabolizmasını, adipogenezi ve bağırsak 
mikrobiyotasını etkileyebileceğini göstermektedir 
(Pepino, 2015; Wang vd., 2018; Bridge-Comer 
vd., 2022). 
Aspartam (E 951), yaygın olarak kullanılan bir 
tatlandırıcıdır ve genotoksik etkileri mikrobiyal, 
hücre kültürü ve hayvan modellerinde kapsamlı 
bir şekilde değerlendirilmiştir (Otabe vd., 2019). 
Ayrıca bu tatlandırıcı birçok kanserojenlik 
çalışmasının odak noktası olmuştur (Borghoff vd., 
2022). Ancak, mevcut kanıtlar aspartam 
tüketiminin insanlarda kanserojen olmadığını 
göstermektedir. Kanserojenite çalışmalarının 
kapsamlı bir incelemesi sonucunda, çalışmaların 
tutarsız bulgularının, çalışma tasarımı ve 
yürütülmesindeki kusurlarla açıklanabileceği ve 
aspartamın güvenli olduğu sonucuna varılmıştır 
(Haighton vd., 2019; Borghoff vd., 2022).  
 
Güncel bir çalışma, aspartamın yanı sıra asesülfam 
k, advantam, siklamatlar, sakkarin, steviol 
glikozitler ve sükraloz için genotoksisite ve 
karsinojenisite verilerini değerlendirmiş, yapay 
tatlandırıcıların tüketimi ile ilişkili kanser riskine 
dair herhangi bir kanıt olmadığı sonucuna 
varılabileceğini ifade etmiştir (Pavanello vd., 
2023). 
 

Buna karşın, bazı çalışmalar aspartamın 
genotoksik etkilere sahip olabileceğini ileri 
sürmüştür. Bir çalışma, aspartamın hepatositlerde 
genotoksik etkilere yol açabileceğini ileri 
sürmüştür (Hamza vd., 2019). Benzer şekilde, 
aspartamın insan kan hücresi kültürlerinde 
genotoksik potansiyele ve doza bağlı sitotoksik 
etkilere sahip olduğu bildirilmiştir (Çadirci vd., 
2020). Aspartamın sıklıkla birlikte kullanıldığı 
asesülfam potasyum ile kombinasyon halinde 
doza bağlı genotoksik etkiler sergilediği 
gösterilmiştir (Czarnecka vd., 2021). Öte yandan, 
aspartamın mutajenik etkileri üzerine yapılan 
derlemelerde, aspartamın genotoksik etkilere 
sahip olmadığı rapor edilmiştir (Otabe vd., 2019; 
Lea vd., 2021). 
 
Aspartam çalışmalarındaki tutarsızlık nedenleri 
arasında farklı test yöntemleri ve protokollerinin 
kullanılması, zayıf çalışma tasarımları, eksik 
raporlama kalitesi ve doğal onarım 
mekanizmalarının göz ardı edilmesi gibi faktörler 
yer almaktadır (Lea vd., 2021).  
EFSA Paneli, 2013 yılındaki raporunda 
aspartamın mevcut maruziyet tahminlerine ve 
günde 40 mg/kg vücut ağırlığı ADI değerine 
dayanarak bir güvenlik endişesi oluşturmadığı 
sonucuna varmıştır. Bu nedenle, raporda 
aspartam için ADI'nın değiştirilmesine gerek 
olmadığı belirtilmiştir (Anonymous, 2013).  
 
Diğer bir yapay tatlandırıcı olan sükraloz (E 955), 
sükrozdan 600 kat daha tatlıdır ve birçok gıda, 
içecek ve ilaç ürününde şekerin yerine 
kullanılmaktadır (Schiffman vd., 2023).  
 
Ancak sükralozun kimyasal bir analoğu ve 
üretiminde bir ara madde olan sükraloz-6-asetat 
adlı bileşiğin MN testi ile değerlendirilmesi 
sonucunda, bu bileşiğin genotoksik etkilere yol 
açtığı ve DNA hasarına neden olduğu 
bildirilmiştir (Schiffman vd., 2023).  Ayrıca bu 
bileşiğin bağırsaklarda sükralozla asetilleştiği 
tespit edilmiş ve günlük alımının toksikolojik 
endişe eşiğini aşabileceği belirlenmiştir (Schiffman 
vd., 2023).  Bu durumun, insan bağırsak epitelinde 
gen ekspresyonu değişikliklerine neden olarak 
bağırsak bariyerini bozabileceği ve sitokrom P450 
ailesini inhibe edebileceği öne sürülmüştür 
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(Schiffman vd., 2023). Ayrıca sükralozun 
ısıtıldığında DNA ile etkileşime girebilen toksik 
ürünlerin oluşumuna neden olabileceğini gösteren 
araştırmalar bulunmaktadır (Pasqualli vd., 2020a). 
Bir çalışma sükralozun ısıtılmamış koşullar altında 
ve normal tüketim konsantrasyonlarında insan 
sağlığı üzerinde olumsuz etkilere neden 
olabileceğini, lenfosit kültürlerinde DNA 
hasarında artışa ve lenfosit kromozomal setlerinde 
yapısal değişikliklere yol açabileceğini ifade 
etmiştir (Pasqualli vd., 2020a). Bununla birlikte 
sükraloz gıda ve içeceklerde kullanımı küresel 
olarak onaylanmış bir yapay tatlandırıcıdır. 
Sükraloz ile ilgili çalışmalar incelendiğinde 
sükraloz tüketiminin ADI değerinin oldukça 
altında olduğu bulunmuştur (Magnuson vd., 
2017).  
 
Asesülfam-K (E 950), aspartam ve siklamat gibi 
yapay tatlandırıcıların toksik potansiyellerini ve 
nutrasötik özelliklerini belirlemek amacıyla 
gerçekleştirilen bir çalışmada, Drosophila 
melanogaster organizması üzerinde in vivo deneyler 
ve HL-60 hücre hattı kullanılarak in vitro deneyler 
gerçekleştirilmiştir (Mateo Fernández vd., 2022). 
Yapılan testler sonucunda, test edilen yapay 
tatlandırıcıların, kullanılan konsantrasyonlarda 
genellikle toksik veya genotoksik etkilere yol 
açmadığı tespit edilmiştir. Ancak, bu bileşiklerin 
sitotoksik ve antijenotoksik maddelerle etkileşime 
girdiği ve Drosophila melanogaster organizmasının 
yaşam kalitesini düşürdüğü gözlemlenmiştir. 
Asesülfam-K ve siklamat'ın HL-60 hücre hattında 
DNA hasarını artırdığı ve asesülfam-K'nın 
metilasyon durumunu artırdığı belirlenmiştir. 
Ayrıca, DNA fragmantasyonu ve kuyruklu yıldız 
analizleri, asesülfam-K ve aspartam kullanımının 
hücre ölümünün nekrotik bir yol izleyebileceğini 
göstermektedir (Mateo Fernández vd., 2022). 
 
Sonuç olarak, test edilen yapay tatlandırıcıların, 
kullanılan konsantrasyonlarda genellikle güvenli 
olduğu ve toksisite veya genotoksisiteye yol 
açmadığı ortaya konulmuştur (Mateo Fernández 
vd., 2022). Ancak, bu bileşiklerin hücre ölüm 
mekanizmalarını etkileyebileceği ve bazı gen 
ekspresyonlarını modüle edebileceği ve 
kemopreventif potansiyellere sahip olabileceği 
vurgulanmıştır (Mateo Fernández vd., 2022). 

Stevia tatlandırıcısı (E 960), günümüzde tüketilen 
fazla şekerin sağlık üzerindeki olumsuz etkileri 
nedeniyle popülerlik kazanan bir alternatif 
tatlandırıcıdır. Stevia'nın genotoksik etkilere sahip 
olup olmadığını değerlendirmek amacıyla bir dizi 
araştırma yapılmıştır. Örneğin, Drosophila 
melanogaster organizması üzerinde gerçekleştirilen 
bir çalışma, stevia'nın fruktoz gibi şekerlerle 
karşılaştırıldığında genetik rekombinasyonu 
tetiklemediğini göstermiştir. Bu sonuçlar, stevia 
tatlandırıcısının fruktozun neden olduğu 
anormallikleri azaltmak için güvenli bir alternatif 
olabileceğini öne sürmektedir (Tagorti vd., 2023).  
 
Ancak, stevia'nın genotoksik etkilere sahip 
olabileceğini belirten çalışmalar da bulunmaktadır. 
Örneğin, Stevia urticifolia Thunb. bitkisinden elde 
edilen etil asetat ekstraktının DNA hasarına neden 
olabileceğini gösteren bir çalışma mevcuttur. Bu 
çalışma, Artemia salina, eritrositler, Allium cepa ve 
sarkoma 180 hücreleri ve fibroblastlar üzerinde 
yapılmıştır. Araştırma, etil asetat ekstraktının bazı 
koşullarda toksik etkilere yol açabileceğini, ancak 
bu etkilerin düşük konsantrasyonlarda belirgin 
olmadığını vurgulamıştır (Ferreira vd., 2022).  
 
Stevia tatlandırıcısının insan sağlığına etkilerini 
değerlendirmek amacıyla yapılan başka bir çalışma 
ise steviol glikozitlerin oral alımının fareler 
üzerindeki etkilerini incelemiştir. Farklı dozlar 
kullanılarak 4 hafta boyunca farelere steviol 
glikozitleri verilen çalışmada steviol glikozitlerin 
kan lipid parametrelerini etkilemediği ancak 
oksidatif hasarı ve kromozomal hasarı 
artırabileceği bildirilmiştir. Bu bulgular, steviol 
glikozitlerinin potansiyel olarak genotoksik 
etkilere yol açabileceğini ve daha fazla araştırma 
gerektiğini öne sürmektedir (Yılmaz vd., 2022). 
Ek olarak, insan lenfosit hücre kültürlerinde stevia 
tatlandırıcısının sitotoksisitesi, genotoksisitesi ve 
immünotoksisitesini inceleyen bir başka çalışma, 
steviol glikozitlerinin lenfosit sayısını azalttığını, 
DNA hasarı ile kromozom setlerinde yapısal 
değişikliklere yol açtığını ifade etmiştir (Pasqualli 
vd., 2020b). 
 
Steviol glikozitlerinin güvenliği üzerine daha 
önceki değerlendirmelerin yanı sıra, 
karsinojenlerin temel özellikleri ve mekanistik 
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verileri temel alan kapsamlı bir inceleme 
gerçekleştirilmiştir. Bu kapsamlı inceleme, canlı 
organizmalardan ve laboratuvar testlerinden elde 
edilen verilere dayanarak, steviol glikozitlerinin 
genotoksik ve karsinojenik etkilerinin düşük 
olduğunu ortaya koymaktadır (Chappell vd., 
2021). Bulgulara göre, steviol glikozitleri genellikle 
anti-inflamatuar, antioksidan ve anti-proliferatif 
etkiler içermekte ve insanlar için karsinojenik 
olma olasılığının düşük olduğunu göstermektedir 
(Chappell vd., 2021). Bu çalışmanın sonuçları, 
stevia ile ilgili daha önce alınan düzenleyici 
kararları desteklemekte ve iki yıllık kemirgen 
kanser biyo-testlerinde tümör cevabının olmaması 
ile uyumludur (Chappell vd., 2021). Sonuç olarak, 
stevia tatlandırıcısının genotoksik etkileri 
konusundaki veriler karmaşıktır. Bazı çalışmalar 
genotoksik potansiyel bulamamışken, diğerleri bu 
potansiyeli işaret etmektedir. Dolayısıyla, stevia 
tatlandırıcısının insan sağlığına etkilerini daha iyi 
anlamak için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 
 
Koruyucular 
Koruyucu GKM’ler, gıdaların 
mikroorganizmalardan ve oksidasyondan 
korunması, renk ve lezzet kaybının önlenmesi ve 
gıda ürünlerinin raf ömrünün uzatılması amacıyla 
eklenen kimyasal bileşenlerdir (Pandey vd., 2021). 
 
Bu koruyucu GKM’ler, gıdalardaki kullanım 
amaçlarına bağlı olarak iki ana kategoriye 
ayrılabilir: antioksidanlar ve antimikrobiyal 
ajanlar. Antimikrobiyal koruyucular arasında 
benzoatlar, sorbatlar, nitritler, sodyum veya 
potasyum nitratlar, sülfitler gibi farklı bileşenler 
bulunmaktadır. Antioksidan koruyucular arasında 
ise askorbik asit, bütillenmiş hidroksianisol 
(BHA), bütillenmiş hidroksitoluen (BHT), sitrik 
asit, sülfitler, TBHQ ve tokoferoller gibi çeşitli 
bileşenler yer almaktadır (García-García vd., 
2016).  
 
Benzoatlar (E 210-213), benzoik asit tuzlarından 
oluşan bir grup kimyasal bileşiktir. Sodyum 
benzoat, gıda endüstrisinde yaygın olarak 
kullanılan bir benzoat türüdür ve gıdalardaki 
bozulmayı engellemek amacıyla zararlı 
bakterilerin, mayaların ve küflerin etkisini 
durdurarak koruyucu bir işlev üstlenir (Sambu vd., 

2022). Ayrıca, gıdalardaki tazeliği korumak 
amacıyla renk, lezzet, pH ve doku değişikliklerini 
yavaşlatarak veya önleyerek tazeliğin korunmasına 
yardımcı olur. Bu koruyucu aynı zamanda bazı 
ilaçlar, kozmetik ürünler, kişisel bakım ürünleri ve 
endüstriyel ürünlerde de kullanılmaktadır 
(Walczak-Nowicka Ł vd., 2022). 
 
Benzoatlar üzerine yapılan çeşitli çalışmalar, 
benzoik asidin genotoksisitenin yüksek 
konsantrasyonlarda arttığını ve hayatta kalma 
süresinde azalmaya neden olduğunu 
göstermektedir (Stevenson vd., 2010; Abo-EL-
Sooud vd., 2018; Chatterjee vd., 2021). 
 
Ancak, insan hepatoselüler karsinom kanser hücre 
hattı (HepG2) üzerinde yapılan bir çalışmada, 
benzoik asit ile tedavi edilen hücrelerde Bcl-2 
proteininin artan seviyelerde ifade edildiği 
gözlemlenmiştir. Bu sonuçlar, benzoik asidin bu 
hücrelerde anti-apoptotik bir etki sergilediğini 
göstermektedir (El-Hefny vd., 2020). 
 
Bazı çalışmalarda potasyum sorbat, sodyum 
benzoat ve potasyum nitratın düşük 
konsantrasyonlarda genotoksisite sergilediği 
gösterilmiştir. Özellikle sodyum benzoat, 
lenfositlerde mikronükleus oluşumu ve 
kromozom kırıkları gibi mutajenik ve sitotoksik 
etkilerle ilişkilendirilmiştir (Mpountoukas vd., 
2010; Pongsavee, 2015; Oladele vd., 2020). 
 
Dişi sıçanlarda yapılan bir in vivo çalışmada, 
sodyum benzoat ve sunset yellow'un (günbatımı 
sarısı) (E 110) genotoksik etkileri araştırılmıştır. 
Sıçanlara 12 hafta boyunca değişen dozlarda 
sodyum benzoat (10 ila 750 mg/kg) ve sunset 
yellow (5-200 mg/kg) verilmiştir. Çalışmanın 
sonunda DNA hasarı gözlenmiş ve sodyum 
benzoat ve sunset yellow'un genotoksik 
potansiyele sahip olabileceği bildirilmiştir (Ali vd., 
2020). 
 
Benzoik asit, sodyum benzoat, potasyum benzoat 
ve kalsiyum benzoatın yeniden 
değerlendirilmesine ilişkin EFSA raporuna göre, 
kısa süreli ve subkronik çalışmalar bu maddelerin 
düşük toksisiteye sahip olduğunu göstermektedir. 
Panel, benzoatların genotoksisitesi ve 
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karsinojenik potansiyeli hakkında herhangi bir 
endişe olmadığını belirtmiştir. ADI değeri günde 
5 mg/kg vücut ağırlığı olarak belirlenmiştir. 
Ancak, bazı gıda kategorilerinde, özellikle küçük 
çocuklar ve sıkça aromalı içecek tüketen bireyler 
arasında, benzoik asit ve tuzlarının ADI değerini 
aştığı kaydedilmiştir (Anonymous, 2016a). 
 
Sorbat, benzoat ve nitrat gibi gıda koruyucuları, 
genellikle güvenli kabul edilirler, ancak bazı 
endişeler gündeme gelebilir. Örneğin, benzoat 
alerjik reaksiyonlara neden olabilir ve bağışıklık 
sistemini baskılayabilir. Ayrıca, nitritler 
kanserojen nitrozaminlerin oluşumu ile 
ilişkilendirilmiştir ve sorbat, midede nitrit ile 
reaksiyona girebilir, bu da potansiyel olarak 
genotoksik bileşiklerin oluşumuna yol açabilir 
(Javanmardi vd., 2019). Bu nedenle, bu tür 
GKM’lerin daha yakından incelenmesi ve 
güvenlikleri konusunda daha fazla araştırma 
yapılması gerekmektedir. 
 
Benzoik asidin fenolik bir türevi olan parabenler, 
antimikrobiyal etkileri nedeniyle gıda koruyucuları 
olarak kullanılmaktadırlar (Güzel Bayülken vd., 
2019). Parabenlerin kullanımı sadece gıda 
endüstrisiyle sınırlı değildir; aynı zamanda 
kozmetik ve ilaç sektörlerinde de geniş bir 
kullanım alanına sahiptir (Martins vd., 2023). 
Parabenlerin yaygın kullanımına rağmen, bu 
kimyasalların endokrin sistem üzerinde etkili 
olabileceği, kanser oluşumu, üreme bozuklukları 
ve sperm üretiminde bozukluklara yol açma 
olasılığına dair endişeler bulunmaktadır (Martins 
vd., 2023). Parabenlerin toksik etkileri, alkil 
zincirlerinin uzunluğuna bağlı olarak değişebilir, 
bu bağlamda metil parabenin, butil paraben ve 
izobütil parabenlere göre daha düşük toksisiteye 
sahip olduğu çeşitli in vitro ve hayvan testlerinde 
gösterilmiştir (Kizhedath vd., 2019). 
 
Bir çalışma, insan lenfosit kültürlerine farklı 
paraben dozları uygulayarak CBMN, CA, kardeş 
kromatit değişimi ve Comet testleri 
gerçekleştirmiştir. Sonuçlar, yüksek doz paraben 
maruziyetinin (250-500 µg/mL), 24 saatlik bir 
süre içinde kromozomal anormallikleri artırdığını 
gösterirken, 100, 250 ve 500 µg/mL dozlarının 48 
saatlik maruziyeti hücrelerde sitokinezin 

engellenmesine ve proliferasyon indeksinde 
anlamlı bir azalmaya yol açtığını belirlemiştir. 
Ayrıca, Comet testi sadece en yüksek doz paraben 
maruziyetinin DNA hasarına neden olduğunu 
göstermiştir (Güzel Bayülken vd., 2019). 
 
Öte yandan, metil ve bütil parabenlerin sıçanlara 
subkutan olarak 100-200 mg/kg vücut ağırlığı 
dozlarında uygulandığı ve in vivo etkilerinin 
değerlendirildiği bir çalışma gerçekleştirilmiştir. 
Bu çalışmanın sonuçlarına göre, testislerin ve 
seminal veziküllerin ağırlığının azaldığı, SOD 
düzeylerinin ve katalaz aktivitesinin arttığı ve bu 
nedenle antioksidan sisteminin etkilendiği 
gözlemlenmiştir. Dolayısıyla, bu çalışma 
parabenlerin sıçan erkek üreme organlarında 
genotoksisiteye neden olabileceği iddiasını 
desteklemektedir (Martins vd., 2023). 
 
Elde edilen sonuçlar, parabenlerin genotoksik 
etkileri üzerine yapılan çalışmalarda antioksidan 
sistemi etkileyebileceğini göstermektedir. Benzer 
bir çalışma, 500 mM konsantrasyonda uygulanan 
parabenin Allium cepa L. soğanlarında 
kromozomal aberasyonların sıklığında artışa 
neden olduğunu ve yüksek bir genotoksik etki 
gösterdiğini ifade etmiştir. Ayrıca, hücre içi 
antioksidan/oksidan dengeyi bozarak 
malondialdehit seviyelerini artırmış, glutatyon 
seviyelerini düşürmüş ve SOD ile CAT gibi 
antioksidan enzimlerin aktivitelerinde 
anormalliklere yol açmıştır (Kurt vd., 2023). 
Benzer bir çalışmada metil veya butil parabenin 
(5-1000 μM) hepatokarsinoma hücre hattında 
(HepG2) ve yenidoğan insan dermal 
fibroblastlarında (HDFn) hücre canlılığını 
azalttığı, yüksek konsantrasyonlarda glutatyon 
düzeylerinin düştüğü bildirilmiştir (Kizhedath vd., 
2019). 
 
TBHQ (E 319) gıda, kozmetik ve ilaç 
endüstrilerinde yaygın olarak kullanılan bir 
koruyucu GKM’dir (Khezerlou vd., 2022). Ancak, 
yüksek dozlarda TBHQ'ya maruz kalmanın 
apoptozu ve karsinojeniteyi tetikleyebileceği rapor 
edilmiştir (Ousji vd., 2020). Özellikle uzun süre 
yüksek dozlarda (0.7 mg/kg) TBHQ'ya maruz 
kalmak bir dizi sağlık sorununa yol açabilir. Bu 
sorunlar arasında sitotoksik, genotoksik, 
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karsinojenik ve mutajenik etkiler yer almaktadır 
(Khezerlou vd., 2022). Ayrıca, TBHQ'nun 
metaboliti, lipid peroksidasyonunu artırırken P53 
seviyelerini yükseltebilir ve SOD seviyelerini 
azaltabilir (Meng vd., 2020b). Bununla birlikte, 
TBHQ'nun antioksidatif ve antimikrobiyal 
özelliklere sahip olduğu ve bazı çalışmalarda 
terapötik etkileri olduğu bulunmuştur. Ancak, 
uzun süreli kullanımı, oksidatif stresi artırabileceği 
ve potansiyel sağlık sorunlarına yol açabileceği için 
gıdalarda yalnızca yasal olarak izin verilen 
düzeylerde kullanılması önerilmektedir (Meng vd., 
2020b; Khezerlou vd., 2022). 
 
BHA (E 320) ve BHT (E 321) tahıllar, sakız, 
patates cipleri ve bitkisel yağlar gibi gıdalarda 
sıklıkla kullanılan koruyucu GKM’lerdir. Bu 
koruyucuların Allium cepa bitkisinin somatik 
hücreleri üzerindeki etkilerini inceleyen bir 
çalışma, farklı konsantrasyonlara maruz bırakılan 
bitkilerin kök uçlarında büyüme geriliği, kök 
dokusunda değişiklikler ve kromozomal 
aberasyonların sıklığında artış tespit etmiştir. 
Genotoksisite açısından değerlendirildiğinde, en 
yüksek konsantrasyonun (2500 ppm), kontrol 
grubuna göre genetik olarak belirgin bir farklılık 
gösterdiği bulunmuştur (Pandey vd., 2021). 
 
Kısa zincirli bir yağ asidi olan propiyonik asit (E 
280) ve propiyonatlar gıdalarda koruyucu olarak 
eklenmektedir. Drosophila melanogaster hemositleri 
üzerindeki bazı etkilerini inceleyen güncel bir 
çalışma, farklı konsantrasyonlarda (0.1 ila 10 mM) 
propiyonik asidin genotoksik etkilerini Comet 
testi kullanarak değerlendirmiştir. Bulgular, 5 ve 
10 mM konsantrasyonlarında belirgin genotoksik 
etkilerin gözlendiğini ortaya koymuştur (Turna 
Demir vd., 2023). Bununla birlikte propiyonik asit 
ile ilgili çalışmalar sınırlıdır, potansiyel genotoksik 
etkilerini değerlendirmek için daha fazla çalışmaya 
ihtiyaç vardır. 
 
EFSA, propiyonik asit ve propiyonatların 
güvenliğinin değerlendirildiği 2014 yılındaki 
raporunda, izin verilen kullanım miktarları için 
herhangi bir güvenlik endişesinin olmadığını 
bildirmiştir (Anonymous, 2014). 
 

Sonuç olarak, özellikle benzoatlar, nitritler, 
parabenler ve bazı antioksidanlar gibi koruyucu 
maddelerin potansiyel genotoksik etkileri 
konusunda endişeler bulunmaktadır. Bazı 
çalışmalar, bu maddelerin yüksek 
konsantrasyonlarda genetik hasara neden 
olabileceğini ileri sürmüştür. Bununla birlikte, 
koruyucu maddelerin düşük konsantrasyonlarda 
ve yasal olarak izin verilen sınırlar içinde 
kullanılmasının güvenli olduğu kabul 
edilmektedir. Ancak, koruyucu GKM’lerin 
kullanımı ve güvenliği konusunda daha fazla 
araştırma ve düzenlemeler gerekebilir. Gıda 
endüstrisinde bu tür maddelerin kontrollü ve 
bilinçli bir şekilde kullanılması hem gıdaların 
kalitesini koruma hem de tüketici sağlığını 
güvence altına alma açısından büyük önem 
taşımaktadır. 
 
Renklendiriciler 
Azo boyalar, maliyetlerinin düşük olması 
nedeniyle gıda endüstrisinde sıkça 
kullanılmalarına rağmen, alerjik reaksiyonlar, 
kanserojenik etkiler, genotoksisite, sitotoksisite 
gibi birçok sağlık sorunuyla ilişkilendirilmektedir 
(Kaya vd., 2021). Bu çalışmada yaygın olarak 
kullanılan ve son beş yılda genotoksik etkileri 
araştırılan, sağlık üzerine etkileri daha sıklıkla 
tartışılan yapay renklendiriciler ele alınmıştır. 
 
Tartrazin (E 102), birçok içecek, cips, reçel, 
kozmetik ve farmasötik üründe bulunan ve yaygın 
olarak kullanılan, sarı bir gıda boyasıdır (Hobbs 
vd., 2012). Bazı çalışmalar, tartrazinin sağlık 
üzerinde potansiyel zararlı genotoksik etkilerine 
işaret ederek, uzun süreli kullanımının 
karsinogeneze katkıda bulunabileceğini 
düşündürmektedir (Proquin vd., 2018). Bir 
çalışma, tartrazinin lökositlerde DNA hasarına yol 
açarak genotoksisiteye neden olabileceğini ortaya 
koymuştur (Hobbs vd., 2012). Ayrıca, tartrazin, 
amarant (E 123) ve eritrosin (E 127) gibi yapay 
renklendiricilerin, insan periferik kan hücrelerine 
karşı in vitro toksik potansiyele sahip olduğu ve 
DNA'ya doğrudan bağlanabildiği gösterilmiştir 
(Gičević vd., 2020). 
 
Tartrazin'in değerlendirilmesi sırasında EFSA, 
kılavuzlara uygun olmayan bir genotoksisite 
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çalışmasının potansiyel genotoksisite endişelerini 
artırması nedeniyle bu konuda endişelerini dile 
getirmiştir. Bu endişelerin üzerine, EFSA ilgili 
çalışmanın yanı sıra hayvanlar üzerinde yapılan bir 
in vivo genotoksisite çalışmasının da talep 
edilmesine karar vermiştir. Yapılan in vivo 
çalışmanın bulguları, tartrazin için kemik iliği 
mikronükleus testi ve karaciğer, mide ve kolon 
gibi dokuları içeren comet testi ile yapılan testlerde 
belirgin bir genotoksik aktivite olmadığını 
göstermiştir. JECFA da 2016 yılında bu verileri 
gözden geçirmiş ve tartrazin ile ilişkili herhangi bir 
genotoksisite endişesi olmadığı sonucuna 
varmıştır. Benzer şekilde, allura red AC (E 129) ve 
ponceau 4R (E 124) gibi diğer azo boyalarıyla 
yapılan paralel çalışmalarda da genotoksisite 
bulunmaması, gıda renklendiricisi olarak 
kullanılan azo boyalarının genotoksik olmadığına 
dair anlayışla uyumludur (Anonymous, 2009a). 
 
Güncel bir çalışmada in vivo mikronükleus 
testinde tartrazinin genotoksisitesi değerlendiril-
miş, incelenen tüm dozlar için tartrazinin genetik 
hasara veya mikronükleasyon oluşumuna neden 
olmadığı sonucuna varılmıştır (Akhal’tseva vd., 
2022). Benzer şekilde bir in vitro çalışmada, kısa 
süreli tartrazin maruziyetinin genotoksik etkisi 
olmadığı bildirilmiştir (Nasri vd., 2021). Bununla 
birlikte, bazı güncel çalışmalar tartrazinin DNA 
hasarına neden olabileceğini öne sürmektedir 
(Floriano vd., 2018; El-Desoky vd., 2020; Vega-
Cabanillas vd., 2021; Dos Santos vd., 2022). 
Tartrazinin genotoksik ve mutajenik etkilerini 
değerlendirmek için ek çalışmalara ihtiyaç vardır 
(Dos Santos vd., 2022).  
 
Allura red ve sunset yellow gıda endüstrisinde 
yaygın olarak kullanılan yapay renklendiricilerdir 
(Khayyat vd., 2018). Bir çalışmada allura red ve 
sunset yellow'un beyaz kan hücreleri üzerindeki 
genotoksik etkileri incelenmiş ve sunset yellow'un 
genotoksik potansiyeline sahip olduğu ileri 
sürülmüştür. Ancak allura red'in genotoksik 
etkilere sahip olmadığı bildirilmiştir (Khayyat vd., 
2018). Benzer şekilde, bir diğer çalışmada sunset 
yellow'un insan lenfositlerinde genotoksik etkisi 
olduğu rapor edilmiştir (Haverić vd., 2018). 
Sunset yellow'un genotoksisitesi canlı 
mikronükleus testinde incelenmiş ve en yüksek 

dozda kullanıldığında, mikronükleasyonlu 
polikromato-filik eritrositlerin sıklığında anlamlı 
bir artışın olduğu tespit edilmiştir. Bu etkinin 
dozla birlikte arttığı gözlenmiştir (Akhal’tseva vd., 
2022).  
 
Fareler üzerinde yapılan bir çalışma ise, allura 
red'e önerilen maksimum dozda maruz kalmanın 
genotoksik etkilere neden olmadığını göstermiştir 
(Honma, 2015). Ayrıca, yapılan çalışmalar doğal 
bir renklendirici olan kurkuminin genotoksik 
olmadığını göstermiştir (Haverić vd., 2018; 
Phipps vd., 2023).  
 
Titanyum dioksit TiO2 (E 171) gıda, kozmetik ve 
ilaçlarda yaygın olarak kullanılan bir 
renklendiricidir (Rolo vd., 2022). Ancak, son 
çalışmalar, bu maddenin ağız yoluyla alımının 
potansiyel sağlık sorunlarına yol açabileceğini 
göstermektedir (Bellani vd., 2020). Hayvan 
çalışmaları, TiO2 maruziyetinin belirli bakteri 
türlerindeki popülasyon değişikliklerine yol 
açarak, bağırsak işlev bozukluklarına neden 
olabileceğini göstermiştir (Rinninella vd., 2021). 
Ayrıca, TiO2'nin kolon tümörlerinin büyümesini 
teşvik edebileceği ve hücresel DNA'da oksidatif 
hasara neden olabileceği bulunmuştur (Bischoff 
vd., 2022; Maddah vd., 2023). TiO2'nin DNA 
üzerindeki etkileri üzerine yapılan çalışmalar, 
kolorektal kanserle ilişkili gen ifadesinde 

değişikliklere işaret etmektedir (Rencüzoǧullari 
vd., 2001; Dorier vd., 2017; Proquin vd., 2017). 
Bu nedenle, TiO2'nin oksidatif stres ve DNA 
hasarı oluşturma potansiyeli, gıda ürünlerindeki 
kullanımıyla ilgili endişeleri artırmıştır (Proquin 
vd., 2017; Fadoju vd., 2019; Chen vd., 2022).  
 
İnsan Caco-2 ve HCT116 hücre hatları 
kullanılarak yapılan bir in vitro çalışma, TiO2'ye 
maruziyetin ROS oluşumu ve DNA hasarı 
üzerindeki etkilerini araştırmıştır. Çalışma, 
TiO2'nin ROS oluşumunu uyardığını ve hücresel 
bir sistemde genotoksik potansiyele sahip 
olduğunu göstermiştir (Proquin vd., 2017). 
Bununla birlikte, 2016 yılında yayınlanan bir 
raporla TiO2'nin genotoksik etkileri 
değerlendirilmiş ve herhangi bir endişe 
bulunmadığı sonucuna varılmıştır. Bu panel 
değerlendirmesi, kapsamlı bir çalışmanın 
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olmaması nedeniyle sonuçsuz kalmıştır. Sonuç 
olarak, TiO2 için herhangi bir ADI 
belirlenememiştir (Anonymous, 2016b). TiO2 ile 
ilgili olarak EFSA'nın son güvenlik 
değerlendirmesinde, TiO2 partiküllerinin 
gastrointestinal sistemde düşük bir emilim oranına 
sahip olmalarına rağmen vücutta birikebileceği 
sonucuna varmıştır. Üreme ve gelişimsel toksisite 
üzerinde herhangi bir etki gözlenmemiş olsa da 
TiO2 nanopartiküllerinin kullanımı ile ilişkili 
potansiyel immünotoksisite, inflamasyon ve 
potansiyel nörotoksisite gibi olumsuz etkiler rapor 
edilmiştir. Genotoksisite ile ilgili endişeler ve 
belirsizlikler göz önüne alındığında, uzman paneli 
TiO2'nin güvenli bir GKM olarak kabul 
edilemeyeceği sonucuna varmıştır. Türkiye'de 
13.10.2023 tarihinde yayınlanan 32338 sayılı resmî 
gazeteye göre TiO2 kullanımı yasaklanmış ve 1 
Nisan 2024 tarihinden itibaren bu katkı 
maddesiyle gıda üretilemeyeceği belirtilmiştir 
(Anonymous, 2023). 
 
TiO2'nin mutajenik ve kanserojenik potansiyelini 
değerlendiren yeni bir inceleme, mevcut kanıtların 
TiO2'nin doğrudan bir DNA hasarı 
mekanizmasına neden olmadığını gösterdiğini ileri 
sürmüştür (Kirkland vd., 2022). Ancak Allium cepa 
üzerinde yapılan bir çalışma, doza bağlı 
genotoksisite bildirmiştir (Bellani vd., 2020). 
Ayrıca birçok çalışmada, TiO2 nanopartiküllerinin 
insanlar üzerinde genotoksik etkileri olduğu rapor 
edilmiştir (Shi vd., 2022). Son zamanlarda yapılan 
bir sistemik inceleme, TiO2'nin potansiyel 
olumsuz etkilerini içeren bir dizi etkiyi bildirmiştir. 
Bu etkiler arasında kolorektal kanser, karaciğer 
hasarı, üreme toksisitesi, kardiyak ve renal hasar, 
hematolojik etkiler yer almaktadır (Rolo vd., 
2022).  
 
Karmozin (E 122) yaygın olarak kullanılan bir 
yapay renklendiricidir. Ancak, bu renklendiricinin 
genotoksik etkisi hala tartışmalıdır. Allium cepa 
bitkisi kullanılarak yapılan bir çalışmada, bu 
renklendiricinin genotoksik etkileri farklı dozlar 
ve 24-48 saat maruziyet süreleriyle 
değerlendirilmiştir. Bulgular, karmozinin mitotik 
indeksi önemli ölçüde azalttığını ve özellikle 
yüksek konsantrasyonlarda ve uzun süreli 
maruziyetlerde çeşitli kromozomal anormalliklere 

yol açtığını göstermektedir. Bir çalışmada, 
karmozinin genotoksik aktivite taşıdığını ve 
potansiyel risklerin en aza indirilmesi için sıkı 
denetim altında ve sınırlı miktarlarda kullanılması 
gerektiği önerilmiştir (Khan vd., 2020).  
 
Azorubin/karmozin (E 122) adlı renklendirici 
madde için gerçekleştirilen bir yeniden 
değerlendirme raporu, bu gıda renklendiricisinin 
güvenliğini değerlendirmiştir. Önceden belirlenen 
0-4 mg/kg vücut ağırlığı/gün ADI değerinin hala 
geçerli olduğu sonucuna varılmıştır. Panel ayrıca 
azorubin/karmozin'in genotoksisitesi açısından 
herhangi bir endişeye neden olmadığı sonucuna 
ulaşmıştır. Bununla birlikte, rapor edilen 
maksimum kullanım düzeylerinde, 
azorubin/karmozin'in tahmini alımının ADI'nın 
altında olduğu belirlenmiştir. Ancak, özellikle 1 ila 
10 yaş arasındaki çocuklarda, özellikle 95. 
persentilde, üst düzey maruziyetin ADI'dan biraz 
daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (Anonymous, 
2009b). 
 
Brilliant blue FCF (parlak mavi) (E 133), çeşitli 
gıda ürünlerinde yaygın olarak kullanılan bir mavi 
renkli gıda boyasıdır. Bir çalışmada, sunset yellow 
ve brilliant blue'un Allium cepa kök meristem 
hücrelerinde genotoksik etkilere sahip olduğu 
gösterilmiştir (Koç vd., 2018). Panel, brilliant blue 
FCF için ADI değerini günlük vücut ağırlığı 
başına 10 mg'den günlük vücut ağırlığı başına 6 
mg'ye yenileme kararı almıştır. Brilliant blue 
FCF'nin bildirilen maksimum kullanım miktarları, 
günde 6 mg/kg yeni ADI'ya dayanan rafine alım 
tahminlerinden daha düşüktür. Panel, yaptığı 
değerlendirmede, ikinci seviyedeki alım 
tahminlerini, yetişkinler için biraz daha yüksek 
olmakla birlikte hem yetişkinler hem de çocuklar 
için genel olarak ADI’nın altında, ancak çocuklar 
için ADI’nın üst sınırının (95. persentil) üzerinde 
bulmuştur (Anonymous, 2010).  
 
GIDA KATKI MADDELERİNİN SAĞLIK 
ÜZERİNDEKİ ETKİLERİNİ 
DEĞERLENDİRMENİN KARMAŞIKLIĞI 
GKM ile ilgili çalışmalarda genellikle hayvan 
modelleri kullanılmakta ve sağlıklı hayvanlara 
belirli bir süre ve kontrollü bir diyetle sınırlı sayıda 
GKM verilmektedir. Bununla birlikte, insanların 



Gıda katkı maddeleri 

 

 

  15 

 

günlük yaşamlarında farklı GKM'ye çok daha 
fazla maruz kalabilmeleri söz konusudur (Miller, 
1985; de Moura e Dias vd., 2021). Dolayısıyla, 
farklı GKM karışımlarının birleşik etkilerini 
inceleyen çalışmaların değerlendirilmesi büyük 
önem taşımaktadır. Bu tür çalışmalar, GKM’lerin 
karma etkilerini anlamamıza ve daha güvenli bir 
şekilde kullanmamıza yardımcı olabilir. Bununla 
birlikte, GKM’lerin güvenlik değerlendirmele-
rinde, her bir madde için ayrı ayrı değerlendirme 
yapılmakta ve maruz kalınan miktarlar göz 
önünde bulundurulmaktadır. 
 

Yapılan bir çalışmada, benzoik asit, potasyum 
sorbat, klorofil, tartrazin gibi GKM’ler uzun bir 
süre boyunca oral yoldan sıçanlara belirlenen 
günlük kabul edilebilir seviyenin 10 katına eşdeğer 
dozlarda verilmiştir. Kan, karaciğer ve böbrek 
örnekleri toplanarak hematolojik, biyokimyasal, 
histopatolojik ve genotoksik değişiklikler 
değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonuçları, klorofil 
ve tartrazin ile tedavi edilen sıçanlarda lökosit 
sayısında ve lenfosit yüzdelerinde önemli 
azalmalar olduğunu ifade etmiştir. Tüm tedavi 
gruplarında ise 60 gün sonra trombosit sayısında 
önemli artışlar gözlenmiştir. Ayrıca, bütillenmiş 
hidroksianisol dışındaki tüm tedavi gruplarında 
transaminaz enzimleri (ALT, AST), alkalin 
fosfataz (ALP) ve kreatinin serum seviyelerinde 
anlamlı bir yükselme olduğu tespit edilmiştir. 
Ancak, 60 günlük sürenin sonunda idrar 
örneklerinde anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 
Çalışmanın sonuçları ayrıca DNA hasarının 
varlığını ortaya koymuş ve karaciğer ve 
böbreklerin histopatolojik değerlendirmeleri yıkıcı 
ve dejeneratif değişikliklerin var olduğunu 
belirtmiştir. Bu bulgular, test edilen GKM’lerin 
genotoksisite ve hepato-nefropatiye neden olma 
potansiyeline sahip olabileceğini ve insan sağlığı 
için önemli riskler oluşturabileceğini 
göstermektedir (Abo-EL-Sooud vd., 2018). Bir 
başka çalışmada, sıçanlarda uzun süreli düşük 
dozlarda birçok GKM'ye maruz kalmanın 
genotoksik ve sitotoksik etkileri 
değerlendirilmiştir. Bu amaçla, sıçanlara 18 ay 
boyunca metomil, triadimefon, dimetoat, glifosat, 
karbaril, metil parathion, aspartam, sodyum 
benzoat, EDTA, etilparaben, bütilparaben, 
bisfenol a ve akasya sakızı karışımı verilmiştir. 
Genotoksik etkiler sadece dişilerde gözlenmişken, 

birçok farklı dokuda dejeneratif değişiklikler rapor 
edilmiştir (Tsatsakis vd., 2019).  
 

EFSA raporları, değerlendirilen GKM’lerin 
önerilen dozlarda tüketildiğinde genotoksik etki 
göstermediğini belirtmektedir. Bununla birlikte, 
bazı GKM’lere veya toksik bileşenlerine maruz 
kalan nüfusun ADI değerini aştığına dair raporlar 
bulunmaktadır. Özellikle, gıda boyaları ile ilgili 
olarak, çocuklar arasında önerilen düzeylerin 
üzerinde tüketim gözlemlenmiştir (Kraemer vd., 
2022). Ek olarak, GKM’ler için ADI seviyeleri 
belirlenmiş olmasına rağmen, gıda ürünlerinde 
bulunan katkı maddelerinin spesifik miktarları 
gıda etiketlerinde belirtilmemekte, bu da bireylerin 
bu katkı maddelerine gerçek maruziyetini 
değerlendirmeyi zorlaştırmaktadır. Ayrıca bazı 
GKM’lerin birlikte tüketimi genotoksik etkilerini 
değiştirebilmektedir. 
 

GKM’lerin sağlık üzerindeki olumsuz etkileri 
sadece genotoksik özelliklerle sınırlı değildir. Bu 
bileşiklerin güvenli kullanımını sağlamak için, 
toksikolojik analizleri genellikle hedef organlarda 
doğrudan toksisiteye ek olarak genotoksik etkileri 
de içerecek şekilde karaciğer, böbrek gibi 
organlara odaklanmaktadır. Ancak, bağışıklık 
sistemi hücreleri üzerindeki potansiyel etkilerine 
yönelik çalışmalar çok daha az yapılmıştır. Artan 
kanıtlar, GKM’lerin metabolik düzensizliklere 
önemli katkıda bulunabileceğini göstermektedir. 
GKM’lerin obezite ve metabolik sendrom riskini 
artırma potansiyeli göz önüne alındığında, 
GKM’lerin kullanımının kapsamlı bir şekilde 
değerlendirilmesi ve hatta yeniden 
değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmaktadır 
(Neto vd., 2017). 
 

SONUÇ 
Elde edilen verilere göre bazı GKM’lerin 
genotoksik etkileri konusundaki tartışmalar 
devam etmektedir. Önerilen dozlarda 
kullanıldıklarında genotoksik etkilere neden 
olmayacakları kabul edilse de bazı GKM’lerin 
tüketimi önerilen günlük alım miktarını 
aşabileceği ve vücutta birikime neden olabileceği 
gösterilmiştir. Bu birikimin DNA üzerinde toksik 
etkilere yol açabileceği ve dolayısıyla sağlık 
açısından olumsuz sonuçlara neden olabileceği 
belirtilmiştir. GKM’lerin olumsuz etkilerini 
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belirlemek için hayvanlar üzerinde yapılan 
deneysel çalışmaların çeşitli eksiklikleri vardır. 
Çalışmalarda farklı yöntem ve dozların 
kullanılması, çalışmaların bir arada değerlendiril-
mesini zorlaştırmaktadır. İnsanlarda GKM’lerin 
alım düzeyinin belirlenmesi ve aşırı tüketiminin 
sağlık üzerindeki etkilerinin belirlenmesi de 
zorluklar içermektedir. Bu nedenle, daha fazla 
araştırma yapılması ve kesin mekanizmaların 
anlaşılması gerekmektedir. Bununla birlikte, 
özellikle hastalar, yaşlılar, çocuklar, alerjisi olanlar 
ve hamileler gibi özel durumu olan bireyler için 
GKM’lerin potansiyel sağlık etkilerinin 
değerlendirilmesinde daha büyük bir hassasiyet 
gösterilmelidir. 
 

GKM’lerin kullanımı temel ilkelere 
dayandırılmalıdır. Üreticiler, GKM’lerin önerilen 
miktarlarda kullanımı konusunda bilinçli olmalı ve 
tüketicileri bu konuda bilgilendirmelidir. Etiket 
talimatlarına uyulması ve işlenmiş gıdaların diyetle 
tüketimi konusunda dikkatli olunması önemlidir. 
Bu şekilde, GKM’lerin insan sağlığı üzerindeki 
olumsuz etkileri azaltılabilir. 
 
Sonuç olarak, GKM’lerin genotoksik etkileri ve 
sağlık üzerindeki etkileri konusunda daha fazla 
araştırma yapılması gerekmektedir. GKM’lerin 
tüketim miktarının kontrol altında tutulması ve 
bilinçli tüketimleri önemlidir. GKM’lerin 
kullanımıyla ilgili temel ilkelere uyulması, insan 
sağlığını korumak açısından önemlidir. 
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