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Olası Yan Etkileri İle Aspartam 
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Ülkemizde yeni yeni kullanılmaya 
başlayan Aspartam adlı taılandıncı 
Avrupa ve Amerika Birleşik Devletle­
rinde l 960'lı yıllardan beri 
gündemdedir. Amerikan Gıda-ilaç Dai­
resi (Food Drug Adminisıration-FDA) 
tarafından şimdiye kadar üzerinde en 
çok çalışma yapılan besin katkı mad­
desi Aspartamdır. 

Apsartamm tatlı lezzeti ilk 1965 
yılında Mazar ve Schlatter tatafmdan 
keşfedilmiştir (!). Bunun üzerine 
1960'1ı yılların sonunda Aspartam ve 
onun bozunma ürünü olan diketopi­
perazin üzerinde hayvan ve klinik de­
neyler tıaşlanlmıştu. 1974'de Ameri­
ka Birleşik Devletlerinde FDA 
tarafından Aspartamm bazı besinlerde 
ta!laııdıncı olarak kullanılmasına izin 
verilmiştir (2,3). Daha sonra ise Halk 
Soruşturma Komisyonu (Public 
Board of Inquiry - PBOI) kurula­
rak Aspartamın güvenirliliğine 

ilişkin araştırmaların sonuçları 
değerlendirilmeye başlanmıştır. Daha 
sonraki yıllarda ise Aspartamm 

içeceklerde de kullanılmasına izin ve­
rilmiştir. Bıı ise yeni bazı sorunların 
ortaya çıkmasına neden olmuştur (4). 

Aspartam (Nuırasweet) şekerden 
150-200 kez daha tatlı, fenilalaninin 
metil esteri ve aspartattan oluşan bir 
dipeptitdir. Güvenirliliği ile ilgili pek 
çok soru olmakla birlikte, FDA'in 
izni ile karbonatlı içeceklerde, sakız, 
puding, kek, serial gibi yiyeceklerde 
kullanılmaktadır. 
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Oral olarak tüketilen Aspartam iki 
şekilde metalıolize olur. Ya barsakıa 
proteolitik ve hidrolitik enzimlerle 
aspartat, fenilalanin ve meıanole kadar 

(*) Ankara Üniversitesi, Eczacılık Fak.ültesi, Biyokimya Anabilim Dah. Ankara. 
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yıkılır ve bu kompoııeııtler aminoasit 
ve metaııolürı absorbsiyoımııa benzer 
şekilde absorbe olur. Ya da önce bir 
demetilasyoıı ile meıaııol ve aspartil­
fenilalaoiıı dipepıidiııe yıkılır. Dipep­
ıid bölümü dipepıidlere özel bir ırans­
port mekanizması ile absorbe oldıık­
ı.an sonra mııkoza hücresinde hidroliz 
olarak portal dolaşıma karışır. Meta­
nol ise bilinen şekilde emilir (5, 6 , 
7). 

Aspartamm kııllamlışma ilişkin 
ilk itirazlar aspartat, fenilalaııiıı ve 
metaııolden ibaret olan bileşeııleriııiıı 
potansiyel toksisitesi komısımdadrr. 
Olney ile Reif-Lelırer'e göre Asparta'll 
içerdiği aspartatdan dolayı sakmcalı 
olabilmektedir. Yllksek dozda Aspar­
tam veya aspartat neoııatal farelerde 
veya ratlarda hipotalamik nörona! 
nekroza neden olmaktadır (8). Ancak 
bu iddiaların karşıtı olan görüşlerde 
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vardır. Turner ise Aspartama fenilala­
nin içeriği nedeni ile karşı 
çıkmaktadır (9). Turner'e göre Aspar­
tam kı.ıllamldığında plazma fenilala­
nin düzeyi ve buna bağlı olarak da 
beyin nöroiransmitıörleri arım akta dır. 
Fenilalanin/bilyiik nörtal aminoasit 
oranını değişmesi beyin fonskiyon­
larmda değişiklikleri neden olmak­
tadır. Yine bu iddialan çürüten başka 
çalışmalar da bulunmaktadır. Yüksek 
dozda alınan Aspartamın beyin mono­
amin düzeyinde bir artışa neden ol­
madığı ileri sürülmektedir (10). 
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Bazı araştırmacılar ise Aspartamm 
metanol içeriğinin pot.ansiyel bir risk 
olduğu görüşündedirler. Ancak deney 
hayvanları metanolü insana oranla 
daha kolay metabolize edebildiklerin­
den hayvanlarda uygun bir metana! 
toksisitesi modeli yaratmak zor ol­
maklaclır. 

Bugüne kadar Aspartam kul­
lanımma bağlı pek çok semptom bil­
dirilmiştir. Migren (il), granulama­
ıous panııiculitis (12) ürtiker (13) ve 
felç (14) bunlardan bazılarıdır. Aspar-
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tama bağlı olarak immunolojik 
mekanizmalarda ve beyin 
nörotransmitıörlerinde değişiklikler 
olmaktadır. lmmunolojik problemle­
rin doğrudan aspartamdan kaynak­
landığını söylemek güçtür. Çünkü 
küçük moleküller nadiren antijenik 
özellik gösterir. Ancak çözelti içinde 
Aspartam 3-benzil-2,5-piperazindion-
6-asetik asit adlı diketopiperazin 
türevine dönüşmektedir. Bu türev ise 
normal insan diyetinde bulunmayan 
yabancı bir maddedir. 20°C'de 8 hafta 
beklendiğinde Aspartam % 3-4 
oranında bu ürüne dönüşmektedir. 
Sıcaklık arttığında ise dönüşüm 
hızlanmaktadır (15). Aspartam veya 
onun bozunma ürünü olan diketo 
piperazinin endojen peptidlerle 
oluşturabildiği amid bağlan, bil­
diğimiz bir diğer allerjik reaksiyon 
faktörü olanpenisilloil-protein konju­
gatlarını anımsatmaktadır ve bu ne­
denle antijenik özellik taşıyabileceği 
düşünülebilir. Diğer taraftan Halk 
Soruşturma Komisyonunun gözardı 
edemediği bir diğer olasılıkta Aspar­
tamın veya diketopiperazinin 
sıçanlarda beyin tümörüne neden ola­
bildiğidir ( ı 6). 

Bütün bu tartışmalarda kesin­
leşmemiş birkaç konu vardır. Ameri­
ka Birleşik Devletlerinde yaklaşık 100 
milyon kişinin Aspartam kul­
landığı, ancak şikayet vakalarının 
sayılabilecek düzeyde olduğu, dolayısı 
ile en çok hassas bünyeli kişilerin 
bundan etkilendiği ileri sürülmektedir. 
Diğer taraftan hangi dozda Aspartam 
kullanıldığında bu şikayetlerin ortaya 
çıktığı da tartışılmaktadır. Kule-
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zyckı'nin yaptığı araştırmaya gör<> 
plasebo ile birlikte yapılan bir 
çalışmada 25-50 mg Aspartam, 1.5-4 
saat içerisinde ürtikere neden olmuş 
(13), Johns'un bildirdiğine göre 500 
mg Aspartam migren türünde 
başağnsına yol açmıştır. 14 flakon 
ozluk bir diyet içeceği yaklaşık 159 
mg Aspartam ve Searle tarafından 
üretilen tabletler ise 35 mg Aspartam 
içermekter. Buna göre günde birkaç 
bardak içeceğe atılan Aspartam tableti 
ürtikere, birkaç kutu diyet içeceği ise 
baş ağrılarına neden olabilmektedir. 
Üçüncü konu ise Aspartamın olası za­
rarlı etkilerini saptamak için 
yapılacak incelemelerin, insana en 
yakın hayvan türünde 
sürdürülebilmesidir. Gerçekten de 
örneğin sıçanlarda ınetanol toksisite­
sini anlamak güçtür. Aspartam bir 
metil esteri olduğu için metaboliz­
ması sonucunda meıanol açığa 
çıkmaktadır. Bazı araştırmacılar 
Aspartamın metanol içeriğinin potan­
siyel bir risk olduğu görüşünü savun­
maktadırlar. Ancak deney hayvanları 
metanolu insana oranla daha kolay 
metabolize edebilmektedirler. 

Görüldüğü gibi Aspartamın 
güvenilirliği 1960'lı yıllardan beıi in­
celenmekte ise de birbiri ile çelişen 
pek çok görüş vardır. Ülkemizde 
henüz yaygın olarak kullanılmayan 
Aspartanı ve Aspartamlı besin madde­
leri özellikle Amerika Birleşik Dev­
letlerinde şeker hastalan ve rejim ya­
panlar tarafından yaygın bir şekilde 
kullanılmaktadır. Ancak bilinçsiz bir 
tüketici olan toplumumuz yakın bir 
gelecekte eczanelerimizde satılan 
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Aspartam tabletlerini veya 
süpermarketlerde satışa sunulup ha­
berleşme organları tarafından reklam­
ları yapılan Aspartamlı besin mad­
delerini tüketmeye yönelecektir. 
Toplumu bu tür besin katkı maddeler­
inin olası zararlı eıkilerinde korumak 
ve tüketicileri bilinçlendirmek bilim 
adamlarına ve yayın organlarına 

phenylalanine methyl ester degrada­
tion products. Am. J. Clin. Nutr, 41, 
867, 1985. 

düşmektedir. 
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