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Öz

Amaç
Thiacloprid neonikotinoid sınıfı bir insektisittir ve DNA 
hasarına etkisi hakkında yapılan çalışma sayısı ol-
dukça sınırlıdır. Bu araştırma ile Thiacloprid’in insan 
lenfosit DNA’sı üzerindeki etkisinin farklı dozlar ve 
farklı maruziyet süreleri için değerlendirilmesi amaç-
lanmıştır.

Gereç ve Yöntem
4 erkek ve 4 kadın gönüllünün her birinden 15 mL kan 
alınmış ve çalışmada yer alan gruplar için tüm katı-
lımcıların kanları ayrı ayrı kullanılmıştır. Thiacloprid, 
100, 300 ve 500 µM olmak üzere 3 farklı dozda ve her 
bir doz için 1, 2 ve 4 saat olmak üzere 3 farklı zaman-
da uygulanmıştır. Her inkübasyon saati için ayrı ayrı 
oluşturulan internal pozitif ve negatif kontrol grupları 
karşılaştırma için kullanılmıştır. DNA hasarının tespiti 
için comet metodu kullanılmış ve kuyruk DNA yüzdesi 
parametresi hasarın göstergesi olarak seçilmiştir. 

Bulgular
Tüm Thiacloprid uygulamaları DNA hasarında artışa 
sebep olmuştur. Ancak en düşük doz olan 100 µM 
Thiacloprid ile inkübasyon uygulanan gruplar 7, 10 ve 
13’de meydana gelen artış, internal kontrol grupları-
na kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 
(p>0,05). 300 veya 500 µM Thiacloprid ile 1, 2 veya 
4 s inkübasyon uygulanan gruplar 8, 9, 11, 12, 14 ve 

15’de, internal kontrol gruplarına kıyasla DNA hasa-
rında anlamlı artış görülmüştür (p<0,05).

Sonuç
DNA hasarında meydana gelen artışlar inkübasyon 
süresinden ziyade doza bağlı olarak meydana gel-
miştir. İnkübasyon süresi ne olursa olsun Thiacloprid 
dozu arttıkça DNA hasarında artış meydana geldiği 
görülmektedir. Kesin yargılara varmadan önce çok 
daha kapsamlı araştırmalar yapmak gerekiyorsa da, 
literatür taraması sonucunda elde edilen veriler ve 
araştırmamızın sonucu Thiacloprid’in genotoksik ol-
duğunu ortaya koymaktadır.

Anahtar Kelimeler: Comet metodu, Neonikotinoid, 
Pestisit, Thiacloprid

Abstract

Objective
Thiacloprid is a neonicotinoid insecticide and the 
number of studies on its effect on DNA damage is 
very limited. The aim of this study was to evaluate the 
effect of Thiacloprid on human lymphocyte DNA with 
different doses and exposure times.

Material and Methods 
15 mL of blood was drawn from each of 4 male and 
4 female volunteers, and each was used separately 
for the groups included in the study. Thiacloprid was 
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Giriş

Pestisitler, verimli bir tarımsal üretim için önemli olsa-
lar da, insanlar ve diğer canlılar için potansiyel toksi-
siteleri sebebiyle çeşitli sorunlara neden olmaktadır. 
Deri-göz yaralanmalarına (1) ve akut zehirlenmelere 
sebep olabilecekleri gibi kronik hastalıklara ve DNA 
hasarına da (2) yol açabilirler. Pestisit kaynaklı başlı-
ca kronik etkiler kanser, nörotoksisite, üreme ve ferti-
lite bozuklukları, nörofizyolojik ve nörodavranışsal bo-
zukluklar ile doğum defektleri olarak sıralanabilir (3).

Son yıllarda pestisitler hakkında daha çok araştır-
ma yapılarak bilgi dağarcığı arttırılmış olsa da sü-
rekli yeni formülasyonların ve pestisitlerin piyasaya 
sürülmesi ve pestisit kullanımının artması sebebi ile 
bu alanda yapılması gereken çalışmalar henüz daha 
yolun başındadır (3). Bir pestisitin ekolojik yaşamı ile 
insanlar ve hayvanlar üzerindeki etkilerini birçok fak-
tör belirlemektedir. Pestisitin formülasyon tipi, fiziksel 
özellikleri, uygulama şekli, kimyasal yapısı ile iklim 
ve tarımsal koşullar bunlar arasında sayılabilir (4). 
Pestisit kullanımının hızla artması ile birlikte sağlık 
sorunları da hızla artmıştır (5). Dolayısı ile pestisitle-
rin her birinin farklı konular için ayrı ayrı araştırılması 
ve insan sağlığına olası zararlarının ortaya konması 
gerekmektedir.

Thiacloprid (C10H9ClN4S), Dünya’da en sık kulla-
nılan insektisit sınıfı olan neonikotinoid grubundan 
bir pestisittir (3). Bu grupta yer alan pestisitler, diğer 
pestisit gruplarına nazaran insanlara daha zararsız 
olarak görülmektedir. Nikotinik asetilkolin reseptörleri 
üzerinden işlev gören neonikotinoidlerin memelilerin 
nikotinik asetilkolin reseptörlerine afinitelerinin düşük 
olduğu ileri sürülmektedir (6). Ancak son zamanlarda 
yapılan birçok araştırma, Thiacloprid dahil olmak üze-

re neonikotinoidlerin masum olmadığını düşündür-
mektedir. Akut toksisite dikkate alınarak hazırlanan 
mevzuatlarda doğada kalan pestisit seviyelerinin ve 
dolayısı ile muhtemel kronik etkilerinin hafife alındığı 
ortaya konulmuştur (7).

DNA hasarı; kanser, bağışıklık bozuklukları, kardiyo-
vasküler ve dejeneratif hastalıklar gibi sağlık sorunla-
rının gelişiminde önemli rol oynayabilir ve dolayısı ile 
oldukça önemlidir (8). DNA’da meydana gelebilecek 
hasarların engellenmesi birçok hastalığın önüne ge-
çebilir. Pestisitlerin DNA hasarına sebep olabileceği 
de gösterilmiştir (9-11). Dolayısı ile her pestisitin DNA 
üzerindeki etkisi bilinmelidir.

Thiacloprid’in insan hücrelerindeki DNA hasarına et-
kisi üzerine yapılan araştırma sayısı ise oldukça sı-
nırlıdır. Dolayısı ile bu araştırma ile, ülkemizde dahil 
bazı ülkelerde yakın zamanda yasaklansa da halen 
yaygın olarak kullanılan Thiacloprid’in, insan lenfosit 
DNA’sı üzerindeki etkisinin farklı dozlar ve farklı maru-
ziyet süreleri için değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu 
amaçla, hem in vivo hem de in vitro olarak farklı hücre 
tiplerinde DNA hasarını hızlı ve güvenilir bir şekilde 
ölçebilen (12, 13) comet metodu kullanılmıştır.

Gereç ve Yöntem 

Çalışma Dizaynı
Araştırma için Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan onam 
alınmıştır (10.10.2022-20/287). Gönüllüler için katı 
dışlama kriterleri uygulanmıştır. Son 6 ayda radyo-
lojik muayene geçirmemiş, sürekli ilaç kullanımı ve 
bilinen hastalığı olmayan, 18–45 yaş aralığında ve 
sigara içmeyen 4 kadın ve 4 erkek gönüllü katılımcı 
olarak yer almıştır. Çalışmada “Helsinki Deklarasyo-

administered in 3 different doses as 100, 300 and 
500 µM, and at 3 different times, 1, 2 and 4 hours 
for each dose. Internal positive and negative control 
groups, which created separately for each incubation 
hour, were used. The comet assay was used for the 
detection of DNA damage and the tail DNA percentage 
parameter was chosen as measure of damage.

Results
All Thiacloprid applications caused an increase in 
DNA damage. However, the increase in groups 
7, 10 and 13, which incubated with the 100 µM 
Thiacloprid, was not statistically significant compared 
to the internal control groups (p>0.05). Groups 8, 9, 
11, 12, 14, and 15, which incubated with 300 or 500 

µM Thiacloprid for 1, 2, or 4 h, showed a statistically 
significant increase in DNA damage compared to the 
internal control groups (p<0.05).

Conclusion
Increases in DNA damage were dose-related rather 
than incubation time. DNA damage was appeared to 
increase as the Thiacloprid dose increases. Although 
much more extensive researches are required before 
making definite conclusions, the data, which obtained 
from previous researches and the result of our 
research, reveal that Thiacloprid is genotoxic.

Keywords: Comet assay, Neonicotinoid, Pesticide, 
Thiacloprid
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nu” kurallarına uyulmuş ve gönüllülere bilgilendirme 
yapılarak onam alınmıştır. Gönüllü katılımcıların her 
birinden 15 mL kan alınmış ve tüm katılımcıların kan-
ları 15 grup için ayrı ayrı kullanılmıştır. Gruplar Tablo 
1’de görülmektedir. Araştırmada kullanılan Thiaclop-
rid (saf, CAS No: 111988-49-9, MA: 252,72, Acros Or-
ganics, New Jersey, ABD) yerel satıcılar aracılığı ile 
temin edilmiştir. Dozlar ve uygulama saatleri literatür 
taraması ve daha önceki araştırmamızdan (3) elde et-
tiğimiz veriler doğrultusunda seçilmiştir (Tablo 1).

Comet Metodu
DNA hasar tespiti için comet metodu “OECD İn Vivo 
Memeli Alkalin Comet Metodu Kılavuzu” (14) uyarın-
ca in vitro olarak yürütülmüştür. Kullanılan tüm kim-
yasallar aksi belirtilmediği sürece Merck (Darmstadt, 
Almanya) veya Sigma (St. Louis, MO, US) firmaların-
dan yerel satıcılar aracılığı ile temin edilmiştir. 

Gönüllü katılımcılardan kan alınmasının ardından 
comet prosedürüne geçilmiştir. Lenfosit ayıracı ola-
rak histopak-1077 kullanılmış ve kanlar ile 1:1 ora-
nında karıştırılarak 2000 devirde (RPM, dakikadaki 
devir sayısı) 20 dk santrifüj işlemi uygulanmıştır. 
Lenfositler ayrı bir tüpe alınarak 1:1 oranında tam-
pon çözeltide (PBS) ile karıştırılmış ve tekrar 2500 
RPM’de 10 dk santrifüj edilmiştir. PBS ile yıkamanın 
ardından lenfositlere %10 fetal sığır serumu (FBS) 
içeren besiyeri (RPMI 1640) eklenerek son hacim 1 
mL olacak şekilde Thiacloprid uygulamasına geçil-
miştir. 3 farklı dozda (100, 300 ve 500 µM) ve her bir 
doz için 3 farklı saatte (1, 2 ve 4 saat, s) Thiacloprid 
uygulanmış, inkübasyon 37 °C’de etüvde yapılmış-
tır. Her inkübasyon saati için ayrı ayrı internal kontrol 
grupları oluşturularak hiçbir uygulama yapılmayan 
negatif kontrol ve 100 µM hidrojen peroksit (H2O2) 
uygulaması yapılan pozitif kontrol grupları karşılaştır-
ma için kullanılmıştır. İnkübasyon sonrasında hücre-
ler santrifüj ile dibe çöktürülerek ayrılmış ve PBS ile 
2500 RPM’de 10 dk santrifüj edilerek tekrar yıkama 
yapılmıştır. Ardından tüm gruplar 37 °C’de 1 s daha 
inkübe edilmiştir. Daha sonra 20 µL hücre süspan-
siyonu 100 µL %0,7’lik düşük erime noktalı agaroz 
(LMA, Fisher Scientific, Massachusetts, ABD) ile ka-
rıştırılmış ve daha önceden %1’lik normal erime nok-
talı agaroz (NMA, Serva Electrophoresis, Almanya) 
ile kaplanmış lamlara yayılmıştır. Lamlar soğuk lizis 
solüsyonunda (pH: 10, 2,5 M NaCl, 100 mM Na2-E-
DTA, 10 mM Tris, %10 DMSO ve %1 Triton X-100) 
karanlıkta ve +4 °C’de 90 dk bekletilmiştir. Ardından 
lamlar taze, buz soğukluğunda elektroforez solüsyo-
nunda (pH: 13, 300 M NaOH, 1 mM EDTA) karanlıkta 
ve +4 °C’de 30 dk bekletilmiştir. Daha sonra 25 V 
(1,02 V/cm) ve + 4 °C 25 dk elektroforez işlemi uygu-
lanmıştır. 25 dk sonunda elektroforez tankından dik-

katlice çıkarılan lamlar nötralizasyon solüsyonu ile 3 
kez 5 dk yıkanmış ve kurumaya bırakılmıştır. Kuruma 
sürecinin ardından örnekler preparat başına 20 µL 
etidyum bromür ile boyanmış ve karanlık odada flore-
san mikroskop (Zeiss Imager A1) altında görüntülen-
miştir. Preparat başına 50 hücrenin fotoğrafı rastgele 
çekilmiştir (Axiocam Icc 1). Fotoğraflar OpenComet 
(15) programı aracılığı ile DNA hasarının tespit edi-
lebilmesi için analiz edilmiştir. Kuyruk DNA Yüzdesi 
(TDNAP) parametresi DNA hasarının göstergesi ola-
rak seçilmiştir.

İstatistik Analiz
Elde edilen sonuçlar SPSS v20 (16) programında 
tek–yönlü ANOVA (post-hoc Tukey) kullanılarak is-
tatistiksel olarak değerlendirilmiştir. Sonuçlar ortala-
ma±standart hata olarak sunulmuş ve p<0,05 anlamlı 
kabul edilmiştir.

Bulgular

Thiacloprid ve pozitif kontrol grupları DNA hasarında 
internal negatif kontrol gruplarına kıyasla artışa sebep 
olmuştur (Tablo 1) ve istatistiksel olarak karşılaştırıl-
dığında bazı gruplar için anlamlı sonuçlar elde edil-
miştir. 

Pozitif kontrol grupları beklendiği gibi aynı inkübasyon 
süresine sahip tüm gruplardan anlamlı şekilde daha 
yüksek DNA hasarına sebep olmuştur (p<0,05). 

Tüm Thiacloprid uygulamaları DNA hasarında artışa 
sebep olmuştur. Ancak bu artışlar, internal kontrol 
grupları ile kıyaslandığında, inkübasyon süresinden 
ziyade doza bağlı meydana gelmiştir. İnkübasyon 
süresi ne olursa olsun Thiacloprid dozu arttıkça DNA 
hasarında artış meydana geldiği görülmektedir. Ancak 
en düşük doz olan 100 µM Thiacloprid ile inkübasyon 
uygulanan gruplar 7, 10 ve 13’de meydana gelen ar-
tış, internal kontrol gruplarına kıyasla istatistiksel ola-
rak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 300 veya 500 µM 
Thiacloprid ile 1, 2 veya 4 s inkübasyon uygulanan 
gruplar 8, 9, 11, 12, 14 ve 15’de, internal kontrol grup-
larına kıyasla DNA hasarında anlamlı artış görülmüş-
tür (p<0,05).

Aynı inkübasyon süresi ve farklı doz uygulanmış 
gruplar kendi içerisinde kıyaslandığında, 1 s inkübas-
yon uygulanan grup 9, grup 7’den anlamlı seviyede 
daha fazla DNA hasarına sebep olmuştur (p<0,05). 2 
ve 4 s inkübasyon uygulanan gruplar kendi içerisinde 
kıyaslandığında doza bağlı artışlar meydana gelmiş, 
ancak bu artışlar istatistiksel olarak anlamlı bulunma-
mıştır (p>0,05).
Bunun yanı sıra, aynı doza ve farklı inkübasyon süre-
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sine sahip gruplar karşılaştırıldığında, inkübasyon sü-
resi arttıkça DNA hasarında az da olsa düşüş olduğu 
ancak bu düşüşün anlamlı olmadığı tespit edilmiştir 
(p>0,05). Buna göre inkübasyon süresi arttıkça DNA 
hasarında istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir iyi-
leşme meydana geldiği görülmektedir.

Tartışma

Zararlı kimyasallar her yıl binlerce insanın hayatını 
kaybetmesine sebep olmaktadır (17). Sık kullanılan 
bir pestisit insanlara düşük dozlarda olsa da çeşitli 
şekillerde ulaşabilir. Başta elma, elma sosu ve elma 
suyu olmak üzere çeşitli meyvelerde ve meyve ürün-
lerinde yüksek oranda Thiacloprid tespit edilmiştir 
(18). Amerika’da 2015 – 2016 yılı verileri ve yüksek 
performanslı likit kromatografi kullanılarak yapılan bir 
çalışmada üç yaş ve üzeri ABD nüfusunun yaklaşık 
yarısının neonikotinoidlere maruz kaldığı bildirilmiştir 

(19). Japonya’da 46 çocuğun idrar örneklerinde ne-
onikotinoid pestisitlerin var olup olmadığı araştırılmış 
ve Thiacloprid dahil neonikotinoid insektisit varlığı tes-
pit edilmiştir. Benzer bir çalışma ile yine Japonya’da 
bu kez 52 yetişkin idrar örneğinde Thiacloprid’in varlı-
ğı ortaya konmuştur (20). Bu çalışmalarda tespit edi-
len pestisitlerin miktarları genel olarak günlük kabul 
edilebilir limitlerin altında olsa da (21) sürekli pestisite 
maruz kalındığı anlamına gelmektedir. Bu durum bek-
lenmeyen kümülatif bir etkinin oluşabileceğini düşün-
dürmektedir. Keza Wang vd., neonikotinoid pestisitler 
kaynaklı oluşan toksisitenin düşünüldüğü kadar az ol-
madığını vurgulamış ve yakın zamanda yapılan araş-
tırmalar ile buna yönelik kanıtların arttığını bildirmiştir 
(22). Dolayısı ile potansiyel olarak insanlarda meyda-
na gelebilecek DNA hasarının ortaya konması önem 
taşımaktadır. Lenfositler tüm dokularda dolaşan, kolay 
elde edilebilen, uzun ömürlü ve in vitro DNA hasarını 
tespit etmede sıklıkla kullanılan hücrelerdir (23, 24). 
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Tablo 1 Ortalama Kuyruk DNA Yüzdesi Değerleri

Grup Uygulama Uygulama Süresi 
(Saat) Doz Kuyruk DNA Yüzdesi

(Ortalama ±  Standart Hata)

1

Negatif Kontrol

1 - 2,23±0,15

2 2 - 2,52±0,14

3 4 - 2,55±0,17

4

Pozitif Kontrol (H2O2)

1 100 µM     47,99±1,45 *

5 2 100 µM       47,29±1,41 **

6 4 100 µM        44,55±1,36 ***

7

Thiacloprid

1 100 µM 4,65±0,40

8 1 300 µM   7,99±0,58 #

9 1 500 µM       8,58±0,70 #, ##

10 2 100 µM 4,33±0,37

11 2 300 µM      7,53±0,53 ###

12 2 500 µM      7,81±0,51 ###

13 4 100 µM 4,54±0,52

14 4 300 µM     6,82±0,57 *#

15 4 500 µM     6,99±0,82 *#

*Grup 4,  Grup 1, 7, 8 ve 9 ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı  (p < 0,05); 
**Grup 5,   Grup 2, 10, 11 ve 12 ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı  (p < 0,05); 
***Grup 6,  Grup 3, 13, 14 ve 15 ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı  (p < 0,05); 
#Grup 8 ve 9, Grup 1 ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı (p < 0,05);
##Grup 9,   Grup 7 ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı (p < 0,05);
###Grup 11 ve 12,  Grup 2 ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı (p < 0,05);
*#Grup 14 ve 15, Grup 3 ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı (p < 0,05);
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2,5, 5 ve 10 mg/kg Thiacloprid’in farelerde in vivo et-
kisinin değerlendirildiği bir başka çalışmamızda elde 
ettiğimiz verilere göre 3 farklı doz grubunda da Thiac-
loprid, lenfosit DNA hasarında istatiksel olarak anlamlı 
artışa sebep olmuştur. Ancak bu DNA hasarının doza 
göre değişmediği, her üç grupta da benzer seviyede 
olduğu tespit edilmiştir (3). Bu çalışmamızda ise Thi-
acloprid, insan lenfositlerine in vitro olarak farklı inkü-
basyon süresi ve dozlarda doğrudan uygulanmış ve 
istatiksel olarak anlamlı bir DNA hasar artışı saptan-
mıştır. DNA hasarı doz arttıkça artmaktadır ancak bu 
artış sadece 1 saatlik inkübasyon grubunda istatiksel 
olarak anlamlı seviyededir. Bir önceki çalışmamız ile 
mevcut çalışmamız arasındaki en önemli fark Thiac-
loprid uygulamalarının in vivo/in vitro olarak yapılmış 
olmasıdır. İn vivo çalışmamızda Thiacloprid’in farenin 
sistemine verilmiş olması hasarın doz bağımlı/bağım-
sız olması durumunu etkilemiş olabilir.

Çalışmamız ile benzer bir şekilde insan lenfositlerin-
de in vitro olarak Thiacloprid içeren bir tarım ilacının 
(Calypso) genotoksisitesinin araştırıldığı bir çalışma-
da, formülasyonun 5 farklı dozu ile hücrelere 2 saat-
lik inkübasyon uygulanmıştır. Tüm dozlarda istatiksel 
olarak anlamlı yüksek DNA hasarı oluştuğu ve çalış-
mamızda olduğu gibi doz bağımlı olarak hasarda artış 
meydana geldiği bildirilmiştir (25). Bu sonuçlar da ça-
lışmamız ile benzerdir. Ancak bu çalışmada kullanılan 
Thiacloprid’in, araştırmamızın aksine saf olmaması 
önemli bir farktır. Çalışmada Thiacloprid’in  tarım ilacı 
olarak kullanılan ticari formülasyonu (Calypso) kul-
lanılmıştır. Bu da uygulanan dozların farklı olduğu 
anlamına gelmektedir. Benzer bir diğer çalışmada 
Thiacloprid’in genotoksisitesi mikronükleus oluşumu, 
kromozom aberasyonu ve kardeş kromatit değişimi 
analiz edilerek araştırılmıştır. 75, 150 ve 300 µg/mL 
dozlarında kardeş kromatit değişiminde ve DNA/Kro-
mozom hasarında artış, proliferasyon, mitotik ve nük-
leer bölünme indekslerinde azalış bildirilmiştir (26). 
Benzer sonuçlar sığır lenfositlerinde de tespit edilmiş-
tir. 30, 60, 120, 240 ve 480 µg/L Thiacloprid’in 2, 24 
veya 48 saat inkübasyon sonucunda doz ve zamana 
bağlı olarak kromozom kırıklarında, DNA hasarında 
ve kardeş kromatit değişim sayısında artışa sebep 
olduğu bildirilmiştir (27). SH-SY5Y ve HepG2 hücre 
hatlarında Thiacloprid kaynaklı DNA hasarı tespit edil-
miştir (28). Benzer bir çalışma ile akciğer fibroblast 
hücre hattında Thiacloprid ve deltamethrin pestisitle-
rinin kombine etkisi incelenmiş ve maruziyetinin oksi-
datif stresi tetikleyebileceği ileri sürülmüştür (29). Bu 
veriler doz bağımlı olarak oksidatif stres kaynaklı ge-
notoksik bir etkiye işaret etmektedir (3). Rat kemik iliği 
hücrelerinde in vivo Thiacloprid uygulamasının akut 
(112,5 mg/kg’lık tek) ve 30 günlük sub-kronik (22,5 
mg/kg/gün) olarak mitotik indeksi azalttığı ve kromo-

zom aberasyonunu arttırdığı tespit edilmiştir. Mikro-
nükleus sıklığı yani DNA hasarı ise sub-kronik uygu-
lama sonucunda anlamlı olarak artmıştır (30). Benzer 
bir çalışma dizaynı ile Thiacloprid’in tek ve başka bir 
pestisitle kombine, akut (112,5 mg/kg’lık tek) ve su-
b-kronik (22,5 mg/kg/gün) oksidatif etkileri değerlendi-
rilmiş ve antioksidan enzimlerde anlamlı düşme, lipid 
peroksidasyonunda ise anlamlı yükselme tespit edil-
miştir (31). Bu veriler oksidatif stres oluşumu aracılığı 
ile Thiacloprid’in DNA hasarına sebep olabileceğini 
göstermektedir. 

Sonuç

Pesitisit kullanımı sonucunda oluşan kalıntıların ne 
kadarının insanlara ulaştığının tespitine yönelik çalış-
malar görece olarak yeni yapılmaktadır. Dolayısı ile 
pestisitlerin genotoksisitesinin ortaya konması gerek-
mektedir. Kesin yargılara varmadan önce çok daha 
kapsamlı araştırmalar yapmak gerekiyorsa da, litera-
tür taraması sonucunda elde edilen veriler ve araştır-
mamızın sonucu Thiacloprid’in genotoksik olduğunu 
ortaya koymaktadır. Daha detaylı çalışmalar ile bu 
genotoksisitenin moleküler temeli araştırılarak hasa-
rın etki mekanizması ortaya konmalıdır. 
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