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GIDALARDA AKRİLAMİD RİSK
DEĞERLENDİRME ÇALIŞMALARI

Özet

Uluslararas› Kanser Araflt›rma Ajans› (IARC) taraf›ndan Grup 2A (insanlar için olas› kanserojen) olarak
s›n›fland›r›lan  akrilamid,  özellikle  indirgen  fleker  ve  asparajin  içeri¤i  yüksek  g›dalara  ›s›l  ifllem
uygulanmas›n›n bir sonucu olarak oluflan bir proses kontaminant›d›r. Günlük diyette s›kl›kla tüketilen
g›dalarda çeflitli düzeylerde tespit edilen bu kontaminant, bilinen potansiyel sa¤l›k etkilerinden dolay›
pek çok g›da ve sa¤l›k otoritesinin ilgi oda¤› olmufltur. Bu kapsamda, akrilamid kaynakl› mevcut risklerin
belirlenmesi ve bu riskler ba¤lam›nda plan ve politikalar›n gelifltirilmesi amac›yla risk de¤erlendirme
çal›flmalar› yap›lmaktad›r. Risk de¤erlendirme; akrilamidin biyokimyasal özelliklerinin ve bu özelliklere
ba¤l› olarak oluflabilecek toksik etkilerinin incelendi¤i tehlikenin tan›mlanmas› ve karakterize edilmesi
aflamas›n›, bireylerin günlük olarak vücut a¤›rl›klar› bafl›na akrilamid al›m düzeylerinin incelendi¤i
maruziyet de¤erlendirme aflamas›n› ve tüm bu aflamalar› bir araya getiren ve toplum veya toplumdaki
özel gruplar için olas› riskleri nitel ya da nicel olarak de¤erlendiren risk karakterizasyonu aflamas›n›
içermektedir.  Bu  derlemede  literatür  bilgileri  ›fl›¤›nda  akrilamidin  risk  de¤erlendirme  çal›flmalar›
incelenerek sonuçlar de¤erlendirilmifltir.  

Anahtar kelimeler: Akrilamid, g›da, risk de¤erlendirme, maruziyet

RISK ASSESSMENT STUDIES OF ACRYLAMIDE IN FOODS 
Abstract

Acrylamide, classified as group 2A (probably carcinogenic to humans) by the International Agency for
Research on Cancer (IARC), is a processing contaminant which is generated as a result of the application
of heat treatment especially to reducing sugar and asparagine rich foods. This contaminant, determined
in commonly consumed foods in daily diet at various levels, has become the centre of attraction of
many food and health authorities due to the known potential adverse health effects. Within this scope,
risk assessments studies are performed with the aim of identifying existing risks originating from
acrylamide and improving the plans and policies in the context of these risks. Risk assessment includes
the hazard identification and characterization step which researches the biochemical properties of
acrylamide and the arising toxicological effects depending on these properties; exposure assessment
step which investigates the levels of daily acrylamide intake per kilogram of body weight of indivuals;
and risk characterization step which brings all the previous steps together and evaluates the potential
risks for the population or sub-groups in the population qualitatively and quantitatively. In this review,
risk assessment studies of acrylamide are researched in the light of the literature and the results are
evaluated.
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GİRİŞ

2002 y›l›nda Tareke ve arkadafllar› taraf›ndan
akrilamidin ilk defa g›dalarda bulundu¤unun tespit
edilmesi bu maddenin potansiyel sa¤l›k etkileri
nedeni ile tüm dünyada ilgi uyand›rm›flt›r (1).
Günümüzde günlük g›da tüketiminin önemli bir
bölümünü oluflturan ekmek, bisküviler, krakerler,
kahvalt›l›k tah›llar, k›zarm›fl patates, patates cipsi
ve kahve gibi pek çok üründe çeflitli düzeylerde
akrilamid  bulundu¤u  bildirilmektedir  (2,3).
Deney hayvanlar› üzerinde yap›lan çal›flmalar
sonucunda akrilamidin, nörotoksik, kanserojenik
ve genotoksik özellikler gösterdi¤i ayr›ca üreme
sistemi üzerinde de çeflitli problemlere yol açt›¤›
belirlenmifltir (4,5). Akrilamidin g›da maddelerinde
belirlenen düzeyleri ve bu düzeylerle iliflkili yol
açabilece¤i sa¤l›k etkileri ba¤lam›nda ulusal ve
uluslararas› bilim akademileri, bilimsel topluluklar
ve yasal kurulufllar risk de¤erlendirme çal›flmalar›n›
yürütmektedirler  (6-8).  Bu  de¤erlendirmeler
çerçevesinde  toplumda  yaflayan  genel  veya
özel  belirli  gruplar  için  risk  tafl›yan  g›dalar
belirlenmekte,  bu  g›dalar  için  en  uygun  hale
getirilmifl üretim modellemeleri oluflturulmakta
ve toksik maddelerin düzeyleri hakk›nda çeflitli
s›n›rland›rmalar getirilerek riskin en aza indirilmesi
hedeflenmektedir (9). Genel bir tan›mla risk
de¤erlendirme; çeflitli kirleticilere maruziyetten
kaynaklanan insan sa¤l›¤›na yönelik potansiyel
risklerin tan›mlanmas› ve hesaplanmas› ifllemleridir.
Bu ifllemler insanlar›n maruz kald›klar› kimyasallar
için toksisite verilerinin de¤erlendirilmesini ve
potansiyel maruziyet düzeylerinin hesaplanmas›n›
içermekte   olup,   genel   olarak   tehlikenin
tan›mlanmas› ve karakterize edilmesi, maruziyet
de¤erlendirmesi ve risk karakterizasyonu fleklinde
grupland›r›lmaktad›r (10).

TEHLİKENİN TANIMLANMASI VE KARAKTERİZE
EDİLMESİ

Risk de¤erlendirme çal›flmalar›n›n ilk aflamas›
olan tehlikenin tan›mlanmas› ve karakterize edilmesi
aflamas›nda; temel olarak hedef al›nan kimyasal›n
özellikleri  ve  belirli  flartlar  alt›nda  meydana
getirebilece¤i toksik etkiler incelenmektedir (10).
Bu  kapsamda  akrilamid  de¤erlendirildi¤ine
öncelikle akrilamidin kimyasal yap›s›na ba¤l› olarak
organizmadaki davran›fllar›n›n belirlenmesi ve

daha sonraki aflamada bu davran›fllar çerçevesinde
meydana    getirebilece¤i    sa¤l›k    risklerinin
tan›mlanmas› gerekmektedir. Kimyasal yap› olarak
akrilamid ele al›nd›¤›nda CH2=CH-CONH2 fleklinde
moleküler  yap›ya,  2.155 g/mL  (30 °C)  suda
çözünürlü¤e, 1.12 g/mL (30 °C) yo¤unlu¤a, 84.50 °C
erime noktas›na, 71.08 g/mol molekül a¤›rl›¤›na
ve 0.007 mm Hg (25 °C) buhar bas›nc›na sahip
oldu¤u görülmektedir (11).

Akrilamid organizmaya al›nd›ktan sonra polar ve
düflük molekül a¤›rl›¤›na sahip olmas› nedeniyle
kolayl›kla absorbe edilerek vücuda da¤›lmaktad›r.
Akrilamidin organizmada büyük bir k›sm›n›n,
glutatyon ile birleflmeye u¤rad›¤›, daha az bir
k›sm›n›n ise sitokrom P450 CYP2E1 ile aktive
edilerek reaktif bir epoksit olan glisidamide
dönüfltü¤ü bildirilmektedir (12). Organizmada
h›zl› bir da¤›l›m ve at›l›ma sahip olan akrilamid
ve en önemli metaboliti glisidamidin organizmaya
al›nan akrilamid dozuna ba¤›ml› olarak baz›
doku ve hücrelerde DNA, RNA ve proteinlere
ba¤lanabildi¤i ve bu maddelerle bileflik oluflturma
istekleri  ve  potansiyellerinin  yüksek  olmas›
nedenleriyle akut veya kronik bir tak›m sa¤l›k
problemlerine  yol  açt›klar›  bildirilmektedir
(8, 13-14). Bu noktadan hareketle akrilamidin
meydana getirebilece¤i sa¤l›k risklerine tehlikenin
daha ayr›nt›l› tan›mlanmas› aç›s›ndan afla¤›da ana
bafll›klar halinde de¤inilmifltir.

Sinir sistemi üzerine etki (Nörotoksisite)

Akrilamidin deney hayvanlar› ve insanlar üzerine
yap›lan toksikolojik araflt›rmalar›nda her iki türde
de  ortaya  konulabilen  tek  toksik  etkisinin
nörotoksisite oldu¤u bildirilmektedir (8, 15). Çeflitli
hayvan türleri üzerinde yap›lan birçok çal›flmada
akrilamide  tekrarlanm›fl  dozlarda  maruziyetin
sinirsel de¤iflikleri bafllatt›¤› gösterilmektedir
(16). Diyetle al›nan akrilamid ve nörotoksik
bulgular›n›n de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada, günlük
olarak 5 mg/kg vücut a¤›rl›¤› düzeyindeki dozun
90 gün boyunca uygulanmas›yla periferik sinir
lezyonlar› gözlemlendi¤i, dozun günlük 1 mg/kg
vücut a¤›rl›¤›na düflürülmesi ile periferik sinirlerde
sadece elektron mikroskopu ile belirlenebilen
hasar›n olufltu¤u, günlük dozun 0.2 mg/kg vücut
a¤›rl›¤›na  düflürülmesi  durumunda  ise  hiçbir
etkinin gözlemlenmedi¤i bildirilmifltir (13). 
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‹nsanlarda maruz kalma dozuna ba¤l› olarak
nörotoksik sonuçlar› ortaya koyacak yeterli veri
bulunmamakla birlikte, solunum ya da deri yoluyla
akrilamide maruz kalan insanlarda nörotoksik
etkiler  gözlemlendi¤i  görülmektedir.  Çin’de
akrilamid polimerleri üreten iflçiler üzerine yap›lan
epidemiyolojik bir çal›flmada iki y›l ya da daha
uzun süre günde 1 mg/kg vücut a¤›rl›¤› düzeyinden
fazla dozlarda kronik olarak akrilamide solunum
ve  deri  yoluyla  maruz  kal›nmas›yla  periferal
nöropati  (çevresel  sinir  sisteminde  hasarlar)
gözlendi¤i bildirilmektedir (17).

Kanserojenite

Uluslararas› Kanser Araflt›rma Ajans› (IARC) s›n›f-
land›rma sistemati¤ine göre akrilamid insanlar
için olas› kanserojen olan Grup 2A’da yer almaktad›r
(18).  Muhtemel  kanserojen  madde  olarak
adland›r›lan bu gruptaki maddelerin kanser yap›c›
özellikleri kesin olmamakla birlikte kanserojenite
aç›s›ndan güçlü kan›tlar›n varl›¤› söz konusudur.
Deney hayvanlar›n›n içme suyu yoluyla uzun
sürekli akrilamide maruz b›rak›lmas› sonucu bu
hayvanlarda çoklu tümörlere rastlan›lmas› ve
akrilamidin hücre kültürlerinde in vitro ve hayvan
modelleri üzerinde in vivo testlerde genotoksik
etkiler göstermesine ra¤men insanlar üzerine
yap›lan epidemiyolojik ve mesleki maruziyet
çal›flmalar›ndan  elde  edilen  sonuçlara  göre
kanserojenite aç›s›ndan yeterli kan›t bulunamamas›
akrilamidin bu grupta s›n›fland›r›lmas›na neden
olmufltur (15, 19). 

Akrilamidin insanlar üzerinde olas› kanserojenik
etkilerinin de¤erlendirildi¤i araflt›rmalarda farkl›
sonuçlara rastlan›ld›¤› göze çarpmaktad›r. Hogervost
ve arkadafllar› taraf›ndan (2007) yap›lan bir çal›flmada,
artan diyetle akrilamid al›m› ile artan postmenopozal
endometriyal ve yumurtal›k kanseri riski aras›nda
bir  iliflki  olabilece¤i  düflünülmektedir  (20).
Hogervost ve arkadafllar› (2008) taraf›ndan yap›lan
di¤er bir çal›flmada ise, 55-69 yafl aras› 58279
erkek ve 62573 kad›n toplam 120852 kifliye yap›lan
anket uygulamas› ile günlük g›da tüketim verileri
belirlenmifl ve bu g›dalardaki akrilamid düzeyleri
ile kanser vakalar› aras›nda iliflkiler kurulmufltur.
Elde edilen bulgulara göre, mesane ve prostat
kanseri  oluflum  riskleri  ile  iliflkili  pozitif  bir
korelasyon gözlenmezken, her 10 µg/günlük
akrilamid al›m› art›fl›nda böbrek kanseri ile pozitif
bir korelasyon art›fl› gözlendi¤i bildirilmektedir

(21). Akrilamidin kanserojenik etkileri ile ba¤lant›l›
olarak bir tak›m genotoksik ve mutajenik etkiler
gibi  baz›  sa¤l›k  etkilerinin  de  oluflabilece¤i
bildirilmektedir (22-26).

Mevcut literatür bilgileri ›fl›¤›nda, akrilamidin deney
hayvanlar› üzerinde yap›lan kanserojenik etki
çal›flmalar›nda çeflitli dokularda kanserojenik
etkiler özellikle yüksek dozlarda net olarak ortaya
konulmas›na ra¤men, insanlar üzerine yap›lan
çal›flmalarda oldukça farkl› sonuçlara ulafl›ld›¤›
görülmektedir. Baz› çal›flmalar akrilamid al›m› ile
kanser oluflumu aras›nda pozitif iliflki kurarken
(20,  21,  27),  baz›  çal›flmalar  diyetle  akrilamid
al›m›ndan   kaynakl›   bir   art›fl›n   olmad›¤›n›
bildirmektedir  (28-30).  Akrilamid  maruziyeti
sonucu elde edilen kanserojenite bulgular›ndaki
farkl›l›klar›n nedenleri aras›nda; istatistiksel aç›dan
yetersiz ölçüde hedef popülasyonda çal›fl›lmas›,
araflt›rman›n k›sa süreli yürütülmesi ve akrilamid
d›fl›nda  kanserojen  olma  ihtimali  olan  di¤er
kimyasallar›n da araflt›rma süresince maruziyete
neden olmas› gösterilmektedir. Bununla birlikte,
akrilamidin günlük tüketimdeki birçok g›dada
bulunmas›ndan dolay› kontrol grubundaki bireyler
ile maruziyet olabilece¤i düflünülen çal›flma
grubu bireyleri aras›nda önemli düzeyde farkl›l›k
tespit edilmesinin zor olmas› gibi etmenlerin de
rol oynayabilece¤i bildirilen nedenler aras›ndad›r
(14, 15, 17). 

MARUZİYET DEĞERLENDİRMESİ

Maruziyet de¤erlendirmesi, toksik maddenin insan
ve çevre aç›s›ndan etki gösterebilece¤i dozunun
nitelik veya nicelik aç›s›ndan tahminini yapmay›
amaçlamakta ve etkileme büyüklü¤ünün, s›kl›¤›n›n
ve süresinin belirlenmesi olarak yürütülmektedir
(31). Toplumda yaflayan bireyler potansiyel olarak
akrilamide oral yolla g›da maddelerini sindirerek,
deri yoluyla akrilamid içeren materyallere temas
ederek ve solunum yoluyla akrilamid partiküllerini
soluyarak maruz kalmaktad›rlar (32, 33). Ancak
deri ve solunum yoluyla olan maruziyetin daha
çok mesleki çal›flma koflullar›ndan kaynakland›¤›
vurgulan›rken,  genel  nüfus  için  akrilamid
maruziyetinin ana kayna¤› olarak akrilamid içeren
g›da maddelerinin tüketilmesi ile gerçekleflti¤i
bildirilmektedir  (16,  34).  JECFA  çeflitli  g›da
maddeleri   gruplar›nda   bulunan   akrilamid
düzeylerini  Çizelge 1’de  belirtildi¤i  flekliyle
sunmaktad›r (35).
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Ülkemizde tüketilen baz› g›da maddelerindeki
akrilamid düzeylerini araflt›ran baz› çal›flmalar
mevcuttur. Bu kapsamda Ölmez ve di¤erleri
Türk marketlerinde sat›lan 311 g›da maddesini
incelemifller ve <10-2336 ppb aral›¤›nda akrilamid
düzeyleri belirlemifllerdir (36). Kaplan ve di¤erleri
ise çeflitli piflirilmifl mutfak ürünlerindeki akrilamid
düzeylerini  20-250  ppb  aras›nda  oldu¤unu
bildirmifllerdir (37).

Akrilamid  içeren  g›dalar›n  tüketimi  sonucu
meydana gelebilecek olan sindirim yoluyla günlük
maruziyet, afla¤›daki eflitlikte belirtildi¤i flekliyle
hesaplanmaktad›r (31).

Kronik günlük al›m = (Konsantrasyon * Günlük
al›m) / Vücut a¤›rl›¤› 

Maruziyetin  gerçek  sonuca  daha  yak›n  olarak
hesaplanabilmesi   için;   eflitlikte   kullan›lan
parametrelerin istatistiksel da¤›l›mlar›n›n da dikkate
al›nd›¤› tan›mlay›c› (deterministik) veya olas›l›ksal
(probabilistik) yöntemler gelifltirilmektedir (38).

Bu yöntemler yard›m›yla farkl› toplumlardaki veya
toplumu oluflturan belirli gruplardaki bireylerin
toksik maddelere olan maruziyet düzeyleri aras›nda
çeflitli farkl›l›klar›n oldu¤u göze çarpmaktad›r.
Belirlenen   bu   farkl›l›klar›n   tüketilen   g›da
maddelerindeki toksik madde düzeyleri, g›da
maddelerinin günlük tüketim miktarlar›, ortalama
vücut a¤›rl›¤› gibi faktörlerden kaynakland›¤›
bildirilmektedir (39).

Akrilamid üzerine yap›lan maruziyet çal›flmalar›nda,
ortalama veriler dikkate al›narak FAO/WHO G›da
Katk›  Maddeleri  Ortak  Uzmanlar  Komitesi
toplant›s›nda ortalama günlük akrilamid al›m›n›n
0.2-1 µg akrilamid/kg vücut a¤›rl›¤›/gün oldu¤u
bildirilmifltir (40). Bununla birlikte, ülkelerin
beslenme profillerinin birbirlerinden farkl›l›klar
arz etmesi, yetifltirilen ürünlerin bileflimlerinin ve
üretim   modellemelerinin   farkl›   olmas›   gibi
etmenlerden  dolay›  ülkeler  aras›  akrilamid
maruziyet düzeyleri de¤iflim göstermektedir. 
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Çizelge 1. Çeflitli g›da gruplar›ndaki akrilamid konsantrasyon düzeyleri 
Table    1. Acrylamide concentration levels in several food groups

G›da maddesi grubu Örnek Ort. düzey Varyasyon En yüksek
(Food group) say›s› (µg/kg) katsay›s› düzey (µg/kg)

(Number of (Mean (Coefficient (Max 
samples) concentration level) variation) concentration)

Tah›llar ve tah›l bazl› ürünler
(Cereals and cereal based products) 3304 343 156 7834

Bal›k ve deniz ürünleri
(Fish and seafood) 52 25 180 233

Et ve sakatat
(Meat and offals) 138 19 174 313

Süt ve süt ürünleri
(Milk and milk products) 62 5.8 119 36

Kuruyemifl ve ya¤l› tohumlar
(Nuts and oilseeds) 81 84 233 1925

Bakliyatlar 
(Pulses) 44 51 137 320

Kök ve yumrulu bitki ürünleri
(Root and tubers) 2068 477 108 5312

Uyar›c›lar ve benzerleri
(Stimulants and analogues) 469 509 120 7300

fiekerli ürünler ve bal
(Sugars and honey) 58 24 87 112

Sebzeler
(Vegetables) 84 17 206 202

Bebek formülleri
(Baby foods) 152 70 104 1217

Kurutulmufl g›dalar
(Dried food) 13 121 206 1184



Akrilamid al›m düzeylerinin beslenme profillerindeki
farkl›l›klar nedeni ile toplumu oluflturan cinsiyet,
yafl grubu ve özel gruplara göre de de¤iflim
gösterdi¤i bildirilmektedir. Örne¤in, Polonya’da
yap›lan bir çal›flmada 1-96 yafl aras› toplam nüfus
için akrilamid maruziyetinin 0.43 µg/kg vücut
a¤›rl›¤›/gün olarak belirlenmesine ra¤men 1-6
yafl   aras›   küçük   çocuklarda   bu   de¤erin
0.75 µg/kg vücut a¤›rl›¤›/gün de¤erine ulaflt›¤›
bildirilmektedir (41). Almanya'da bebek, küçük
çocuk ve gençlerin beslenmesi üzerine yap›lan
akrilamid maruziyeti çal›flmas›nda bebeklerin
akrilamide olan maruziyetlerinin en çok bebek
ek besinlerinden kaynakland›¤› belirlenmifltir
(42). Bu kapsamda; Avrupa Birli¤i G›da Güvenli¤i
Otoritesi (EFSA) Avrupa Birli¤i ülkelerinden
2007-2009 y›llar› aras›ndaki g›dalardaki akrilamid
düzeyleri ve al›m› ile ilgili olan çal›flmalardan elde
edilen sonuçlar› rapor haline getirmifltir. Belli yafl
aral›klar›nda yap›lan günlük al›m de¤erlendirmeleri
sonucu 18 yafl›n üzerindeki bireylerde akrilamid
al›m›n›n 0.31-1.1 µg/kg vücut a¤›rl›¤›/gün, 11-17
yafl aras› genç bireylerde 0.43-1.4 µg/kg vücut
a¤›rl›¤›/gün, 3-10 yafl aras› çocuklarda 0.7-2.05
µg/kg vücut a¤›rl›¤›/gün ve 1-3 yafl aras› küçük
çocuklarda  1.2-2.4  µg/kg  vücut  a¤›rl›¤›/gün
aral›klar›nda oldu¤u belirlenmifltir (43).

RİSK KARAKTERİZASYONU

Risk de¤erlendirmenin son aflamas› olan risk
karakterizasyonu, gerçek ya da tahmin edilen
toksik madde maruziyetine ba¤l› olarak, insan
sa¤l›¤› aç›s›ndan oluflacak muhtemel olumsuz
sonuçlar›n etki ve büyüklü¤ünün de¤erlendirmesini
içermekte  olup,  önceki  üç  aflaman›n  birlikte
de¤erlendirilmesi ile gerçeklefltirilmektedir. Elde
edilen  veriler  yard›m›yla  olumsuz  etkilerin
görülmedi¤i  en  yüksek  düzey  (NOAEL - No
Observed Adverse Effect Level), maruz kal›fl s›n›r›
(MoE- Magrin of Exposure) ve hayat boyu kanser
riskinin belirlenmesi (LCR - Lifetime Cancer Risk)
gibi kritik de¤erler hesaplanarak mevcut risk
say›sallaflt›r›lmaktad›r.

Akrilamidin kemirgenler üzerine yap›lan çal›flmalarda
nörotoksik etkiler için NOAEL dozu 0.5 mg/kg
vücut a¤›rl›¤›/gün olarak hesaplanmaktad›r (13, 17).
FAO/WHO G›da Katk› Maddeleri Ortak Uzmanlar
Komitesi 2005 y›l› toplant›s›nda ortalama günlük
akrilamid al›m›n›n 0.3-0.8 µg akrilamid/kg vücut
a¤›rl›¤›/gün oldu¤u bildirilmifltir (17). Deney
hayvanlar›nda  hesaplanan  NOAEL  dozu  ile

insanlar  taraf›ndan  günlük  ortalama  al›nan
akrilamid dozu karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise aralar›nda
yaklafl›k 1000 kat fark bulundu¤u göze çarpmaktad›r.
Bu   katsay›   literatürde   MoE   de¤eri   olarak
tan›mlanmakta  olup,  deney  hayvanlar›nda
toksikolojik çal›flmalar›ndan elde edilen veriler
yoluyla hesaplanan NOAEL gibi çeflitli de¤erlerin,
günlük ortalama al›m düzeyine bölünmesiyle elde
edilmektedir.  JECFA,  g›dalarda  bulunan  ve
hayvanlarda  kansere  neden  olan  kimyasal
maddeler için daha düflük düzeylerde belirlenen
MoE de¤erlerinin toplum sa¤l›¤› aç›s›ndan daha
büyük riskler meydana getirebilece¤ini deklare
etmektedir (17). Bu grupta de¤erlendirilebilecek
kimyasal bir madde olan akrilamid için, tespit
edilen   MoE   de¤erinin   yüksek   veya   düflük
olma durumuna göre toplum sa¤l›¤› aç›s›ndan
problematik durumlardan söz edilebilmektedir.
Bu konuda Dybing ve Sanner (2003) yapt›klar›
çal›flmada genel popülasyon için günlük ortalama
maruziyetin 0.49 µg akrilamid/kg vücut a¤›rl›¤›
/gün oldu¤u durumda MoE de¤erini yaklafl›k
1000  olarak  hesaplamalar›na  ra¤men,  13  yafl
grubundaki ortalama maruziyetin 2.85 µg akrilamid
/kg vücut a¤›rl›¤›/gün olmas›yla MOE de¤erinin
175 oldu¤unu bildirmektedir (44). 

Riskin karakterize edilmesinde di¤er önemli bir
eflitlik olan hayat boyu ortalama fazladan kanser
riski (LCR), toksik maddenin kronik günlük al›m
düzeyinin (mg/kg/gün), e¤im faktörü
(mg/kg/gün)-1 ile çarp›lmas›yla elde edilmektedir.
Kanserojen maddeler için, maruz kal›nan doz ile
kanser  riski  aras›nda  lineer  bir  iliflki  oldu¤u
varsay›larak, dozun artmas›n›n kanser riskinin
artmas›na neden oldu¤u belirtilmektedir. Bu lineer
iliflki,  çeflitli  maddelere  göre  belirlenen  e¤im
faktörleriyle ortaya konulmaktad›r (45). Akrilamidin
oral yolla e¤im faktörü EPA taraf›ndan 0.45
(mg/kg/gün)-1 olarak  bildirilmektedir  (46).
Akrilamidin hayat boyu günlük 1 µg/kg vücut
a¤›rl›¤›/gün tüketildi¤i varsay›ld›¤› durumda
hayat boyu kanser riskinin 1000’de 4.5 oldu¤u
hesaplanmaktad›r. Elde edilen sonuç, belli koflullar
alt›nda kimyasala hayat boyu maruziyet sonucu,
fazladan kanser riski oluflabilmesi olas›l›¤›n›n üst
s›n›r›n› temsil etmektedir. EPA taraf›ndan ulusal
standartlara ve çevresel politikalara göre on
binde bire kadar de¤ifliklikler gösterebilece¤i
vurgulan›rken, 1 milyonda birden daha fazla
olan  risk  de¤erleri  kabul  edilemez  olarak
de¤erlendirilmektedir (47).
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JECFA akrilamidin MoE ve LCR düzeyleri üzerine
yapt›¤›  çal›flmalarda  genel  nüfus  akrilamid
maruziyetinin 1 µg akrilamid/kg vücut a¤›rl›¤›
/gün olmas› durumunda MoE de¤erini 300 ve LCR
düzeyini 1.3 10-3 olarak ve diyette yüksek düzeyde
akrilamid içeren g›dalar›n tüketilmesi durumunda
(4 µg akrilamid/kg vücut a¤›rl›¤›/gün) ise MoE
de¤erini  75  ve  LCR  düzeyini  5.2x10-5  olarak
aç›klamaktad›r (35). Akrilamid Dünya Sa¤l›k
Örgütü‘ne göre genotoksik ve kanserojenik bir
bileflik olarak kabul edilmesi nedeniyle DNA
üzerindeki etkileri için bir eflik de¤eri olmadan
göz önünde bulundurulmakta ve genel olarak
bu tür kimyasallar için maruziyetin ALARA
prensibine  (mümkün  oldu¤unca  az)  uygun
olmas› önerilmektedir (48). Uluslararas› otoriteler,
ifllenmifl g›dalardaki akrilamid miktar›n›n bu
prensibe uygun flekilde mümkün olan en düflük
seviyelere indirilmesi için çaba göstermektedirler (17).

SONUÇ

Akrilamidin risk de¤erlendirme çal›flmalar›ndan
elde edilen bilgiler ›fl›¤›nda baz› faktörlerin risk
düzeylerini art›rd›¤› görülmektedir. Bu faktörlerden
en önemlisi günlük g›da tüketiminde akrilamid
düzeyleri yüksek g›da maddelerinin tüketilmesidir.
Literatür bilgilerine göre özellikle genç ve çocuklar›n
günlük  diyetlerinde  s›kl›kla  tükettikleri  baz›
g›dalar›n yüksek oranlarda akrilamid içerdi¤i
bilinmektedir. Bu aç›dan de¤erlendirildi¤inde,
ulusal veya uluslararas› ölçekte yap›lan akrilamid
maruziyet  hesaplamalar›n›n  genel  nüfusun
yan›nda belirli yafl gruplar›na göre de ele ald›¤›
görülmektedir. Örne¤in Avrupa Birli¤i ülkeleri
akrilamid izleme raporlar›na göre bu yafl gruplar›
0-1, 1-3, 3-10, 10-18 ve 18 yafl üzeri gruplar olarak
incelenmektedir (43). Bu ve buna benzer raporlar
incelendi¤inde ise, akrilamid maruziyet oranlar›n›n
çocuklarda ve gençlerde yetiflkinlere göre daha
fazla  oldu¤u  göze  çarpmaktad›r  (41-44).  Bu
durum, çocuklar›n yetiflkinlerden daha yüksek
kalori de¤erine sahip diyetle beslenmeleri ve
yüksek  oranda  akrilamid  içeriklerine  sahip
g›da  maddelerini  daha  fazla  tüketmeleri  ile
aç›klanabilmektedir  (49).  Bununla  birlikte,
özellikle bu gruptaki bireylerin yetiflkinlere göre
daha düflük vücut a¤›rl›¤›na sahip olmalar› da
akrilamid  al›m  düzeylerinin  artmas›na  sebep
olmaktad›r (13, 39). 

Çocuklar›n akrilamid gibi toksik maddelere olan
maruziyetleri ciddiyetle üzerinde durulmas› gereken
bir konudur. Bu gruptaki bireylerin günlük g›da
tüketimlerinde s›kl›kla müracaat ettikleri g›da
maddelerinde  akrilamid  düzeylerini  azalt›c›
uygulamalar bilim çevrelerince ayr›nt›l› bir biçimde
ele  al›nmal›  ve  etkili  uygulamalar  bir  an  evvel
hayata geçirilmelidir. Ayr›ca ülkemizde ve dünyada
risk de¤erlendirme çal›flmalar› çerçevesinde bu tür
toksik kimyasallar›n ele al›narak elde edilen veriler
›fl›¤›nda   risk   oluflturan   g›da   maddelerinin
belirlenmesi ve öncelikle bu g›dalar hedef al›narak
g›da maddelerinin üretim süreçlerinin en uygun
hale getirilmesinin önemli oldu¤u düflünülmektedir.
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