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Tatlandırıcılar

ÖÖZZEETT  Tatlandırıcılar, aynı miktardaki şekerden daha tatlı olan ve daha az enerji içeren kimyasal
maddelerdir. Tatlandırıcılar şeker alkolleri (polioller), yapay tatlandırıcılar ve doğal tatlandırıcılar
olarak sınıflandırılabilir. Önceleri ucuz maliyetleri nedeniyle gıda endüstrisi tarafından kullanılan
ve sukroza oranla daha az kalori içermeleri dolayısıyla diyabetli hastalar tarafından ilgi gören tat-
landırıcılar, zamanla kalori alımını kısıtlamak, kilo vermek ve diş çürüklerini önlemek amacıyla
kullanılmaya başlanmıştır. Sık kullanılan şeker alkolleri sorbitol, mannitol, ksilitol, eritritol, iso-
malt, laktilol, hidrojene nişasta hidrolizatları ve maltiloldür. Trehaloz ve tagatoz fonksiyonel ola-
rak şeker alkollerine benzeyen yeni tatlandırıcılardır. Yapay tatlandırıcılardan sakarin, aspartam,
sukraloz, asesulfam K ve neotam Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi tarafından onay almıştır. Siklamat
ve alitam ise Avrupa dâhil olmak üzere birçok ülkede yiyecek ve içecek maddelerinde kullanılan
yapay tatlandırıcılardır. Bu tatlandırıcıların güvenilirlikleri ile ilgili bir takım çalışmalarda olum-
suz sonuçlar bildirilmişse de, genel olarak toksik ve kanserojen olmadıkları yönündeki kanıtlar daha
fazladır ve birçok güvenilir kuruluş tarafından onaylanmıştır. Stevia rebaudiana Bertoni adlı bitki-
den elde edilen stevya doğal bir tatlandırıcıdır. Çok az miktarda kalori içerdiğinden kan glukozunu
yükseltici etkisi yoktur. Bu nedenle kalori kısıtlaması yapmak isteyen kişiler ve diyabetli hastalar
tarafından tercih edilmektedir. Antihiperglisemik ve antihipertansif etkilerine dair çalışmaların ya-
nında antiinflamatuar, antitümör, anti-diareik, diüretik ve immünmodülatuar etkilerini gösteren ça-
lışmalar da mevcuttur. Bu derlemede gıda sektöründe ve bireysel olarak sıklıkla kullanılan
tatlandırıcılar değerlendirilmiş ve güvenilirlikleri incelenmiştir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Şeker alkolleri; tatlandırıcı ajanlar; stevya  

AABBSSTTRRAACCTT  Sweeteners are sugar substitutes that are sweeter but containing less energy than the
same amount of sugar. Sweeteners can be classified as sugar alcohols (polyols), artificial sweeteners
and natural sweeteners. These products were firstly used by food industry due to low cost and by
diabetic patients because of lower calories compared to sucrose. In course of time, they were also
used for restriction of caloric intake, weight loss and prevention of tooth decay. Most commonly
used sugar alcohols are sorbitol, mannitol, xylitol, erythritol, isomalt, lactilol, hydrogenated starch
hydrolysates and maltilol. Trehalose and tagatose are new sweeteners that resemble sugar alcohols
functionally. Among artificial sweeteners, saccharin, aspartame, sucralose, acesulfam potassium and
neotame are approved by U.S. Food and Drug Administration. Cyclamate and alitame are artificial
sweeteners that are used in foods and beverages in many countries including Europe. Although
some unfavorable results were reported about the side effects of sweeteners, evidence supporting
no toxicity and cancerogen effect is more strong and the sweeteners are approved by many reliable
institutions. Stevia is a natural sweetener that is made from the leaves of the plant species Stevia re-
baudiana Bertoni. Since it contains very small quantity of calories, it does not increase blood glu-
cose and it is preferred by patients with diabetes mellitus and people who want to make caloric
restriction. There are studies suggesting for antihyperglycemic, antihypertensive, antiinflamma-
tory, antitumoral, anti-diarrheic, diuretic and immunemodulatory effects of stevia. In this review,
we evaluated the sweeteners which are most commonly used by food industry and patients. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Sugar alcohols; sweetening agents; stevia 
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atlandırıcılar ilk olarak kıtlık zamanlarında
şeker yerine kullanılmak üzere ve gıda en-
düstrisinde maliyeti düşürmek için ortaya

çıkmışlardır. Zamanla tatlandırma gereksinimini
gidermek isteyen diyabet hastaları ve daha sonra da
kilo vermek ve şekerin diş sağlığı üzerindeki olum-
suz etkilerinden korunmak isteyenler tarafından
ilgi görmüştür. Tatlandırıcı içeren düşük kalorili
veya kalorisi azaltılmış yiyecek ve içecekler tüm
dünyada yaygın bir şekilde kullanılmaktadır. Ka-
yıtlara geçen ilk tatlandırıcı baldır. Daha sonra
balın yerini şeker kamışından elde edilen sakaroz
almıştır. Yıllar içinde insanlık tatlı tadını alabile-
ceği doğal veya yapay birçok madde keşfetmiş ve
kullanmıştır. Sofralarımızda ve yiyeceklerimizde
kullandığımız şekerin içindeki madde sukrozdur.
Fruktoz ise meyvelerde doğal olarak bulunan şeker
türüdür. İdeal tatlandırıcının sukroz kadar tatlı,
renksiz ve kokusuz olması, hızlı bir şekilde hoş bir
tat vermesi ve kalıcı bir tat bırakmaması beklenir.
Ayrıca, suda çözünebilmesi ve hem asidik hem
bazik ortamlarda hem de farklı ısılara maruz kaldı-
ğında stabil kalması önemlidir. Bununla birlikte gü-
venilir olmalı, karsinojenik veya toksik olmamalı,
normal bir şekilde metabolize edilmeli veya değiş-
meden vücuttan atılabilmelidir. Bunlara göre ideal
tatlandırıcı yok denebilir.1

Herhangi bir riske yol açmadan diyetle yaşam
boyunca kilo başına günlük alınabilecek katkı mad-
desinin miktarı “kabul edilebilir günlük alım [ac-
ceptable daily intake (ADI)] olarak tanımlanır.2,3

ADI, önemli bir güvenilirlik göstergesi olarak kul-
lanılabilecek konservatif bir tahmindir. Hayvan-
larda ve bazen de insanlarda yapılan toksikolojik
çalışmalar sonucunda belirlenir ve çoğu zaman
hayvanlarda hiçbir etkinin görülmediği dozun yak-
laşık 100 katı güvenilirlik sınırı olarak belirtilmek-
tedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde tatlandırıcı-
lar “Generally Recognized as Safe (GRAS) (genel
olarak güvenilir kabul edilmiş)” katkı maddeleri

grubunda yer almaktadır. Tatlandırıcılar şeker al-
kolleri, yapay tatlandırıcılar ve doğal tatlandırıcılar
olarak ayrılabilir (Tablo 1).4 

ŞEKER ALKOLLERİ (POLİOLLER) 

Şeker alkolleri, “nutritive” veya “besleyici” veya
“kalorisi azaltılmış” tatlandırıcılar olarak da adlan-
dırılır çünkü sukrozdan daha az olsa da kalori içe-
rirler. Birçok meyve ve sebzede doğal olarak
bulunan şeker alkolleri aslında karbonhidrat çeşit-
leridir ve alkol içermezler. Yiyeceklere tat verme-
nin yanında hacim ve şekil kazandırırlar, nemli
kalmalarını sağlarlar, ısıtıldıklarında kahverengi-
leşmesini önlerler ve ferahlık hissi verirler. En sık
kullanılan şeker alkolleri sorbitol, mannitol, ksili-
tol, eritritol, isomalt, laktilol, hidrojene nişasta hid-
rolizatları, yüksek fruktozlu mısır şurubu ve
maltiloldür. Yeni tatlandırıcılar olan trehaloz ve ta-
gatoz poliollere benzer şekilde etki gösterirler,
fakat aslında şeker alkolleri değil şekerdirler. Sor-
bitol, ksilitol ve tagatoz bazı meyve ve yiyeceklerde
doğal olarak bulunmaktadır. Şeker alkollerinin tat-
lılıkları sukrozun tatlılığının %25-100’ü arasında
değişmektedir ve çoğu zaman yapay tatlandırıcı-
larla kombine edilirler.5

Polioller ve fonksiyonel olarak benzer olan ta-
gatoz ve trehaloz birçok şeker ve nişastaya oranla
daha düşük glisemik yanıta neden olurlar.6 Bu ne-
denle diyabetli hastalarda avantajları olduğu söyle-
nebilir. Şeker alkollerinin bir diğer avantajı şeker
gibi diş çürüklerine yol açmamalarıdır. Dental
plaktaki bakteriler çürüğe yol açan asitleri şeker ve
nişastadan bol miktarda üretirken, poliollerden ya
çok az asit üretebilirler ya da hiç üretemezler. Bir-
çok şeker alkolünde şekerden daha az kalori bu-
lunmaktadır. Sukrozdan açığa çıkan kalori 4 kcal/g
iken, şeker alkollerindeki kalori 1,5 ile 3 kcal/g ara-
sında değişir.7 Farklı şeker alkollerinin içerdiği ka-
lori miktarı Tablo 2’de verilmiştir.8

Şeker alkolleri Sorbitol, Mannitol, Ksilitol, Eritritol, İsomalt, Laktilol, Hidrojene nişasta hidrolizatları, Yüksek fruktozlu mısır şurubu, Maltilol, Trehaloz, Tagatoz

Yapay tatlandırıcılar Sakarin, Aspartam, Sukraloz, Asesulfam K, Neotam, Siklamat, Alitam

Doğal tatlandırıcılar Stevia, Agave şurubu, Akçaağaç şurubu, Bal, Melas

TABLO 1: Tatlandırıcıların sınıflandırılması ve en sık kullanılan tatlandırıcılar.
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Şeker alkolleri, vücutta tamamen emilmedik-
lerinden fazla miktarda alındıklarında sindirilme-
yen karbonhidratın ozmotik etkisi dolayısıyla,
suyun barsaklara çekilmesine ve yumuşak gayta
hatta ishal görülmesine neden olur. Sindirilmeyen
materyalin kolondaki bakteriler tarafından fer-
mentasyonu sonucunda da karında şişkinlik ve gaz
gibi yan etkiler görülebilir.5 Amerikan Diyetisyen-
ler Birliği tarafından 50 g/gün üzerinde sorbitol ve
20 g/gün üzerinde mannitol alımının ishale neden
olabileceği bildirilmiştir ve bu maddeleri içeren be-
sinlerin üzerin uyarı konulması gerekmektedir.9

Şeker alkollerinin gastrointestinal yan etkilerine
karşı hassasiyet kişiden kişiye değişebilir. 

Şeker alkollerinin sıklıkla kullanıldığı ürünler
şekerlemeler, şekerli sakızlar, dondurulmuş gıda-
lar, aromalı reçeller, jöle, fırınlanmış gıdalar, don-
durma, çikolata ve sütlü tatlılardır. Diyabetik
olarak sunulan ürünlerin çoğunda şeker alkolleri
kullanılmaktadır. 

Şeker alkolleri birçok yönden birbirine benze-
mekle birlikte, birkaçı için özel durumlar söz ko-
nusudur. Ksilitolün diğer poliollerden farklı olarak
diş çürüklerine neden olmamanın ötesinde çürük-
leri önlediği bildirilmiştir. Çalışmalarda ksilitol içe-
ren ürünlerin diğer poliolleri içeren ürünlere
oranla diş çürüklerini azaltmada daha etkin oldu-
ğunu ortaya konmuştur.10 Eritritol armut, kavun,
mantar başta olmak üzere bazı meyve ve sebzelerde
doğal olarak bulunan bir şeker alkolüdür. Diğer po-
liollerden farklı olarak sindirim sisteminden tama-
men emilir ve metabolize edilmeden idrarla atılır.

Bu nedenle laksatif etkisi yoktur. Ayrıca kalori 
içeriği diğer poliollere oranla çok daha düşüktür
(0,2 kalori/g).11

YAPAY TATLANDIRICILAR 

Yapay tatlandırıcılar “besleyici olmayan”, “non-
nutritive” veya “düşük kalorili” tatlandırıcılar ola-
rak da adlandırılırlar. Bunlar önce maliyetin düşü-
rülmesi amacıyla ortaya çıkmış daha sonra kalori
alımının azaltılması amacıyla kullanımları artmış
ve hızla geliştirilmişlerdir. Kalorileri olmadığından
veya çok düşük olduğundan kalori kısıtlamak iste-
yen veya diş çürüklerini önlemek isteyen kullanı-
cılar tarafından tercih edilmektedirler. Bu
tatlandırıcılar şekersiz, şekeri azaltılmış veya düşük
kalorili gıda ve içecek üretiminde kullanılmakta,
aynı zamanda tablet veya sıvı olarak tatlandırıcı
olarak da satılmaktadırlar. 

Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafın-
dan onaylanmış olan beş yapay tatlandırıcı bulun-
maktadır. Bunlar sakarin, aspartam, sukraloz,
asesulfam K ve neotamdır. Tablo 3’te yapay tatlan-
dırıcıların genel özellikleri ve Türkiye’de kullanı-
lan yapay tatlandırıcılar verilmiştir.4,12

SAKARİN

İlk yapay tatlandırıcı olan sakarin 1878’de keşfe-
dilmiştir ve üzerinde en çok araştırmaların yapıl-
dığı yapay tatlandırıcı olduğu söylenebilir. Özel-
likle 1. ve 2. Dünya savaşları sırasında düşük mali-
yeti dolayısıyla ve normal şekerin bulunamaması
nedeniyle yoğun bir şekilde kullanılmıştır. Sakarin
kalori içermediğinden kan glukoz değerlerini yük-
seltmez. Sukrozdan 200-700 kat daha tatlıdır. Oral
yolla alınan sakarin sindirim sisteminden emilerek
idrar ile atılır. Sakarin, birçok gıda maddesinin ya-
nında kozmetik ürünlerde, vitaminlerde ve ilaç-
larda da kullanılmaktadır. En ucuz yapay tatlan-
dırıcı olan sakarin alındıktan sonra ağızda acı bir
tat bırakır. Sakarinin ADI miktarı 5 mg/kg/gün ola-
rak belirlenmiştir.12

Sakarinle yapılan ilk çalışmalarda erkek fare-
lerde mesane tümöründe artış olduğunun bildiril-
mesi ile sakarin başta olmak üzere yapay tatlandırı-
cıların karsinojenik etkileri olabileceği gündeme

Tatlılık (sukroza oranla) Kalori miktarı (kal/g)

Sorbitol %50-70 2,6

Mannitol %50-70 1,6

Ksilitol %100 2,4

Eritritol %60-80 0,2

İsomalt %45-65 2,0

Laktilol %30-40 2,0

Hidrojene nişasta hidrolizatları %25-50 3,0

Yüksek fruktozlu mısır şurubu %100 ≥4,0

Maltilol %90 2,1

Trehaloz %45 4,0

Tagatoz %90 1,5

TABLO 2: Başlıca kullanılan şeker alkollerinin özellikleri.
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gelmiştir.13,14 Sakarin 1977’de FDA tarafından ya-
saklanmış, fakat daha sonra yapılan çalışmalarda
insanlarda böyle bir etkinin söz konusu olmadığı
ortaya konduğundan 1991’de tekrar onay almıştır.
İlk çalışmada farelere insanların normalde alabile-
ceklerinin yüzlerce katı kadar sakarin verilmesi ve
farelere özgü mesane yapısı ve idrar kimyası nede-
niyle böyle bir sonuca yol açtığı düşünülmektedir.15

Takayama ve ark.nın yaptığı bir çalışmada, 24 yıl
25 mg/kg/g haftada beş gün sodyum sakarin veri-
len 20 maymunda mesane kanseri veya üretelyal
proliferasyon saptanmamıştır.16 Ayrıca sakarin kul-
lanımının yüksek olduğu 2. Dünya Savaşı süresince
mesane kanserinde artış olmadığını gösteren ve
yapay tatlandırıcıları daha sıklıkla kullanan diya-
betik hastalarda mesane kanserine bağlı ölümlerin
diyabetik olmayanlarla benzer olduğunu gösteren
çalışmalar sakarinin mesane kanseri ile ilişkili ol-
madığına dair dolaylı kanıtlar olmuştur.17,18 Hay-
van çalışmaları sakarinin ratlarda kanser yapma
mekanizmasının insanlara uygulanamayacağını
göstermiş ve varolan insan çalışmalarında sakarin
kullanımı ile kanser arasında ilişkiye dair kanıt sap-
tanmamıştır. 

ASPARTAM

Aspartam 1965’te ülser tedavisi için yapılan çalış-
malar sırasında keşfedilmiş ve 1981’de FDA tara-
fından onaylanmıştır.19 Aspartam molekülü meta-
nole bağlı 2 aminoasitten-fenilalanin ve aspartik
asit- oluşmaktadır. Bu iki aminoasit ve metanol yi-
yeceklerde doğal olarak bulunmaktadır, fakat as-
partamın kendisi doğada bulunmaz. Aspartamın
gramında sukroza benzer şekilde 4 kalori bulun-

maktadır. Bununla birlikte sukrozdan 160-220 kat
daha tatlı olduğu için düşük miktarlarda kullanımı
yeterlidir ve kalori alımı ihmal edilebilir düzeyde
kalır. Aspartam uzun süreli ısıya dayanıklı olmadı-
ğından pişirme için uygun değildir ve ısıya maruz
kaldığında tatlılığını kaybeder.20 Aspartam, içecek
endüstrisi tarafından tatlandırıcı olarak sıklıkla
kullanılmaktadır.4

Metanolün yüksek dozlarda toksik olması as-
partam ile ilgili soru işaretleri doğurmuştur. Meta-
nol doğada birçok bitkide ve yiyecek içecekte
bulunduğundan az miktarda rutin olarak alınmak-
tadır. Aspartamın içerisindeki metanol de toksik
etki oluşturabilecek dozdan çok daha azdır. Örne-
ğin; meyve suyunda doğal olarak bulunan metanol
düzeyi aspartam ile tatlandırılmış bir içecekten
yaklaşık 2,5 kat daha fazladır. 

Aspartam için FDA tarafından belirlenen ADI
miktarı 50 mg/kg/gündür. Aspartam en yaygın kul-
lanılan tatlandırıcılardan biri olmasına karşın en
yüksek dozda aspartam alanlarda dahi kabul edile-
bilir dozun altında bir maruziyet bildirilmiştir.4 Bir
çalışmada, 24 hafta boyunca gönüllülere ADI mik-
tarının 1,5 katı kadar aspartam verilmiş, serumda
her üç komponentinin de toksisite ile ilişkili olabi-
lecek düzeyin çok altında olduğu görülmüştür.21

Aspartam fenilalanin içerdiğinden fenilketonü-
rili hastalarda kullanımı kontrendikedir. Bu nedenle
aspartam içeren yiyecek ve içeceklerde fenilalanin
içerdiğine dair uyarı bulundurulması zorunludur.
Diğer düşük kalorili tatlandırıcılardan farklı olarak
aspartam vücutta metabolize edilir ve sindirim sis-
temindeki enzimlerle bileşenlerine ayrılır.4

FDA onay tarihi Tatlılık (Sukroza oranla) Kalori (kal/g) ADI Ticari ismi®

Sakarin 1958 200-700 kat 0 5 mg/kg/g Dulcaryl, Takita, Sakarin

Aspartam 1981 160-220 kat 4 50 mg/kg/g Canderel, Nutra-tat, Sanpa

Sukraloz 1999 600 kat 0 5 mg/kg/g Slimda, Sukrax, Splenda, Takita

Asesulfam K 1988 200 kat 0 15 mg/kg/g -

Neotam 2002 7000-13000 kat 0 18 mg/g -

Siklamat Yok 30 kat 0 - Dulcaryl, Takita

Alitam Yok 2000 kat 0 - -

Stevia 2008 (besin takviyesi olarak) 250-300 0 4 mg/kg/g Stevia, Takita

FDA: Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi; ADI: Kabul edilebilir günlük alım (Acceptable daily intake).

TABLO 3: Yapay tatlandırıcılar ve Stevia’nın bazı özellikleri ve Türkiye’de bulunan ürünler.
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Aspartam ile ilişkilendirilmiş birçok semptom ve
sağlık sorunu bulunmaktadır. Bunlardan en sık bil-
dirilen yan etkiler baş ağrısı, duygudurum değişik-
likleri, bulantı, kusma, karın ağrısı, görme değişik-
likleri, ishal, unutkanlık, yorgunluk olarak sayılabilir.
Ayrıca aspartam ile fibromiyalji, kramplar, depres-
yon, anksiyete, sistemik lupus eritematozis, multipl
skleroz gibi farklı durumlar ilişkilendirilmiştir.22 As-
partamın serum aspartik asit ve/veya fenilalanin se-
viyelerinde yükselmeye yol açacağı düşüncesinden
dolayı nörolojik veya davranışsal yan etkileri olabi-
leceği kanısı ortaya çıkmıştır. Buna karşın, kontrollü
çalışmalarda aspartamın sağlıklı erişkin ve çocuklarda
nörolojik veya davranışsal yan etkilere yol açmadığı,
dikkat eksikliği olan çocuklarda bilişsel gelişimi etki-
lemediği ve epilepsi hastalığı olanlarda atakları pro-
voke etmediği ortaya konmuştur.21,23,24

Aspartam ile ilişkilendirilmiş en sık semptom-
lardan birisi baş ağrısıdır. Bu konuda yapılan üç ça-
lışmadan birisinde herhangi bir ilişki olmadığı
ortaya konmuşken, diğer ikisinde bazı gruplarda
baş ağrısında artışa yol açabileceği, migren atakla-
rını tetikleyebileceği öne sürülmüştür.25-27 Az sa-
yıda hasta ile yapılan bu çalışmalara karşın çok
daha fazla hastanın alındığı çift kör kontrollü ça-
lışmalarda aspartam ile baş ağrısı arasında ilişki sap-
tanmamıştır.21

Ratlarda yapılan bir çalışmada, iki yıl boyunca
aspartam ile beslenen 320 vakadan 12’sinde malign
beyin tümörü saptanmıştır.28 Buna karşın daha sonra
yapılan çalışmalarda çok yüksek dozlarda bile aspar-
tamın herhangi bir kanser riski taşımadığı gösteril-
miştir.29,30 Ayrıca beyin tümörü olan 56 çocuğun 94
kontrol grubu ile karşılaştırıldığı bir çalışmada, hasta
çocuklarla kontrol grubunda aspartam kullanımının
benzer olduğu, gebelik veya emzirme döneminde an-
nenin aspartam kullanımı ile beyin tümörü gelişimi
arasında ilişki olmadığı gösterilmiştir.31 Aspartam ya-
nında asesulfam, siklamat, sakarin ve sukralozun
DNA hasarı yapıp yapmadığının belirlenmesi için ya-
pılan in vitro bir çalışmada bu maddelerin hiçbirinin
DNA hasarına yol açmadığı gösterilmiştir.32 Bu
durum yapay tatlandırıcıların genotoksik olmadığına
dair bir kanıt olarak sunulmaktadır. 2002 yılında Av-
rupa’da “Scientific Committee on Food (SCF)” tara-
fından aspartamın güvenilirliği onaylanmıştır.

SUKRALOZ

Sukroz molekülü üzerindeki 3 hidroksil grubunun
yerine 3 klor atomunun gelmesi ile oluşan sukra-
loz 1976’da keşfedilmiştir. Sukrozdan yapılmasına
rağmen vücut tarafından şeker olarak algılanmaz,
metabolize olmaz ve büyük oranda değişmeden atı-
lır. Sukraloz, sukrozdan 600 kat daha tatlıdır. Isıya
dayanıklı olduğundan pişirme ve fırınlama işlemi
gereken ürünlerde kullanılabilir. FDA tarafından
1999’da onay alan sukraloz için ADI miktarı 5
mg/kg/g olarak belirlenmiştir.33

Sukralozun diyabet gibi kronik hastalığı olan
hastalarda da güvenli olduğu bildirilmiştir. Tip 2
diyabetli 128 hastanın alındığı bir çalışmada, 67
hastaya üç ay boyunca yüksek doz (tahmin edilen
maksimum alımın üç katı) sukraloz, 69 hastaya pla-
sebo verilmiş, her iki grupta HbA1c, açlık kan glu-
kozu, açlık c-peptid seviyeleri açısından çalışma
öncesi ve sonrası fark olmadığı gösterilmiştir.34 Ay-
rıca sukraloz diyabetik hastalarda iyi tolere edilmiş
ve gruplar arasında güvenlik ölçütleri açısından da
anlamlı fark saptanmamıştır. Brusick ve ark. tara-
fından sukralozun genotoksisite çalışmaları özet-
lenmiş ve karsinojenik olmadığı belirtilmiştir.35

Yakın zamanda yayımlanan bir çalışmada,
sukralozla birlikte dekstroz ve maltodekstroz kar-
bonhidratlarını içeren bir preparatın ratlarda fay-
dalı barsak mikroflorasını azalttığı, fekal pH’yı
arttırdığı ve bazı sitokrom P enzimlerinin ekspres-
yonlarını arttırdığı gösterilmiştir.36 Buna dayana-
rak yazarlar, sukraloz içeren bu preparatın oral
olarak alınan ilaçların biyoyararlanımını etkileye-
bileceğini öne sürmüştür. 

ASESULFAM K

1967’de keşfedilen ve 1988’de onay alan asesulfam,
sukrozdan 200 kat tatlıdır ve genellikle lezzeti art-
tırmak ve tatlı yiyeceklerin tatlılığını korumak için
kullanılmaktadır. FDA tarafından belirlenen ADI
miktarı 15 mg/kg/gündür. Isıya dayanıklı olduğun-
dan pişirilen ve fırınlanan yiyeceklerde kullanıla-
bilir. Asesulfam insan vücudunda metabolize
edilmez ve kalori içermez. Genelde diğer tatlandı-
rıcılarla kombine kullanılan asesulfam tek başına
kullanıldığında sakarine benzer şekilde ağızda acı
tat bırakabilir.



TATLANDIRICILAR Didem ÖZDEMİR ve ark.

Asesulfam gıdalarda katkı maddesi olarak kul-
lanılması için FDA tarafından onay almadan önce
50’den fazla güvenilirlik çalışmasında incelenmiş-
tir.4 İlk olarak kuru gıdalarda kullanımına izin ve-
rilen asesulfamın daha sonra birçok yiyecekte,
alkollü ve alkolsüz içeceklerde ve son olarak
2003’te tatlandırıcı olarak genel kullanımı onay-
lanmıştır. Avrupa’da SCF tarafından 2000 yılında
birçok çalışma değerlendirilmiş ve güvenilirliği
onaylanmıştır.37 Bu raporda hayvan çalışmalarının
yeterli olduğu ve asesulfam ile kanser gelişiminin
ilişkilendirilemeyeceği belirtilmiştir. Birçok ülkede
15 yıldan fazla süredir kullanılmasına karşın, ase-
sulfam alımı ile ilişkili olabilecek sağlık problemi
bildirilmemiştir. İlk yapılan birkaç çalışmada ase-
sulfamın ratlarda akciğer kanseri riskini arttırdığı
gösterilmişse de bu çalışmalar FDA raporunda me-
todolojk olarak uygun bulunmamış ve takip eden
çalışmalarda böyle bir etki görülmemesi nedeniyle
asesulfamın güvenli olduğu kanaatine varılmıştır.38

1997’de Mukherjje ve ark. tarafından farelerde
yapılan çalışmada, asesulfam K’nın doza bağımlı
olarak kemik iliği hücrelerinde mutasyona neden
olduğu bildirilmiştir.39 Fakat bu çalışmanın uygun-
luğunun tartışılır olduğu 2000 yılında yayımlanan
SCF raporunda belirtilmiş, ayrıca daha sonra aynı
yazarların ikinci bir çalışmasında asesulfam/aspar-
tam karışımının herhangi bir mutajenik etkisi ol-
madığı kanıtlanmıştır.40

NEOTAM

Neotam, aspartamın içerdiği gibi aspartik asit ve fe-
nilalanin içerir, fakat farklı özellikleri olan farklı
bir bileşiktir ve 2002’de FDA tarafından onaylan-
mıştır. Sukrozdan 7000-13000 kat, aspartamdan
yaklaşık 30 kat daha tatlıdır. Bu nedenle bir yiye-
cek ve içeceğin tatlandırılması için kullanılması ge-
reken miktar oldukça azdır. Neotam ısıya dayanıklı
olması dolayısıyla pişirme ve fırınlama gerektiren
yiyeceklerde kullanılabilir. Diş çürüklerine yol
açmaz. Avrupa’da ve birçok ülkede kabul edilen
ADI miktarı 2 mg/kg/gün, FDA tarafından onayla-
nan ADI miktarı ise 18 mg/gündür.41,42

Ağız yoluyla alınan neotamın yaklaşık %20-
30’u sindirim sisteminden emilir, metanol ve bile-
şenlerine parçalanır ve hızlı bir şekilde gayta ve

idrarla atılır. Neotamdan alınan metanol oranı gün-
lük diğer yiyeceklerden alınana oranla çok daha
düşüktür. Ayrıca neotam alındığında vücuda giren
fenilalanin oranı da çok düşük olduğundan aspar-
tamdan farklı olarak fenilketonürili hastalarda da
kullanılabilir.42

En son kullanıma giren ve onaylanan yapay
tatlandırıcı olan neotamın güvenli olduğunu gös-
teren 100’den fazla çalışma bulunmaktadır. Her ne
kadar bu çalışmaların bir kısmının neotam ile değil
de aspartam ile yapıldığı öne sürülmüşse de FDA
neotamın güvenli bir şekilde kullanılabileceğini
bildirmiştir.7

DİĞER YAPAY TATLANDIRICILAR

FDA tarafından onaylanan tatlandırıcıların dışında
bahsedilmesi gereken bir tatlandırıcı da siklamattır.
Siklamat 1937’de keşfedilmiş ve sakarinden daha
iyi tadı olması nedeniyle kullanımı yaygınlaşmış-
tır. Siklamatın tatlılık oranı diğer tatlandırıcılara
göre düşüktür, sukrozdan 30 kat tatlıdır. Bu ne-
denle yiyecek ve içeceklerin tatlandırılması için
fazla miktarda kullanılması gerekir. Günümüzde
50’den fazla ülkede siklamat diğer tatlandırıcılarla
kombine bir şekilde kullanılmaktadır ve Avrupa’da
SCF tarafından kabul edilmiştir. Siklamat farklı ki-
şiler tarafından farklı metabolize edildiğinden ADI
miktarı belirlenmesi mümkün olmamıştır. Bazı ki-
şilerde siklamat hiçbir değişikliğe uğramadan atı-
lırken, bazı kişilerde farklı oranlarda metaboliti
olan sikloheksilamine çevrilmektedir. Sikloheksi-
laminin potansiyel toksisitesi siklamattan çok daha
fazladır ve yüksek dozlarda ratlarda testiküler at-
rofiye neden olduğu gösterilmiştir.43 

Daha çok sakarinle karıştırılarak piyasada su-
nulan siklamat 1970’te ratlarda mesane kanserinde
artışa neden olduğunu gösteren bir çalışmaya da-
yanılarak FDA tarafından yasaklanmıştır.44 Fakat
daha sonra ratlarda, farelerde, köpeklerde ve may-
munlarda yapılan çalışmalara dayanarak karsino-
jen olmadığına karar verilmiş ve kullanılmasına
izin verilmiştir.45 Takayama ve ark. tarafından ya-
pılan bir çalışmada, 20 yıldan fazla siklamat veri-
len 21 maymundan birinde metastatik kolon
kanseri, birinde metastatik hepatoselüler kanser ve
birinde prostat kanseri saptanmıştır.46 Fakat bu ça-
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lışmada yazarlar farklı kanser gelişimlerinin spora-
dik olduğunu ve siklamatın toksik veya karsinoje-
nik etkisine kanıt olamayacağını belirtmiştir.46

FDA tarafından onaylanmamış fakat birçok ül-
kede kullanılan bir diğer tatlandırıcı alitamdır. Ali-
tam, aspartam ve neotam gibi aminoasitlerden
oluşur ve L-aspartik asit ve D-alanin içerir. Alitam
şekerden 2000 kat daha tatlıdır ve pişirilecek gıda-
larda kullanılabilir. Tatlılık oranı yüksek olduğun-
dan çok az miktarda kullanmak yeterlidir, bu
nedenle de kalori alımı ihmal edilebilir düzeyde-
dir.4

Yapay tatlandırıcıların kanserle ilişkisini or-
taya koymak amacıyla yapılan epidemiyolojik ça-
lışmalarda mesane kanseri olan hastalarda yapay
tatlandırıcı kullanımının daha fazla olduğuna dair
bir kanıt bulunmamıştır.47 Buna karşın 841 mesane
kanserli hastanın incelendiği bir çalışmada, yapay
tatlandırıcı için göreceli risk sigara içmeyen erkek-
lerde 2,2, sigara içmeyen kadınlarda 1,6 bulunmuş,
sigara içenlerde ise risk saptanmamıştır.48 Yapay
tatlandırıcı kullanımının düşük (<1680 mg/g) ve
yüksek (>1680 mg/g) olarak sınıflandırıldığı bir
başka epidemiyolojik çalışmada, 1860 mesane kan-
serli hastada risk faktörleri değerlendirilmiş ve
düşük oranda kullananlarda herhangi bir risk artışı
olmadığı, yüksek oranda kullananlarda ise 1,3 kat
risk artışı olduğu saptanmıştır.49 Bu risk artış oranı
fazla miktarda kahve tüketimi olanlar ve idrar yolu
enfeksiyonu geçirenlerle benzerdir.  

Yapay tatlandırıcıların iştah ve enerji alımı
üzerine etkisi olabileceği ve daha fazla yemek ye-
meye teşvik edebileceği öne sürülmüştür. Mattes
ve ark. tarafından 2009’da yayımlanan bir derle-
mede, yapay tatlandırıcıların iştahı, açlığı veya
enerji alımını arttırmadığı belirtilmiştir.50 Yapay
tatlandırıcıların toplam enerji alımını azalttığına
dair çalışmalar daha fazla olmakla birlikte, net
enerji alımında belirgin azalma sağlamadığını gös-
teren çalışmalar da mevcuttur.12

Yapay tatlandırıcılar ile kilo arasındaki ilişkiyi
inceleyen çalışmaların çoğunluğu şeker yerine bu
maddelerin alınması ile enerji açığı oluşturulması
üzerine odaklanmıştır. Kontrollü çalışmalarda
yapay tatlandırıcıların kilo verilmesine yardımcı

olduğu veya kilo üzerinde ihmal edilebilir etkileri
olduğu bildirilmiştir.12 Aspartamın kilo üzerindeki
etkisini inceleyen çalışmaların değerlendirildiği bir
meta-analizde, sukroz yerine aspartam içeren yi-
yecek ve içeceklerin kullanılmasının hem enerji
alımında belirgin azalmaya hem de anlamlı kilo
kaybına yol açtığı belirtilmiştir.51 Aspartam ile gün-
lük alınan enerjinin 220 kcal azaltıldığı ve 12 haf-
tada yaklaşık 0,2 kg/hafta kilo kaybı sağlandığı
sonucuna varılmıştır. On üç-18 yaş arası düzenli
olarak tatlandırıcı içeren gıda alan 103 adolesanın
kontrol grubu ile karşılaştırıldığı bir çalışmada, 25
hafta sonunda her iki grup arasında beden kitle in-
deksi (BKİ) açısından fark olmadığı görülmüştür.52

Fakat aynı çalışmada bazal BKİ en yüksek olan va-
kalar değerlendirildiğinde tatlandırıcı grubunda
kontrol grubuna göre anlamlı derecede kilo kaybı
sağlandığı bildirilmiştir. Yazarlar, tatlandırıcıların
kilo kaybı üzerine etkilerinin bazal kilosu fazla
olanlarda daha belirgin olduğunu belirtmişlerdir.
Fazla kilolu 41 hastanın alındığı bir çalışmada, 10
hafta süresince sukroz alan ve yapay tatlandırıcı
kullanan iki grup karşılaştırılmış, kilo ve yağ ora-
nının sukroz alan grupta arttığı, tatlandırıcı 
grubunda azaldığı gösterilmiştir.53 Yapay tatlandı-
rıcılarla kilo arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışma-
ların çoğunluğu kısa süreli (<6 ay) çalışmalardır. Bu
konunun netleştirilmesi için prospektif uzun süreli
çalışmalar gerekmektedir. 

Prospektif bir kohort çalışmada 40.000’den
fazla hasta incelenmiş ve Tip 2 diyabet gelişme ris-
kinin şekerle tatlandırılmış gıda alımı ile arttığı
saptanırken, yapay tatlandırıcılar ile böyle bir etki
görülmemiştir.54 Yapay tatlandırıcılar ile sukroz,
nişasta veya plasebo karşılaştırıldığında glisemik
yanıtın (plazma glukoz, insülin, HbA1c, c-peptid)
benzer olduğu bulunmuştur.12 Yapay tatlandırıcı
içeren yiyeceklerin glisemik yanıt üzerindeki po-
tansiyel etkisi direkt etkiden çok tatlandırıcı kul-
lanımı ile karbonhidrat alımının azalmasına
bağlanabilir. 

Yapay tatlandırıcıların en belirgin faydası
şeker miktarını azaltarak enerji ve karbonhidrat
alımının kısıtlanmasını sağlamaktır. Bununla bir-
likte bu potansiyel yararın kompensasyon denilen
bir mekanizma ile sekteye uğrayabileceği düşün-
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cesi ortaya atılmıştır. Kompensasyon, yapay tatlan-
dırıcı kullanımı ile ortaya çıkan ani enerji ve kar-
bonhidrat azalmasının enerji alımında bir artış ile
takip edilmesi olayıdır. Yapay tatlandırıcı içeren yi-
yecek ve içeceklerin alımından sonra farklı dere-
celerde parsiyel bir kompensasyon olduğuna dair
veriler bulunmaktadır. Yapay tatlandırıcı içeren yi-
yeceklerden sonra enerji kompensasyonu, içecek-
lere oranla daha fazla olmaktadır.50

DOĞAL TATLANDIRICILAR

STEVYA

Stevya, ayçiçeği (Asteraceae) ailesinin 240 türün-
den biri olan “Stevia rebaudiana Bertoni” adlı bit-
kiden elde edilir. Anavatanı Kuzey ve Güney
Amerika olan ve şeker otu olarak bilinen bu bitki
günümüzde dünyanın birçok yerinde yetiştiril-
mekte ve bu bitkiden elde edilen özler hem gıda sa-
nayinde hem de günlük hayatta tatlandırıcı olarak
kullanılmaktadır. Stevya cinsi ilk olarak 1500’lü
yıllarda İspanyol botanist ve fizikçi Petrus Jacobus
Stevus tarafından araştırılmıştır. S. rebaudiana’nın
insanlar tarafından tatlandırıcı olarak kullanıldığı
ilk yer Güney Amerika’dır. Özellikle Paraguay ve
Brezilya’da 1500 yıldan fazladır yerel çaylarda ve
ilaçlarda kullanılmaktadır. Stevyanın tatlandırıcı
olarak kullanıldığı diğer yerler başlıca Japonya,
Çin, Rusya, Kore, Avustralya ve Yeni Zelanda ola-
rak sayılabilir.4

Stevya bitkisinin yaprakları taze olarak yene-
bileceği gibi, çay veya yiyeceklere de eklenebilir.
Kurutulmuş haldeki stevya yaprakları sukrozdan
10-15 kat daha tatlıdır.  Stevya yaprakları en az 10
farklı glikozid içerir. Bunlardan en önemlileri olan
ve tatlı tadı veren iki glikozid steviosid ve rebau-
diosid A, sukrozdan yaklaşık 250-300 kat daha tat-
lıdır. Bu glikozidler ısıya ve farklı pH değerlerine
dayanıklıdır. Bu nedenle birçok yemek, tatlı ve
pasta pişiriminde kullanılabilirler. Steviol glikozid-
leri barsaktan oldukça az miktarda emilirler ve in-
testinal mikroflora tarafından hidrolize edilerek
aglikona metabolize olurlar. Bu işlemin farelerde
ve insanlarda benzer olduğu kabul edilmektedir.
Steviol glikozidleri için Dünya Sağlık Örgütü
(DSÖ) ve Birleşmiş Milletler’e bağlı bilimsel bir ku-

ruluş olan “The Joint Expert Committe on Food
Additives (JECFA)” tarafından belirlenmiş ADI
miktarı 4 mg/kg/gündür. Bu değer iki yıllık bir fare
çalışmasında steviosid için “no-observed-adverse-
effect-level (NOAEL)”in 970 mg/kg/gün olarak bu-
lunması ve güvenlik faktörü olarak 200 ile
çarpılması sonucu elde edilmiştir. FDA tarafından
yiyeceklerde kullanılabilecek katkı maddesi olarak
onay almamışsa da besin takviyesi olarak onay al-
mıştır.4

Yapay tatlandırıcılarla ilgili karsinojen olduk-
larına dair verilerin gündeme gelmesi ile stevya al-
ternatif bir tatlandırıcı olarak daha fazla önem
kazanmıştır. Stevyanın yiyecek maddelerinde veya
sofrada kullanımı ilk önce Japonya’da başlamış
daha sonra tüm dünyaya yayılmıştır. Hâlen Japon-
ya’da tatlandırıcı kullanımının %40’ını stevya oluş-
turmaktadır. Günümüzde başlıca üreticileri
Paraguay, Brezilya, Japonya ve Çin’dir. 

Stevya glikozidlerinin bir ürün olarak kulla-
nılması için elde edilen son ürünün en az %95 ora-
nında steviol glikozidleri içermesi (stevioside,
rabudioside A, rebaudioside C, dulkozid A, rubo-
sosid, steviolbiosid veya rebaudiosid B) gerekmek-
tedir.55

Son yıllarda stevyanın diyabet ve hipertansi-
yon tedavisinde potansiyel kullanımı araştırıl-
maktadır. Stevyanın kan basıncı üzerinde olumlu
etkileri olduğuna dair birkaç çalışmanın yanında
herhangi bir etkisi olmadığının gösterildiği çalış-
malar da bulunmaktadır. Normal veya düşük nor-
mal kan basıncı olan 100 sağlıklı bireyin alındığı
bir çalışmada dört hafta boyunca 1000 mg/g re-
baudioside A’nın sistolik ve diyastolik kan basıncı
ve kalp hızı üzerinde herhangi bir etkisi olmadığı
bulunmuştur.56 Bir başka çalışmada üç ay boyunca
kullanılan stevyanın Tip 1 ve Tip 2 diyabetli has-
talarda kan basıncı üzerine herhangi bir etkisi 
olmadığı gösterilmiştir.57 Buna karşın hipertansi-
yonu olan 82 hastaya 24 ay boyunca günde üç
kere 500 mg steviosid, 86 hastaya plasebo veril-
miş, steviosid grubunda belirgin şekilde kan ba-
sıncı düşüklüğü sağlandığı ve sol ventrikül
hipertrofisi gelişme oranının daha düşük olduğu
bildirilmiştir.58
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Çalışmalar stevyanın pankreasta beta hücreleri
üzerinde muhtemel bir trofik etkisi olabileceğini,
ratlarda insüline hassasiyette artma sağladığını ve
hatta insülin yapımını arttırarak diyabet ve meta-
bolik sendromda iyileşme yapabileceğine dair ka-
nıtlar sunmuştur.59-62 Bir çalışmada bir ay boyunca
stevya verilen diyabetik ratlarda kontrol grubuna
göre kan glukoz seviyelerinde belirgin azalma, in-
sülin seviyelerinde belirgin artış saptanmıştır.63 Bir
başka çalışmada deneysel olarak Tip 2 diyabet ge-
liştirilmiş ratlarda 15 gün stevya sonrası, böbrekte
mitokondrial hasarın ve vakuolizasyonun kontrol
grubuna göre daha az olduğu gösterilmiştir.64 Ya-
zarlar stevyanın diyabete bağlı renal hasarı azalttığı
sonucuna varmıştır. İnsanlarda yapılan ve genel ola-
rak az sayıda hastanın alındığı çalışmalarda stevio-
sidin postprandial glukoz seviyelerini azalttığı
bildirilmiştir.65 Yemeklerden önce alınan stevyanın
aspartam ve sukrozla karşılaştırıldığında postpran-
dial glukoz ve insülin seviyelerini azalttığı saptan-
mıştır.66 Bununla birlikte Tip 2 diyabetli hayvan
modellerinde stevyanın glukoz, glukagon ve insü-
lin seviyelerinde değişikliğe yol açmadığını göste-
ren çalışmalar da bulunmaktadır.67 FDA stevyanın
kan glukozu üzerine etkisi olmadığını, bu konudaki
çalışmaların böyle bir etkiye kanıt oluşturabilecek
yeterlilikte olmadığını bildirmiştir. Buna karşın
stevyanın kan glukoz değerleri üzerinde olumsuz
etkisi olmadığı açıktır. Bu nedenle diyabetik hasta-
lar için uygun bir doğal tatlandırıcıdır.68

Yakın zamanda stevya yapraklarının in vitro
olarak oksidatif stres riskini azalttığı gösterilmiştir.69

Diyabetik sıçanlarda yapılan bir çalışmada stevya
ekstresinin kan glukoz seviyelerini düşürdüğü ve
oksidatif ve histolojik değişiklikler üzerine bazı
olumlu etkilere yol açtığı bildirilmiştir.70 2009’da
yayımlanan bir derlemede de steviosid ve steviosid
içeren bileşiklerin antihiperglisemik, antihipertan-
sif etkileri yanında antiinflamatuar, antitümor, anti-
diareik, diüretik ve immünmodulatuar etkilerini
gösteren çalışmalar olduğu vurgulanmıştır.68

Genel kanı stevyanın herhangi bir sağlık soru-
nuna yol açmadığı ve tolerabilitesinin yüksek ol-
duğu yönündedir.62,71-73 Stevyanın akut toksisitesi
çok azdır ve allerjik reaksiyon bildirilmemiştir. İlk
yapılan hayvan çalışmalarında stevyanın üreme sis-

temi üzerinde olumsuz etkileri olduğu, farelerde
fertilitede azalmaya neden olduğu bildirilmişse de
daha sonraki çalışmalarda üreme üzerinde her-
hangi bir etkisi olmadığı kanıtlanmıştır.74

İn vitro ve in vivo mutajenite testleri ile stevio-
sidin mutajenik ve klastojenik etkisinin incelendiği
çalışmalarda herhangi bir olumsuz etki saptanma-
mıştır.75,76 Steviosid ve steviolller ile ilgili yapılmış
olan hayvan ve insan çalışmaları 2006 yılında DSÖ
tarafında incelenmiş ve steviosid ve rebaudiosid
A’nın in vivo ve in vitro olarak genotoksik ve karsi-
nojenik olmadığına karar vermiştir. Ayrıca hiper-
tansiyon ve diyabet olan hastalarda farmakolojik
etkileri olabileceğine dair bazı kanıtlar olduğunu
kabul etmiş fakat uygun dozun belirlenmesi için
daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğunu belirtmiştir.55

AGAVE ŞURUBU

Anavatanı Kuzey ve Güney Amerika olan Agave
bitkisinden elde edilen bir şuruptur. Agave bitkisi
aynı zamanda bir içki olan Tekila’nın da ham mad-
desidir. Glisemik indeksi çok düşük olan doğal bir
tatlandırıcıdır, tadı bala benzemektedir ve şekerden
üç-dört kat tatlıdır. Bu nedenle daha az miktarda
kullanım sağlamaktadır. Ayrıca aynı miktardaki şe-
kerde 16 kalori varken Agave şurubunda sadece 4
kalori vardır. Agave alındığında sukrozdan çok daha
yavaş bir şekilde kan şekerini yükseltir ve böylece
pankreasın kan şekerini çok daha az insülin salgıla-
yarak kolayca kontrol etmesine imkân verir.77,78  

AKÇAAĞAÇ ŞURUBU

Bu şurubun temel bileşeni, akçaağacın bazı türle-
rinin gövdesinden elde edilen özsudur. Primer ola-
rak sukroz ve su içerir, daha az miktarlarda da diğer
şekerleri içerir. Organik asitlerden dolayı bir mik-
tar asidiktir. Mineral içeriği az olmakla birlikte, en
çok potasyum, kalsiyum, çinko ve manganez içe-
rir. Kalori içeriği olarak şekere benzeyen akçaağaç
şurubu bala kıyasla 15 kat fazla kalsiyum ve çok
daha az sodyum içerir.78

MELAS

Şeker pancarı ve şeker kamışı üretilirken, fabrikas-
yon kademesinde şekerin fabrikasyona geri alına-
mayan son şurubudur. İşlenen pancarın %4’ü
oranında melas elde edilir. Benzer şekilde üzüm-
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den elde edilen pekmez de bu kategoride değer-
lendirilebilir.78

SONUÇ
Şekersiz veya şekeri azaltılmış yiyecek ve içecek-
ler tüm dünyada hem gıda endüstrisi tarafından
hem de bireysel olarak yoğun ilgi görmekte ve kul-
lanılmaktadır. Şeker alkollerinin sukroza belirgin
avantajları vardır ve güvenilirlikleri bilinmektedir.
Bununla birlikte fazla miktarda alındıklarında gas-
trointestinal yan etkileri olabileceği göz önünde
bulundurulmalıdır. Yapılan birçok bilimsel çalışma
sonucunda beş yapay tatlandırıcı yiyeceklerde kul-

lanılmak üzere FDA tarafından onay almıştır.
Stevya adlı doğal bir bitkiden elde edilen stevya da
bir besin takviyesi olarak FDA’dan ve JECFA’dan
onay almıştır. Bu tatlandırıcıların güvenilirliğini
göstermek için birçok çalışma yapılmıştır. Bununla
birlikte az sayıda olsa da yan etkileri olabileceğini
gösteren çalışmalar da vardır. Her ne kadar yeterli
sayıda hastanın alındığı kontrollü çalışmalarla ka-
nıtlanmasa da bazı tatlandırıcılar birtakım nonspe-
sifik semptomlarla ilişkilendirilmiştir. Yapılan in
vivo ve in vitro çalışmalar değerlendirildiğinde bir-
çok kuruluş tarafından tatlandırıcıların güvenilir
olduğu kabul edilmektedir.
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