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Akrilamid (2-propenamide, AA) karbonhidrattan zengin besinlerin iIsitilmasi sonucunda olusmaktadir. Akrilamid
monomeri yiksek sicakliklarda ve nem oraninin disik oldugu ortamlarda hazirlanmis patates ve tahil Grinleri gibi
bazi besinlerin yapisinda, kizartma ile, firrnlama veya i1zgara ile olusmaktadir. Patates cipslerinde ve kizartmasinda
3500 mg/kg diizeyine kadar akrilamid olustugu rapor edilmistir. Bugline kadar edinilen bilgiler AA’in bir aminoasit olan
asparajin (asn) ve belirli indirgen karbonhidratlarin arasinda yiksek sicakliklarda Maillard reaksiyonu ile olustugu
bildirilmistir. Akrilamidin hayvan modellerinde toksisitesi tanimlanmistir. Laboratuvar hayvanlarinda olusturdugu
karsinojeniteye dayali olarak karsinojenik potansiyeli vardir ve Ureme ve sinir sisteminde hasar yaratmaktadir.
Akrilamidin insanlarda ve laboratuvar hayvanlarinda nérotoksik etkisi kanitlanmistir. Uluslararasi Kanser Arastirmalari
Kurumu besinlerdeki akrilamidi ‘insanlar igin Grup 2A Olasi Kanserojen’ sinifina ve Avrupa Birligi ise Sinif 2
karsinojen ve mutajen sinifina almigtir. Akrilamid etkisinin azaltiimasi igcin gunlik beslenmemize meyve ve
sebzelerden olusan bir 6riintiyl eklememiz son derece fayda saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akrilamid, Asparajin, Maillard reaksiyonu

Acrylamide Formation and Its Effects on Human Health
ABSTRACT

Acrylamide (2-propenamide, AA) is formed in carbohydrate rich foods during heating. AA monomer has been found as
a contaminant in certain potato- and grain-based foods cooked at high temperatures and low moist conditions.
Acrylamide is a water-soluble, vinyl monomer that is used extensively in chemical industries. AA levels of 3500 mg/kg
have been reported in potato chips and French fries. Aclyamide in food prepared at high temperatures is generated by
the Maillard reaction between the amino acid asparagine and certain reducing carbohydrates. AA’s toxicity and
toxicokinetic characteristics are reasonably well defined. AA has a significant carcinogenic potential and produces
damage to the reproductive and nervous systems based on evidence of carcinogenicity in experimental animals. AA
has been classified as a Group 2A carcinogen by the IARC in 1994 and as a Category 2 carcinogen and mutagen by
the European Union. To decrease the effect of acrylamide, it would be very beneficial to add fruit and vegetables to
our daily nutrition.

Keywords: Acrylamide, Asparagine, Maillard reaction

GiRIS uygulanan besin kontaminantlari igerisinde arastirilan en

aktif bilesiktir [2]. Daha sonra birgok arastirmaci gesitli
Akrilamid (AA) ik kez 1893 yilinda kimyasal bir bilesik gida maddelerinde degisik miktarlarda akrilamid
olarak Almanya’da Christian Moureau tarafindan saptadiklarini  bildiren yayinlar yapmislardir [1, 3].
bulunmustur [1]. Akrilamid (2-propenamid) 1si etkisi Besinlerde kimyasal akrilamidin varligi Isve¢ Ulusal
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Gida Idaresi (SNFA) ve Stockholm Universitesi
tarafindan 2002 yili Nisan ayinda yapilan bir basin
aclklamasina gére “karbonhidrattan zengin gidalarin’
gesitli  kizarmis ve finnlanmis gidalarda kanser
olusturma potansiyeline sahip bir kimyasal madde olan
“akrilamid”in ylksek miktarlarda olustugunu dikkatlere
sunmustur [4, 5]. Uluslararasi Kanser Aragtirma Merkezi
(IARC, 1994) akrilamidi “2A Grubu (insanlar igin Olasi
Kanserojen)” grubunda siniflandirmigtir.

Akrilamidin monomerik ve polimerik olmak Uzere iki
formu  bulunmaktadir  [6]. Sigara, endUstriyel
uygulamalar ve termal iglem gdérmis besinler AA’in
olusabildigi yerlerdir. Akrilamid, insan saghgi agisindan
olumsuz etkilere sahip olan ve besinlerde isil iglem
sonucunda olusabilen &gelerden birisidir. Akrilamid,
farkh fiziksel ve kimyasal 6zelliklerde polar fonksiyonel
gruplar iceren poliakrilamidlerin sentezinde kullanilan ve
suda eriyebilen bir vinil monomerdir (besinlerde olusan
formu monomer formudur) [3, 7, 8]. Bu monomer,
doymamisg cift bag iceren bir amid olup sivi halde iken
beyaz bir kristal gibi gérinmekte ve oda isisinda
kararliik gbstermektedir. Kokusuz olup suda yiksek
¢6zUnlrlige sahiptir. Eridiginde veya oksidatif ajanlara
maruz kaldiginda hemen polimerize olabilmektedir.
Erime sicakigi 84.56°C, kaynama sicakligi ise
1256°C’dir. Polimerik formu su gegirmez bir jel olmasi
nedeni ile essiz bir bilesiktir [1].

Poliakrilamid ise (endustriyel uygulamalarda olusan
formu) icme ve atik sularin iyilestirimesinde, sabun
yapiminda, zenginlestiriimis petroliin geri kazaniminda,
plastik Gretiminde, partikllleri ve diger katisik maddeleri
temizlemede, kagit ve kozmetiklerde yapistiricc madde
yapiminda ve ayrica makromolekullerin elektroforezinde
olmak Uzere gesitli kimyasal ve ¢evresel uygulamalarda
yaygin olarak kullaniimaktadir [9].  Akrilamidin
monomerik formunun sinir sistemi Gzerinde toksik etkiye
neden oldugu, anemik etkisinin oldugu ve laboratuvar
hayvanlarinda da kanserojen oldugu gésterilmistir [1, 6].
Diyetteki  akrilamid  dizeylerinin  diger  bilinen
kanserojenlere gbére daha ylksek olusmasi olasidir
[10,11].

Ekim 2003 yilinin 20-21’inde Avrupa Komisyonu,
besinlerdeki AA’in nasil azaltiimasi gerektigine yénelik
bir toplanti dizenlemis ve besin endustrisinin farkli
sektdrlerinden katiimlar gergeklesmistir. Miktarlarin
azaltilmasina yonelik olarak birgok galisma ve arastirma
aktivitesi gelistirilmigtir. Yaklasimlar genellkle AA’in
besinlerde azaltilmasina ydénelik olarak tartisiimistir.
Galismalar, kizarmis ve firnlanmis, kesilmis patates ve
pismis tahil Grinlerine uygulanmistir. Bu trtnlerdeki AA
olusumu belirli gsekerlerin (indirgen sekerler olarak
glukoz/dekstroz, fruktoz gibi) bir aminoasit (aa) olan
“asparajin” (asn) ile disitk nemli ortamda isitiimasi ile
olugan etkilesimine baglanmistir. Akrilamidin
azaltilmasina yoénelik bazi yaklagimlar &érnegin fazla
finrnlama veya patates Urinlerinin fazla finnlanmasinin
Onlenmesi, daha az AA olusumuna yol agmaktadir.
Tarimsal etmenlerin, érnedin tohumlarin depolanmasi,
klimatik veya mevsimsel degisikliklerin AA olusumu
Uzerindeki potansiyeli ise daha detayll arastirma
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gerektirmektedir [12] ve hizla uygulamaya
alinabilmektedir [2, 3].

GIDALARDA AKRILAMID OLUSUM
MEKANIZMASI

Akrilamid kicik ve basit yapida ancak yiksek derecede
reaktif bir molekilddr. Akrilamidin sicaklik ve sureye
baglidir ve akrilamid olusumunun basglamasi i¢in ortam
sicakliginin 100°C’yi asmasi gerekmektedir. Akrilamidin
120°C civarinda kahverengilesme olusumu sirasinda
(Maillard reaksiyonu) spesifik aminoasidin indirgenmis
seker ile reaksiyona girmesi ile olustugu rapor edilmistir.
Dahasi AA olusumu, pisme suresinden, besinsel
kaynaktan, pisen besinin seklinden ve pisme isisindan
etkilenir. Dinya Saglik Orgltl (DSO) ve Gida ve Tarim
Orgutl (FAO), yiksek isida islenmis veya pismis
besinlerin dikkat cekici oranda AA icerebilecegini ve
bunun insan saghdr igin risk olusturabilecegini
bildirmektedir  [13]. Ortam  sicakhigi  180°C’ye
¢ikarildiginda ise akrilamid olusumu en ylUksek dizeye
erismektedir [11]. Akrilamid dogal olarak
bulunmamaktadir, firnlanmis ve pismis Urinlerde ise
birka¢ ppm’e kadar bulunmaktadir [14]. Besinlerin
akrilamid iceriginin analizi ile ilgili veriler sinirli olmasina
ragmen yapilan calismalarda AA’'in genel olarak
kizarmis (patates, cips), finnlanmis tahil bazl Griinler
(6r. kraker, bisklvi, kahvaltilk gevrekler, biskivi, ekmek)
ve finnlanmig patateste ylksek konsantrasyonlarda
olustugu ve 1sil islem gérmis kahve gibi diger bazi
besinlerde disik konsantrasyonlarda olustugu, ¢ig ve
haslanmig besinlerde ise AA olusmadigi bildirilmistir [14,
15]. Su ana kadar AA’in haslanmis ve mikrodalgada

pismis besinlerde bulunduguna dair herhangi bir
bulguya rastlanmamistir. En ylksek AA
konsantrasyonunun cips driinlerinde oldugu

bildirilmektedir (Tablo 1).

Maillard Reaksiyonu, karamelizasyon gibi enzimatik
olmayan esmerlesmenin bir ¢esididir. Isil islem gérmus
gidalarda Maillard Reaksiyonu sonucu lezzet ve renk
olusumu belirli kosullarda akrilamid olugsumu ile iligkili
olabilir. Saghgr olumsuz yénde etkileyebilir ve
karacigerde toksik etki yapabilir [16]. Sterilize sit
arGnleri gibi bazi durumlarda birtakim tad bilesikleri
olustugu igin Maillard Reaksiyonunun olusmasi
istenmemektedir. Asir 1sI uygulamasi, yapl, tad ve koku
bilesiklerini degistirdigi igin kalite kaybina neden olabilir
[17]. Amino asitlerden lizin, iki amino grubuyla, daha
hizli reaksiyona girer ve koyu rengin olusmasina neden
olur. Lizin gibi esansiyel aminoasitlerin Maillard
reaksiyonu ile kaybi besinlerdeki proteinlerin biyolojik
degerini 6nemli derecede etkileyebiimektedir [17].
Glukoz, glisin ve sistein veya metionin aminoasitleri
185°C sitildiginda, akrilamid olusmamaktadir (olusma
siniri, 0.5 mg/mol) [18]. Glutamin ve aspartik asit Isiya
maruz kaldiklarinda sadece eser miktarlarda akrilamid
olusturmuslardir (0.5—-1 mg mol-1) [18].

Isinin neden oldugu besin toksikanlari, tanimlama,
niteleme ve risk minimizasyonunun arastirnldigi
diinyanin birgok yerinde yuritilen kapsamh HEATOX
¢alismasinda Maillard reaksiyonu veya lipit oksidasyonu
sonucunda tanimlanan 800 bilesik olustugu bildirilmistir.
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Galismaya gére bunlarin 40’a yakini kanserojendir [16,
18, 19].

Seker alkolleri ya da sorbitol ve ksilitol gibi poliyoller
maillard reaksiyonlarina katilmazlar. Bunun anlami firin
arGnleri sorbitolle tatlandirildiginda, firinlama esnasinda
renk degismez ya da zorlukla degisir. Daha blyik
sekerlerin amino asitlerle reaksiyonu daha yavastir.
Riboz gibi 5 karbon atomlu pentoz sekerler, heksoz
sekerlerden (glukoz, fruktoz) ve disakkaritlerden (seker,
laktoz) daha hizli reaksiyona girerler. Besinlerdeki
akrilamidin majér 6nctistiinlin asparajin oldugunu belirten
kaynaklarda kugkonmazdaki asparajin oraninin en
ylksek dizeylerde oldudu (11000-94000 mg/kg) ve
uygun sartlar altinda kugskonmazda AA'’in ylksek
oranlarda olugabildigi belirtiimektedir [20, 21].

Triasilgliserol
Mon angllserDl

Akrilamid Olugsumunda Olasi Yollar

Akrilamidin tim olusum mekanizmalar bilinmese de,
olusum mekanizmalari ile ilgili olumlu sonuclar elde
edilmistir. Alternatif olarak serbest sekerler, serbest
aminoasitler ile, Maillard Reaksiyonunun baglangicin
ifade eden “Schiff Bazi” olusturmak (zere reaksiyona
girebilirler. Akrilamid olusum mekanizmasinda Strecker
tip reaksiyonda dekarboksilasyonu takiben asparajinin
karbonil ile reaksiyonundan kararsiz bir ara GrGn olan
Schiff bazi olustugu ileri suUrllmektedir (Sekil 1).
Dekarboksile  Schiff  bazinin  hidrolizi  ile  3-
aminopropanamid ve sonrasinda amonyagin ayriimasi
ile akrilamid olugsmaktadir. Nemli veya disik nemli

ortamda  100-180°C  sicakliklari  arasinda  3-
aminopropanamidin 1sil degradasyonu, bu bilesigin
akrilamidin  ¢ok etkili bir prekirséri  oldugunu
dogrulamaktadir [22]. Akrilik asit, patateste bulunan

asparajin ve glutamin aminoasitlerinden “Strecker”
degradasyonu sonucunda ortaya ¢ikan amonyum ile
reaksiyona girerek akrilamidi (Sekil 2) olusturur [23].
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Sekil 1. Gidalarda akrilamidin olusum yollari [17]
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Sekil 2: Aminoasitlerin Strecker Degradasyonu ve akrilamid sentezi [22].
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Akrilamid, besin sanayiinde derin kizartmalarda
kullanilan yaglarda olugsmamaktadir [24]. Bunun yani
sira lipitlerin indirgenmesinden olusan (okside yag asidi
veya (gliserol) yuksek 1sidaki lipidler AA olusumuna
neden olabilir. Akrolein, lipit, aa ve proteinlerin
bozulmasi ile meydana gelir. Ayrica Maillard
reaksiyonunun ara bilesenlerinden biridir. Akrolein Ug
karbonlu aldehittir ve akrilamidin yapisini
animsatmaktadir. Akrolein daha sonra oksidasyon
reaksiyonuna girerek akrilik radikal ara Grdnini
olusturmaktadir. Her iki tir nitrojen kaynagdi varliginda
AA olusmaktadir ancak AA’in alternatif olusum
mekanizmalarinda akrolein gerekli degildir [25, 26]. Bu
nedenle akrolein, akrilamidin baslangici olarak kabul
edilmektedir. Temel kimyasal transformasyonlar ile
akrolein akrilamide déntsebilmektedir [27].

Gidalarda Akrilamid

Gidalarda bulunan akrilamid igerigi ile ilgili sinirli veri
bulunmaktadir. iki bin iki yilina kadar yaklagik olarak
sadece 250 veri toplanilabilmis ve belirli sayida nisasta
bulunan gidanin analizi yapiimigtir. Enerjinin  geri
kalanini karsilayan gida veya gida gruplarinin akrilamid
iceridi ile ilgili veriler oldukg¢a sinirhdir. Bircok Ulkede de
belirli oranda veri bulunmaktadir. Bu gidalar gelismis
Ulkelerde ortalama enerji aliminin sadece bir kismini
kargilamaktadir. Bazi gidalarin (patates cipsi, kahvaltilik
tahil  GrGnleri  vb) akrilamid icerigi genel olarak
belirlenmis ancak bu cesitliligi belirleyici etken ¢ok net
olarak anlagilamamistir. Bu eksik veri nedeniyle, ginlik
beslenme ile  akrilamid alimi tam  olarak
belirlenememekte, gercek alimin altinda verilere
ulagilabilmektedir. Bu nedenle de toplam akrilamid
aliminin  ne kadar oldugu tam olarak tahmin
edilememektedir [14]. Asadida yer alan tabloda analizi
yapiimig AA iceren gidalar c¢oktan aza dogru vyer
almaktadir.

Tablo 1. Bazi gidalarin akrilamid icerikleri [13, 14, 28]

Besin/Urlnler

Akrilamid Dazeyi (ug/kg)

Ortalama  Ortanca Alt-Ust Ornek sayisi
Patates cipsi 1312 1343 170-2287 38
Patates kizartmasi 537 330 <50-3500 39
Hamur drlnleri 36 36 <30-42 2
Firinlanmisg GrGnler 112 <50 <50-450 19
Biskdivi, kraker, tost 423 142 <30-3200 58
Kahvaltilik tahillar 298 150 <30-1346 29
Misir cipsi 218 167 34-416 7
Sitli ekmek 50 30 <30-162 41
Balik ve deniz Grlnleri 35 35 30-39 4
Kimes hayvanlari 52 52 39-64 2
Go6zUndr (instant) malt icecekleri 50 50 <50-70 3
Gikolata tozu 75 75 <50-100 2
Kahve tozu 200 200 170-230 3
Bira <30 <30 <30 1
Adana kebap 127 - 49-250 4
Kusbasi 57 - 52-63 3
Et déner 65 - - 3
Tirk kahvesi 25 29-75, 266 2
Kahve 49 - 88-186, 204, 237, 816 2

icme Sularinda ve Tiirkiye’de Uretilen Uriinlerde
Akrilamid Durumu

TUBITAK'In Tirkiye'deki bazi gidalardaki AA tespiti;
piring pilavi, tahin helvasi, kebap, doner, i1zgara ve
cavdar ekmeginde Olgllebilir degerin altinda olup
patates kizartmasi ve gesitli firncilik Grdnlerinde ise en
yilksek oranlardadir. Tirkiye'de bu isi TUBITAK'a bagli
Marmara Arastirma Merkezi (MAM) Ustlenmisgtir.
Turkiye'deki AA taramalarinda evde yapilan kizartmaya
oranla taze patatesin soyularak dograndiktan sonra
isleme alinmasina gére dondurulmus patateste cok
daha ylksek miktarda akrilamid olustugu saptanmigtir.
Turk halkinin en ¢ok tlkettigi ekmegin kabuk kisminda
da akrilamid bulundugu, ekmek icinde ise akrilamid
olusmadig saptanmistir. Yikselmis AA dizeyleri evde
pisiriimis gidalarda ve diger gidalarda ayni miktardadir
[29].
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Ulkemizde dretilip tiketilen gidalarin akrilamid igerikleri
¢oktan aza dogru su sekilde siralanabilir: krakerler >
patates cipsi > bisklviler > kekler > bebek besinleri >
misir cipsi > kurabiyeler > kahvaltilik tahillar > ekmekler
> 1zgaralar > sebzeler > gofretler > cikolatalar. Turk
kahvesinde AA orani 29-75 ng/g olarak tespit edilmigtir
[29].

icme suyu kalitesi igin, DSO’niin yénergesine gére, bir
litre icme suyunun 0.5 pg akrilamid i¢erdigi bildirilmigtir.
Avrupa Birliginde bu rakam 0.1pg/L sudur. Bazi
Ulkelerde (ABD, Japonya gibi) suyun AA igin kalite
standardi yoktur. lyilestirme teknikleri (izerine kurallari
vardir [14]. Plymouth ve Blylk Britanya’dan 1978
yiinda alinan su 6&rneklerinde AA konsantrasyonlar
4500 ng/L dlzeyine kadar géraimustiir. Son zamanlarda
da dlgiilen iran érneklerinde AA orani icme suyunda 260
ng/L bulunmustur (6).
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Gidalarda
Etmenler

Akrilamid Olusumunu Etkileyen

Bati diyetinde en ¢ok akrilamide maruz kalan besinler
patates, tahil ve kahvedir. Patates ve tahil temel
besinlerdir ve diyette karbonhidrati en yiksek oranda ve
bir miktar da protein saglamaktadir. Kahve esansiyel bir
besin degildir, igecek olarak kokusu, hedonik degeri ve
kafein nedeniyle en fazla tuketilen icecektir. Akrilamid
olusumu asparajin ve indirgen sekerler arasinda olusan
Maillard Reaksiyonunun bir sonucudur ($ekil 1). Bu
nedenle konsantrasyonu etkileyen besinlerdeki bu
prekirsorler (=6nci madde) besin hazirlama ve
depolama islemi esnasindaki isleme kosullari, besindeki
akrilamidin son konsantrasyonunu etkilemektedir [30].
Asparajin ve indirgen sekerler gibi éncl molekillerin
bulunmasi ve konsantrasyonu AA  olusumunu
etkilemektedir. Bu molekdallerin goreceli
konsantrasyonlari ve isleme teknolojilerinde kullanilan
Isl, 1sI yogunlugu ve su aktivitesi AA olusumunu
etkilemektedir. Her ¢ drin icin  asparajin
konsantrasyonlari ve indirgen sekerler blylime sartlari
(mevsim, sulama ve glbreleme), hasat zamani ve
depolama sartlarindan etkilenmektedir. Tahillar igin
indirgen sekerlerin coklugu ve asparajinin
konsantrasyonu AA olusumunu etkiler. Bunun tersine
patateste asparajin daha fazladir ve indirgen sekerin
konsantrasyonu AA olugsumunu etkilemektedir [30].

Hasat sonrasinda  preklrsér  (6nct madde)
konsantrasyonunda degisimler goérllduginden AA
olusma  potansiyeli  etkilenmektedir. Depolama

sartlarinin hassasiyetine bagli olarak indirgen sekerlerin
olusumu 6zellikle patatesler igin énem tasimaktadir.
Finnlanmis  veya haslanmis patates sagliksiz
olmadiginin belirtiimesi gerekmektedir. Ancak artan
oranda islenmis patatesin tiketilmesi, 6zellikle kizartma
ise Batl toplumlarinda hem yilksek yag icerigi hem de
AA igerigi agisindan endise yaratmaktadir [30-32].

Kahvenin kavrulmasi esnasinda AA birikmemekte daha
¢ok olusumu ve bozunumu eszamanh olarak
gelismektedir (Sekil 2). Kahvede ise yesil tanelerde AA
olusumu indirgen seker igeriginden etkilenmemekte ve
asparajin  konsantrasyonu ile zayif  korelasyon
gbstermektedir. Akrilamid olugsumu igin sinirlayici etken
serbest asparajin gibi gdzikirken indirgen sekerlerin
konsantrasyonu daha az etkilenmektedir. Baslarda
olugsan AA’in %20’si kavurma sirecinde olusmaktadir.
Kavrulmus ve ¢ekilmis kahve 170-351 pg/kg miktarlarda
AA icermektedir. Daha sonraki bozulmalar ise depolama
esnasinda gézlenmistir. Akrilamidin agirlikh olarak telve
bilesenlerine  ve  kavrumus kahve  matriksine
baglanmasindan ileri geldigi bildiriimektedir. Ne kadar
maruz kalindiginin tahmin edilebilmesi igin depolama
siUresine bagl olarak miktarlar oldukga degistiginden bu
tarzdaki bir bozunmanin da dikkate alinmasi
gerekmektedir. Kahve tiketiminin bu nedenle 1liml
olmasi dnerilmektedir [25, 31]. Firinlama veya kavurma
esnasinda seker miktarlari ile AA olusumu arasinda bir
iliski géralmemistir [32].
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EMILIM, METABOLIZMA, DAGILIM ve ATIM
Emilim

Akrilamid maruz kaldigr tim yollardan emilmektedir.
Besin matriksinde bulunan AA’in biyoyararlanimi ile ilgili
veriler sinirll oldugundan absorpsiyonun hizli oldugu
disinilmektedir [14].

Metabolizma ve Dagilim

Akrilamid ve glisidamid reaktif bilesiklerdir. Proteinler ve
hemoglobin (Hg) ile addiiktér olustururlar. insanlarda AA
yutma veya solunum ile emilir, bu iyi bir biyog&stergedir.
Glisidamid, AA’in  genotoksisiteye neden olan
metabolitidir. idrarda atim yolu merkaptiirik asit
threvleridir. Glisidamid, fare ve ratlarda Hg'e ve DNA’ya
AA’e gbre 100-1000 kat daha fazla reaktivite
g6stermektedir. Akrilamid metabolizmasi temel olarak 2
yol takip etmektedir. Hayvan calismalari AA ve GD’in
insan sOtd dahil olmak UGzere tim vicut hicrelerine
genisge dagildigini belirtmektedir. Suda ¢dzlnebilirligi
yUksektir. Temel metaboliti GD karsinojenik bir epoksittir
(oksijen ve karbondan olusan bir bilesik) ve AA’e gére
daha kritk karsinojenik ve genotoksik &zellikler
gbstermektedir.  Akrilamid  nérotoksik  potansiyeli
acisindan dikkat cekmektedir [14]. Akrilamidin temel
metabolik yolu nitelik olarak insan ve laboratuvar
hayvanlarinda benzerdir, nicel farkhliklar insanlar icin
risk olarak degerlendirilmelidir.

Hayvan toksikoloji calismalarinda doz sinirlari igin ana
bilesigin GD’e olan dénisim arali§gi AA in vicuttaki
miktar ile ters iligkilidir. Nekadar az doz alinirsa GD’e
olan dénisim o kadar artmaktadir. Cink{i metabolizma
ve atim, genetik degigskenligi (6r. konjligasyon ve
P450’nin aracilik ettigi metabolizma), alinan AA’in
etkisine karsi insanlarin duyarliidinda degisimler
gOstermektedir [14].

Glutatyon (GSH) ile konjugasyon ve glisamide olan
epoksidasyondur. Bunlar hayvan idrarinda
Olcllebilmektedir. Daha sonra epoksit grubu hidrolize
olmaktadir. Glisidamide olan dénlisim farelerde %60,
ratlarda ise %40 oranindadir. insanlarda yaklagik %15'i
GA’e ddnilismektedir [14]. Yapilan baska bir ¢calismada
farelere 50 mg/kg periton i¢i AA verilmistir. Farelerde
epoksidasyon i¢in sorumlu olan primer enzim P450 2E1
Uzerinden doénusiime ve DNA ve Hg ile olan birlesmeye
bakiimis ve GA-DNA ve Hg yapilarinin karaciger ve
akciger dokularinda ve testislerde anlamh oranda
yUkseldigi géralmustdr [14, 33].

Epidemiyolojik calismalarda AA alimi genellikle besin
sikligi anketiyle tahmin edilmektedir. AA’in rapor edilen
alimi hemoglobin-addiktérleri (Hb-AA) 6lgimU internal
doz icin biyogdstergedir. Birgcok c¢alisma Hb-AA
dlzeyleri ile rapor edilen besin alimlarinda zayif
korelasyon yayinlamistir. [14, 33, 34].

Atim

insanlar Gzerinde bu konu ile ilgili yapilan farmakokinetik
calismalar sinirlidir. Ratlar Gzerinde yapilan ¢alismalar,
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akrilamid ve glisidamidin ¢ok hizli bir sekilde vicuttan
atildigint ve vyarilanma O6mrinin yaklagik 2 saat
oldugunu gbstermektedir. Temel atim yolu merkaptlrik
asittir [14].

AKRILAMIDIN SAGLIK UZERINE ETKILERI

Avrupa Birligi (AB) siniflandirma sistemine gbre ise
AA’in karsinojen, tUreme sistemi ve mutajenler tzerinde
toksik etkileri bulunmaktadir [23, 35, 36]. Akrilamid,
genotoksik, karsinojenik, nérotoksik, Ureme ve gelisim
toksisitesi Gzerine etkileri bulunmaktadir [37].

Tek Doz Toksisitesi

Bu tekli oral doz miktari tahmini ginlik yiyeceklerden
alinan AA’in 4-5 katina esittir veya ¢ok daha fazlasina
esdegerdir [1-10 pg/kg/gin gunlik besinlerden alinan
miktara karsin 100,000 pg/kg/gin vicut agirhdindan
daha fazlasidir) [14]. Akrilamidin oral doz sonrasinda
insan ve hayvanlarin sinir sistemi ve ratlarin erkek
Ureme organlan Uzerinde toksik etkisinin olustugu
bilinmektedir.

Kronik Toksik Etkiler
Norotoksik Etkiler

Dinya Saglk Orgiti’niin insanlar (zerinde &nceleri
yaptigi, AA nbropatisine kronik maruziyetin risk
degerlendirmesi (Environmental Health Criteria Number
49, 1985), duyarl tdrler olan ratlardaki deneysel
g¢alismalarina dayanmaktadir. Degerlendirme 93 gln
streyle 1 mg/kg/gin ile oral tedavi edilen ratlardaki
etkiler esas alinarak yapilmistir. Rapor, insanlar icin
gavenilir faktér olan 10 uygulamasinin tahmini en disuk
ters nérolojik etki dizeyinin tim kaynaklardan olan
ginlik alimin  0.012 mg/kg/gin vicut agirhgini
asmamasi gerektigi sonucunu ¢ikarmistir. Ayrica, rapor,
bu degerlendirmenin ndérotoksisite digindaki toksik
etkilerin  dikkate alinmamasi  gerektigi  (zerinde
durmustur [3, 14].

Bu calismalar, periferal néropati i¢cin en uygun olumsuz
etkinin gortlmedigi en dislk tiuketim dizeyi (LOAEL:
Lowest Observed Adverse Effect Level) 2 mg/kg/gln ve
olumsuz etkinin gérilmedigi en yiksek tuketim dizeyi
(NOAEL: No Observed Adverse Effect Level ) 0.5
mg/kg/gin degerinin oldugunu géstermistir [3, 14].
Akrilamidin kontamine sulara ve gidalara uzun sureli
maruziyet sonucunda bas ddénmesi, bulanti, kusma,
terleme, kol ve bacaklarda halsizlik, karincalanma ve
uyusukluk hissi gibi belirtilere neden oldugu, siddetli
vakalarda ise hallsinasyonlar, kol ve bacak
eklemlerinde anormal siglikler, konusma gugliikleri, kas
zayifigr ve driner bozukluklar ile seyredebilecegi
bildirilmektedir [1].

Ginde AA’e ve akrilonitrile 2 yil sire ile maruz
kalanlarda yapilan bir ¢alismada ndrolojik belittiler ve
AA-hemoglobin eklentileri (addlktér) degerlendirilmis ve
periferal néropati derecesi ile Hg-addiktérlerinin
dlzeyleri arasinda bir korelasyon oldugu gdsterilmistir.
Bu calismalardan elde edilen sonuglar 1mg/kg/giin’den
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fazla alimi periferal néropati ile iligkilendirmektedir. Bu
veri primatlar ve kemirgenler i¢indir [3, 14].

Ozet olarak kemirgen (subkronik ve kronik oral
dozlama), primat (oral and subkutan) ve insan
calismalari AA néropatisi igin 0.5 mg/kg/gin miktarini
desteklemektedir. insanlarin besin tilketimi ile ortalama
AA alimlarinin - 0.001 mg/kg/gin  oldugu tahmin
edildiginden maruz kalim ile NOAEL arasinda 500-kat
arallk gbéze carpmaktadir [14]. Genel duruma
bakildiginda ise ndrotoksisite insanlarda tek bulunan
advers etkidir. Hayvan ve insan galismalari AA’ in hayat
boyu noérotoksik oldugunu belirtmektedir. Ozellikle
beyinde olusan toksisite, merkezi sinir sistemindeki
fonksiyon bozuklugu sonucudur. Asikar zehirlenmelerde
beyindeki fonksiyon bozuklugu inme seklinde gérllebilir.
Akrilamide uzun slre maruz kalindiginda uyku hali,
duygu durum ve hafizada degisimler, halisiinasyonlar ve
carpinti seklinde belirtiler olabilir. AA intoksikasyonu
olarak gbézlken bu haller disik doz tekrar eden AA’e
maruz kalma sonucu ile olugan ataksi ile birlikte veya
ataksisiz (kas koordinasyon bozuklugu) gérulen periferal
ndropatiye (duyu kaybi, terleme ve kas zayifligi) eslik
eden belirtiler olabilmektedir (1). Periferal néropati AA’e
maruz kalmanin gecikmis bir yanitidir. Doz bagimlidir,
haftalar veya aylar sonra gunlik kiglk miktarlardaki
alimlar sonucunda gérllebilmektedir. Birkag yila kadar
da kiguk miktarlarda alimlar sonucunda
kroniklesebilmektedir. Kemirgenlerde yapilan ¢alismalar
periferal néropatinin daha hizli gelistigini, daha ciddi
oldugunu ve daha blytk kemirgenlerde iyilesmenin
geng olanlara gére daha yavas oldugunu belirtmektedir.
AA’in sinir sistemindeki etkileri daha az bilinmektedir.
Hayvan calismalari  AA’in testislerde  harabiyet
olusturdugunu ve fertilitede advers etki yarattigini
gbstermigtir. AA, in vivo somatik hicreler ve germ
hiicrelerinde  genotoksiktir. Bu nedenle gen ve
kromozom dizeyinde kalitimsal hasari indikleme
potansiyeli vardir [14].

Norotoksisite, insanlarda bulunan PSS ve SSS’nde
hasar yaratan advers etkidir. Onbir giin slreyle 50
mg/kg alim veya 40 gin slreyle 21 mg/kg alindiginda
benzer etkiye ve maksimum dizeyde nérolojik
yetersizlige sahip oldugu bulunmustur. Doz-yanit
iliskilerinde bireyin yasi ve fizyolojik durumunun etken
olmasinin yani sira vicut bilesimi, ilaglar, besin
destekleri, stres, fiziksel aktivite, yas, kolonik flora ve
treme etmenleri de 6nem tasimaktadir [14]. Yani
akrilamidin nérotoksik etkisi doza bagimhdir ancak “doz
X zaman” ndrotoksisitenin gelisiminde daha etkilidir
[38,39]. )

Dlnya Saglik Orgitl 1985 yili raporunda glnlik alimin
vicut agirhg basina 0.0012 mg/kg/giin dozu agmamak
gerektigine isaret etmistir [40].

Fertilite Uzerindeki Etkiler

Erkek ratlar 15 mg/kg/gin veya 5 glnden fazla ve
fareler 4 hafta boyunca giinde vicut agiriginin kg'i
basina 12 mg’a kadar maruz kaldiklarinda fertilitede
bozulmalar gbzlenmistir. Bozulmus fertilite, sperm sayisi
ve motilitesi ile iligkilendirilebilir. Spermatid ve
spermatositlerin - dejenerasyonunun bir defa tekrar
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edildigi maruziyet calismasinda 8 hafta boyunca 36
mg/kg oral olarak verilen ¢alismada gézlenmistir. Diger
¢alismalarda fertilitenin etkisi ile ilgili sonuglar daha az
netlik kazanmistir. AA’in erkeklerde fertiliteyi azalttidi ile
ilgili sonuglar nettir. Bazi calismalardan elde edilebilir
sonuglar ile belirlenen NOAEL 2 mg/kg/gin dozlu 2
jenerasyon rat ¢alismalan (10-11 hafta tedavi yapilan)
ve 9 mg/kg/gin dozlu 27 haftalik fare galismalarindan
elde edilmigtir [14].

Rat ¢alismalar temel alindiginda treme toksisitesi icin
NOAEL'in 2 mg/kg/gln’lik miktari periferal néropati
formundaki kronik ndrotoksik etkiden 4 kat daha fazladir.
Bu nedenle AA’in nérotoksik etkisi ve fertilite Gzerindeki
etkisi icin kontrol gok énem tasimaktadir. Akrilamidin
molekdiler hedefi testikiler toksisite i¢in bilinmemektedir.
Aragtirmalar genel olarak protein ve 6&zellikle
mikrotUbuller Uzerine yogunlasmistir [14].

Karsinojenite = (Genotoksik
Mekanizmalar ile Birlikte)

ve Karsinojenik

italya-isve¢ hastane bazli vaka-kontrol calismasinda
italya'nin cesitli bolgelerinden diyetle AA alimi (besin
tiketim sikligi ile), meme ve diger kanserler arasinda
1991-2002 yillari arasinda bir ¢alisma yapilmistir [41].
Sosyo-demografik etmenler, antropometrik degisimler,
sigara icimi, alkol alimi, yasam tarzi aliskanliklari,
beslenme &6ykisl ve tibbi 6zgecmis, fiziksel aktivite,
ailede kanser hikayesi ve kanser riski, 2 yil gegmis besin
tiketim sikligi, (besin tiketim sikhdi ile 78 besin dgesi
sorulmus ve enerji alimi tahmini yapiimis, 1 haftadan az
veya bir aydan az 1 ve 0.5 olarak katsayl alinmistir).
Ortalama AA alimi kontrol ve vaka grubunda sirasiyla
23.33 ve 29.24 pg/gin olmustur. Bu genis ve kapsamli
galismada AA ile meme kanseri ve cesitli diger genel
kanser tdrleri arasinda tutarli bir iliskinin olmadigini
gbstermigtir. Bunun yani sira toplam akrilamid alimi igin
besin tlketim sikligi anketi o&l¢cimlerinin  dogrulugu
tartisma halindedir. iki birbirinden bagimsiz hayvan
¢alisma grubunda AA laboratuvar ratlarinin icme suyuna
2 mg/kg/gin eklenmis ve karsinojenik oldugu
onaylanmisgtir. Bu sonu¢ ayni zamanda da beyin
timorleri, spinal kord ve diger dokular igin de gegerlidir
[14]. Akrilamid laboratuvar ratlarinda standart 2 yil
bioassay g¢alismalari ile karsinojenik bulunmustur. Farkli
organlarda “benign” ve “malign” timor olusturdugu
bilinmektedir.

Suana kadar slregelen en kapsamli epidemiyolojik
calisma 43404 isvecli kadindan olusan kohorttur. Su
ana kadar slregelen epidemiyolojik calismalar, insan
kanser riski ile akrilamid arasinda herhangi bir iligki
olmadigini géstermistir. Etki anlamli olmamakla beraber
lineer doz-yanit egrisi ile ilgili herhangi bir kanita
rastlanmamistir. Meme kanseri riskinde dlslik oranda
bir artis gorllmuUstir. Akrilamid alimi ile gesitli Ca
risklerinde direk bir baglanti gézlenmemistir [42, 43].

Monomer ve polimer dretiminde AA’e maruz kalan
8800’in Uzerinde igcide 1925-1976 arasinda yapilan
kohortta anlamli bir kanser mortalitesine
rastlanmamistir.  Veriler 1984-1994 arasinda yine
glncellenmis ve yine istatistiki bir énemlilik g&steren
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asin bir kanser riski bulunmamistir (yilda>0.30 mg/m°)
[35].

Sigara igcenlerde 1993-1997 yillari arasinda yapilan bir
galismada AA'’in genotoksik metaboliti olan glisidamidin,
kirmizi kan  hicrelerinde  biyomarker  olarak
postmenapozal kadinlarda incelenmis ve Ggylz yetmis
doért meme kanserli vaka ve kontrol grubunda analiz
edilmistir.  Sigara i¢cenlerde icmeyenlere oranla
hemoglobine 3 kat daha fazla oranda baglanma
g6rilmastur. Bu ¢alisma sonucuna gére de akrilamid,
Hg dizeyleri ile meme kanseri riski arasinda herhangi
bir iliski bulunmamistir [44].

insanlar (izerinde yapilan bir pilot galismada kronik
patates cipsi aliminin I6kositlerin serbest radikal Gretimi
Uzerindeki etkisi, inflamasyon CRP konsantrasyonu
OlgUlerek degerlendirilmistir. Dért hafta slreyle ortalama
35 yaslarinda olan 14 saglikh génulliye ganlik yirminin
Uzerinde sigara ve 157 mg AA verilmistir. Bu ¢alismanin
sonucuna gore Ox-LDL/ IL-6 ve CRP
konsantrasyonunun artmasi ile proinflamatuar durum
indiklenmis ve bu durum ateroskleroz progresyonunun
olusmasinda risk olusturmustur [45].

GIDALARDA OLUSAN AA’'IN AZALTILMASINA
YONELIK ONLEMLER

Rafine edilmig tahil Urlnleri de tahil tlketimini
artirmaktadir. lyi  finnlanmis drlnler  6zellikle AA
konsantrasyonlari igerdiginden toplam AA alimina

katkida bulunur. Akrilamid olusumunda pisirme suresini
azaltmak veya isisini diuslrmek AA olusumunu etkili
olarak azaltmaktadir. Gertz ve Klostermann AA
olusumunun 175 °C’nin Uzerinde hizlandigini rapor
etmislerdir [46, 47]. Kizartma yaginin derecesi patates
cipsinde 185°C’den 165°C’ye duslrlldiginde AA
olusumunun %50 oraninda azaldigi; 190°C’den
170°C’ye dUsUrildiginde %68; 190°C’den 150°C’ye
dislraldiglinde ise AA olusumunun %88 oraninda
azaldigi belirtimektedir [48, 49]. Ozet olarak; patates
¢esidi, tarim sistemi, asilama, nem, karbonil (R-CHO)
bilesiklerinin konsantrasyonu, 1si yogunlugu, hasat
zamani (mevsimsel degisiklikler), agilama [50], asparajin
miktari, depolama slresi ve derecesi [51], AA
konsantrasyonlarinin  olusumunu  énemli  oranda
etkilemektedir.

Gida Sanayinde Akrilamid Olusumunu Etkileyen
Etmenler ve Oneriler

Katki Maddelerinin Etkisi

Amonyum  Bikarbonat=NH,HCO;: AA olusumunda
amonyum bikarbonatin net bir etkisi oldugu gézlenmistir.
NH,HCO; indirek olarak AA olusumunda sekerlerin
indirgenmesini  kataliz ederek reaktif karbonillerin
olugsmasina neden olur. [42].

Glisin Eklenmesi: AA olusumunu %50 oranina kadar
azalttigi ile ilgili yorumlar vardir (koyu renk ve aci tat
vermektedir). Kuru krakerlere %3 glisin eklenmesi ile AA
olusumu %78 oraninda azalmaktadir. Ancak istenmeyen
koku olusmaktadir. Kuru krakerlere (Ca®*) eklenmesinin
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anlamli  olabilecedi ancak ileri

duyulmaktadir [32].

calismalara ihtiyag

Fermantasyon (Maya ve Eksi Hamurla): Uzayan
fermantasyon zamanindan dolay! akrilamid miktarinda
%87'ye kadar azalma olmustur. Bunun nedeni;
mayanin, iki saat inkibasyon i¢inde serbest asparajini
kullanmasidir.

Ca”* Eklenmesi: Kahvaltilik gevreklere kalsiyum (Ca®*)
eklenmesinin anlamli herhangi bir etkisinin olmadig
belirtilmigtir.

Asparajinaz Enziminin Katkisi: Asparaginaz katilmasi
AA olusumunu %90’lara varan oranda dustrmektedir
[52].

Kizarmig ve firnlanmig patatesten Grinleri igin:

1. Asparajin Dlzeyi:

e Pisirme stresinin/isisinin
gerekmektedir.

e Patatesin 6énemli bir bilesenidir. Dizeyinin kontrol
edilmesinin pratik oldugu ile ilgili fikirler net degildir.
Asparajinaz enziminin kullanimi etkilesimi
durdurmaktadir ancak bunun igin de ileri galismalar
gerekmektedir.

e Tahil drinlerinde amonyum bikarbonat yerine
sodyum hidrojen karbonatin yukseltgenme ajani
olarak kullaniimasi AA dizeyini azaltmaktadir [30].

e Galetaya bulanmis Urlnlerin tekrar pisirilmesi
Onemli oranda AA dlizeyini artirmaktadir.

distrdlmesi

2. Ddasuk duzeyde indirgen sekerler:

e Digik seker igerikli patateslerin tercih edilmesi
O6nemlidir. Ornegin Uriinde en g¢ok 1g/kg indirgen
sekerin bulunmasi anlamli élgiide AA olusumunu
Onleyecek yol olarak disundlmustar [51].

e Patateslerin suda islatilmasi: Pisirme veya kizartma
islemi gergeklesmeden 1lik veya sicak suda veya
oda i1sisinda bekletme,

e Duislk seker icerikli patateslerin tercih edilmesi
6nemlidir,

e Ph'I distrme: érnedin %0.5-1.0’lik sitrik asit ile 20
dakikadan fazla bekletmenin olugsan AA miktarini
azalttigi belirtiimigtir ancak yine de bu konuda
prosedir gelistirilmesi gerekir,

e Soguk depolama Onlenmeli: 8°C’nin  altinda
depolamanin indirgen seker miktarini azaltmaktadir.
Kisa dénem depolama igin mimkin olmakla birlikte
uzun dénem birkag ay suren zirai depolamalarda
¢imlenmenin 6énlenmesi igin soguk depolama
gerekmektedir.

¢ Kizartma igleminden énce suyunu iyi aritma,

e Besinlere altin sarisi renginin verilmesi amaciyla
glukoz/dekstroz sollisyonuna yatiriimamalidir [30,
32].

3. Derece/pisirme kurallari:

e Baslangi¢ kizartma derecesi 175°C’yi gegmemeli ve
sonrasinda 170°C’nin asmamalidir.
Renk olarak altin sarisi rengini gecmemelidir.

e Geleneksel firnnlarda pisirme isisi 200°C’yi, fanl
finnlarda 190°C’yi gegmemelidir.

¢ Mikrodalgada kismi pisirilen kesilmis patatesler igin
yapilan isitma islemi AA olusumunu artirmaktadir.
Bu mikrodalganin firinda pisirme yapilmadan énce
nemi yok etmesinden ileri gelmektedir. ileri
arastirmalara gereksinim vardir [30].

Kisa ve Uzun D6énem Dénemde Almlar igin
Tahmin Edilen Degerler

Ortalama bir tiketici igin alimlar giinde 0.8 ug/kg vicut
agirhgi. 95. Persentilde olan tiketici igin 3 pg/kg kadar
98. Persentilde olan tuketici igin 6 pg/kg kadar tuketim
imkani s6z konusu olabilmektedir [14]. Genotoksik
karsinojenler i¢in etkinin egik limit degeri olmadigindan
maruz kalmanin tamamiyla azaltilmasi gerekmektedir.
Cinsiyet yas ve etnik gruba goére 0.3 ile 0.8 ug/kg
arasinda tiketiimesi &nerilmektedir. WHO ve FAO’nun
2002 yili degerlendirmesine gbére AA’e olan maruz
kalma dlzeyi 0.3-0.8 pg/kg gun vicut agirhigidir [51].
Akrilamidin somatik ve cinsiyet hticreleri icin genotoksik,
mutajenik oldugu kabul edilirken, insanlar icin
karsinojenik olduguna dair veri bulunmamaktadir.
DSO’ne gére yasam boyunca ginlik 1ug/gin AA’e
maruz kalindiginda olusabilecek kanser riski 100.000°de
1’dir. Bu bilegiklerin toksikolojik olarak ve maruziyet
durumlarini iceren risk degerlendirmesi yapilmalidir
(14).

Tiiketiciler icin Oneriler

e Tavada kizartmalarda ¢ig patates yerine haglanmis
patates tercih edilmelidir.

e Beyazlatma veya suda bastirma islemi i¢in pisirme
veya kizartmadan &énce iyice suyunun stzilmesi
gerekmektedir.

e Geleneksel firinlarda pisirme 1sisi 200°C’yi, fanli
finnlarda 190°C’yi gegmemelidir.

e Kesilmis patatesten vyapilan Urlnlerde pisirme
derecesi 175°C’yi gegmemelidir.

e Pismis tahil Grlnlerinde asiri kahverengilesmenin
Onlenmesi gerekmektedir.

e 8°C’nin alinda patates depolanmamall ve
buzdolabinda saklanmamalidir. ideal saklama
karanlik yerde 8°C’nin lizerinde olmalidir.

e Besin paketlerinin (Uzerindeki pisirme kurallarina
uyulmasi 6nemlidir [30].

SONUC ve ONERILER

Besinlerin kizartiimasi ve firinlanmasi sonucunda AA
olusumunun tespiti tim dinya Gzerinde vyanki
uyandirmistir.  WHO ve FAOnun 2002 yil
degerlendirmesine gére AA’e olan maruz kalma 0.3-0.8
pg/kg/gin vicut agirhigidir. Ne tahminlerin (stindeki
deger Olcutleri bilinmektedir ne de biyolojik sure¢ ¢ok iyi
anlasilmistir  [51].  Akrilamid olusumunu tamamen
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durduran bir mekanizma henlz bulunmamigtir.
Akrilamidin olusum mekanizmasi ¢ok c¢esitli reaksiyonlar
icerir ve bu durum, besinin bilesimine ve isleme
kosullarina baghh olarak degiskenlik gdsterir [14].
Toksisitenin ¢odu deri temas yoluyla, nadiren de
inhalasyon ile olmaktadir, AA vicuda yaygin olarak
dagilir ve bdbreklerden atilir. Toksisitenin klinik
Ozellikleri maruziyetin ciddiyetine baglidir, degisen
siddette periferik néropati, akut yiiksek doz veya uzamig
disuk doz maruziyet sonucunda olusabilmektedir [1]. Bu
durum, tartismalari besin isleme ve/veya pisirme
yOntemlerine veya akrilamid diizeyinin en aza indirilmesi
konusundaki  yukarida Dbelirtilen &nerilere  dikkat
cekmektedir. Isil islem sirasinda uygulanan sicaklik ve
stirenin énemli etmenler oldugu arastirmalar sonucunda
saptanmigtir [14]. Bilinene dayali lineer tahmin
degerlerini tartigmak hem son derece zor hem de
yanilticidir [30]. Bilinen su ki; yiksek sicakliklarda
pisiriimis veya islem gérmis bazi gidalarda AA
olusmaktadir ve yiksek sicaklikta bekleme siresi ile
artmaktadir.

Ozet olarak akrilamid, 1si ile muamele edilmis besinlerde
karbonhidratlarin, protein ve aminoasitlerin, lipitlerin
veya diger mikro besin égelerinin reaksiyonlarini iceren
farkl mekanizmalar aracihidi ile olusabilmektedir. Bu
olasi mekanizmalar;

e Direkt olarak aminoasitlerden olusabilmektedir.

e Lipitlerin, karbonhidratlarin veya serbest
aminoasitlerin degradasyonu sonucu olusabilen
akrolein veya akrilik asit araciligiyla olabilmektedir.

e Besinlerde yaygin olarak bulunan organik asitlerin
(6r. malik asit, laktik asit wve sitrik asit)
dehidrasyonu/dekarboksilasyonu sonucu
olusabilmektedir.

Farkli besin gruplarinin  AA igerigi
Besinlere uygulanacak pisirme kogsullari bir sistem
haline getiriimelidir. Ortak analiz metotlari
gelistirilmelidir. Bireylerin yeterli ve dengeli beslenmeye
dikkat etmeleri ve sebze-meyve tiketimlerini artirmalari,
yaglh ve kizarmig besinleri mimkin olan oranda
azaltmalari 6neriimektedir. Genel olarak ileriye ddnik
hedeflere bakildiginda:

saptanmalidir.

e Glisidamid olusumu ve toksisitesi gdstergesi olan
DNA’ya baglanma riski ve karsinojenite riski daha
net belirlenmelidir.

e Glisidamidin karsinojenitesi ve toksisitesi detayl
galisiimaldir.

e Akrilamid ve glisidamidin doz-yanit 6zellikleri daha
iyi degerlendiriimelidir.

e Somatik ve jerm hiicrelerindeki genotoksik etkiler
genom kesitlemesi yapilarak ¢aligiimalidir.

e Akrilamid dizeyi ile besine uygulanan
isleme/pisirme kosullari arasindaki iligki sistematik
olarak belirlenmelidir.

e Besin sanayinde ve ev kosullarinda hazirlanan
yiyeceklerde minimum dlzeyde akrilamid saglamak
Uzere hazirlanan yéntemler optimize edilmelidir.

e Besin  kaynakl akrilamidin  biyoyararlanimi
belirlenmelidir.
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Akrilamidin besinsel olmayan kaynaklari da tespit
edilmelidir.

e Besinler uzun siire yiksek sicakliklara maruz
birakilmamalidir. Ozellikle et ve et Uriinleri basta

olmak Uzere tim besinler patojen
mikroorganizmalarin ~ yok  edilmesine  kadar
pisirilmelidir.

o Ozellikle hamilelik ve laktasyon dénemdeki kadinlar
akrilamid  icerigi  yUksek olan besinlerden
kaginmalidir.

e Popullasyonlardaki testikilar toksisite ve kanser
epidemiyolojisi gibi maruziyetin yiksek oldugu
durumlarda nérotoksik belirtiler ve Hg ilestecleri
incelenmelidir.

e  Kantitatif risk
arastiriimaldir.

degerlendirme modelleri

Gelismekte olan Ulkelerde de AA alim dlzeyleri
belirlenmelidir. Akrilamidin insanlarda oral yolla almi
emilimi, metabolizmasi ve atimi ile ilgili daha fazla
bulguya ihtiyag vardir. Kanitlarin ¢ok iyi dizenlenmis
epidemiyolojik galismalarla birikmesi ile bu halk saghgi
endigesine 1sik tutulacaktir. Tencerede pisen yemek
kdltirinin TUrkiye’de yasayanlar agisindan bir sans
oldugunu ve bunun akrilamide maruziyet agisindan bir
risk olusturmadigini da belirtmekte fayda vardir.
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