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Palm Yaginin ve Bilesenlerinin
Toksikolojik Ac¢idan Degerlendirilmesi

Toxicological Evaluation of Palm Oil and
Components

OZET Palm yag1, palmiye agacimin (Elaeis guineensis) meyvesinden elde edilen ve ¢ok miktarda
(%50) doymus yag asidi iceren bir bitkisel yag tiirtidiir. Diger bitkisel yaglara gore tiretiminin daha
ucuz olmasi nedeni ile gida sektériinde genis bir kullanim alanina sahiptir. Malezya ve Endonezya
%31 ve %54 oranlari ile palm yaginin ana {iretim yerleridir. Palm yag1, tokoferoller, karotenoidler,
steroller, fosfolipitler, glikolipitler ve koenzim Q10 igerigi nedeni ile oldukg¢a besleyicidir. Ancak,
yiiksek 1s1larda rafinasyon islemlerine tabi tutulmas: sonucunda palm yagi, sz konusu besin de-
gerlerini kaybetmektedir. Ayrica, uygulanan yiiksek sicakliklar oksidasyon ve hidroliz reaksi-
yonlarini tetiklemektedir. Bu reaksiyonlar sonucunda glisidil yag asidi esterleri (GE),
3-monokloropropan-1,2-diol (3-MCPD), 2-monokloropropan-1,3-diol (2-MCPD) ve akrilamid ad1
verilen palm yaginin toksisitesinden sorumlu oldugu bilinen kimyasal bilesiklerden olusmaktadar.
Bu maddelerden 3-MCPD’nin hayvan deneylerinde bébrek ve iireme organlarinda hasar yaptig:
bildirilmistir. GE’nin ¢1kis maddesi olan glisidoliin ise hem genotoksik hem de karsinojenik oldugu
bilinmektedir. Bu ¢aligmada; palm yaginin temel 6zellikleri, kullanilis1 ve saglik tizerindeki tiim
olumlu ve olumsuz etkileri ile palm yaginin toksisitesinden sorumlu kimyasal maddelerin detayl
olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Akrilamid; gida giivenligi; gida endiistrisi

ABSTRACT Palm oil is a vegetable oil obtained from the fruit of the palm tree (Elaeis guineensis)
and containing a high amount of saturated fatty acid (50%). Production of palm oil is cheaper than
other forms of vegetable oils and therefore has been used in global food industry. Malaysia and In-
donesia are the main producers of palm oil with rates of 31% and 54%. Palm oil is highly nutritious
due to it’s content which is including tocopherols, carotenoids, sterols, phospholipids, glycolipids
and coenzyme Q10. However, it lost nutritional value, because of refining processes at high tem-
peratures. The high temperatures applied to trigger the oxidation and hydrolysis reactions. These
reactions cause formation of several chemical compounds such as glycidyl fatty acid esters (GE), 3-
monochloropropane-1,2-diol (3 MCPD), 2-monochloropropane-1,3-diol (2-MCPD) and acrylamide
which are responsible from the toxicity of palm oil. 3-MCPD has been reported to cause damage to
the kidneys and reproductive system in laboratory animals. It is known that glycidol is the starting
molecule of glycidyl fatty acid ester (GE). Glycidol and GE have both genotoxic and carcinogenic ef-
fects. In this review, general properties and effects on health of palm oil and toxicity of palm oil are
evaluated.

Keywords: Acrylamide; food safety; food industry

alm yag, palmiye agacinin (Elaeis guineensis) meyvesinden elde edi-

len bitkisel yag olmasina ragmen, yiiksek miktarda (%50) doymus yag

asidi iceren ve oda 1sisinda yar1 kat1 olan bir bitkisel yag turadir.!
Zengin doymus yag asiti icerigi nedeni ile stabilitesi yiiksektir ve dolay1-
styla raf 6mrii uzundur.? a, 3, y, & tokotrienoller ve tokoferoller, karoteno-
idler, steroller, fosfolipitler, glikolipitler ve koenzim Q10 icermesi nedeni ile
de giiglii antioksidan 6zellik gostermektedir.>?
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Palmiye bitkisinin kolay yetistirilebilmesi ve
elde edilen {irtiniin veriminin yiiksek olmas: goz
ontine alindiginda palm yag, 6zellikle kakao yag:
ve hindistan cevizi yag: gibi diger doymus bitkisel
yaglarla karsilagtirildiginda oldukga ucuzdur. Bu
nedenle de gida sirketleri tarafindan palm yagina
buyiik bir talep olmaktadir.* Gida sektoriinde bis-
kiivi, kek, cikolata gibi hazir gida ve margarin ya-
piminda siklikla tercih edilmektedir."

Palm yaginin doymamus yag asidi icerigi de ol-
dukea yiiksektir. Bu durum, toksik oksidasyon tiriin-
lerinin olusum potansiyelini artirmakta, kotii tat ve
koku olusumu ile palm yaginin organoleptik 6zel-
liklerini olumsuz etkilemektedir.> Palm yag1, dogal
kirmizi rengini degistirmek ve kotii kokusundan
arindirilmak i¢in yiiksek 1silarda rafine edilmekte-
dir.>® Bu rafinasyon iglemleri sonucunda palm yag,
besin igeriginin biiyiik bir kismim yitirerek yararh
etkilerini kaybetmekte ve oldukga toksik olan bazi
maddelerin olusumu ile zararh bir hale gelmektedir.®

Ozellikle Avrupa Gida Giivenligi Kurumu [Eu-
ropean Food Safety Authority (EFSA)] tarafindan,
palmiye yaginin 200°C’den yiiksek 1silarda rafine
edilmesi hélinde, diger bitkisel yaglardan daha ¢ok
kanserojen madde ortaya ¢ikarttig1 agiklanmigtir.’
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ise bu toksik madde-
lerden biri olan glisidil yag asidi esteri [glycidyl fatty
acid ester (GE)]'nin karsinojenik potansiyeline son
yillarda dikkat cekmektedir. Son gelismeler; pal-
miye yagini oldukga giincel bir konu héline getirmis
ve tiiketicilerin konuya ilgisini artirmigtir.®’

Yapilan arastirmalar, palm yaginin yiiksek
doymus yag orani nedeni ile kolesterol seviyesini
yiikselterek, kalp krizi ve felg riskini artirdigini ve
islem goren palmiye yaginin kan basincim yiikselt-
tigini gostermistir.”®

Bu ¢alismada; palm yaginin temel 6zellikleri,
kullanilis1 ve saglik iizerindeki tiim olumlu ve
olumsuz etkileri ile palm yaginin toksisitesinden
sorumlu kimyasal maddelerin detayl olarak deger-
lendirilmesi amaglanmuigtir.

I GENEL OZELLIKLERI

Palm yaginin elde edildigi palmiye agacinin 25-30
yullik bir 6mrii bulunmaktadir ve boyu 30-40 m’ye
kadar ulasabilmektedir.® Kokeni Bat1 Afrika ol-
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makla birlikte, Amerika ve Kuzeydogu Asya’nin
tropikal alanlarinda da yaygin olarak yetistirilebil-
mektedir.>®

Palm yagimi diger bitkisel yaglardan farkh
kilan nedenlerden biri tek bir meyveden iki farkli
yag tretilmesidir. Bunlardan biri mezokarp, yani
meyvenin taze kismindan elde edilen palm yags; di-
geri ise palm bitkisinin ¢ekirdeginden elde edilen
palm cekirdek yagidir ve her ikisi de ticari degere
sahiptir."® Meyvenin mezokarp kismindan elde
edilen ham palm yagi, toplam palm yag: iiretimi-
nin %55’ini olusturmaktadir ve bu calismada tok-
sisitesi incelenecek olan palm yag1 mezokarptan
elde edilendir.'

Palm meyvesi, ozellikle hasat ve isleme sira-
sinda kuvvetli enzimatik hidroliz reaksiyonlarina
maruz kaldigindan bazi durumlarda palm yaginin
serbest yag asidi icerigi %50’ye kadar yiikselebil-
mektedir. Tyi kaliteli meyvelerden elde edilen palm
yaginin serbest yag asidi icerigi diger bitkisel kay-
nakli yaglardan bu nedenle oldukea yiiksektir.!*>

Palm yaginin diger bitkisel yaglardan bir diger
farki da verimliliginin yiiksek olmasidir. Diger bit-
kiler y1lda 1 ton ve altinda meyve verirken, palmiye
agac1 yilda 3-4 ton kadar meyve verebilmektedir.'

Palm yag1, oda sicakliginda yari katidir ve dola-
yistyla hidrojenasyona ihtiyaci yoktur.! Dayanikli bir
riin olup raf 6mrii uzundur.?" Bu 6zelligi, palm ya-
g1n1 margarin ve diger kat1 yaglar i¢in uygun bir ana
bilesen héline getirmektedir."’

I URETIMI VE GIDA SEKTORUNDEKI
PAZAR PAYI

Malezya ve Endonezya %31 ve %54 oranlar ile
palm yaginin ana iiretim noktalaridir.>® Bu ilke-
lerde tiretilen, palmiye yagindan elde edilen 2012
iretim geliri, 40 Milyar Amerikan Dolar1 olarak
bildirilmigtir."

2008 yilinda, diinyada yillik palmiye yag1 ve
palmiye cekirdegi yag: iiretimi 48 milyon tona ulag-
mistir. Gida ve Tarim Orgiitii [Food and Agricul-
ture Organization (FAO)] tarafindan, 2020 yilinda
diinya genelinde palm yag: talebinin ikiye katlana-
cagi, 2050 yilinda ise bu rakamin ii¢ kat artacag:
tahmin edilmektedir.""12



Tugce GETIN ve ark.

J Lit Pharm Sci 2018;7(2):97-109

Ozellikle Islam iilkeleri (Banglades, Musir,
Nijerya, Tunus, iran, Pakistan, Suudi Arabistan,
Tiirkiye) palm yag1 i¢in genis bir pazar olustur-
maktadir. Malezya’da iiretilen palm yaginin %53’
bu iilkeler tarafindan ithal edilmektedir.'>!

Tiirkiye’de 2000-2011 yillar: arasinda ham yag
ithalatinin ortalama %48’ini palm yag: olustur-
mugtur ve Tirkiye’nin 2012 yilinda palm yags it-
halat miktar1 525 bin tona ulasmistir. ithal edilen
palm yag1 daha ¢ok margarin sanayinde kullanilip
tiketilmektedir.'>!

Ekolojik agidan bakildiginda, palm yag: iireti-
minin tahrip edilen palmiye agaclari nedeni ile,
yagmur ormani alanlarini ve biyolojik cesitliligi
azaltacag diisiiniilmektedir. Avrupa, Amerika ve
Endonezya hiikiimetleri Siirdiirtilebilir Yuvarlak
Masa Toplantilar: [Roundtable on Sustainable Palm
Oil (RSPO)] diizenleyerek bu konuyla alakali 6n-
lemler almaya ¢aligmaktadir. Toplantilardaki temel
hedef, ekolojik sisteme zarar vermeden palm yag1
iretiminin devamliliginin saglanmasidir. Giivenilir
kiiresel standartlar gelistirmek, uygulamak, dogru-
lamak, saglamak ve periyodik olarak bu standart-
lar1 gbzden gecirmek ise yine RSPO’nun hedefleri

arasinda yer almaktadir.'#!>

I PALM YAGININ KULLANILISI

Tarih boyunca Afrika’da palm yag, 6zellikle mal-
niitrisyonun ve A vitamini eksikliginin giderilme-
sinde kullanilmigtir.!

Palm yag1, Ingiliz endiistri sanayisi tarafindan
mum yapiminda ve makine yag1 olarak kullanmig
ve bu durum, 19. yiizyilin baglarinda Bat1 Afri-
ka’daki gida ticaretinde palm yagini iist siralara ta-

simigtir.>12

Giintimiizde ise palm yag1 neredeyse tiim diin-

yada pisirme yag1 olarak kullanilmaktadir.!™3 Bi-

yodizel yapiminda ve otomotiv sektoriinde de

kullanimi s6z konusu olabilmektedir.!>!*

I PALM YAGININ BILESIMINDEKi MADDELER
VE SAGLIK UZERINE ETKILERI

YAG ASITLERI

Palmiye yag1 baslica yag asitlerinden olugsmaktadir
ve yag asitleri doymus ve doymamis olarak iki
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gruba ayrilmaktadir.'® Doymus yag igeriginin ana
bileseni 16 karbonlu palmitik asittir ve bu yag asidi
palm yaginin %44’ ini olusturmaktadir.® Tekli
doymamis yag asidi olan oleik asit ise palm yaginin
diger 6nemli bilegenidir (Tablo 1).!3

Palmitik, miristik ve stearik asit kolesterol se-
viyelerini yiikselttigi diistiniilen doymus yag asit-
leridir.>” DSO, palmitik asitin kardiyovaskiiler
hastalik olusumunda rolii olduguna dikkat cek-
mektedir.>!” Bu toksisite potansiyelinin sebebinin
palm yagindaki palmitik asitin, gliserole 1. ve 3. po-
zisyondan baglanmasi oldugu diisiiniilmektedir.'8
Hayvansal yaglardaki palmitik asit ise gliserole 2.
pozisyondan baglanmakta ve doymamus oleik ve li-
noleik yag asitleri de agirlikli olarak orta (2.) po-

zisyonunda esterlenmektedir.'®'

Bu durum, sindirim ve emilim sirasinda yag
asitlerinin metabolizmasini belirgin sekilde etkile-
mektedir.””'® 1 ve 3. pozisyonlarinda esterlestiril-
mis yag asitleri, pankreas ve barsak lipazlar
tarafindan hizla serbest yag asitlerine hidroliz edil-
mekte ve barsaklarda serbestlesmektedirler.'’
Fakat, yiiksek erime noktalar1 (60°C’nin {izerinde)
ve viicut sicakliginda kati halde olmalar nedeni ile,
bu asitler aslinda etkili bir sekilde emilememekte
ve biiylik oranda digk: ile birlikte atilmaktadir-
lar.’®? [kinci pozisyondaki yag asitleri, bunun ye-
rine, gliserolden ayrilmamakta ve ayn1 pozisyonu
muhafaza ederek monogliseridler olarak etkili bir
sekilde emilmektedirler.?

Bu emilim farkindan dolay1, doymus yag asit-
lerinin viicuttan uzaklagtirilma siireci uzamakta ve
sonugta total kolesterol, trigliserid ve diisiik yo-
gunluklu lipoprotein [low density lipoprotein

17,21

(LDL)] seviyeleri yiikselmektedir.

TABLO 1: Palm yaginin yag asidi igerigi."*5
Doymus yag Tekli doymamis  Coklu doymamis  Diger
yad yag
%44,3 palmitik asit
(C46H3202)
%4,6 stearik asit %38,7 oleik asit  %10,5 linoleik asit  %0,9
(C4gH3302) (C4gH3402) (C4gH320,)
%1 miristik asit
(C14H2802)
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Diyette doymus yag oraninin artmasl ayni
zamanda fosfotidil kolin sentezini artirarak ho-
mosistein ve fosfolipit metabolizmasini da etkile-
yebilmektedir. Homosistein kanda 6l¢tilebilen bir
aminoasittir ve kanda yiiksek seviyede olmasi
kalp ve beyin hastaliklarini isaret etmektedir.?!

Lipit peroksitler, yag asitlerinin oksidasyonu
sonucu ortaya ¢ikan ve hidrojen ile reaksiyona gi-
rerek lipit hidroperoksitleri olugturan reaktif tiriin-
lerdir.?? Bu iriinler mutajenik 6zelliktedir ve bu
nedenle DNA veya proteinlerle reaksiyona girebil-
mektedir.?»? Fazla miktarda tiretilmeleri doku ha-
sar1 ve hiicre 6liimii ile sonuclanmaktadir.”® Kanser
gibi kronik hastaliklarin gelisiminde 6nemli rol oy-
nadiklar: ifade edilmektedir.?**

Islenmemis palm yaginin kalitesinin degerlen-
dirildigi bir caligmada, 4 ayr1 bolgeden alinan palm
yaglar1 depolanmig ve dort haftalik depolama so-
nucunda 3 grupta da peroksit seviyeleri FAO veri-

lerine gore oldukga yiiksek bulunmustur.'®142!

Yapilan bir bagka ¢alismada ise 496 kisi ve 518
kisilik kontrol grubu arastirma kapsamina alinmig
ve yiitksek oranda palm yag1 iceren diyetin artmis
miyokard infarktiisii (MI) riski ile iliskili oldugu

saptanmigtir. !’

Sonug¢ olarak; palm yaginin doymamis yag
asidi icerigi nedeni ile saglik iizerinde olumlu etki-
lerinin oldugu diisiiniilse de giintimiizde yapilan
caligmalar, doymus yag asidi icerigi nedeni ile kar-
diyovaskiiler hastalik gelisimine yol agtigina isaret
etmektedir.>»

KAROTENOIDLER

Karotenoidler; dogal olarak olusan, dogada yaygin
bulunan kirmizi-san renkte, yagda eriyen pigment
yapisinda maddelerdir.?® Karotenoidler sebze-

meyvelere renk, koku ve tat vermektedir.??

Palmiye yaginda bulunan o, § ve y karotenler
provitamin A aktivitesine sahip bilesiklerdir. Liko-
pen ise provitamin A aktivitesine sahip olmayan,
fakat palmiye yaginda bulunan bir diger 6nemli ka-
rotendir.”’ LDL'nin yapisina girerek onu oksidas-
yona kars: koruyabilmektedir.?®

Insanlarda B karotenden A vitamini olusumu,
barsak hiicreleri ve karacigerde gerceklesmekte-
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dir.”® Gormede, hiicre epitel farklilagmasinda, ge-
netik regiilasyonda, seks hormonlarinin ireti-
minde, immiin yanit ve akciger gelisiminde A
vitamini 6nemli role sahiptir.”

Karotenler viicuttaki serbest peroksit radikal-
lerini siipiirerek gii¢lii antioksidan 6zellik goster-

mektedirler.?8?°

TOKOFEROLLER (E VITAMINI)

E vitamini yagda ¢6ziinen vitaminlerdendir. Lipit
sindiriminde agiga ¢ikan ve E vitamini aktivitesi
gosteren 4 tokoferol ile 4 tokotrienol mevcuttur.33!
a-tokoferol diger tokoferoller i¢inde en etkili olani-
dur.313

E vitamini, yagda ¢ozliniirliiginiin yiiksek
olmasi nedeni ile hiicre zarinda bol miktarda bu-
lunmaktadir.3®3 Serbest radikalleri yakalama 6zel-
ligine sahiptir. Bu nedenle antioksidan olarak kabul
edilmektedir.®

Palm yaginda yiiksek oranda bulunan tokofe-
roller, karaciger enzimleri {izerinde etki gostererek
kan kolesterol diizeyini diigtirmektedirler.?'*® Ya-
pilan caligmalar, palm tokotrienollerinin platelet
agregasyonunu disiiriicii etkisi oldugunu ve felc,
ateroskleroz, iskemik kalp hastalig1 riskini azaltti-
g1 gostermistir.3>3* Ayrica, y tokotrienoller lipit
peroksitleri azaltarak artmis kan basincini diizen-

30,31

leyebilmektedirler.

Diyabetli hastalarda yapilan ¢aligmalar, toko-
ferollerin hemoglobin (Hgb) Alc seviyelerinde de
diisiise neden olduklarini gostermigtir.3>3

KOENZiM Q10 (UBIKINON)

Koenzim Q10, endojen olarak sentezlenen ve ce-
sitli kimyasal siireclerde gorev alan bir provitamin
ve antioksidandir.® Viicutta en yiiksek konsantras-
yonda bulundugu organ kalptir.

Mitokondriyal membranin i¢ yiizeyinde
elektron transferi i¢in tasiyici iglev gormekte ve
adenozin trifosfat tiretiminde yasamsal bir rol oy-

namaktadir.’’

Yagin ilerlemesine bagh olarak koenzim Q10
diizeyleri viicutta azalmaktadir.**>* Bunun diginda
kalp yetersizligi, kardiyomiyopati ve kanser hasta-
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l1g1 bulunan kisilerde koenzim Q10 diizeylerinin
azaldig belirlenmistir.*

Koenzim Ql0un etkinligi konusunda kesin
veriler bulunmamaktadir. Viicuttaki etki potansi-
yelinin detayl incelenebilmesi i¢in eksikliginin ol-
masi gerektigi distiniilmektedir.®36

I PALM YAGININ TOKSISITESI VE

ILGILI BILESIKLER
Palm yaginin rafinasyon isleminden gegcirilmesiyle
degisik tiirevleri elde edilmektedir.>!" Ozellikle
220-240°C’lerde uygulanan deodorizasyon (kotil
kokudan arindirma) ve 250-270°C’lerde uygulanan
deasidifikasyon islemleri palm yagindaki besin 6ge-

lerinin kaybina neden olmaktadir.>%

Omegin; kirmizi palm yagimin E vitamini icerigi
519-531 mg/L, karoten igerigi ise 481 mg/L olarak
belirlenmistir.®>* Endiistride kullanilan palm ya-
ginda ise bu miktarlarin daha disiik oldugu goriil-
mektedir.*

Uygulanan yiiksek sicakliklar hidroliz ve oksi-
datif parcalanma gibi kimyasal reaksiyonlar tetikle-
mektedir.>® Bu reaksiyonlar sonucunda olusan GE,
3-monokloropropan-1,2-diol (3-MCPD), 2-MCPD
ve akrilamid, palmiye yaginin toksisitesinden so-

rumlu baglica bilegiklerdir.574

Palmiye yag1, GE ve 3-MCPD kontaminantla-
rin1 en yiiksek oranda igeren yagdir. Bu kontami-
nantlar bakimindan ikinci en yiiksek sirada olan
margarinden bile 6 kata kadar daha fazla GE ve 3-
MCPD igerdigi bilinmektedir (Tablo 2).64

| GLISIDIL YAG ASIDI ESTERI (GE),
3-MONOKLOROPROPAN-1,2-DiOL (3-MCPD) VE
2-MONOKLOROPROPAN-1,3-DiOL (2-MCPDYUN
GENEL OZELLIKLERI VE TOKSISITELERI

3-MCPD ve 2-MCPD gliseroliin kloriirlenmis tii-
revleridir.” 3- ve 2-MCPD ve bunlarin yag asidi es-
terleri, ugucu olmayan kloropropanoller arasinda
yer almaktadir.%” Lezzet artiric1 bir gida katk: mad-
desi olan hidrolize sebze proteini bilesiminde
1970]i yillarin sonlarinda tanimlanmiglardir.” Ge-
nellikle rafinasyon iglemi sirasinda bitkisel yaglar
icinde ortaya ¢ikmaktadirlar. Kesin mekanizmas:

101

TABLO 2: Degisik yaglarin GE ve 3-MCPD miktarlarinin
ortalama degerleri.>™
Yag cesitleri Ortalama GE Ortalama 3-MCPD
degerleri (pg/kg) degerleri (pg/kg)

Palmiye yagi 3955 2912
Margarin (ytksek yagl) 582 668
Hindistan cevizi yag 476 608
Aycicek yagi 269 521

Zeytin yag 15 48

Misir yagi 650 503

hentiz aydinlatilamamis olsa da endojen veya son-
radan eklenen kloriiriin gliserolle veya acilglise-
rolle reaksiyonundan olugmaktadirlar.”#!

Glisidol, 3- ve 2-MCPD olusumu ve ayrigsmasi
ile iligkilidir. Bitkisel yaglarin rafine edilmesi siire-
cinde yag asitleri ile monoesterleri yani GE’yi olus-
turmaktadir.*!

Gidalardaki tek GE kaynaginin rafine edilmig
bitkisel yag oldugu belirlenmistir.® Deodorizasyon
islemleri icin yiiksek sicakliklarda 1sitilan bitkisel
yagda GE; diagilgliserol (DAG) veya monoagilgli-
serolden koken almaktadir.” Bu nedenle palmiye
yagindaki yiiksek (%4-12) DAG konsantrasyonu
problem olusturmaktadir.”#* MCPD monoesterle-
rinden hidroklorik asit ¢cikarilarak da GE olusumu
s6z konusu olabilmektedir.5!!

Gidalardaki serbest 3 ve 2-MCPD oraninin be-
lirlenmesi icin kullanilacak olan analitik yontemler
amaca uygun olarak karakterize edilmis, tanimlan-
mus ve ¢esitli gidalar i¢in dogrulanmistir.” Karar-
s1z serbest glisidol i¢in uygun bir yontem mevcut
olmamakla birlikte, veriler sadece ester bagl form-
lardan elde edilmektedir.*!! Besin zincirindeki kir-
leticilerin maruz kalma durumunda, EFSA paneli
[Gida Zincirinde Buluganlar Paneli “Panel on Con-
taminants in the Food Chain (CONTAM)”], 3-
MCPD, 2-MCPD ve glisidol i¢in toplam 7.175
maruziyet verisi degerlendirilmistir. Sonugta, 3-
MCPD, 2-MCPD esterleri ile glisidol esterlerinin
en yiiksek miktarda palm yaginda bulundugu be-
lirlenmistir. Orta sinir diizeyinde 3-MCPD, 2-
MCPD esterleri ile glisidol esterlerine maruziyet
sirasiyla giinde 0,2-1,5, 0,1-0,7 ve 0,1-0,9 pg/kg ola-
rak olgiilmiigtiir.”
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I EMILIM, DAGILIM, METABOLIZMA
VE ATILIMLARI

3-MCPD ve onun dipalmitat yag asidi esterlerinin,
sicanlarin gastrointestinal sisteminde oral alimi ta-
kiben de-esterifikasyon yardimiyla hizla ve etkili
bir sekilde emildigi goriilmustiir.*2

3-MCPD, glutatyon konjugasyonu veya b-klo-
rolaktat ve oksalik aside oksidasyon gibi yollarla
metabolize edilerek viicuttan uzaklagtirilmakta-
dir.”#2 9%5’in altinda idrar ve digkida ana bilesik ola-
rak itrah edilmektedir. 3-MCPD’nin biiytik bir
kismi ise dipalmitat esteri seklinde birkac saat
icinde viicuttan elimine edilmektedir.*

2-MCPD i¢in kesin toksikokinetik veri tespit
edilememigtir. Bununla birlikte, molekiil icindeki
klorun vyapisal lokalizasyonundaki fark, 2-
MCPD’nin 3-MCPD ile ayn1 metabolik yolu izleme

olasihigini diistirmektedir.*>*

3-MCPD ve 2-MCPD’nin yer aldig1 kimyasal
reaksiyonlar sonucunda olusan glisidol ve onun yag
asidi esterleri, oral alim1 takiben verimli bir sekilde
emilmektedir.* De-esterifikasyon iglemini takiben
GE’nin 6nemli 6n-sistemik hidrolizi gercekles-
mektedir.” Glisidol metabolizmas ise glutatyon
konjugasyonu ve merkapturat olusumu da dahil
olmak tizere bir¢ok enzimatik yolla hizla ilerle-
mektedir. Glisidol baskin olarak metabolitleri ha-
linde idrarla atilmaktadir.”#

TOKSISITELERI

Sicanlarda yapilan kisa siireli arastirmalarda, 3-
MCPD’nin 100 ila 120 mg/kg arasindaki periton
bosluguna uygulanan tek dozlarda ciddi bobrek
toksisitesi irettigi ve bu durumun birkag hafta sii-
rebildigi goriilmistiir.®® Tekrarlanan oral dozlar da
bobrek toksisitesi ile sonuglanmakta ve ilerleyici
nefropati ve renal tiibiil genislemesi 5,2 mg/kg gibi
disiik dozlarda bile 3-
MCPD’nin sebep oldugu bobrek toksisitesi genel-

7,43

gortlebilmektedir.

likle R izomerinde gozitkmektedir.

Yapilan calismalarda giinde 30 mg/kg dozda
alinan 3-MCPD’nin hemoglobin igerigini disiire-
rek kirmizi kan hiicrelerinin fonksiyonunu boz-
dugu ve normokrom normositer anemilere neden
oldugu bildirilmigtir.”%

102

Farelerde giinde 50 mg/kg tizerindeki dozlarda
uygulanan kisa siireli maruziyet sonrasinda, alt
ekstremitelerde fel¢ gibi norotoksik etkiler bildi-
rilmigtir.”?

Uzun siireli maruziyet icin yapilan arastirma-
lar, giinde 2 mg/kg kadar diisiikk dozlarda 3-
MCPD’nin testikiiler toksisiteye, erkek sicanlarda
meme bezi hiperplazisine ve disi sicanlarda nefro-
toksisiteye neden oldugunu gostermistir.*** Bu et-
kiler sonucunda; testislerde (Leydig hiicrelerde)
benign tiimorler, meme bezi ve bobreklerde (tii-

biillerde) ise adenom olusumlar: kaydedilmigtir.54*

Sicanlara giinde 5 ila 10 mg/kg arasindaki
dozlarda uygulanan 3-MCPD, sperm iiretimini de-
gistirmeden erkek fertilitesini tamamen etkile-
mektedir.®® Bu etki, maymunlar da d&hil olmak
uzere gesitli tiirlerde gosterilmis ve geri doniisimli
oldugu kanitlanmistir. Herhangi bir yan etkinin
gozlemlenmedigi deger olan gozlenebilen higbir
yan etki gostermeyen doz [no observed adverse ef-
fect level (NOAEL)], erkek sicanlar icin tespit edi-
lememigtir.”

Gebe siganlara belirli bir doz araliginda uygu-
lanan 3-MCPD, diisiik say1sin1 ve fetal kaybi artir-
mustir.'** NOAEL, maternal toksisite i¢in giinde 10
mg/kg ve fetal toksisite i¢in giinde 30 mg/kg olarak
bulunmustur.’

In vitro olarak yapilan ¢aligmalarda, genotok-
sik oldugu yoniinde sonuclar alinmig olmasina kar-
sin, 3-MCPD’nin test edilen herhangi bir organ,
bobrek ve testis de dahil olmak tizere in vivo geno-
toksik olduguna dair kanit bulunmamaktadir.®’

3-MCPD’nin bobrek toksisitesine neden ol-
dugu dozlarda uygulanan 3-MCPD dipalmitatin,
ayni biyokimyasal mekanizmalar ile 3-MCPD ile
model ve biiyiiklik bakimindan benzer toksisite
olugturdugu goérilmistir.”* Her iki bilesik de glo-
meriiler lezyonlar ve tiibtiler epitel hiperplazisi gibi
bir dizi bobrek histopatolojisi tiretmektedir. 3-
MCPD vyag asidi esterlerine ait olan bu bilgilerden,
bu bilesiklerin toksisitesinin de 3-MCPD ile aym
oldugu sonucuna varilmigtir. Clinki, esterlestiril-
mis 3-MCPD viicutta tekrar serbestlestirilmekte-
dir.6,7,42
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CONTAM Paneli'nde, bobrek ve testisin 3-
MCPD kaynakl toksisite i¢in ana hedef organlar ol-
dugu ve toksik etkilerin 3-MCPD’nin oksidasyonu
sonucunda B-klorolaktaldehit ve 3-klorolaktik aside
dontistimi ile iligkili oldugu disiinilmistiir.** Bu
metabolitler tarafindan inhibe edilen glikolizin, 3-
MCPD’nin olas1 nefron ve spermo-toksik meka-
nizmasini olusturdugu 6ne sirilmisgtiir.”*

CONTAM Paneli, 3-MCPD’ye uzun siireli
maruz kalmanin ardindan gozlemlenen Leydig
hiicresi ve meme bezi tiimoérlerinin muhtemelen
insanlar i¢in gegerli olmadig1 sonucuna varmigtir.®”

CONTAM Paneli’'nin ¢aligmalar: sonucunda,
3-MCPD ve onun yag asiti esterleri i¢in giinde 0.8
ng/kg’lik bir tolere edilebilir giinlitk alim degeri
[tolerable daily intake (TDI)] olusturulmustur.”!!

Tum diyet arastirmalarinda “adolesanlar”,
“eriskinler” ve “geriatrik grup” simiflarinda orta-
lama 3-MCPD’ye maruz kalma dozunun, giinde
0,8 pg/kg olarak belirlenen TDI'nin altinda oldugu
belirlenmigtir. Ancak, bebeklerin ve kii¢iik cocuk-

larin maruziyet diizeyi daha yiiksek bulunmustur
(Tablo 3).1!

2-MCPD’nin akut toksisitesi hakkinda sinirh
veri bulunmaktadir.**** Sicanlarda ortalama letal
dozun (LDsj) 50-60 mg/kg arasinda oldugu tahmin
edilmektedir.” Periton bosluguna uygulanan tek bir
200 mg/kg dozda bobrek toksisitesi isaretlerine
neden olmamistir.*** Sicanlarda yapilan 28 giinlitk
bir calismada, giinlitk 16 veya 30 mg/kg dozlarinda
miyopati ve nefrotoksisite olugturulmugtur.®!! Te-
daviden 8 giin sonra, 6zellikle kalp miyositlerinde
hiicre 6liimiine yol agan ciddi lezyonlar gelismis ve
kalp yetersizligine bagh 6liimler gézlenmistir. Bu
etkiler, ginde 2 mg/kg’da g6zlemlenmemistir.” 2-
MCPD veya 2-MCPD yag asidi esterleri i¢in uzun

stireli kronik maruziyet ¢aligma verileri bulunma-
maktadir.®

2-MCPD’nin in vitro genotoksisite verileri si-
nirhdir ve yag asidi esterleri i¢in herhangi bir me-
meli in vivo genotoksisite caligmasi bulunma-

maktadir.4%

Diger yandan, 3-MCPD’nin bobrek yetmezli-
gine neden oldugu dozlarda yapilan galismalarda,
2-MCPD, bébrek toksisitesine neden olmamastir.
Bu farklhiliklar, 2-MCPD’nin b-klorolaktaldehit ve
b-klorolaktik aside metabolize olmamas: ile agik-

lanmaktadir.”*

Maruz kalma verileri mevcut olmasina rag-
men, bazi bilgi eksiklikleri nedeni ile 2-MCPD i¢in
risk karakterizasyonunu yapmak miimkiin degil-
dir.”

Glisidol ve GE reaktif bir epoksit parcasina sa-
hiptir. In vitro verilerden gelen giiclii kanitlar ve
in vivo ¢aligmalar, glisidoliin genotoksik bir bilesik
oldugunu gostermektedir.*

Sicanlara 28 giin boyunca her giin 200
mg/kg'lik dozlarda uygulanan glisidol nérotoksi-
siteye sebep olmamistir. 150-400 mg/kg'lik tek-
rarlanan dozlar ise bobrek toksisitesine neden
olmusgtur.54

Farelerde (giinde 25 ve 50 mg/kg) ve sicanlarda
(ginde 37,5 ve 75 mg/kg) yiiriitiilen iki yillik kar-
sinojenite ¢aligmalari, deney hayvanlarinda birden
fazla organda tiimoér olusumunu indiklemistir.'84
Glisidoliin karsinojenite potansiyeli i¢in destekle-

yici kanitlar mevcuttur.”

Erkek sicanlarda ve farelerde fertilite tizerine
olumsuz etkileri kaydedilmistir. En diisiik dozda
gozlemlenen yan etki (LOAEL), sicanda giinde 25
mg/kg’dir; bu da sperm sayisini %36 oraninda

TABLO 3: Degisik yas gruplarinda gidalarla gtinliik maruz kalinan 3-MCPD miktarlar..5'!

Yas gruplari

Bebekler, kigiik ¢ocuklar ve diger cocuklar

Ergenler ve eriskinler (yetiskin, yasli ve ¢ok yasli)

Ortalama miktara maruz kalanlar
YUksek miktara maruz kalanlar
Ortalama miktara maruz kalanlar
YUksek miktara maruz kalanlar

Giinliik maruz kalinan miktar
(na/kg viicut agirhgr)

0,5-1,5

1,126

0,2-0,7

0,3-1,3
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azaltmaktadir.”* Glisidol, maternal olarak zehirli-
dir.” Gebelik ve siitten kesme sirasinda giinde 49
mg/kg glisidola maruz birakilan anne siganlarin
erkek yavrularinda norotoksisite gézlenmistir. Bu
durum, midede glisidoliin 3-MCPD’ye déniisme-
sine atfedilebilmektedir.*

Glisidoliin genotoksik ve kanserojen potansi-
yeli goz oniine alindiginda maruz kalma sinir
[margin of exposure (MoE)] belirlenmigtir.'+” GE
ile yapilan deneysel calismalarda, kanser olusturan
doz giinde 10,2 mg/kg olarak belirlenmigtir.” Bu re-
ferans degerin giinliik maruz kalinan GE miktarina
boliinmesiyle de MoE degeri bulunmaktadir. Buna
gore de 25.000 ve daha yukaris1t MoE degerleri sag-
lik i¢in kayg: olusturmayacak degerler olarak kabul
edilmigtir (Tablo 4).57

J AKRILAMID (2-PROPENAMID)'IN
GENEL OZELLIKLERi VE TOKSISITESI

Palm yaginin yiiksek 1s1ya maruz kalmasi sonucu
olusan toksik bilesiklerden bir digeri akrilamid
olup; kii¢iik ve basit yapida, ancak yiiksek derecede
reaktif bir molekiildiir.*® Monomerik ve polimerik
olmak {iizere iki formu bulunmaktadir. Monomer
formu, doymamus ¢ift bag iceren bir amid olup; siv1
halde, beyaz kristal yapiya sahiptir ve oda 1sisinda
kararhdir.®% Polimerik formu ise su gecirmez bir
jeldir ve poliakrilamid olarak adlandirilmaktadir.
Poliakrilamid, igme ve atik sularinin iyilegtirilme-
sinde, sabun yapiminda, plastik iiretiminde, yapis-
tirici madde yapiminda ve buna benzer cesitli
kimyasal ve ¢evresel uygulamalarda yaygin olarak
kullanilmaktadar.*

Monomer formu kokusuz ve suda yiiksek ¢o-
zlintirlige sahip bir molekiildiir. Eridiginde veya
oksidatif ajanlara maruz kaldiginda hemen polime-
rize olabilmektedir. Erime sicaklig1 84,56°C, kay-
nama sicakligy ise 1.256°C’dir.*

Uluslararast Kanser Arastirma Orgiitii (IARC,
1994) akrilamidi ve tiirevlerini “2A Grubu (Insanlar
I¢in Olas1 Kanserojen)”nda siniflandirmaktadir.*’

GIDALARDA AKRILAMID OLUSUM MEKANIZMALARI

Akrilamid, gidalarin yiiksek 1s1ya maruz kalmasiyla
gerceklesen bir dizi reaksiyon araciligiyla olusan
bir maddedir. Olusumunun baglamas: i¢in ortam si-
cakliginin  100°C’yi asmas1 gerekmektedir.*>°
Ortam sicaklig1 180°C’ye ¢ikarildiginda da akrila-

mid olusumu en yiiksek hiza ulagmaktadir.*®

Bir aminoasit tiirii olan asparajin ile rediiklen-
mis sekerler (fruktoz, glikoz) veya onlarin reaktif
karbonilleri arasindaki reaksiyon sonucunda olus-
maktadir. Bu reaksiyon “Maillard reaksiyonu” ola-
rak adlandirilmaktadir."#

Bunun yani sira, uzun zincirli yag asitlerinin
oksidasyon iiriinii olan hidroperoksit kaynakli da
akrilamid olusumu s6z konusudur. Ayrica yine
lipit, aminoasit veya proteinlerin bozulma trint
olan ve akrolein ad1 verilen bilesikten hareketle de
meydana gelebilmektedir.*

Akrolein, Maillard reaksiyonunun ara bilesen-
lerinden biridir ve ti¢ karbonlu bir aldehittir. Ya-
pica akrilamide benzemektedir.* Oksidasyon
reaksiyonlarina girerek akrilik radikal ara iirtiniinii
olusturmaktadir. Bu nedenle akrolein, akrilamidin

6,48

baslangici olarak kabul edilmektedir.

TABLO 4: Farkli yas gruplarinda gidalarla giinlik maruz kalinan GE miktarlarina ait MoE degerleri.®”
Yas gruplar MoE
Bebekler, kicilk cocuklar ve diger cocuklar Ortalama miktara maruz kalanlar 34,000-11,300
Yuksek miktara maruz kalanlar 12,800-4,900
Ergenler ve eriskinler (eriskin, yasl ve ¢ok yasl) Ortalama miktara maruz kalanlar 102,000-20,400
Yiksek miktara maruz kalanlar 51,000-9,300
Bebekler-sadece mamayla beslenenler Ortalama miktara maruz kalanlar 5,400
Yilksek miktara maruz kalanlar 2,100
Saglik icin kayg! olusturmayan MoE degeri >25,000
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PALM YAGI VE AKRILAMID OLUSUMUNA ETKISi

Kullanilan yaglarin bilesimi akrilamid olusumunda
etkilidir.”® Kizartmalarda kullanilan yaglarin akri-
lamid olusumuna etkisinin incelendigi bir calis-
mada, 180°C’yi asan sicakliklarda soya ve domuz
yagina gore palm yag: ile kizartilan tavuk {riinle-
rinde akrilamid olusumunun daha yiiksek diizeyde
oldugu ve bu durumun nedeninin palmiye yagin-
daki ytiksek oleik asit iceriginden kaynaklanabile-

cegi belirlenmigtir."#*0

Ancak, tavuk yerine patatesin kullanildig: ki-
zartma iglemlerinde ise en fazla akrilamid olusu-
munun domuz yaginda gerceklestigi saptanmis ve
palm yagindaki akrilamid olugsum orani son sirada

yer almigtir.n°

Palm yaginin akrolein emisyonunun arastiril-
d1g1 bir bagka caligmada ise karsilastirma icin aygi-
cek ve zeytinyag1 kullanilmis; genel olarak sicaklik
arttikca akroleinin daha yiiksek oranda olustugu;
fakat palmiye yaginin aycicek ve zeytinyagina gore

daha giivenilir oldugu kanitlanmigtir.™!

Sonugta palm yaginin akrilamid ve akrolein
olusumuna olan etkisinin sicaklik ve kizartilan
iirinlerin tiirii ile yakindan ilgisi olduguna karar

verilmigtir.®>2

Akrilamid, hasglanmig gidalardan ziyade firin-
lanmis veya kizartilmis gidalar ya da mikrodalga uy-
gulamalarina maruz kalmis besinlerde daha fazla
bulunmaktadir. Ucuz ve kolay elde edilebilir oldu-
gundan endiistriyel kizartma islemlerinde sikga
kullanilan palm yag1, bu nedenle akrilamid olusu-
munda 6nemli bir yer tutmaktadir.>®>? Analizi ya-
pilmis gidalar ve bu gidalarda saptanan akrilamid
miktarlarn cesitlilik gostermektedir (Tablo 5).

AKRILAMIDIN EMILiM, DAGILIM, METABOLIZMA VE
ATILIMI

Deney hayvanlarinda yapilan ¢aligmalara gore ak-
rilamid, maruz kalinan biitiin yollardan kolayca
emilebilmektedir.”® Ozellikle oral yoldan alindi-
ginda suda ¢oziinirligi yiksek oldugundan vii-
cuda neredeyse tamamen difiize olmaktadir.
Biyoyararlanimu ile ilgili verilerin sinirli olmasin-
dan dolay1 da emilim hizinin yiiksek oldugu diisti-

niilmektedir.*>

105

TABLO 5: Bazi gidalarin akrilamid icerikleri."4°
Besin/Uriinler Akrilamid Diizeyi (pHg/kg)
Ortalama Ornek sayisi

Patates cipsi 1312 38
Patates kizartmasi 537 39
Hamur Grdnleri 36 2

Firinlanmig Grinler 112 19
Biskuvi, kraker, tost 423 58
Kahvaltilik tahillar 298 29
Balik ve deniz tirlinleri 35 4
Kiimes hayvanlari 52 2

Bira <30 1

Adana kebap 127 4
Et doner 65 3
Tiirk kahvesi 25 2

Hayvan c¢aligmalari; akrilamidin ve onun tok-
sik metaboliti olan glisidamidinin, insan stitti d4hil
olmak iizere tiim viicut hiicrelerine kolayca ve
yliksek oranda dagilabildigini belirtmektedir.>

Akrilamidin Hg'ye olan afinitesi yiiksektir ve
bu nedenle viicutta en yiiksek konsantrasyonda
eritrositlerde bulunmaktadir.®* Yapilan bir calig-
mada, farelere 50 mg/kg periton i¢i akrilamid veri-
lerek DNA ve Hg ile olan birlesmelere bakilmis ve
glisidamid-DNA ve Hg konjugatlarinin karaciger
ve akciger dokular ile testislerde anlamli oranda

48,53

ylikseldigi gozlemlenmistir.

Akrilamid, norolojik istenmeyen etkilerine
ragmen sinir sistemi dokularinda konsantre ol-
mamaktadir, fakat plasentayi kolayca gecebilmek-
tedir.*>*

Akrilamid metabolizmasi temel olarak iki yol
izlemektedir. Bu yollar; glutatyon ile konjugasyon
ve glisidamid olusumu ile sonuglanan epoksidas-
yondur.” Temel metabolit olan glisidamid, karsi-
nojenik bir epoksittir (oksijen ve karbondan olusan
bir bilesik) ve akrilamide gore daha karsinojenik ve

genotoksik 6zellikler gostermektedir.®>!

Glisidamid, epoksit hidrolaz ile hidrolize olup
viicuttan uzaklastirilabilmektedir.*’ Fakat, hayvan-
larda yapilan toksikoloji ¢aligmalarinda, sitokrom
[cytochrome (CYP)] 2E1 aracili glisidamide donii-
stimiin akrilamidinin viicuttaki miktari ile ters oran-
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til1 oldugu gosterilmistir. Ne kadar az doz akrila-
mid alinirsa glisidamide olan doniisiim o kadar art-
maktadir.®#* Bu durumun, CYP2E1'nin ¢ok ¢cabuk
doygunluga ulagmasindan kaynaklandig: diisiiniil-
mektedir.* CYP2E1 doygunluga ulastiktan sonra
viicuda alinan ve metabolize edilemeyen akrilamid
glutatyon konjugatlar seklinde viicuttan uzaklas-

tirilmaktadir.4>3

Genetik degiskenlikler (6rnegin; CYP2E1 poli-
morfizmi) nedeni ile akrilamidin etkisine karsi insan
duyarlihginda farkliliklar s6z konusudur.®* Yapilan
caligmalarda, glisidamide olan dontistimiin farelerde
%060, siganlarda ise %40 oraninda oldugu saptanmis-
tir. Bu durumun nedeni olarak CYP2E1 polimorfizmi
gosterilmektedir. Insanlarda ise akrilamidin yaklagik

%15’ glisidamide dontismektedir.**>

Akrilamid ve glisidamid reaktif bilesiklerdir.
Glisidamid, fare ve sicanlarda Hg'ye ve DNA’ya ak-
rilamide gore 100-1000 kat daha fazla afinite gos-

termektedir. 82

Akrilamidin temel metabolik yolu nitelik ola-
rak insan ve laboratuvar hayvanlarinda benzerdir,
fakat nicel farkliliklar insanlar i¢in risk olarak mut-
laka degerlendirilmelidir.*

Insanlar {izerinde yapilan farmakokinetik ¢a-
ligmalar sinirlidir.®*® Siganlar tizerinde yapilan ¢a-
lismalar, akrilamid ve glisidamidin ¢ok hizli bir
sekilde viicuttan atildigini ve kandaki yarilanma
omiirlerinin yaklasik 2 saat oldugunu gostermek-
tedir. Temel atim yolu merkaptiirik asit konjugat-

lar seklinde idrarla eliminasyondur.*!

%90’dan fazlas1 metabolitlerinden, %2’den az1
ise degismeden atilmaktadir. Akrilamid viicutta
akiimiile olmamaktadir.*®

TOKSISITE
Tek Doz Toksisitesi

Yapilan ¢alismalar sonucunda, LDs, degeri sicanlar
i¢in 150 mg/kg, fareler icin 107 mg/kg olarak bu-
lunmugtur.®

Kronik Toksik Etkiler

Norotoksik Etkiler: DSO’niin insanlar {ize-
rinde yaptig1 akrilamide kronik maruziyetin risk
degerlendirmesi, duyarh tiirler olan sicanlardaki

106

deneysel ¢alismalara dayanmaktadir.® Degerlen-
dirme, 93 giin siireyle oral yoldan 1 mg/kg/giin ak-
rilamid uygulanan sicanlardaki etkiler esas alinarak
14849

yapilmist:

Bu ¢aligsmalar sonucunda, periferal néropati-
nin gorildagi LOAEL 2 mg/kg/giin ve NOAEL 0.5

mg/kg/giin olarak saptanmistir.*s>

Akrilamid ile kontamine sulara ve gidalara
uzun slreli maruziyetin; bas dénmesi, bulanti,
kusma, terleme, kol ve bacaklarda halsizlik, karin-
calanma ve uyusukluk hissi gibi belirtilere neden
oldugu; siddetli vakalarda ise haliisinasyonlar, kol
ve bacak eklemlerinde anormal siglikler, konugma
glicliikkleri, kas zayiflig1 ve tiriner bozukluklar go-
riilebilecegi bildirilmektedir.>

Insanlarin besin tiiketimi ile ortalama akrila-
mid alimlarinin 0,001 mg/kg/giin oldugu tahmin
edildiginden, maruz kalim ile NOAEL arasinda
500-kat aralik goze carpmaktadir.*->?

Beyinde olusabilecek toksisitenin, santral sinir
sistemindeki fonksiyon bozuklugu sonucunda go-
rildiigt bilinmektedir. Belirgin zehirlenmelerde
beyindeki fonksiyon bozuklugu inme seklinde go-

riilebilmektedir.8>

Akrilamide uzun siire maruz kalindiginda
uyku héli, duygudurum ve hafizada degisimler, ha-
listinasyonlar ve ¢arpinti seklinde belirtiler olabil-
mektedir>* Bu belirtiler genellikle periferal
noropatiye (duyu kaybi, terleme ve kas zayiflig1)

eslik etmektedir.*>*

Periferal noropati akrilamide maruz kalmanin
gecikmis bir yanitidir.”® Doz bagimlidir, haftalar
veya aylar sonra giinliik kii¢iik miktarlardaki alim-
lar sonucunda goriilebilmektedir.’*>> Kemirgen-
lerde yapilan ¢aligmalar; periferal néropatinin hizh
gelistigini, ciddi oldugunu ve daha biiyiik kemir-
genlerde iyilesmenin geng olanlara gore daha yavag

oldugunu belirtmektedir.*°

DSO 1985 yil raporunda, giinliik alimin viicut
agirlig: basina 0,0012 mg/kg/glin dozu asmamasi

gerektigine isaret edilmigtir.*84°

Ureme Sistemi Uzerindeki Etkiler: Hayvan
caligmalari, akrilamidin testislerde harabiyet
olusturdugunu ve infertiliteye neden olabildigini
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gostermigtir.***¢ Akrilamid, in vivo olarak hem so-
matik hem de germ hiicrelerinde genotoksik etki-
lidir.*® Bu nedenle gen ve kromozom diizeyinde
kalitimsal hasar1 indiikleme potansiyeli bulunmak-
tadir.*8>6

Erkek sicanlar 15 mg/kg/giin dozlama ile 5 giin
stireyle; fareler ise 4 hafta boyunca giinde viicut
agirhginin kg’ bagina 12 mg’a kadar akrilamide
maruz kaldiklarinda fertilizasyonlarinda bozulma-
lar gozlemlenmistir.*** Bozulmug fertilite, sperm
say1s1 ve motilitesi ile iligkilendirilmigtir.5#

Sigan ¢aligmalar: temel alindiginda tireme tok-
sisitesi i¢in belirlenen NOAEL (2 mg/kg/giin)’in pe-
riferal noropatiden sorumlu kronik nérotoksisite
icin belirlenen NOAEL (0,5 mg/kg/gtin)’den 4 kat
daha fazla oldugu goriilmektedir. Bu nedenle akri-
lamidin norotoksik etkisi, tireme sisteminde goz-
lemlenen olumsuz etkilerine nazaran daha dikkatli
incelenmesi gereken bir konudur.”

Karsinojenite: Tki birbirinden bagimsiz hayvan
calisma grubunda, akrilamid si¢anlarin i¢gme suyuna
2 mg/kg/giin eklenmis ve karsinojenik etkisi oldugu
belirlenmistir.”” Akrilamidin laboratuvar hayvanla-
rinda beyin de dahil farkl organlarda “benign” ve

“malign” timor olusturdugu bilinmektedir.>*>

Insanlar {izerinde yapilan bir pilot ¢aligmada,
kronik patates cipsi aliminin serbest radikal {iretimi
tzerindeki etkisi, kan C-reaktif protein (CRP)
konsantrasyonu ol¢iilerek degerlendirilmigtir.!>’
Caligmanin sonucunda, LDL/IL-6 ve CRP kon-
santrasyonunun artmasl ile pro-inflamatuar duru-
mun indiiklendigi ve bu durumun kanserin yani
sira ateroskleroz gibi kronik hastaliklarin olusma-

sina katkida bulundugu kanitlanmigtir.*>

[ SONUG

Palm yag:, bitkisel yag olmasina ragmen yiiksek
miktarda (%50) doymus yag icermektedir ve bitki-
sel yaglarla karsilagtirildiginda olduk¢a ucuzdur.*
Dolayisiyla gida sirketleri palm yagina biiyiik ilgi
gostermektedir."'° Son yillarda artan iretim ve tii-
ketiminin yaninda olas: toksisitesi ile de dikkat

cekmektedir.!!12

Palm yagi; tokoferoller, karotenoidler, sterol-
ler, fosfolipitler, glikolipitler ve koenzim Q10 ige-
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ren besleyici degeri yiiksek bir yagdir, fakat yiik-
sek 1s1larda rafinasyon islemlerine tabi tutulmas:

sonucunda bu besin degerlerini yitirmektedir.'8222*

Uygulanan yiiksek sicakliklar oksidasyon re-
aksiyonlarini tetiklemektedir. Bu reaksiyonlar so-
nucunda olusan GE, 3-MCPD, 2-MCPD ve
akrilamid, palmiye yaginin toksisitesinden sorumlu
ana bilesiklerdir.® Palmiye yag1, GE ve 2-MCPD ve
3-MCPD kontaminantlarin en yiiksek oranda ige-

ren yagdir.”!!

Aragtirmacilar, kabul edilebilir alim degerlerini
asan miktarlarda 3-MCPD’ye maruz kalmanin, 6zel-
likle geng grupta saglik i¢in kayg: olusturacagini ve
kanser riskini artiracagim belirtmektedir.'8%® Aym
zamanda 3-MCPD’nin hayvan deneylerinde bobrek
ve tireme organlarinda hasar yaptig bildirilmistir.”

Sadece mamayla beslenen bebeklerin GE’ye
maruziyetinin ise kabul edilebilecek tist limitleri-
nin 5 ila 10 kat1 kadar tizerinde oldugu belirlen-
mistir. GE’nin ana bileseni olan glisidoliin hem
genotoksik hem de karsinojenik oldugu bilinmek-
tedir.®”

Sonug olarak; palmiye yaginin {iretimi ve ha-
zirlamasi sirasinda olusan kontaminantlara maru-
ziyetin miimkiin oldugunca azaltilmas: gerektigi ve
gerekli 6nlemlerin alinmasinin 6zellikle kiigiik yas
gruplarini bekleyen risk potansiyelini azaltmada
onemli oldugu gorillmektedir." Konu hakkinda ya-
pilacak yeni ¢alismalarin sonuglar izlenerek, be-
lirlenen limitlerin gegerliliklerinin korunup
korunmadig1 degerlendirilmelidir."”

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantis1 bulunan herhangi bir ila¢ firmasindan, tibbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, ¢calismanin degerlendirme siirecinde,
calisma ile ilgili verilecek karar1 olumsuz etkileyebilecek maddi

ve/veya manevi herhangi bir destek alinmamistir.

Cikar Catigmasi

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢ikar catismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlar yoktur.
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