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GIDA KORUYUCULARI ve GENOTOKSİSİTE TESTLERİ

Özet

Günümüzde g›da katk› maddeleri gibi kimyasal madde kullan›m›n›n her alanda h›zla artmas› sonucunda
bu kimyasal maddelerin canl›lar›n genetik yap›s›nda olumsuz etkileri olup olmad›¤›n›n tespit edilmesi
son derece önem kazanm›flt›r. G›da katk› maddeleri, lezzet, görünüfl, doku ve besin de¤erini korumak
için g›dalara eklenen maddelerdir. G›da koruyucu maddelerin genotoksik potansiyellerinin araflt›r›lmas› ve
g›da güvenli¤inin sa¤lanmas› halk sa¤l›¤›n›n iyilefltirilmesinde önemli konulardan biridir. Genotoksisite
çal›flmalar›, gen mutasyonlar›, kromozom anormallikleri veya di¤er formlardaki DNA hasar›n›n indüksiyonu
ile bir maddenin DNA’y› bozma kabiliyetini de¤erlendirir. Fiziksel ve kimyasal ajanlar›n meydana getirdi¤i
genetik hasar›n düzeyi ve insan sa¤l›¤› üzerine etkileri memeli hücreleri, bakteri, Drosophila veya bitkilerin
kullan›ld›¤› çeflitli test sistemleriyle belirlenebilmektedir. Bu derlemede, g›da koruyucu maddelerinin
genotoksik etkileri ile ilgili yap›lm›fl olan yay›nlar derlenmifl ve farkl› test sistemleriyle gerçeklefltirilmifl
genotoksisite testlerinin sonuçlar› sunulmufltur.   

Anahtar kelimeler: G›da katk› maddeleri, koruyucular, genotoksisite testleri.

FOOD PRESERVATIVES and GENOTOXICITY TESTS

Abstract

As a result of fast increase in use of chemical substances such as food additives in all areas; determining
whether these chemical substances have negative effect in the genetic structure of living things has gained
much importance. Food additives are the substances added to food with the aim of preserve flavor,
appearance, texture and nutritional value. Investigating the genotoxic potential of food preservatives
and ensuring food safety are very important issues in improvement of public health. Genotoxicity
studies evaluate a substance in terms of its ability for interfering with DNA through induction of gene
mutations, chromosome aberrations or other forms of DNA damage. The level of genetic damage caused
by physical and chemical agents and their effects on human health can be determined in mammalian
cells, bacteria, Drosophila or plants through various test systems. In this review, publications about
genotoxic effects of food preservatives have been compiled and the results of genotoxicity tests carried
out in different test systems have been submitted.  
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GİRİŞ
Günümüzde tüketiciye sunulan g›dalar birçok
kimyasal  madde  içermektedir.  Bu kimyasal
maddelerden ço¤u g›dan›n do¤al bileflenleri
olup, karbonhidratlar, ya¤lar, proteinler, vitaminler
ve mineraller olarak s›n›fland›r›lmaktad›r. Bu
do¤al bileflenlerin yan› s›ra g›da iflleme s›ras›nda
g›daya istenerek kat›lan veya istenilmedi¤i halde
bulaflan baz› maddeler de bulunmaktad›r. G›da
güvencesi, insanlara sürdürülebilir, yeterli ve
dengeli beslenmelerini sa¤layacak çeflitlilik ve
miktarda,   ekonomik   olarak   eriflilebilir  g›da
arz› olarak tan›mlanabilir. G›da güvencesinin
sa¤lanmas›nda, besin üretiminin art›r›lmas› ve
üretilen besinlerin kay›plar›n›n önlenmesi, besinin
bol bulundu¤u dönemden daha az bulundu¤u
döneme kalitelerini koruyarak saklanmas› ve raf
ömrünün uzat›lmas› konusu önem kazanmaktad›r.
Bu  durumda  da  besinlerin  üretim  ve  tüketim
iliflkileri, g›da katk› maddelerinin kullan›m›n›
teknolojik bir zorunluluk haline getirmektedir.
Ancak, yap›lan araflt›rmalar, katk› maddelerinin
çeflitli canl›larda genotoksik riskler oluflturabilece¤ini
göstermeye bafllad›¤›ndan beri, hem bu konuda
yap›lan araflt›rmalar giderek art›fl göstermekte
hem de bu maddelerin kullan›mlar›na k›s›tlamalar
getirilmektedir (1, 2).

GIDA KATKI MADDELERİ

G›da katk› maddeleri, Dünya Sa¤l›k Örgütü
(World Health Organization-WHO) ve G›da Tar›m
Örgütü (Food and Agriculture Organization-FAO)’
nün ortak çal›flmalar› ile oluflturulmufl Uluslararas›
G›da Kodeks Komisyonu (Codex Alimentarius
Commission-CAC) raporunda "tek bafl›na g›da
olarak kullan›lmayan ve g›dan›n tipik bir bilefleni
olmayan, besleyici de¤eri olsun veya olmas›n,
imalat, iflleme, haz›rlama, uygulama, paketleme,
ambalajlama, tafl›ma, koruma ve depo aflamalar›nda,
g›dalara teknolojik amaçla kat›lan ya bu g›dalar›n
içinde veya yan ürünlerinde do¤rudan ve dolayl›
olarak bir bilefleni haline gelen veya bunlar›n
karakteristiklerini de¤ifltiren maddeler" olarak
tan›mlanm›flt›r. G›da katk› maddeleri ya fazla
miktarda ya da duyarl› risk gruplar› taraf›ndan
tüketildi¤inde tehlikeli olabilmektedirler. Katk›
maddelerinin  yaratt›¤›  riskler  genellikle  uzun
dönemde  ortaya  ç›kabilir,  ancak  bu  katk›
maddelerinin k›sa ve uzun vadede vücutta birikme
olas›l›klar›n›n ve sebep olacaklar› zararlar›n ortaya
konmas›  ve  kullan›m  dozlar›n›n  ona  göre
ayarlanmas› büyük önem tafl›maktad›r (3).

KORUYUCULAR

‹nsanlar›n toplu halde yaflamaya bafllamalar› ile
birlikte g›dalar›n korunmas› amac›yla güvenilir
yöntemlerin  kullan›lmas›  gereksinimi  ortaya
ç›km›flt›r. Tar›msal uygulamalardaki de¤ifliklikler,

dayan›ks›z g›dalar›n diyette fazlaca yer almas›,
geliflmifl da¤›t›m sistemlerinde kontaminasyon
olas›l›¤›n›n artmas›, kolay ve pratik g›dalara yönelme
gibi   nedenler   g›dalar›   koruma   tekniklerinin
geliflmesini zorunlu k›lm›flt›r (2). 

G›da katk› maddelerinden olan koruyucular, 30
Haziran 2013 tarih ve 28693 say›l› Resmi Gazetede
yay›mlanarak yürürlü¤e giren Türk G›da Kodeksi
G›da Katk› Maddeleri Yönetmeli¤inde "G›dalar›,
mikroorganizmalar›n sebep oldu¤u bozulmalara
ve/veya patojen mikroorganizmalar›n geliflmelerine
karfl›  koruyarak  raf  ömürlerinin  uzat›lmas›n›
sa¤layan maddeler" olarak tan›mlanm›flt›r (4).
G›dalarda kullan›lan koruyucular, canl› sisteminde
proteinlerin denatürasyonu, replikasyon ve
transkripsiyonun inhibisyonu, DNA’n›n, hücre
çeperinin ya da sitoplazmik membran›n tahrip
edilmesi   veya   de¤ifltirilmesi   ve   enzimlerin
inhibisyonu gibi baz› olumsuzluklara sebep
olabilmektedir (2). Genotoksik etkileri inceleyen
test  yöntemleri  ile  g›dalarda  koruyucu  olarak
kullan›lan kimyasallar›n mutajenik/ karsinojenik
potansiyellerinin    ya    da    antimutajenik /
antikarsinojenik özelliklerinin tespit edilmesi
insan sa¤l›¤› ve g›da güvenli¤i aç›s›ndan büyük
önem tafl›maktad›r. 

GENOTOKSİSİTE TESTLERİ

Geliflen  teknolojiyle  birlikte  insanlar  günlük
yaflamlar›nda  veya  çal›flma  ortamlar›nda  çok
say›da genotoksik ajan›n mutajenik ve karsinojenik
etkisi ile karfl› karfl›ya kalmaktad›rlar. Günümüzde
ilaçlar, g›da katk› maddeleri, tar›m ilaçlar› ve
nanomateryaller gibi kimyasal madde kullan›m›n›n
her alanda h›zla artmas› sonucunda bu kimyasal
maddelerin insan genomunda olumsuz etkileri
olup olmad›¤›n›n tespit edilmesi son derece
önem  kazanm›flt›r.  Bu  kimyasal  maddelerin
genotoksik etkilerinin araflt›r›lmas›nda farkl› canl›
gruplar›n› kapsayan çeflitli test metotlar› gelifltirilmifltir.
Genotoksisite  testleri,  kimyasal  maddelerin
mutasyonlara, kromozomal anormalliklere, DNA
hasarlar›na sebep olup olmad›¤›n› tespit etmek
ve   bu   kimyasallar›n   etki   mekanizmalar›n›
anlamak amac›yla uygulanmaktad›r. Genotoksik
karsinojenlerin belirlenmesinde çeflitli in vivo ve
in vitro test sistemleri kullan›lmaktad›r.

Bakteriyel Geri Mutasyon Testi (AMES)

Bakteriyel geri mutasyon testi, eksojen maddelerin
mutajenitesini belirlemede kullan›lan bir testtir.
Bu testte, ya Salmonella Typhimurium ya da
Escherichia coli mutant sufllar› kullan›lmaktad›r.
Bu sufllar  s›ras›yla,  ya  histidin  ya  da  tryptophan
operonunun   de¤iflik   bölgelerinde   çeflitli
mutasyonlar  içermektedir.  Bu  testin  temeli,
S. Typhimurium'un histidin sentezleme yeteneklerini
mutasyon ile kaybetmifl sufllar›n›n, test maddesi ile
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muamele edildikten sonra ikinci bir mutasyon
geçirip  histidini  sentezleme  özelli¤ini  geri
kazanmas›na ve histidinsiz ortamda üreyebilmesi
esas›na dayan›r. Histidinsiz ortamda üreyebilen
koloniler say›larak mutajenite belirlenmektedir.
Test sisteminin kolay ve ucuz olmas› nedeni ile
kimyasal  maddelerin  güvenli¤i  analizlerinde
s›kl›kla tercih edilmektedir (5, 6). 

Hipoksantin Guanin Fosforibozil Transferaz
(HPRT) İleri Mutasyon Testi

HPRT geni ileri mutasyon testi, pürin biyosentezi
için gerekli bir enzim olan HPRT enzimi bak›m›ndan
mutant hücrelerin seçilmesi prensibine dayan›r.
Toksik bir nükleozit analo¤u olan 6-tioguanin
(6-TG) bulunan ortamda mutant hücreler seçilip,
koloni frekans›na bak›larak test gerçeklefltirilir.
DNA baz çifti de¤iflimleri, büyük ya da küçük
çaptaki delesyonlar›, inversiyonlar› ve heterolog
kromozom rekombinasyonlar› gibi genetik de¤iflimleri
büyük ölçüde yans›tma özelli¤ine sahiptir (7).

Kromozom Anormalliği (KA) Testi

Kromozom anormalli¤i testi, kromozomal hasar›n
ve genom karars›zl›¤›n›n biyolojik göstergesi olarak
kullan›l›r  ve  genotoksik  ajanlara  maruz  kalan
popülasyonlarda en kapsaml› flekilde uygulanan
ve onaylanan biyolojik göstergeyi temsil eder (8, 9).
Kromozomal anormallikler, kendili¤inden veya
kimyasal/ radyasyon uygulamas›n›n bir sonucu
olarak   meydana   gelen   normal   kromozom
yap›s›ndaki (yap›sal anormallik) veya say›s›ndaki
(say›sal anormallik) de¤iflikliklerdir. Dolafl›mdaki
lenfositlerde kromozomal anormalliklerin artan
s›kl›¤›, genellikle DNA’ya hasar veren maddelere
maruz kalanlar  için  artan  kanser  riskinin bir
göstergesi olarak dikkate al›n›r. Yap›lan çal›flmalarda,
periferal   kan   lenfositlerinde   kromozomal
anormallik s›kl›¤›n›n, hem genotoksik karsinojenlere
maruz kalman›n erken biyolojik etkilerini hem de
kansere bireysel duyarl›l›¤› yans›tarak insanlarda
kanser riskiyle ilgili bir biyolojik gösterge oldu¤u
tespit edilmifltir (8, 10, 11). Bu tekni¤in mükemmel
hassasiyetine ve kanser riskiyle ilgili ispatlanm›fl
öngörü de¤erine ra¤men, kromozomal anormalliklerin
tespiti teknik olarak zor ve yavafl bir süreçtir (9).

Mikronükleus (MN) Testi

‹nsan periferal lenfositleri, yanak epiteli hücreleri
ve fare kemik ili¤i hücreleri gibi farkl› hücrelerle
yap›labilen  bir  testtir.  Mikronükleus  testi  veya
Sitokinezi  Bloklanm›fl  Mikronükleus  testi
(Cytokinesis-Blocked Micronucleus Assay=
CBMN  Assay),  kimyasal  ve  fiziksel  ajanlar›n
klastojenik ve anöjenik etkilerini de¤erlendirmek
için kullan›lan metotlardan biridir. Mikronükleus
yönteminde sitokinezi durdurmak amac›yla bir
aktin polimeraz inhibitörü olan sitokalasin B (Cyt
B) kullan›lmakta ve bu sayede ilk bölünmesini

geçirmifl mitotik hücrelerin binükleer görüntüleri
elde edilmektedir. Mikronükleuslar (MN), hücre
bölünmesi s›ras›nda, çeflitli kimyasallar›n etkisi ile
kromozomda meydana gelen k›r›klar nedeniyle
oluflan asentrik kromozom parçalar›ndan veya i¤
ipliklerindeki hasar nedeniyle, telofazda kutuplara
çekilemeden geri kalan bütün bir kromozomdan
oluflan ve interfaz hücrelerinin sitoplazmas›nda
gözlenen  küçük  çekirdeklerdir  (12).  Yap›lan
genotoksik   çal›flmalarda,   insan   periferal
lenfositlerinde MN frekans›ndaki art›fl ile kanser
s›kl›¤› aras›nda pozitif bir korelasyon oldu¤u
gözlenmifltir (13).

Kardeş Kromatid Değişimi (KKD) Testi

Mutajenik çal›flmalar içinde yayg›n olarak kullan›lan
bir di¤er sitogenetik teknik de kardefl kromatid
de¤iflimi  (KKD)  metodudur.  KKD,  metafaz
kromozomlar›n›n kardefl kromatidleri aras›ndaki
DNA segmentlerinin simetrik de¤iflimleridir. Bu
metotta, DNA k›r›klar›n› görünür hale getirmek
için,  hücre  kültürlerine  timin  analo¤u  olan
Bromodeoksiüridin   (BrdU)   eklenmektedir.
Herhangi bir kimyasal maddenin KKD frekans›nda
art›fla  sebep  olmas›,  o  maddenin  replikasyon
mekanizmas›n›  etkiledi¤inin  ve  DNA  hasar›
oluflturabildi¤inin göstergesidir. Klastojenlerin ve
klastojenik aktivitenin belirlenmesinde KKD testi
yayg›n bir flekilde kullan›lmaktad›r (14, 15). 

Comet Testi

Son y›llarda gelifltirilen comet testi (tek hücre jel
elektroforezi), genotoksisite çal›flmalar›nda DNA
hasar›n› ölçmek amac›yla kullan›lan h›zl›, basit
ve oldukça güvenilir bir testtir (16). Bu yöntem
negatif yüklü DNA fragmentlerinin bir agaroz jel
üzerinde elektriksel alanda göç etmeleri esas›na
dayanmaktad›r. Comet tekni¤inin en önemli
avantajlar›, çok düflük düzeydeki DNA hasarlar›n›
bile  ay›rt  edebilmesi,  çeflitli  doku  ve  hücre
tiplerinde uygulanabiliyor olmas›, her uygulama
grubu için az say›da hücrenin yeterli olmas›, h›zl›
sonuç elde edilebilmesi ve hücrelerdeki DNA
k›r›klar›n›n görsel olarak belirlenebilmesidir (17, 18).

Somatik Mutasyon ve Rekombinasyon Testi
(SMART) 

Somatik mutasyon ve rekombinasyon testi (SMART),
kimyasallar›n  mutajenik  ve  rekombinojenik
aktivitelerinin saptanmas› için Drosophila ›rklar›
ile gerçeklefltirilen bir mutajenite testidir. Heterozigot
veya hemizigot hayvanlar›n vücut yüzeylerinde
hücre  klonlar›n›n  de¤iflimine  öncülük  eden
mutasyon ya da rekombinasyonlardan dolay›
heterozigotlu¤un kayb› esas›na dayan›r. SMART
nokta mutasyonu, delesyon, karars›z translokasyon,
mitotik rekombinasyon ve kromozom kayb› veya
ayr›lmama  gibi  kromozom  aberasyonlar›n›n
tespitine  izin  veren  hassas,  ucuz  ve  kolay  bir
metottur (19).

Gıda Koruyucuları ve Genotoksisite Testleri
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BULGULAR
G›da koruyucu maddelerin genotoksik etkilerinin
incelendi¤i   araflt›rmalarda,   bu   maddelerin
genotoksik    potansiyellerinin    olmad›¤›n›
gösteren çal›flmalar›n yan› s›ra, genotoksik risk
tafl›yabileceklerini gösteren oldukça fazla say›da
araflt›rma da mevcuttur (Çizelge 1). 

Yasa ile izin verilen çeflitli g›dalarda (67) s›kl›kla
kullan›lan koruyucu maddelerden olan sorbatlar,
benzoatlar  ve  p-hidroksibenzoatlar  g›dalarda
tek  bafllar›na  kullan›ld›klar›  gibi  birlikte  de
kullan›labilmektedirler. Sorbik asit ve tuzlar›yla
yap›lan araflt›rmalarda; genotoksik etki sergilemifl
çal›flmalarla, genotoksik etkisi belirlenmemifl
çal›flmalar›n hemen hemen ayn› say›da oldu¤u
Çizelge 1’de  görülmektedir.  Benzoik  asit  ve
tuzlar›yla  yap›lm›fl  araflt›rmalar›n  sonuçlar›
de¤erlendirildi¤inde ise, genotoksik olarak pozitif
etki  gösteren  çal›flmalar›n  daha  fazla  oldu¤u
gözlenmifltir. P-hidroksibenzoatlarla yap›lan az
say›daki çal›flmalarda, bu koruyucular›n genotoksik
etki sergiledi¤i araflt›rmalar›n daha fazla oldu¤u
belirlenmifltir. Haz›r ambalajl› dilimli ekmek ve
çavdar ekme¤i, enerjisi azalt›lm›fl ekmek, k›smen
f›r›nlanm›fl haz›r ambalajl› ekmek ile peynir gibi
g›dalarda (67) bulunan propionik asit ve tuzlar›
ile ilgili yap›lan çal›flmalarda, genotoksik olarak
pozitif etki gösteren çal›flmalar›n fazla say›da oldu¤u
anlafl›lm›flt›r.  ‹fllenmifl  et, ›s›l ifllem görmemifl
ifllenmifl et, ›s›l ifllem görmüfl ifllenmifl et vb. gibi
g›dalarda (67) koruyucu katk› maddesi olarak
s›kl›kla kullan›lan nitrit ve nitratlarla yap›lm›fl
olan araflt›rmalarda, genotoksik etki sergilemifl
çal›flmalar›n,  genotoksik  etki  belirlenmemifl
çal›flmalardan fazla oldu¤u gözlenmifltir. 30 Haziran
2013  tarih  ve  28693  say›l›  Resmi  Gazetede
yay›mlanarak yürürlü¤e giren Türk G›da Kodeksi
G›da Katk› Maddeleri Yönetmeli¤inde ülkemizde
üretilen baz› geleneksel ürünlerde (fermente sucuk,
›s›l ifllem görmüfl sucuk, past›rma, döner, kanatl›
döner) nitrit ve nitratlar›n kullan›lmas› yasaklanm›flt›r.
Çeflitli g›dalarda (67) koruyucu olarak kullan›lan
sodyum metabisülfit ile yap›lan genotoksisite
araflt›rmalar›nda, bu koruyucu maddenin genotoksik
risk   tafl›yabilece¤ini   gösteren   araflt›rmalar
mevcuttur. Baz› özel g›dalarda koruyucu katk›
olarak kullan›lan borik asit ve lisozimin (67),
çeflitli canl› gruplar›nda daha az s›kl›kla yap›lm›fl
olan çal›flmalar›nda, bu maddelerin genotoksik
etki sergilemifl oldu¤u düflünülmektedir.

SONUÇ
Dünya nüfusunun h›zla artmas›, çevre kirlili¤i,
ekonomik dengesizlik ve e¤itim eksikli¤i beslenme

sorunlar›n› olumsuz etkilemekte ve güvenli g›da
teminini zorlaflt›rmaktad›r. G›da koruyucular›n›n
etkilerini bir bütün olarak de¤erlendirdi¤imizde,
g›dalarda  s›kl›kla  kullan›lan  koruyucular›n
ço¤u testte genotoksik aç›dan pozitif oldu¤u
gözlenmektedir. Bir kimyasal›n genotoksik olmas›,
o maddenin ayn› zamanda karsinojen olabilece¤ini
de akla getirmektedir. Çünkü yap›lan araflt›rmalarda,
genotoksisite ve kanser oluflumu aras›nda bir
iliflki oldu¤u, insanlarda genotoksik olan birçok
bilefli¤in ayn› zamanda karsinojen oldu¤u tespit
edilmifltir. Birçok kanser türü ile kromozom ve
DNA hasar› aras›nda pozitif iliflki bulundu¤undan,
insanlardaki genotoksik hasarlar›n, kanserin erken
habercisi oldu¤u kabul edilmektedir (11, 68, 69). DNA,
endojen ve ekzojen mutajenler ve karsinojenlerle
devaml› olarak hasara u¤ramakta ve bu hasarlar
DNA tamir mekanizmalar›yla onar›labilmektedir.
Onar›lmam›fl DNA hasar›na sahip hücreler ya
apoptosize veya kötü huylu tümör olma yoluna do¤ru
ilerler. DNA hasar›n›n tamirinde bir deformasyon
veya etkinlik düflüflü kanser gelifliminde önemli
rol oynamaktad›r (70, 71). G›da katk› maddelerinin
ve di¤er g›da içeriklerinin genotoksisitelerini test
etmekteki amaç, genotoksik maddelere olan
maruziyeti  birincil  düzeyde  önleme  yoluyla
tüketiciler için sa¤l›k riskini minimize etmek
olup,   bu   ba¤lamda   genotoksik   tehlikenin
tan›mlanmas›d›r. Somatik ya da germ hücrelerindeki
genetik  hasar  kanser,  kal›tsal  hastal›klar  ve
dejeneretif durumlar› içeren zararl› sa¤l›k etkileri
ile iliflkilidir. Prensip olarak bu etkiler genotoksik
maddeler taraf›ndan çok düflük dozlarda dahi
tetiklenebilir. Bundan dolay› EFSA genotoksik
maddelerin herhangi bir dozunun kas›tl› olarak
g›dalara eklenilmemesi gerekti¤ini savunur (72, 73).

G›dalarda  kullan›lan  koruyucu  maddelerin
genotoksik potansiyellerinin belirlenmesi, g›da
güvenli¤i, insan sa¤l›¤› ve yaflam kalitesi aç›s›ndan
büyük önem tafl›maktad›r. Bu tür katk› maddelerinin
oluflturduklar› olumsuz etkilerin önlenebilmesi
için yasal çerçeve içerisinde belirtilen dozlarda
kullan›lmalar›, g›dalar›n etiketlerinin üzerinde
tüketiciyi bilgilendirici ve uyar› amaçl› içeriklerin
bulunmas›  gerekmektedir.  G›dalarda  s›kl›kla
kullan›lan  koruyucu  maddeler  sa¤l›¤a  zarar
vermeyecek  miktarda  kullan›lsalar  bile,  bu
maddelerin zaman içerisinde vücutta birikerek
zararl› olabilece¤i, dolay›s›yla insan sa¤l›¤›n›
do¤rudan ya da dolayl› olarak tehdit edebilece¤i
göz  önünde  bulundurulmal›d›r.  G›da  katk›
maddelerinin kullan›m›nda olabildi¤ince titizlik
ve hassasiyet gösterilmesi, g›da güvenli¤i aç›s›ndan
üreticilerin  ve  tüketicilerin  bilinç  düzeyinin
art›r›lmas›  ve  g›da  sa¤l›¤›na  yönelik  kontrol
mekanizmalar›n›n güçlendirilmesi gerekmektedir.
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Çizelge 1. Baz› g›da koruyucu maddelerle yap›lm›fl genotoksisite çal›flmalar›

Koruyucu Ad› Araflt›rma                        Sonuç     Kaynak

Sorbik Asit Çin Hamsteri V79 hücreleri/KA, KKD, Gen mutasyonu + (20)
AMES + (21)
Fare kemik ili¤i/KKD, MN + (22)
Fare kemik ili¤i/KKD, MN (5000 mg/kg) – (23)
Fare organlar›/Comet testi (>2000 mg/kg)  3s/24s – (24)

Sodyum Sorbat Çin Hamsteri V79 hücreleri/KA, KKD (200-800 µg/mL) + (20)
Çin Hamsteri ovaryum hücreleri/AMES, HPRT, KKD (500-1000 µg/mL) – (25)
Çin Hamsteri ve fare kemik ili¤i hücreleri/MN(200 mg/kg bw) – (25)
Çin Hamsteri/KA, KKD (500-1000 µg/mL) – (25)
Suriye Hamsteri embriyo fibroblast hücreleri/MN, (beklemifl eriyik) (120-1200 µg/mL) + (26)
Suriye Hamsteri embriyo fibroblast hücreleri/MN, (taze eriyik) (120-1200 µg/mL) – (26)
Çin Hamsteri V79 hücreleri/MI (2500 µg/mL)  24s + (27)
‹nsan lenfositleri/KKD, KA, MN, Comet (100-800 µg/mL)  24s/48s/1s + (28)

Potasyum Sorbat Çin Hamsteri/KA (3-4 mg/mL) + (29-30)
Çin Hamsteri V79 hücreleri/KA, KKD, Gen mutasyonu (20 mg/mL) + (20)
Çin Hamsteri ovaryum hücreleri/AMES, HPRT, KKD (10-20 mg/kg) – (25)
Çin Hamsteri ve fare kemik ili¤i hücreleri/KA, MN (200 mg/kg bw) – (25)
Çin Hamsteri/KA, KKD (10000 ve 20000 µg/mL) – (25)
Suriye Hamsteri embriyo fibroblast hücreleri/MN, Hücre transformasyonu (120-1200µg/mL) – (26)
Çin Hamsteri V79 hücreleri/MI (2500 µg/mL) Drosophila/SMART (25 mM)  24s – (27)
Fare organlar›/Comet testi (>2000 mg/kg)  3s/24s – (24)
‹nsan lenfositleri/KKD (0.02-8 mM)  72s + (31)
‹nsan lenfositleri/KKD, KA, MN, Comet (125-1000 µg/mL)  24s/48s/1s +/+/–/+ (32)
‹nsan lenfositleri/MN (200-1000 µg/mL)  72s   – (33)

Benzoik Asit AMES ve Çin Hamsteri/KA (10 mg/petri) ve (1.5 mg/mL)  24s/48s –/+ (34)
AMES (5000 µg/petri) + (35)
Fare organlar›/Comet testi (2000 mg/kg)  3s/24s – (24)
Drosophila/SMART (50-100 mM) + (36)
Allium sativum kök ucu hücreleri (50-500 mg/L) 24s/48s/48s+24s + (37)
‹nsan lenfositleri/KKD, MN, KA (50-500 µg/mL) 24s/48s + (38)
‹nsan lenfositleri/Comet (50-500 µg/mL)  1s + (39)

Sodyum Benzoat Rat kemik ili¤i/KA (50, 500, 5000 mg/kg)  6s/24s/48s – (40)
Çin Hamsteri/KKD (1-10 mM) + (29)
Çin Hamsteri/KA (2.00 mg/mL) (138.8x10-4 M) + (30)
Vicia faba kök ucu hücreleri/KA, MI + (41)
AMES ve Çin Hamsteri fibroblast hücreleri/KA (3 mg/petri) ve  (2 mg/mL)  24s/48s –/+ (34)
AMES (5000 µg/petri) + (35)
Vicia faba kök ucu hücreleri ve ‹nsan lenfosit hücreleri/ KKD (10-2 M ) + (42)
AMES (0.0033-10 mg/petri) – (43)
Fare organlar›/Comet testi (2000 mg/kg)  3s/24s – (24)
‹nsan lenfositleri/MN (100-800 µg/mL)  72s – (33)
Allium cepa/KA (20-100 µg/mL)  5s/10s/20s + (44)
‹nsan lenfositleri/KKD (0.02-8 mM)  72s + (31)
‹nsan lenfositleri/KKD, KA, MN, Comet (6.25-100 µg/mL)  24s/48s/1s + (45)

Potasyum Benzoat ‹nsan lenfositleri/KA (2-500 µg/mL) + (46)
‹nsan lenfositleri/KKD (2-500 µg/mL) + (47)
‹nsan lenfositleri/KKD, KA, MN, Comet (62.5-1000 µg/mL)  24s/48s/1s +/+/+/– (45)

Metil p- hidroksibenzoat AMES + (48)
Çin Hamsteri/KA (0.5-0.006 mg/mL)  24s/48s + (49)

Etil p- hidroksibenzoat Çin Hamsteri/KA (0.5-0.006 mg/mL)  24s/48s + (49)
Fare organlar›/Comet testi (>2000 mg/kg)  3s/24s – (24)

Borik Asit Çin Hamsteri ovaryum hücreleri/KKD, KA – (50)
Allium cepa/MI, KA (1000-4000 µg/mL)  10s/20s + (51)
Allium cepa/KA (20-100 µg/mL)  5s/10s/20s + (44)
‹nsan lenfositleri/KA, KKD (400-1000 µg/mL)  24s/48s + (52)

Propionik asit AMES ve Çin Hamsteri V79 hücreleri/KKD (0.01-10 µl/petri) ve (0.1-33.3 mM)  12s/24s/48s – (53)
AMES (160 µg/petri ) + (54)
‹nsan lenfositleri/KKD (2.5 mM)  48s + (55)

Sodyum Propiyonat Allium cepa kök ucu hücreleri/KA (1000-3000 µg/mL) 24s/48s/72s + (56)
Kalsiyum Propiyonat Allium cepa kök ucu hücreleri/ KA (1000-3000 µg/mL) 24s/48s/72s + (56)

‹nsan lenfositleri/KKD, MN, KA (50-500 µg/mL) 24s/48s + (57)
‹nsan lenfositleri/Comet (50-500 µg/mL)  1s + (39)

Potasyum Propiyonat Allium cepa kök ucu hücreleri/KA (1000-3000 µg/mL) 24s/48s/72s + (56)
Lizozim AMES + (58)
Potasyum Nitrit AMES (0.033-10 mg/petri) + (43)

Drosophila/SMART (25-100 mM)  72s + (59)
Sodyum Nitrit AMES ve Çin Hamsteri fibroblast hücreleri/KA (10 mg/petri) ve (1 mg/mL)  24s/48s + (34)

In vivo/MN, KA (1.72-46.66 mg/kg)  24s + (60)
Fare kemik ili¤i/KKD, MN + (22)
AMES + (61)
AMES (0.033-10 mg/petri) + (43)
Drosophila/SMART (25-100 mM)  72s + (59)
‹nsan lenfositleri/MN (1-100 µg/mL)  72s + (33)

Potasyum Nitrat AMES (0.033-10 mg/petri) – (43)
Drosophila/SMART (25-100 mM) 72s + (59)
‹nsan lenfositleri/KKD (0.02-8 mM) 72s + (31)
AMES (0.83-5.00 mg/petri) – (62)

Sodyum Nitrat AMES ve Çin Hamsteri fibroblast hücreleri/KA (5 mg/petri) ve  (6 mg/mL)  24s/48s –/+ (34)
Drosophila/SMART (25-100 mM)  72s + (59)
AMES (0.83-5.00 mg/petri) + (62)

Sodyum Metabisülfit         AMES  (0.033-10 mg/petri) – (43)
Allium cepa kök ucu hücreleri/MI (7.5- 30 mg/L) 10s/20s + (63)
‹nsan lenfositleri/KA, KKD, MI (75-300 µg/mL) 24s/48s + (64)
S›çan kemik ili¤i/KA, MI (250-1000 mg/kg)  6s/12s/24s + (65)
Fare kan ve kemik ili¤i hücreleri/MN (1-2 g/kg) 24s + (66)
Fare kan hücreleri ve karaci¤er dokular›/Comet  (1-2 g/kg) 24s + (66)

KA: Kromozomal anormallik, KKD: Kardefl kromatid de¤iflimi, AMES: Bakteriyal geri mutasyon testi, MN: Mikronükleus, HPRT: Hipoksantin guanin
fosforibozil transferaz geni ileri mutasyon testi, MI: Mitotik indeks,  SMART: Somatik mutasyon ve rekombinasyon testi, s:saat
+: Genotoksik etki sergilemifl,      –: Genotoksik etki belirlenmemifl 
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