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1. AMAÇ VE KAPSAM  

Ġnsani ve ekonomik geliĢimin sağlanması için çocuk sağlığına yatırım yapmak 

önemlidir.
1,2

 Bugün dünyada sayısı 2,2 milyarı geçen çocuklar
3
 bizim geleceğimizdir. 

Çünkü sağlıklı ve üretken bir gelecek ancak sağlıklı çocuklarla mümkün olacaktır. 

Çocukların yalnızca gelecekte topluma olacak katkılarından dolayı değil bugünün 

dünyasında birer vatandaĢ olarak da sağlıklı olma hakları vardır.  Çocuk sağlığı temel 

bir hak olmanın yanı sıra ekonomik ve insani geliĢimin de göstergesidir.
4
 Çocukların 

yaĢamları ve geliĢimlerini sağlıklı olarak sürdürebilmeleri temel ihtiyaçlarının 

karĢılanmasına bağlıdır. Güvenli, sağlıklı ve temiz bir çevre de bu temel ihtiyaçlar 

arasında yer almaktadır.
3
  

Çocuklar tüm dünyada çok sayıda çevresel tehdide maruz kalmaktadır. Küresel ölçekte 

çevresel yıkımın artıĢı çocukların hastalanmalarında da önemli artıĢa neden olmaktadır. 

Her yıl yaklaĢık üç milyon çocuk çevreyle iliĢkili önlenebilir nedenlerden dolayı beĢ 

yaĢına gelmeden ölmektedir.
5
 Akut solunum yolu enfeksiyonları yılda 2 milyon beĢ yaĢ 

altı çocuğun ölümüne neden olmaktadır. Bu enfeksiyonların %60‘ı çevresel koĢullarla 

iliĢkilidir. Ġshalli hastalıklar her yıl 1,5 milyon çocuğun hayatını tehdit etmektedir. Ġshal 

vakalarının %80-90‘ı kontamine sular ve yetersiz hijyenik koĢullar gibi çevresel 

koĢullardan kaynaklanmaktadır.
3
 Bu durum çevreyi, yıllık 8,8 milyon çocuk ölümünün

6
 

en önemli sorumlularından biri yapmaktadır.  

Çocuklar, çevresel faktörlere maruz kaldıklarında yetiĢkinlerden daha hassas 

olduklarından daha farklı yanıtlar verirler. Onların bağıĢıklık sistemleri henüz 

olgunlaĢmadığı ve geliĢmekte olan organları kolaylıkla zarar görebildiği için çevresel 

kirleticiler çocukları çok daha fazla etkilemektedir. Ayrıca onların hava yollarının 

yetiĢkinlerden daha küçük olması nedeniyle vücutlarına giren partiküller solunum 

güçlüğü oluĢturur. Çocuklar zamanlarının çoğunu aktif olarak dıĢarıda geçirmektedir ve 

bu durum onların maruziyetlerini dikkate değer miktarda artırmaktadır. Aynı zamanda 

vücutlarına oranla yetiĢkinlerden daha fazla yemek yediği, daha fazla su içtiği, daha 

fazla hava soluduğu için daha yüksek miktarda kirleticiye maruz kalmaktadır.
5,7 

  

Çocuklar çevrenin olumsuz etkileriyle anne karnından baĢlayarak karĢılaĢmaktadır. 

Hava, su, besin gibi yollarla vücuda giren çevre kirleticileri annenin vücudunda yıllarca 

birikerek plasenta aracılığıyla fetüse geçebilmektedir. Bununla birlikte kirleticilerin 
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anne sütünde birikerek doğumdan sonra anne sütü ile beslenen bebeğe geçtiği de 

kanıtlanmıĢtır.
7,8  

Anne karnında kimyasal maddelerle karĢılaĢmaya bağlı olarak düĢük, 

erken doğum, ölü doğum, genetik yapı değiĢiklikleri ile doğumdan sonra yaĢamın ileri 

dönemlerinde büyüme ve geliĢme bozuklukları, kanser, nörolojik problemler hatta ölüm 

geliĢmesi söz konusu olabilmektedir.
9-12

 

Çocuklar için çevresel riskler bölgeden bölgeye değiĢmektedir. Birçok ülkede çocuklar 

halen güvensiz sular, sanitasyon eksikliği, kontamine gıdalar, katı yakıtların 

kullanımından kaynaklanan iç ortam hava kirliliği, dıĢ ortam hava kirliliği ve toksik ağır 

metaller, kimyasallar ve tehlikeli atıkları da içeren geleneksel çevresel tehlikelerle karĢı 

karĢıyadırlar. Geleneksel çevresel tehlikelere ilaveten ekonomi ve teknolojideki hızlı 

değiĢimler, çocuk sağlığı hizmetlerinde radyasyon kullanımının artıĢı gibi yeni çevresel 

tehlikeler de ortaya çıkarmaktadır. Bunlar kontrolsüz kentleĢme, yeni teknolojiler, çevre 

kapitalist ülkelerde sanayileĢme süreçleri gibi küresel sorunlarla iliĢkili olabilir.
3
  

Tüm dünyada olduğu gibi Türkiye‘de de çevre kirliliği olgusu bütün boyutlarıyla 

yaĢanmaktadır. Türkiye gibi bağımlı kapitalist ülkelerde çevre kirliliğinin baĢlıca 

nedeni, emperyalist ülkelere ve ulusötesi Ģirketlere bağımlı oluĢ ve ileri teknoloji yerine 

eski teknolojilerin kullanılmak zorunda kalmasıdır. Tüm bağımlı kapitalist ülkelerde 

olduğu gibi Türkiye‘de de eski teknolojiler ucuzlukları nedeniyle tercih edilmekte ya da 

kullanılan ileri teknolojilerin kimi parçaları (örneğin çevre kirliliğini önleyici 

mekanizmalar) fazla maliyet getirdiği gerekçesiyle göz ardı edilmektedir.
13

  Çimento 

gibi hammadde elde ediliĢinde çevre tahribatı ve üretim sürecinde de çevre kirliliği 

potansiyeli yüksek üretim alanlarında da ihracata dayalı üretim kapasitelerinin artıĢına 

tanıklık etmekteyiz.  

Dünya genelinde olduğu gibi Türkiye‘de de 1980‘lerden itibaren neoliberal politikaların 

ağırlık kazanmasıyla birlikte yaĢanan hızlı ve plansız sanayileĢme süreci çevre 

sorunlarının 30 yıl gibi kısa sürede büyük boyutlara ulaĢmasına yol açmıĢtır. 

Metropolitan bölgelerin plansız büyümesi, konut sorunu, temizlik sorunu, hızlı 

kentleĢme ve kentsel çevrenin niteliğinin bozulması, düzensiz ve plansız sanayileĢme ile 

paralel geliĢen sorunlardır. Sanayi tesislerinin yanlıĢ yerleĢimi, yerleĢim merkezlerinin 

yeri belirlenirken yalnızca ekonomik unsurların göz önüne alınıp insan ve doğa 

faktörünün düĢünülmemesi ve alt yapı yatırımlarının yetersiz kalması da Türkiye‘nin 

çevre sorunlarına önemli ölçüde katkıda bulunmaktadır.
13,14 
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Türkiye genelinde bakıldığında sanayi sektöründe; petrol ve petrol ürünleri, kimya, 

otomotiv, demir-çelik, kağıt, tekstil ve deri sanayilerinin, tarım sektöründe; aĢırı ve 

yanlıĢ gübreleme ile zirai mücadele ilaçları kullanımının, enerji sektöründe; termik 

santrallerin, inşaat sektöründe; aĢırı ve plansız yapılaĢmanın, ulaşım sektöründe; verimli 

tarım arazilerinden geçen otoyolların ve motorlu araçların egzoz gazlarının önemli 

kirlilik kaynakları oldukları söylenebilir. Bu sorunların çözümü için gerekli 

yapılanmalar, kurumlar, iliĢkiler ve yasalar da eksiklikler içermektedir.
13-15 

  

Kocaeli ili Türkiye‘de 1980 sonrası dönemde yaĢanan düzensiz ve plansız sanayileĢme 

süreçlerinin tipik ve önemli örneklerinden birisidir. Kocaeli, yoğun sanayi, ulaĢım 

hatları (D-100 ve otoban), öncelikle göçe bağlı aĢırı nüfus artıĢı, plansız ĢehirleĢme 

nedeniyle, Türkiye‘nin çevre açısından en sorunlu bölgelerindendir. Türkiye 

ekonomisine yön veren firmaların büyük çoğunluğunun faaliyet gösterdiği Kocaeli‘nde 

kiĢi baĢına düĢen gelir seviyesi ülke ortalamasının çok üstünde yer alırken, Kocaeli 

halkı hava, su, toprak kirlenmesi vb. çevre kirliliği ile birlikte yaĢamak durumunda 

bırakılmıĢtır. Kocaeli‘nde, çevre kirliliğinin en büyük nedeni insan faaliyetlerinden 

kaynaklanmaktadır. Sanayi faaliyetleri, madencilik ve taĢ ocağı etkinlikleri, yerleĢim 

alanlarında bulunan ev ve binalarda katı yakıtların kullanımı ile ulaĢım araçları en 

önemli kirlilik kaynaklarıdır.
16

   

Bu çalıĢma, KOÜ-BAP birimi tarafından desteklenmekte olan; 1) Havada partiküler 

madde ve partiküler madde içeriğindeki ağır metal [alüminyum(Al), arsenik (As), 

kadmiyum (Cd), bakır (Cu), demir (Fe), cıva (Hg), kurĢun (Pb), çinko (Zn)] varlığını ve 

varsa miktarlarının ölçümü, 2) Gebe izlemi, 3) Annelerin kolostrum örneklerinde ve 

yenidoğanlarının mekonyum örneklerinde ağır metal (Al, As, Cd, Cu, Fe, Hg, Pb, Zn) 

varlığı ve varsa miktarlarının ölçümü ile 4) Bebeklerin büyüme ve geliĢmelerinin 

izlenmesi olmak üzere dört bölümden oluĢan ―Kocaeli‘nin Dilovası ve Kandıra 

Ġlçelerinde YaĢayan Gebelerden Doğan Bebeklerde Ağır Metal Maruziyeti Ġle Büyüme 

ve GeliĢme Durumu‖ baĢlıklı, 2009/003 No‘lu projenin dördüncü bölümüdür. 

ÇalıĢmanın bu bölümünün amacı Al, As, Cd, Cu, Fe, Hg, Pb ve Zn ağır metallerine 

intrauterin dönemde maruz kaldıkları ve kalmadıkları belirlenmiĢ olan bebeklerin 

büyüme ve geliĢme durumlarının tespiti ve herhangi bir farklılık taĢıyıp taĢımadıklarının 

belirlenmesidir.  
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2. GENEL BĠLGĠ  

2.1.  Çevre ve Çocuk Sağlığı  

Günümüzde çocuklar, önceki kuĢakların hiç karĢılaĢmadığı çevresel tehlikelerin neden 

olduğu hastalıklarla karĢı karĢıyadır. ABD Çevre Koruma Ajansı (USEPA)‘nın Toksik 

Maddelerin Kontrolü Yasası envanterine göre, çoğunluğu II. Dünya SavaĢı‘ndan sonra 

geliĢtirilmiĢ olan 85.000‘den fazla sentetik kimyasal ticari kullanımdadır. Bugün 2800 

kimyasal yılda 450 tonun üzerinde üretilmektedir.
 
USEPA, bu kimyasalları yüksek-

üretim-hacimli (HPV) kimyasallar olarak adlandırmaktadır. Bu kimyasallar çevrede çok 

yaygındır ve birçok gıda ve tüketim ürününde bulunma olasılığına sahiptir. Buna karĢın 

bu kimyasalların yarısından fazlası insan üzerindeki toksik etkileri bakımından test 

edilmemiĢtir.
17

 Bu nedenle büyük bölümünün çocuk sağlığı ve geliĢimi üzerindeki 

etkileri de bilinmemektedir.  

Çevre ve çocuk sağlığı baĢlığı altında sırasıyla çocukların çevresel tehlikelere neden 

eriĢkinlerden daha hassas oldukları, çocukların çevresel tehlikelere nerelerde ve nasıl 

maruz kaldıkları, çocuklar için tehdit oluĢturan baĢlıca çevresel riskler ve bu çevresel 

risklerden özellikle toksik ağır metallerin çocukların sağlığına etkileri tartıĢılacaktır.   

  

2.1.1. Çocukların çevresel tehlikelere özel hassasiyeti 

Çocuklar küçük yetiĢkinler değillerdir. Hem maruziyet hem de tehlikeli kimyasallara 

karĢı hassasiyet açısından yetiĢkinlerden farklıdırlar.
18

 Bu farklılık temel olarak ana 

rahminden ergenliğe kadar geliĢimin farklı aĢamalarını niteleyen kendine özgü biyolojik 

özelliklerden kaynaklanmaktadır.
19

   

 

2.1.1.1. Büyüme ve geliĢme sürecinde hassasiyetin artması 

Çocukların, ana rahminde baĢlayan ve ergenliğe kadar devam eden hızlı büyüme ve 

geliĢme süreci toksik maddelere maruziyet sonucu kolaylıkla bozulabilmektedir.
20,21

 

Embriyo döneminde hücre büyümesi çok hızlıdır ve bu durum toksik maddelerin 

mutasyon ve konjenital anomalilere yol açmalarına olanak tanımaktadır.
19

 Sinir sistemi 

geliĢiminin önemli bölümü yaĢamın ilk yıllarında gerçekleĢmektedir. Sinir sisteminin 

herhangi bir yapısal hasarı onarma kapasitesi sınırlı olduğu için, eğer geliĢmekte olan 
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beyin hücreleri kurĢun ve cıva gibi kimyasallarla yıkıma uğrarsa oluĢan fonksiyon 

bozukluğunun kalıcı olma olasılığı çok yüksektir.
22

  

 

2.1.1.2. Metabolik immatürite   

Çocukların metabolik yolları özellikle doğumdan sonraki ilk aylarda olgunlaĢmamıĢtır. 

Bu nedenle çocukların kimyasalları vücutlarından atma ve detoksifiye etme yetenekleri 

yetiĢkinlerden farklıdır. Çocukların çevresel toksinlerle baĢ etme yetenekleri 

yetiĢkinlerden daha az olduğu için toksinlere karĢı daha hassastırlar. Bu nedenle 

ilaçların çoğunun yaĢamın ilk haftaları ve aylarında daha düĢük dozlarda ve daha uzun 

intervallerle verilmesi önerilmektedir.
19

 

 

2.1.1.3. Daha fazla maruziyet  

Çocuklar çevresel kirleticilere orantısal olarak birim vücut ağırlığı baĢına daha fazla 

maruz kalmaktadırlar.
21-23 

 Vücut ağırlıklarına göre yetiĢkinlerden daha fazla su 

içmekte, daha fazla yemek yemekte ve daha fazla hava solumaktadırlar.
19

 Örneğin, 

çocukların vücut ağırlığına göre akciğer yüzey alanı yetiĢkinlerden çok daha büyük 

olduğu için normal solumun yaparken yetiĢkinlerden %50 daha fazla hava 

solumaktadırlar.
23 

Bir bebek hayatının ilk altı ayında yetiĢkine göre kilogram vücut 

ağırlığı baĢına birkaç kat daha fazla su içer.
19 

Bir- beĢ yaĢ arası çocuklar birim vücut 

ağırlığı baĢına yetiĢkinlerden üç, dört kat daha fazla yerler.
21

 

Çocuklarda emilim hızı da yetiĢkinlerden yüksek olabilmektedir. Örneğin bebeklerde 

yiyeceklerdeki kurĢunun %50 kadarı emilirken bu orantı yetiĢkinlerde yalnızca 

%10‘dur.
24

 

Doğumda akciğer tam olarak geliĢmemiĢtir ve yaklaĢık altı yaĢına kadar da tüm 

fonksiyonlarının geliĢimi mümkün olmamaktadır. BronĢial ağaç erken çocukluk 

döneminde halen geliĢmektedir. Örneğin, insan akciğerindeki alveol sayısı doğumda 24 

milyonken dört yaĢında 257 milyona ulaĢmaktadır ve akciğer epiteli bu yaĢta halen tam 

olarak geliĢmemiĢtir. Bu durum küçük çocuklarda epitelyal bariyerin geçirgenliğinin 

çok yüksek olmasına ve dolayısıyla da kirleticilerin daha fazla oranda geçmesine neden 

olmaktadır.
21
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Çocukların ellerini sık sık ağızlarına götürme alıĢkanlıkları toz, toprak ve diğer çevresel 

kirleticilerle daha büyük sıklıkta karĢılaĢmalarına yol açabilir.
7
 Çocukların zamanlarının 

büyük kısmını dıĢ ortamda geçirmeleri de maruziyet miktarını artırır. Çocuklar özellikle 

yaz aylarında ve öğleden sonraları dıĢarıda vakit geçirir ve bu sürede yaptıkları bazı 

aktiviteler daha hızlı solunum hızlarına neden olur. Böylece yetiĢkinlere göre daha fazla 

çevresel kirleticiye maruz kalırlar çünkü dıĢ ortamdaki kirletici konsantrasyonları her 

zaman iç ortamdan daha yüksektir.
23 

 

2.1.1.4. Daha uzun süre maruziyet 

Çocukların önlerinde yetiĢkinlerden daha uzun bir yaĢam süresi vardır ve bu nedenle 

ortaya çıkıĢı birkaç dekat alan ve erken çevresel maruziyetler veya sürekli maruziyet ile 

tetiklenen kronik hastalıkların geliĢimi için daha çok zamanları vardır.
19

   

Ġster çocuk ister yetiĢkin olsun toplumun her bir üyesi, daha önce büyükanne ve 

büyükbabalarında olmayan 300‘den fazla kimyasal kalıntıyı vücutlarında 

taĢımaktadırlar. BirleĢik biyolojik birikim nedeniyle vücut bunu metabolize ve elimine 

etmekte zorluklar yaĢar. Bu durum aslında birçok yeni bileĢiğin moleküler yapısını 

kıracak enzimlere sahip olmamamızdan kaynaklanır. Böylece bu kimyasallar yaĢın 

ilerlemesiyle birlikte vücutta birikirler. Plasenta veya anne sütü aracılığıyla çok yüksek 

konsantrasyonlarda sonraki kuĢaklara geçebilirler.
19

   

 

2.1.2. Çocuklar çevresel tehlikelere nasıl ve ne zaman maruz kalırlar?  

2.1.2.1. Prenatal maruziyet  

Çocuğun doğum öncesi çevresi anne vücudu ve rahimdir. Bireyin genetik yapısı birçok 

özelliklerinin belirlenmesinde katkıda bulunur. Ancak tek etken genetik yapı değildir. 

Bu geliĢme sırasında çevresel etmenlerin de çok önemli etkileri bulunmaktadır.
25

 

 

GeliĢmekte olan fetüs için birincil tehlike enfeksiyon hastalıklarıdır. Ancak bugün 

bebekler anne karnında çeĢitli kimyasallarla da savaĢmaktadır. Bir çocuk daha annesini 

görmeden, annesinin yediği yiyeceklerdeki pestisitlerden kullandığı parfümdeki 

plastikleĢtiricilere kadar birçok toksik kimyasalla karĢılaĢmaktadır.
26

 Toksik kimyasallar 

annenin vücuduna soluduğu havadan, yediği yiyeceklerden, içtiği sıvılardan ve 
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derisinden girmektedir. Bu kimyasallar daha sonra plasenta ve göbek kordonu 

aracılığıyla geliĢmekte olan fetüse geçerler. Doğumda göbek kordoununda çeĢitli 

kimyasallar bulunmaktadır.
27

 

 

Maalesef fetüs bu kimyasalların etkilerine karĢı koyabilecek yeterli donanıma sahip 

değildir. Tehlikeli kimyasalları zararsızlaĢtırma ve uzaklaĢtırma mekanizmalarının çoğu 

fetüste ya yoktur ya da yeterince geliĢmemiĢtir. Ayrıca organ sistemleri de henüz 

geliĢme aĢamasındadır. Bu nedenle, doğumdan önce toksik kimyasallara maruziyetin 

yaĢamın ileri dönemlerindeki maruziyetlere göre çok daha ciddi ve geri dönüĢümsüz 

sonuçları olmaktadır.
26

  

 

2.1.2.2. YaĢam ve oyun alanları 

Çocukların normal geliĢimi için özellikle yaĢamlarının önemli bölümünü evde 

geçirdikleri okul öncesi dönemde, fiziksel ve psikososyal olarak sağlıklı bir ev ortamı 

gereklidir. DüĢük nitelikli barınma koĢulları ve ev içinde bulunan tehlikeler çocukların 

sağlığını olumsuz olarak etkileyebilmektedir.
28

  

DüĢük kaliteli inĢaat malzemeleri veya inĢaat becerilerinin sınırlı olması nedeniyle kötü 

kalitede inĢa edilen; kirli veya afet tehlikesi barındıran alanlarda yapılan; temiz su, 

sanitasyon ve atık depolama ve bertarafı gibi temel hizmetlerin sınırlı olduğu; kemirgen 

ve böcek istilası olan; aĢırı kalabalık evlerde hastalıkların bulaĢması kolaylaĢmakta ve 

çocukların zihinsel sağlığı olumsuz olarak etkilenebilmektedir. Kötü ısıtma ve 

havalandırma koĢulları küf ve toz akarlarının geliĢimine neden olarak astım gibi kronik 

hastalıkların tetiklenmesine yol açabilmektedir.
28 

Küçük çocuklar çevreyi incelemeyi severler ve bunu da geliĢimleri için gerekli olan el-

ağız hareketi ile yaparlar. Bu durum onları evin hem içinde hem de dıĢında riske 

sokmaktadır. Çocuklar boylarının kısa olması ve erken dönem emekleme hareketleri 

nedeniyle yetiĢkinlere göre yere daha yakın yaĢamaktadırlar. Bu nedenle, kimyasal 

püskürtülmüĢ bahçe ve çimlerde veya endüstriyel faaliyetlerle kirletilmiĢ alanlarda oyun 

oynarken risk artmaktadır.
28

 

Ġç ortam hava kalitesi dıĢ ortam hava kirliliğinden, iç ortam kirlilik kaynaklarından, 

binanın özelliklerinden ve hane halkının alıĢkanlıklarından etkilenir. Isınma veya 

piĢirme amaçlı kullanılan sobalarda kullanılan biyokütle yakıtlar, kömür ve gaz yağı iç 
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ortam hava kirliliğinin baĢlıca nedenleridir. Gaz sobaları ve odun yakma üniteleri 

yetersiz havalandırıldığında iç ortamdaki karbon monoksit, nitrojen dioksit ve partiküler 

madde düzeyini artırır. Sigara iç ortamdaki ince partiküllerin önemli bir kaynağıdır. 

Kentsel bölgelerdeki trafik ve endüstriyel faaliyetler de iç ortam kalitesini 

etkilemektedir. Ayrıca asbest, çimento ve ahĢap koruyucular gibi inĢaat malzemelerini 

içeren diğer kirleticiler de dikkate alınmalıdır. Örneğin boya, yapıĢtırıcı, cila, parfüm, 

temizlik malzemeleri ve kiĢisel bakım ürünlerinden uçucu organik bileĢikler 

salınabilirler.
 28

   

 

2.1.2.3. Okul çevresi  

Çocukların sağlığının korunması ve etkin öğrenmenin sürdürülmesi için okul çevresinin 

sağlıklı olması gereklidir. Tüm dünyada ilkokula giden çocukların çoğu günde sekiz 

saati, yılda dokuz ayı okulda geçirmektedir. Çocukların sağlığı ve geliĢimini tehdit eden 

çok sayıda fiziksel, kimyasal ve biyolojik ajan okul içinde veya çevresinde 

bulunabilir.
28

  

Okul çevresinin kontamine olması enfeksiyon hastalıkları veya astım gibi sağlık 

sorunlarına neden olabilir veya bu sorunları alevlendirebilir. Okul çevresindeki 

kirleticiler, kanser veya nörolojik hastalıklar gibi yaĢamın sonraki dönemlerinde ortaya 

çıkma ihtimali olan kronik sağlık etkileri ile iliĢkili olabilir.
28

 

Okullardaki çevresel tehlikeler kırsal ve kentsel bölgeler, toplumlar, ülkeler ve bölgelere 

göre değiĢmekle birlikte çoğu problem aslında evrenseldir. Kirli su ve besinler yoksul 

ülkelerde çok yaygın olan fakat sanayileĢmiĢ ülkelerde de okul çocuklarını etkileyebilen 

ishalli hastalıklara neden olur. Hava kirliliği okul çevresindeki sanayi kuruluĢları ve 

trafikten kaynaklanabilir ve bu durum hem sanayileĢmiĢ hem de sanayileĢmekte olan 

ülkelerde olmaktadır. Okul içinde ve çevresinde olabilecek potansiyel tehlikeler; iç ve 

dıĢ ortam hava kirliliği, kontamine içme suyu, sanitasyon eksikliği, kontamine gıdalar, 

vektörlerle bulaĢan hastalıklar, güvenli olmayan binalar ve ultraviyole radyasyonu 

içermektedir. Çocukları olumsuz etkileyebilecek diğer koĢullar ise aĢırı sıcak veya 

soğuk binalar, aydınlatma ve havalandırmanın olmaması ve aĢırı kalabalıktır.
28

 

Çocuklar, kentsel bölgelerde okul yolu üzerinde sanayi ve trafikten kaynaklanan hava 

kirliliğine maruz kalırlar ve bu kirleticiler sınıflara da girebilir. Bununla birlikte, 
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çocuklar okuldaki zamanlarının çoğunu kapalı ortamda geçirir. Çocukların okul 

içerisinde soluduğu hava bazen dıĢ ortam havasından daha kirli olabilir. Örneğin, kırsal 

bölgelerdeki çoğu okulda ısınma ve okul yemeklerinin piĢirilmesi için biyokütle yakıtlar 

kullanılmaktadır. Bu yakıtların uygunsuz yakılması sonucu açığa çıkan karbon monoksit 

çocukların sağlığı ve hayatı için risk oluĢturmaktadır. Ġç ortam hava kalitesinin azalması 

astım, alerji ile enfeksiyon ve solunum sistemi hastalıkları insidansını artırabilir.
28 

 

2.1.3. Çocuklar için risk oluĢturan çevresel tehlikeler  

Çocukların maruz kaldığı bazı çevresel risk faktörleri herm çocuklara özgün yollardan 

etki eder hem de sağlıkları üzerinde özgün etkilere neden olur. Etkilerin çoğu birçok 

çevresel faktörün birbirleriyle ve bunların da sosyal ve ekonomik faktörlerle etkileĢimi 

sonucu ortaya çıkmaktadır.
29 

Çocukların farklı yaĢam alanlarında bulunan çevresel 

tehlikelerin neler olduğunun anlaĢılması temel müdahalelerin yapılabilmesi açısından 

önemlidir.  Ayrıca her bir faktörün olumsuz sağlık etkilerindeki rolünün anlaĢılması 

koruyucu önlemlerin alınması için yararlı olacaktır.  

 

 

2.1.3.1. Toprak Kirliliği  

 

Toprak kirliliği, insan etkinlikleri sonucunda toprağın fiziksel, kimyasal, biyolojik ve 

jeolojik yapısının bozulmasıdır. Toprak kirliliği, toprakta yanlıĢ tarım teknikleri, yanlıĢ 

ve fazla gübre ile tarımsal mücadele ilaçları kullanma, atık ve artıkları, zehirli ve 

tehlikeli maddeleri toprağa bırakma sonucunda ortaya çıkmaktadır.
15

 

 

Ġnsan etkinliklerinin kimi toprağı doğrudan kirletmektedir. Kimi ise, önce hava ya da su 

kirliliğine neden olup ardından toprak kirliliğine yol açmaktadır.
15,30

 SanayileĢmiĢ 

ülkelerde en önemli kirlenme nedenlerini kimyasal maddeler, ağır metaller ve petrol 

ürünleri oluĢturmaktadır.
30 

Endüstriyel, trafik ya da ısınma kökenli kirletici gazların 

yarattığı hava kirliliği toprağın ekolojik yapısına etki etmektedir. Çünkü bu zehirli 

gazların neden olduğu asit yağmurları toprağı kirletmektedir. Ayrıca kirletici gazların 

içinde bulunan partikül maddelerin taĢıdığı ağır metaller ve diğer toksik kimyasallar 

toprakta birikebilmektedir. Toprağın kirlenmesi ile toprağın üzerindeki bitki örtüsü de 
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zarar görmektedir. Toprakta birikmiĢ olan toksik maddeler üzerinde yetiĢtirilen tarım 

ürünlerinde de birikebilmektedir.
15 

 

 

Toprak kirliliği; tarımsal verimliliğin azalması nedeniyle de çocuk sağlığını 

etkilemektedir.
 

ÇeĢitli nedenlerle besin kaynaklarındaki kısıtlanma çocuk sağlığı 

düzeyini çok hızlı etkilemektedir. Beslenme yetersizliği bebeğin ve çocukların 

enfeksiyonlara direncinin azalmasına neden olmaktadır.
31

  

 

Toprak kirliliği besin kaynaklarını kirlettiği için de çocuk sağlığına zarar vermektedir. 

Besinlerde biriken kimyasallar çeĢitli yollardan çocukların vücuduna girerek zamanla 

burada birikmekte ve olumsuz sağlık etkilerine neden olmaktadır. Örneğin toprakta 

dolayısıyla da üzerindeki otlarda bulunan çevresel kirleticiler, bu otlarla beslenen 

inekler tarafından alınarak inek sütünde birikmekte ve buradan da sütle beslenen 

çocukların vücuduna girebilmektedir.
25

 

 

Toprak kirliliği ayrıca çocukların oyun alanlarını kirleterek de etkili olmaktadır.
25

 

Zamanlarının büyük kısmını dıĢarıda geçiren çocuklar özellikle el-ağız hareketinin 

yoğun olduğu dönemde topraktaki çevresel kirleticilere büyük oranda maruz kalırlar. 

Pika davranıĢı olan çocuklarda risk daha da artmaktadır.
21

  

 

 

2.1.3.2. Su Kirliliği  

 

Su kaynaklarının kullanılmasını bozacak ölçüde, organik, inorganik, biyolojik ve 

radyoaktif maddelerin suya karıĢmasına su kirliliği denir.
15

 Güvenli olmayan suların 

neden olduğu baĢlıca halk sağlığı sorunu ishallerdir. Her yıl yaklaĢık 4 milyar ishal 

vakasının 1,8 milyonu ölümle sonuçlanmaktadır. Bu ölümlerin çoğunluğu beĢ yaĢ altı 

çocuklarda meydana gelmektedir.
28

   

 

Su kirliliği biyolojik ve kimyasal olmak üzere baĢlıca iki kategoriye ayrılır. Biyolojik 

kirlilik sıklıkla gastroenterit ve ishal salgınları gibi akut sağlık etkileri ile 

sonuçlanmaktadır. Banyo sırasında veya rekreasyonel sulara deri yoluyla maruz 

kalınması Ģistozomiyaz ve amibik meningoensefalit gibi enfeksiyon hastalıkları 

açısından önemlidir.
 28
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Su, konsantrasyonuna bağlı olarak etkisiz, yararlı veya toksik olabilen çok sayıda eser 

element ve mineral içerir. Bazı mineraller düĢük konsantrasyonlarda yararlı olmalarına 

karĢın yüksek düzeylerde toksiktirler. Bu mineraller sulara, özellikle de yer altı sularına 

çevrelerindeki jeolojik yapılardan doğal olarak geçebilir.
28

  

 

Tablo 2.1. Sularda bulunan baĢlıca kimyasallar ve sağlık etkileri
28

 

Kirletici  BaĢlıca sağlık etkileri 

Ġnorganik kimyasallar  

Arsenik  Deri hasarı, kanser riski  

Floride  Kemik hastalığı, benekli diĢ 

Kurşun  Büyüme ve geliĢmenin bozulması, davranıĢsal 

problemler, böbrek hasarı 

Cıva  Böbrek hasarı  

Nitrit/nitrat Küçük bebeklerde methemoglobinemi  

Selenyum  Tırnak deformiteleri, gastrointestinal problemler  

Organik kimyasallar  

Dioksin  Üreme sağlığı problemleri, kanser riski  

Metil cıva  Nörolojik geliĢimin bozulması  

Pestisitler Endokrin ve nörolojik hasar 

Çok klorlu bifeniller  Nöorlojik geliĢimin bozulması, kanser riski  

Radyonüklidler  

Radyum  Kanser riski  

Bakteriler  

Campylobakter  Gastroenterit, Guillan Barre sendromu  

Escherichia coli  Gastroenterit  

Salmonella  Enterik ateĢ, gastroenterit 

Şigella  Dizanteri  

Vibrio kolera  Dizanteri  

Virüsler  

Entero virüs  Gastroenterit 

Polio virüs  Poliomyelit  

Hepatit A Hepatit A 

Rota virüs  Gastroenterit  

Parazitler  

Kirptosporidyum  Gastroenterit 

Entomoeba  Gastroenterit 

Giardia  Gastroenterit,anemi  

Şistozoma  ġistomyazis  
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Kimyasallar sulara insan aktiviteleri ile de karıĢabilmektedir. Kirlenme pestisitler ve 

gübreler gibi tarımsal kimyasallardan, atık boĢaltılması, endüstriyel kimyasallar gibi 

insan aktivitelerinden veya suyun arıtılması süreçlerinin kendisinden kaynaklanabilir. 

Bu kimyasalların bazıları düĢük konsantrasyonlarda ciddi sağlık etkilerine neden 

olabilmektedir.
28

 Tablo 2.1‘de sularda bulunan baĢlıca kimyasallar ve potansiyel sağlık 

etkileri gösterilmiĢtir. 

 

Suda bulunan kimyasallardan çocuklar için önemli olanlardan birisi nitrattır. Su 

kaynaklarındaki nitratlar bakteriyel ve metabolik etkilerle nitrite çevrilir. YaĢamın ilk 

birkaç ayında gastrointestinal sistemde asidite düĢüktür. Gastrik asiditenin düĢük olması 

nitratları indirgeme özelliğine sahip bakterilerin üremesini hızlandırır. Böylece alınan 

nitrat bileĢikleri daha toksik olan nitrite çevrilirler. Nitritler ise bebeklerde 

methemoglobinemi yapar.
25

  

 

Mama ile beslenen bebekler açısından su kirliliği özellikle önemlidir. Gerek kullanma, 

gerekse içme suyu olarak kullanılan su riskli biyolojik etkenlerin bebeğe geçmesine yol 

açabilir.
25 

 

 

2.1.3.3. Besin Kirliliği   

 

Doğrudan, ya da su ve toprak kirliliğine bağlı olarak ortaya çıkan besin kirliliği çocuk 

sağlığı açısından önemli sorunlar yaratmaktadır.
25 

Besinler, böcek ilaçları, zararlı otları 

yok etmekte kullanılan kimyasal maddeler ve evde kullanılan kemirici ilaçlarına bağlı 

olarak kimyasal kirlenmeye uğrayabilir. Bunun yanı sıra besinlerin insanlar tarafından 

tüketilmelerine kadar geçen tüm aĢamalarda biyolojik kirletici etkenlerce de 

kirletilebilirler.
30

 Besin kirliliğine bağlı sağlık etkileri hafif gastroenteritlerden yaĢamı 

tehdit eden nörolojik, renal veya hepatik sendromlar, konjenital anomaliler ve kansere 

kadar değiĢebilmektedir.
28

 

  

Besin kirliliğine bağlı akut hastalıklara patojen mikroorganizmalar veya onların 

toksinleri neden olur ve çocuklar için çok önemlidir. Hafif gastroenteritler bile 

dehidratasyona yol açarak çocukların yaĢamını tehdit edebilmektedir. Bu durum 

özellikle malnutrisyonlu çocuklar için çok daha tehlikelidir.
28
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Besin kirliliğinin neden olduğu enfeksiyon dıĢı hastalıklardan toksik kimyasallar 

sorumludur. Söz konusu toksik kimyasallar, pestisit kalıntıları, veterinerlik ilaçları, 

sanayi kaynaklı kirleticiler, ağır metaller, biyotoksinler ve gıda üretim süreçlerinde 

uygunsuz kullanılan çeĢitli maddelerden oluĢur. Bu kimyasallara bağlı olarak oluĢan 

hastalıklar genellikle kronik ve geri dönüĢümsüzdür.
 28

  

 

Bebeğin geliĢmesi açısından anne sütünün önemi büyüktür. Ancak çevresel birçok 

kirleticinin anne sütüne ve anne sütü aracılığı ile bebeğe geçebilmesi de mümkündür.
 

DDT ve türevleri, arsenik, kurĢun, cıva gibi ağır metaller yüksek oranda süte 

geçebilmektedir.
25 

Her ne kadar bebekler anne sütünde bulunabilen kimyasallar 

açısından risk altında olsa da bebek beslenmesinde anne sütünün yararları daha ağır 

gelmektedir. Anne sütü yerine kullanılan formula mamalar da patojenik 

mikroorganizmalar veya toksik kimyasallar içerebilmektedir. Ayrıca bu mamalar su ile 

hazırlandığı için su kirliliği söz konusuysa bebekler için daha da riskli olabilirler.
28

  

 

2.1.3.4. Hava kirliliği  

 

Son 20-30 yıl içinde yapılan çalıĢmalar gerek iç ortam gerekse dıĢ ortam hava 

kirliliğinin çocuklar üzerinde olumsuz etkilere neden olduğunu göstermiĢtir. Hem dıĢ 

ortam havası hem de kapalı ortam havasının kirliliği çocuklar da üst solunum yollarının 

olumsuz etkilenmesine neden olmaktadır.
25

 Son on yılda çocuklarda astım insidansında 

eĢi görülmemiĢ bir artıĢ yaĢanmaktadır.
31,32

 Astım zaman içerisinde çocukların en 

önemli hastaneye yatıĢ nedenleri arasına girmektedir.
25

   

 

2.1.3.4.1. Ġç Ortam Hava Kirliliği  

 

Ġç ortam hava kirleticilerinin çocuklarda potansiyel sağlık riskleri oluĢturduğunun 

anlaĢılması oldukça yenidir.
33

 Ġç ortam kirleticilerinin ortaya çıkıĢ kaynakları ve tehlike 

profilleri çok çeĢitlidir. Tablo 2.2‘de kökenine göre gruplanmıĢ olarak baĢlıca iç ortam 

kirleticileri ve bunların kaynakları sunulmuĢtur.  
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            Tablo 2.2. BaĢlıca iç ortam kirleticileri ve kaynakları
28 

 

 

Kirleticiler  Kaynakları  

Ağırlıklı olarak dıĢ ortamdan köken 

alanlar 

 

Sülfür dioksit, asılı partikül madde, 

solunabilir asılı partiküller 

Fosil yakıt yakılması, dökümhaneler 

Ozon  Fotokimyasal reaksiyonlar 

Polenler  Ağaçlar, çimenler, otlar, bitkiler,  

Kurşun, manganez Otomobiller  

Kurşun, kadmiyum Endüstriyel emisyonlar  

Uçucu organik bileşikler, poliaromatik 

hidrokarbonlar  

Petrokimyasal solventler, tam yanmamıĢ 

yakıtlardan buharlaĢma  

Hem iç ve hem dıĢ ortamdan köken 

alanlar 

 

Nitrojen oksitler, karbon monoksit  Fosil yakıt yakılması 

Karbon dioksit  Fosil yakıt yakılması, metabolik aktivite  

Asılı partikül madde, solunabilir 

partiküller  

Sigara içilmesi  

Su buharı  Biyolojik aktivite, yakma, buharlaĢma 

Uçucu organik bileşikler  BuharlaĢma, yakıt yakma, boya, 

metabolik aktivite, pestisit, insektisit, 

fungisit  

Sporlar  Mantar ve küfler  

Ağırlıklı olarak iç ortamdan köken 

alanlar 

 

Radon  Toprak, inĢaat malzemeleri, su  

Formaldehit  Yalıtım, döĢeme malzemeleri, sigara  

Asbest  Yangın önleyici ve yalıtım malzemeleri 

Amonyum  Temizlik ürünleri 

Polisiklik aromatik hidrokarbonlar, 

arsenik, nikotin  

Sigara  

Uçucu organik bileşikler YapıĢtıcılar, solventler, kozmetikler  

Cıva  Fungisitler, boyalar, cıva içeren 

ürünlerin kırılması  

Aerosoller  Ev tozu  

Alerjenler  Ev tozu, evcil hayvan döküntüleri  

 



15 
 

Odun, tezek vb. gibi organik içeriği yüksek olan yakıtların yakılması sonucu karbon 

monoksit, formaldehit gibi plasentadan geçerek bebeği olumsuz etkileyebilen birçok gaz 

ortaya çıkmaktadır.
 
Ayrıca bu yakıtların yanması sonucu iç ortam havasına salınan 

dumanlar büyüklere göre daha büyük oranda hava solumakta olan bebekleri daha çok 

etkilemektedir.
 25

 

 

Ġç ortam havasında bulunan tüm dıĢ ortam hava kirleticileri bebek ve çocukları önemli 

boyutta etkilemektedir. Kapalı ortamda bunların konsantrasyonlarının daha yüksek 

boyutlarda olması, bebek ve çocukların konut ortamında daha uzun süreli kalması 

etkilenmenin boyutunu artırmaktadır.
25 

 

2.1.3.4.2. DıĢ Ortam Hava Kirliliği  

 

Çocuklar akciğerleri henüz olgunlaĢmamıĢ olduğu, dıĢarıda daha fazla vakit geçirdikleri 

ve vücut ağırlığına oranla daha fazla solunum yaptıkları için dıĢ ortam hava kirliliğine 

özellikle hassastırlar. Ayrıca çocukların hava yolları yetiĢkinlerden daha dar olduğu için 

partiküllerin neden olduğu iritasyon hava yolu obstrüksiyonuna yol açabilmektedir.
28

  

 

Bebek ve çocuklar metabolik hızları çok yüksek olduğu için CO toksisitesine karĢı çok 

duyarlıdırlar.  Kan dolaĢımına giren karbon monoksit oksihemoglobin dissosiyasyon 

eğrisini sola kaydırır ve dokulara oksijen taĢınmasını azaltır. CO‘dan kaynaklanan doku 

hipoksisi öncelikle yüksek metabolik hıza sahip olan, dolayısıyla da yüksek oksijen 

ihtiyacı olan organları etkiler.
34

   

 

DıĢ ortam hava kirliliğinin çocuklardaki akut etkileri, hırıltı ve öksürük gibi solunum 

semptomları, ciddi alt solunum yolu enfeksiyonları ve astım alevlenmesi Ģeklindedir.
35 

Hava kirliliği düzeyleri arttığında, özellikle kentlerde, hastanelerin acil servislerine olan 

baĢvurular da artmaktadır.
36,37

 Tarihte çok yoğun hava kirliliği epizotları (örneğin, 1952 

yılında Londra‘daki smog olayı) hem yetiĢkinlerde hem de çocuklarda ölüm hızlarının 

artıĢı ile iliĢkili bulunmuĢtur.
38

  

 

Bazı araĢtırmalar ozon maruziyetinin solunum yolu alerjenlerine karĢı bronĢ 

reaktivitesini artırdığını bildirmiĢtir.
39,40

 Uzun süreli ozon maruziyeti kronik solunum 

semptomları ve akciğer fonksiyon testlerinde bozukluklarla iliĢkili bulunmuĢtur.
41
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Havadaki ozon konsantrasyonları yüksek bölgelerde uzun süre yaĢayan okul 

öğrencilerinde kronik balgam ve hırıltı Ģikâyetleri yaygındır.
42

 

 

Partiküler hava kirliliği kalp ve solunum yolu hastalıklarına bağlı mortalite ve hastane 

yatıĢlarının artıĢına neden olmaktadır.
43,44

 Çocuklarda partikül kirliliği akciğer 

fonksiyonlarını ve akciğerlerin geliĢimini etkilemektedir.
45 

Havada PM10 

konsantrasyonun artıĢının astımlı çocuklarda astım atağı insidansını artırdığı 

bildirilmiĢtir.
46,47

 ÇeĢitli ülkelerde yapılan çalıĢmalarda partikül kirliliği ile postneonatal 

bebek ölümleri
48-50

, düĢük doğum ağırlığı
51-55 

ve erken doğumlar
55-60 

arasında iliĢki 

olduğu saptanmıĢtır. Tablo 2.3‘de partiküllerin sağlık etkileriyle ilgili bir meta analiz 

çalıĢmasının
61

 sonuçları sunulmuĢtur.  

 

 

Tablo 2.3. PM10‘da 10 µg/m
3
‘lük artıĢın  

sağlık parametrelerinde yol açtığı artıĢ oranı
61

 

Parametre  ArtıĢ oranı 

Toplam ölüm hızı  % 1,0 

Kardiyovasküler hastalıklardan ölüm hızı  % 1,4 

Solunum hastalıklarından ölüm hızı  % 3,4 

Solunum hastalıkları nedeniyle hastane yatışları  % 0,8 

Astımla ilişkili hastane yatışları % 1,9 

Astımla ilişkili acil servis başvuruları % 3,4 

Astım alevlenmesi  % 3,0 

  

2.1.3.5. Radyasyon  

 

Ġyonizan radyasyon çocukların özellikle hassas olduğu iyi bilinen bir kanserojendir. 

Çocuklar radyasyona tıbbi nedenlerle pre ve postnatal ıĢınlama, evlerde radon ve kaza 

sonucu radyasyon yayılımı gibi nedenlerle maruz kalırlar. Çocuklar vücuda daha fazla 

alım ve birikim nedeniyle yetiĢkinlerden daha yüksek dozda radyasyona maruz 

kalabilirler. Ayrıca yaĢamın erken dönemlerinde radyasyona hassasiyet çok daha 

yüksektir.
62 

Çocukların beklenen yaĢam süreleri daha uzun olduğu için tekrarlayan 

maruziyet ve birikimsel hasar ve bunun sonucunda da kanser olma riskleri daha fazladır. 
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Fetüs iyanizan radyasyona çok daha hassastır. Çünkü hücreleri yüksek oranda 

bölünmekte ve olgun hücrelere farklılaĢmaktadır.
 25,28 

 

 

Ġyanizan radyasyonun etkileri ile ilgili ulaĢılabilir kanıtların çoğu 1945 yılında HiroĢima 

ve Nagazaki‘ye atılan atom bombasından kurtulanların deneyimleri (LSS çalıĢması)
63

 

ve 1986 Çernobil nükleer kazasından sonra yapılan izlem çalıĢmalarından
64

 elde 

edilmiĢtir. Epidemiyolojik çalıĢmalar yüksek doz iyonizan radyasyona maruz kalanlarda 

kanser riskinin arttığını ortaya koymuĢtur. Çocukluk dönemi maruziyetleri özellikle 

lösemi ve tiroid kanserleri ile iliĢkilidir.
65

  Life Span Study (LSS) çalıĢması fetal 

dönemde radyasyon maruziyetinin ağır mental retardasyon ile iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir.
63

 Ayrıca radyasyona maruziyetle baĢ çevresi arasında doza bağımlı ters 

yönde bir iliĢki olduğu saptanmıĢtır.
66

   

 

2.1.3.6. Kimyasal kirlenme ve toksik metaller  
 

Kimyasal kirleticiler ve ağır metaller çocuklara büyüklerden daha büyük oranda zarar 

vermektedir. Özellikle bebekler olmak üzere çocuklarda organlar büyük bir hızla 

geliĢmektedir. Bu nedenle çevresel etkilenim riski yüksektir. Çocukta ortaya çıkabilecek 

tüm etkiler ömür boyu sürecek izler bırakabilir. Kimi zaman tedavi ve özel amaçlı 

kullanılan birçok kimyasalın önemli sorunlar ortaya çıkardığı görülmüĢtür. Prematüre 

bebekler, yenidoğan ve tüm çocuklar bu açıdan özel risk grubu olarak ele alınmalıdır.
25

 

 

Genel olarak çevresel kirletme özelliği olan kimyasalların deriden önemli boyutta 

emilimi zordur. Ancak çocuklarda ve bebeklerde derinin özelliği nedeniyle emilim oranı 

artabilir. Hekzaklorofen gibi topikal kullanımlı bazı maddeler buna örnek verilebilir. 

Birçok sabun ve diğer temizleyici ajanın içerisinde bulunan hekzaklorofen önceleri 

hemen hemen hiç zarar vermezken, Fransa'da bunu bulunduran pudra kullanılan 

bebeklerin ani ölümlerinin söz konusu olduğu belirlenmiĢtir. Bunda epidermal bariyerin 

yeterli olmadığı prematürelerde kullanılmıĢ olması ile ıslak ve nemli olan diyaper 

bölgeye tatbik edilmiĢ olmasının emilimi kolaylaĢtırması en önemli faktör olarak 

belirlenmiĢtir. Yine gama benzen hidroklorür yani lindan nontoksik bir madde olmasına 

karĢın prematüre bebeklerde topikal uygulamada beklenenin 17 katı bir düzeye 

ulaĢmıĢtır. Bütün bunlar derinin bariyer etkisinin önemini ortaya koyan önemli 

bulgulardır.
 25 
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2.1.3.6.1. KurĢun ve çocuk sağlığı  

KurĢun mavimsi-gri renkli bir ağır metaldir. DüĢük erime noktasına sahip olduğu için 

kolayca biçim verilebilmektedir. Diğer metallerle birleĢtirilip alaĢım 

oluĢturabilmektedir. Bu nedenle kurĢun, bin yıldır insanlar tarafından kullanılmaktadır. 

Günümüzde borular, akümülatörler, pigment ve boyalar, cilalar, sentetik ürünler, 

ağırlıklar, silah ve askeri teçhizatlar, kablo kılıfları ve radyasyon kalkanları gibi çok 

çeĢitli ürünlerde yaygın olarak kullanılmaktadır.
65,67

 
 

Sanayide kullanılan kurĢun, maden cevheri (birincil) veya hurda metal ve pillerin geri 

dönüĢümünden (ikincil) elde edilmektedir. Bugün piyasada kullanılan kurĢunun çoğu 

ikincil olarak yani kurĢun-asit pillerin geri dönüĢümünden elde edilmektedir.
65 

Enerji 

tasarruflu taĢıtlara yönelik talebin artması nedeniyle kurĢunun dünya çapında tüketimi 

giderek artmaktadır. Günümüzde kurĢunun büyük bölümü otomobil ve diğer taĢıtlardaki 

akümülatörlerde kullanılmaktadır. KurĢunun bu Ģekilde kullanımı benzindeki 

kullanımından daha fazladır.
68 

Ġnsan iskeletindeki kurĢun kalıntıları ile ilgili araĢtırmalar bugünün toplumlarında insan 

vücudundaki kurĢun yükünün sanayi öncesi döneme göre 500-1000 kat daha fazla 

olduğunu göstermektedir. Sanayi öncesi dönemde insanlarda kan kurĢun düzeyi 0,016 

μg/dl olarak hesaplanmıĢtır. 1980‘lerin sonunda güney ve kuzey yarımkürelerde kan 

kurĢun düzeylerinin sırasıyla 0,78 μg/dl ve 3,20 μg/dl olduğu bildirilmiĢtir.
69 

Çocuklarda kurĢun maruziyeti en yaygın sindirim yoluyla gerçekleĢmektedir. KurĢun 

bir kez yutulduğunda sindirim kanalından emilerek çocuğun vücuduna girer. Çocukların 

kendilerine özgü merakları ve yaĢlarına uygun el-ağız hareketleri, kontamine toprak ve 

toz gibi kurĢun içeren veya kurĢunla kaplı objeleri ağızlarına götürmeleriyle 

sonuçlanmakta ve böylece maruziyet riskleri fazlasıyla artmaktadır. Bu Ģekilde 

maruziyet pika davranıĢı olan çocuklarda daha da artmaktadır.
65,70

 
 

Havadaki kurĢunun solunum yoluyla alınması çocuklar için yetiĢkinlerle 

karĢılaĢtırıldığında önemli bir maruziyet yolu değildir. Çünkü havadaki kurĢunun 

partikül büyüklüğü solunum için çok büyüktür. Eğer çocuklar çapı 10 μm‘den küçük 

olan partikül madde (PM10) içinde bulunan kurĢuna maruz kalırsa solunum yoluyla alım 

gerçekleĢebilir.
65 
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KurĢun maruziyetinin potansiyel kaynakları ülkeden ülkeye, bölgeden bölgeye 

değiĢmektedir. Örneğin ABD‘de kurĢun bazlı boyalar önemli bir maruziyet kaynağı 

iken, Meksika‘da gıda saklamak amacıyla kullanılan kurĢunla cilalanmıĢ seramikler 

öncelikli maruziyet kaynağıdır.
65

 ġekil 2.1‘de dünyada en yaygın kurĢun kaynakları ve 

maruziyet yolları gösterilmiĢtir.  

 

KurĢunun toksik etkileri olduğu çok eski çağlardan beri bilinmektedir. Dünya Sağlık 

Örgütü‘nün küresel hastalık yükü hesaplamasında kurĢunun payı, kurĢuna bağlı mental 

retardasyondaki rolüne bağlı olarak %0,6 olarak bulunmuĢtur.
71

 Çocuklar gebeliğin 

baĢlangıcından itibaren hem kurĢun maruziyeti açısından hem de maruz kalınan 

kurĢunun toksik etkileri açısından yetiĢkinlere göre çok daha fazla risk altındadırlar.
65

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

ġekil 2.1. Çocuklarda kurĢun maruziyeti kaynakları
65

 

 

 

 
Vücut yükü  
(örn. Kan kurşun düzeyi) 

SONUÇLAR: 

 Anemi  

 Anti sosyal davranış 

 Böbrek fonksiyonlarında 
azalma 

 Artmış kan basıncı 

 Kardiyovasküler hastalıklar 

 Mental retardasyon  

SĠNDĠRĠM YOLUYLA 

KurĢun 

içeren 

oyuncaklar  

KurĢun içeren 

konserve kutular/ 

kurĢunla 

cilalanmıĢ 

seramik 

KurĢunlu 

borular/ 

koroziv su   Geleneksel ilaçlar  

Yiyecekler        

(örn: kontamine 

toprağın yenmesi 

SOLUNUM YOLUYLA DERİ TEMASIYLA 
KurĢun 

içeren 

kozmetikler 

Deriye 

uygulanan 

geleneksel ilaçlar  

Atıkların 

yakılması  

Endüstriyel 

faaliyetler  

KurĢunlu 

boyalar  

KurĢunlu 

benzin; yoğun 

trafik  
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KurĢun zehirlenmesinin çocukluk dönemi hastalığı olduğu yaklaĢık 120 yıl önce ilk 

defa Avustralya‘da fark edilmiĢtir. 1892‘de Queensland‘de 10 vakadan oluĢan bir seri 

bildirilmiĢtir. Bundan ancak 12 yıl sonra, geniĢ çaplı araĢtırmalar sonucunda kaynağın 

bu çocukların evlerinin verandalarında kullanılan kurĢun bazlı boyalar olduğu 

anlaĢılmıĢtır.
72 

 

KurĢunun toksik etkileri yüksek düzeylerde akut klinik semptomatik zehirlenmeden 

düĢük düzeylerde subklinik etkilere kadar uzanır. KurĢun zehirlenmesi vücuttaki tüm 

organ sistemlerini etkileyebilir. BaĢlıca etkilenen organlar merkezi ve periferik sinir 

sistemi ve kardiyovasküler, gastrointestinal, renal, endokrin, immün ve hemotolojik 

sistemlerdir.
65 

ġekil 2.2‘de çeĢitli kan kurĢun düzeylerinde çocuklarda meydana 

gelebilecek etkiler sunulmuĢtur.  

 

ġekil 2.2. Kan kurĢun düzeylerinin çocuklar üzerindeki etkileri
73

   

 

Yoğun, akut, yüksek doz kurĢun maruziyeti çocuklarda semptomatik kurĢun 

zehirlenmesine yol açabilir. Bu durum kolik tarzda ağrı, kabızlık, yorgunluk, anemi ve 

stupora kadar varabilen nörolojik belirtiler ile karakterizedir. ġiddetli vakalarda ataksi 

ile birlikte akut ensefalopati, koma ve konvüziyonlar geliĢebilir.
65,74

 Akut kurĢun 
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zehirlenmesi geçiren çocuklarda çoğu kez nörolojik fonksiyonlarda kalıcı ve klinik 

olarak belirgin hasarlar geliĢmektedir.
65

 

 

KurĢun düĢük konsantrasyonlarda da olumsuz sağlık sonuçlarına yol açabilmektedir. 

ġekil 2.2‘de kan kurĢun düzeylerinin hangi dozda hangi etkilere neden olduğu 

gösterilmiĢtir. DüĢük doz sürekli maruziyet sonucunda geri dönüĢümsüz nörolojik 

hasarlar oluĢabilmektedir.
75

 Birçok çalıĢma, erken geliĢim sırasında düĢük doz kurĢunla 

karĢılaĢmanın, geç çocukluk çağında nörodavranıĢsal bozukluklara neden olabileceğini 

göstermiĢtir. Bunlar, zeka katsayısında (IQ) azalma, zayıf akademik baĢarı, entelektüel 

yeteneklerde azalma, davranıĢ bozuklukları, iĢitme azlığı vb. bozukluklar olup bu 

belirtiler 10 µg/dL kan kurĢun düzeylerinden sonra görülmeye baĢlamaktadır.
76

 

 

Ġlk olarak 1970‘lerde yürütülen kesitsel çalıĢmalarda kurĢun ile IQ arasında iliĢki 

olduğu saptanmıĢtır.
77,78

 Bu çalıĢmalar vücut kurĢun yükü yüksek olan asemptomatik 

çocuklarda ortalama IQ skorlarının aynı toplumda yaĢayan ve vücut kurĢun yükü düĢük 

olan çocuklardan 4-5 puan daha geride olduğunu göstermiĢtir. Bu bulgular 

sosyoekonomik, davranıĢsal ve biyolojik faktörler düzeltildikten sonra da aynı kalmıĢtır. 

KurĢun düzeyi ile IQ seviyesi arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢ olan 12 çalıĢmayı 

değerlendiren bir meta-analizde
76

 kan kurĢun düzeyi ile IQ seviyesi arasında doz cevap 

iliĢkisi olduğu belirtilmiĢtir. Buna göre kan kurĢun düzeyindeki her 10 µg/dL‘lik artıĢa 

karĢılık IQ seviyesinde 2–9 puanlık düĢüĢ olmaktadır. KurĢun ile karĢılaĢma ne kadar 

erken yaĢta olursa, ilerideki okul baĢarısı ve zekâ da o kadar çok etkilenmektedir.
79

 

 

KurĢun, derinlemesine araĢtırılmıĢ bir nörotoksindir. Nörotransmitter aktivitesini, beyin 

adenil siklaz aktivitesini ve dentritik kompleksi etkilediği deneysel çalıĢmalarla 

gösterilmiĢtir.
75

 Vücutta belirli bir miktara ulaĢan kurĢun delta-aminoleevulinik asit 

dehidrataz enzimini inaktive ederek nörotoksik bir madde olan ―delta-aminolevulinik 

asit‖ birikimine yol açmaktadır. Böylece santral sinir sisteminde ensefalopati ve 

periferik nöropatiye neden olmaktadır. DüĢük düzeylerdeki kurĢun kan-beyin 

bariyerinin önemli elemanlarından olan astrosit ve endotelial hücreleri zedeleyerek kan-

beyin bariyerini bozabilir. Bu zedelenme kurĢunun kalsiyumu mobilize etmesi ve 

endotelyal hücrelerde protein kinaz C‘yi aktite etmesi ile olmaktadır. Prefrontal korteks 

etkilenmesi sonucu hastalarda davranıĢ bozukluğu ve dalgınlık olmakta, oksipital 

korteks etkilenmesi ile de görme ile ilgili bozukluklar ortaya çıkmaktadır. Serebellum 
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etkilenirse nöronal büyümeyi ve sinaps oluĢumunu kontrol eden nöral adezyon 

molekülü olan N-CAM‘nin geliĢimi bozularak ince motor hareketlerde beceriksizlik, 

postural dengesizlik ortaya çıkmaktadır.
80

   

 

Amerika Hastalık Kontrol Merkezi (CDC), 1991 yılında çocuklarda kan kurĢun 

düzeyleri için eĢik değeri 10 µg/dL olarak belirtmiĢti. Ancak bu tarihten sonra yapılan 

araĢtırmalarla 10 µg/dL‘nin altındaki kan kurĢun düzeylerinde bile çocukların fiziksel 

ve mental olarak etkilendikleri ortaya konulmuĢtur. Bunun üzerine CDC bünyesinde 

kurulan Çocukluk Çağı KurĢun Zehirlenmesinin Önlenmesi Komitesi, 2002-2004 yılları 

arasında konuyla ilgili literatürleri inceleyerek 2005 yılında bir rapor sunmuĢtur. Bu 

raporda, çocuklarda kan kurĢun düzeyleri ile kognitif fonksiyonlar arasında negatif bir 

korelasyon olduğu, bu iliĢkiyi ortaya koyan çalıĢmaların çoğunda 10 µg/dL‘nin 

altındaki kan kurĢun düzeylerinde de olumsuz etkilerin gözlendiğini ve kan kurĢun 

düzeyleri için güvenilir bir eĢik değerin saptanamadığı belirtilmiĢtir.
81 

 

Annenin kemiklerinde depolanmıĢ olan kurĢun tüm gebelik süresince plasenta 

aracılığıyla bebeğe geçer ve bu nedenle fetal kan kurĢun düzeyi anneninki ile benzer 

düzeydedir.
82

 Kadınların kemiklerinde depolanan kurĢun izotoplarının farklılığı 

üzerinden yapılan çalıĢmalar bebek kanındaki kurĢunun üçte ikisinin diyetten, kalan 

üçte birinin ise kemiklerden kaynaklandığını göstermiĢtir.
83

 KurĢun insan sütünde 

bulunsa da, konsantrasyonu kan kurĢunundan çok daha azdır. Formula mamalar ve diğer 

bebek gıdaları kurĢun içerdiği için, anne sütü ile beslenme durumunda anne sütü harici 

beslenmeye göre daha az maruziyet söz konusudur.
84 

 

DoğmamıĢ bebeklerde kurĢun toksik etkisini erken doğum, düĢük doğum ağırlığı, ölü 

doğum ve konjenital anomaliler Ģeklinde gösterebilmektedir. Ġntrauterin dönemde 

kurĢun ile karĢılaĢan bebeklerde hipotonisite, patolojik refleksler, jitternes, anormal 

ağlama, görme iĢlevlerinde gecikme sonucunda optik sinirin geliĢememesi ve körlük, 

hipokampusta kolinerjik innervasyonun azalması sonucunda kognitif iĢlevlerde bozulma 

gözlenmiĢtir.
74 
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2.1.3.6.2. Cıva ve çocuk sağlığı  

 

Cıva hem doğal hem de antropojenik kaynaklardan çevreye salınmaktadır. Çevredeki 

cıva birikiminin antropojenik bileĢeni doğal bileĢenini dikkate değer ölçüde geçmiĢtir. 

Bu baĢlıca elektrokimyasal klor-alkali sanayi (kömür yakıtlı termik santraller) ve diĢ 

dolgusu, termometreler ve flüoresan ıĢık tüpleri gibi atık materyallerinin geri 

dönüĢümündeki ihtiyaç fazlası artıĢtan kaynaklanmaktadır.
85,86  

GeçmiĢteki cıva 

salınımları çevrede küresel bir cıva havuzu yaratmıĢtır. Bunun bir bölümü sürekli olarak 

mobilize olmakta, toprak ve suda depolanmakta ve sonra yeniden mobilize olmaktadır. 

Cıva kirliliği bugün küresel, yaygın ve kronik olarak kabul edilmektedir.
85

 

 

Cıva çevrede üç formda bulunur: metalik cıva (elemental cıva olarak da bilinir), 

inorganik cıva ve organik cıva.
87,88 

Cıva bir kez salındığında çevrede kalıcıdır, 

azaltılamaz ve yok edilemez. Ancak bir dizi fiziksel ve kimyasal değiĢim süreçlerinden 

geçerek bir formdan bir baĢka forma dönüĢür. Bu durum cıvanın çevredeki bölünme ve 

dağılma süreçleri kadar organizmadaki biyoyararlanım ve toksisitesini de 

etkilemektedir.
 
Farklı cıva formlarının kinetiklerinin farklı olması nedeniyle sağlık 

etkileri de birbirinden farklıdır.
89 

 

2.1.3.6.2.1. Metalik cıva  

 

Metalik cıva parlak, gümüĢ beyazı rengindedir ve oda ısısında sıvı formdadır. Metalik 

cıva cıvanın elemental (diğer elementlerle bileĢik yapmamıĢ)  veya saf formudur. Oda 

ısısında bir kısmı buharlaĢarak cıva buharı haline dönüĢmektedir.
87-90

 Antropojenik 

kaynaklı emisyonların %70‘i kömür yakma ve atık maddelerin (özellikle de tıbbi 

atıkların) yakılması süreçlerinden kaynaklanmaktadır.  Büyüyen enerji talebini 

karĢılamak amacıyla fosil yakıt yakılmasının artıĢı nedeniyle atmosferik cıva 

emisyonlarının daha da artması beklenmektedir.
91

  

 

Çevresel metalik cıva kirliliğinin bir baĢka önemli kaynağı da diĢ dolgusu amalgamıdır. 

Bu bileĢik (%50‘si cıva) diĢ çürüklerinin neden olduğu kaviteleri doldurmak için iyi bir 

malzemedir. DiĢ hekimliğinde bu malzemenin kullanımı giderek azalmaktadır. Çünkü 

artık daha estetik ve fonksiyonel dolgu malzemeleri üretilmektedir. Metalik cıva içeren 

diğer ürünler flüoresan ampuller, termometreler ve pillerdir. Bu malzemelerin gömme 
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veya yakma gibi uygun olmayan imha süreçleri çevresel civa kirliliğinin önemli 

kaynaklarından biridir.
 87

 

 

Metalik cıvanın baĢlıca maruziyet yolu cıva buharının solunmasıdır. Cıva buharı 

solunduktan sonra hızlıca akciğerlere gider ve %80‘i akciğer dokuları tarafından emilir. 

Bundan sonra cıva buharı vücutta iki Ģekilde dağılır. Ġlk olarak cıva buharı doku sıvıları 

ve kan dolaĢımında çözünerek hızlıca tüm vücuda dağılır. Kan beyin bariyeri ve 

plasental bariyerleri de kolaylıkla geçer. Ġkinci süreç ise çözünen cıva buharının 

merkürik cıvaya okside olmasıdır.
89

  

 

Yüksek konsantrasyonda metalik cıva inhalasyonu, akciğer yetmezliği nedeniyle ölüme 

kadar ilerleyebilen akut nekrotizan bronĢit ve pnömoniye neden olmaktadır. Uzun 

dönem metalik cıva inhalasyonu öncelikle santral sinir sistemini etkilemektedir. Erken 

dönem nonspesifik belirtileri uykusuzluk, unutkanlık, iĢtahsızlık ve hafif tremordur. Bu 

bulgular sıklıkla psikiyatrik bir hastalık olarak yanlıĢ tanı almaktadır. Maruziyet devam 

ettikçe progresif tremor ve kırmızı avuçlar, duygusal labilite ve hafıza bozuklukları ile 

karakterize bir sendrom olan eretizm geliĢmektedir. Cıva böbrek dokularında da 

birikerek proteinüri veya nefrotik sendrom gibi doğrudan böbrek hasarına yol 

açabilmektedir.
92 

  

Annenin diĢ amalgamı dolguları ile fetal cıva düzeyleri arasındaki iliĢkiyi inceleyen iki 

çalıĢmada plasentada dikkate değer miktarda cıva biriktiği gösterilmiĢtir. Buna göre 

anne kanındaki cıvanın önemli bir bölümü fetüse ulaĢmaktadır.
93,94

 

  

2.1.3.6.2.2. Ġnorganik cıva 

 

Ġnorganik cıva bileĢikleri, cıvanın klor, sülfür ve oksijen gibi elementlerle birleĢik 

yapması sonucunda oluĢur. Bu cıva bileĢiklerine aynı zamanda cıva tuzları da denir. 

Ġnorganik cıva tuzlarının çoğu merkürik sülfit haricinde beyaz toz veya kristal 

haldedir.
90

 Ġnorganik cıva bileĢiklerinin antibakteriyel, antiseptik ve diüretik özellikleri 

söz konusudur. Önceden diĢ tozları, parlatıcı kremler gibi çok çeĢitli tüketim ürünlerinin 

içinde yer alan inorganik cıvanın kullanımının yasaklanmasına karĢın halen dünya 

pazarlarında bu ürünler yer almaya devam etmektedir.
 92
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Ġnorganik cıvanın yalnızca %10‘u sindirim kanalından emilmektedir. Çok az miktarda 

deri yoluyla emilim de söz konusudur. YetiĢkinlerdeki yarılanma ömrü 40 gündür. 

BaĢlıca fekal yolla atılmasına karĢın kronik maruziyet durumunda idrar ile de 

atılmaktadır.
89,92

   

 

Ġnorganik cıvanın sindirim kanalından emilimi ölümcül olabilir. Gastarointestinal 

kanalda ülserasyonlar veya perforasyon ve hemoraji geliĢmektedir. Bu durum barsak 

mukozasındaki bariyerlerin parçalanmasına ve aĢırı miktarda inorganik cıvanın emilerek 

böbreklere dağılmasına yol açabilir.  Ġnorganik cıva tuzları böbrekler için çok toksiktir. 

Akut tübüler nekroz, immünolojik glomerulonefrit veya nefrotik sendrom geliĢime 

neden olabilirler. Cıva tuzları maruziyeti sonucunda santral nöropati de geliĢebilir.
 
Cıva  

klorür içeren diĢ tozlarına maruz kalan bebeklerde pembe hastalık olarak da bilinen 

akrodini (ağrılı ekstremiteler) geliĢtiği bildirilmiĢtir. Etkilenen çocuklarda 

makülopapüler döküntüler, ĢiĢ ve ağrılı ekstremiteler, periferik nöropati, hipertansiyon 

ve renal tübüler disfonksiyon geliĢmektedir.
92

  

 

2.1.3.6.2.3. Organik cıva  

Cıvanın karbon ile oluĢturduğu bileĢiklere organik cıva denilmektedir ve metil cıva, etil 

cıva ve fenil cıva‘dan oluĢmaktadır. Bu kimyasalların üçü de, öncelikle biyosit (bazıları 

pestisit) olmak üzere çeĢitli amaçlarla endüstriyel bileĢikler olarak üretilmektedir. 

Organik cıva bileĢikleri evlerde temizlik amacıyla yaygın olarak kullanılan iki 

antiseptiğin içinde bulunmaktadır. Bunlar; merkürokrom (merbromin) ve mertiyolat 

(timerosal)‘dır. Metil cıva çevrede en yaygın bulunan organik cıva bileĢiği olduğu için 

en iyi bilinendir. Metil cıva, doğal veya antropojenik kaynaklardan havaya ve suya 

bulaĢan metalik cıvanın bakteriler tarafından metillenmesiyle oluĢmaktadır. Metil cıva 

ayrıca tahıl temizleme makinalarında fungisit olarak da kullanılmaktadır.
90,92

   

Organik cıva bileĢiklerinin fenil cıva hariç çoğu sindirim, inhalasyon ve deri yoluyla 

vücuda alınırlar. Genel olarak organik cıva bileĢikleri yağda çözünürler ve %90-100‘ü 

bağırsaklardan emilir. Kan ve beyin dokusunun lipit bölümünde birikirler.
92

 Organik 

cıva bileĢikleri kan-beyin bariyerini ve plasentayı geçebilmektedir. Fetal kandaki 

organik cıva düzeyleri anneye eĢit hatta bazen anneden yüksek olarak bulunur.  Metil 
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cıva aynı zamanda anne sütünde de birikebilmektedir.
89

 Metil cıvanın kandaki 

yarılanma ömrü 40-50 gündür ve %90‘ı safra aracılığıyla feçesle atılır.
95 

Organik cıva bileĢiklerinin toksisitesi bileĢiğin türüne, maruziyet yoluna ve miktarına, 

maruz kalan kiĢinin yaĢına göre değiĢmektedir. Organik cıva bileĢikleri en çok santral 

sinir sistemine toksiktir, böbrekler ve immün sistem de etkilenebilir.
95

 Metil cıva ve etil 

cıva fenil cıvadan daha toksiktir, çünkü daha yavaĢ metabolize olurlar. Akut 

maruziyetin toksik etkileri parastezi ve ataksi, yaygın halsizlik, görme ve iĢitme 

bozuklukları ve tremordan, koma ve ölüme kadar değiĢebilmektedir.
92

 

GeliĢmekte olan beyinde metil cıva, nöronlarda fokal nekrozlar ve glial hücrelerde 

hasara neden olmaktadır.  Metil cıva fetal beyin için teratojen olarak bilinmektedir. 

Nöronal göç ve beyin çekirdeklerinin organizasyonu ve kortikal nöronların 

tabakalaĢmasını engellemektedir. Minamata felaketi ve Irak‘taki salgında asemptomatik 

olan veya hafif toksik etkiler gösteren anneler Ģiddetli Ģekilde etkilenmiĢ bebekler 

doğurmuĢtur. Bebekler tipik olarak doğumda normal görünüyordu. Fakat zamanla 

psikomotor gerilik, körlük, sağırlık ve nöbetler geliĢmiĢtir.
96

    

Fetüs, metil cıvanın nörotoksik etkilerine çok duyarlı olduğu için araĢtırmacılar diyeti 

yüksek miktarda metil cıva içeren annelerin çocuklarında subklinik etkileri ortaya 

koymaya yönelmiĢlerdir. Bununla ilgili geniĢ ölçekli üç çalıĢma yürütülmüĢtür. 

Bunlardan birincisi Irak salgını
97

 kohortudur. Diğer iki prospektif epidemiyolojik 

çalıĢmadan birincisi Faroe
98

, diğeri SeyĢel
99

 adalarında yürütülmüĢtür. Irak çalıĢması 

diğer iki çalıĢmadan farklı olarak daha yüksek maruziyetler ve daha az hassas ölçümleri 

içermektedir. Bu çalıĢmada annelerinin saçında 10-20 ppm cıva bulunan çocuklarda 

motor gerilik olduğu gözlenmiĢtir.
97

   

Faroe ve SeyĢel adalarında yürütülen çalıĢmalar oral metil cıva maruziyetinin çocuklar 

üzerindeki ektileri ile ilgili önemli bilgiler sağlamıĢtır. Faroe adaları Norveç Denizi‘nde 

Ġzlanda‘nın günyedoğusunda yer almaktadır. Bu adalarda düĢük miktarda balık tüketen 

ve epizodik olarak kılavuz balina orucu tutan homojen ve izole bir halk yaĢamktadır. Bu 

kılavuz balinalar ortalama 1,9 ppm cıva içermektedir. Bu çalıĢmada anne ve bebeklerin 

doğumdaki saç ve kord kanındaki cıva miktarları ile çocukların 12. ve 84. aylarda 

saçlarındaki cıva miktarı ölçülmüĢ ve çocukların 84 aylıkken nörolojik geliĢimleri 

değerlendirilmiĢtir. Buna göre anne karnında düĢük dozlarda cıva maruziyeti, 
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geliĢmekte olan beyinde olumsuz etkilere neden olmaktadır. Hafıza, dikkat ve konuĢma 

testlerinin yüksek metil cıva maruziyeti ile ters iliĢkili olduğu bulunmuĢtur.
98

  

SeyĢel adaları ise Hint Okyanusu‘nda bulunan Ekvatoral adalardır ve ada halkı sık balık 

tüketen kalıcı, bağlı ve homojen bir nüfustur. Doğumda anne ve bebeklerin saçında, 

6.,19. ve 66. aylarda da bebeklerin saçındaki cıva düzeyleri ile nörodavranıĢsal geliĢim 

durumları incelenmiĢtir. Metil cıva maruziyeti ile motor fonksiyon ve görsel uzaysal 

yeteneği arasında iliĢki saptanmıĢtır.
99 

 

2.1.3.6.3. Kadmiyum ve çocuk sağlığı 
 

Kadmiyum (Cd) aslında tipik bir 20. yy metali olmakla birlikte, 19. yy boyunca çinko 

üretiminde yan ürün olarak kullanılmıĢtır. Bugün Cd koroziv olmaması nedeniyle 

baĢlıca yeniden Ģarj edilebilir pillerin üretiminde, metal kaplama ve plastiklerde ve bazı 

ticari gübrelerin bir bileĢeni olarak kullanılmaktadır.
100,101

 SanayileĢmiĢ ülkelerin 

çoğunda Cd emisyonları azaltılmıĢ olsa da bağımlı kapitalist ülkelerde özellikle sanayi 

iĢçileri ve sanayi bölgelerinde yaĢayanlar için önemli bir sorun olmaya devam 

etmektedir.
100

 

Uzun yıllar yalnızca mesleki bir risk olarak kabul edilen kadmiyumun aynı zamanda 

çevresel bir risk faktörü olduğu itai itai hastalığının ortaya çıkmasından sonra 

anlaĢılmıĢtır. Geçtiğimiz on yıl boyunca çevresel kadmiyumun sağlık etkileri ile ilgili 

çok sayıda araĢtırma yapılmıĢtır.
102

 

Çevre, kadmiyumla endüstriyel faaliyetlerin (demir dıĢı metal üretimi, petrol ürünlerinin 

yakılması, atık yakma ve pil üretimi vb.) atık ve emisyonları, fosfatlı gübrelerin tarımsal 

faaliyetlerde kullanılması ve sigara içilmesi sonucu kirletilmektedir.
103

 Cd, havadaki 

partiküllere bağlanarak uzun mesafelere taĢınabilmektedir. Suda kısmen çözünen Cd 

bileĢikleri, toprağa çok güçlü bir Ģekilde bağlanabilmektedir. Kadmiyumun atmosferde 

depolanması toprak yüzeyinin kontaminasyonu ile sonuçlanır. Topraktaki Cd, bitkiler 

tarafından kolaylıkla alınır ve böylece besin zincirine geçer.
99

 

Kadmiyum maruziyetinin baĢlıca kaynağı yiyeceklerdir. Endüstriyel faaliyetlerin 

emisyonları, madencilik faaliyetleri, tarım arazilerinde Cd içeren gübrelerin ve sulama 

için kanalizasyon sularının kullanılması sonucunda toprak Cd ile kontamine olmakta ve 

buralarda yetiĢtirilen tahıl ve sebzelerin Cd alımı artmaktadır.
102 

Cd genellikle toprakta 
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daha sıkı bağlar oluĢturduğu için havadaki konsatrasyonu düĢüktür. Havadaki 

kadmiyumun çok az kısmı vücuda absorbe olmaktadır. Toprağın kontamine olduğu 

bölgelerde ise ev tozları Cd maruziyeti için önemli bir yoldur. 
102-104

  

Bir baĢka Cd kaynağı ise sigaradır. Bir sigara, tipine ve tütününe göre farklılık 

göstermekle birlikte yaklaĢık olarak 1-2 µg Cd içermektedir. Çevresel sigara 

maruziyetinin çocuklarda Cd maruziyetine yol açtığına iliĢkin kanıtlar mevcuttur.
103,104 

 

Cd hem solunum hem de sindirim yoluyla insan vücuduna girmektedir. Vücuttaki 

konsantrasyonuna göre akut ve kronik toksik etkilere yol açmaktadır. Cd‘nin insan 

vücudundaki yarılanma ömrü çok uzundur. Bir kez absorbe edildikten sonra baĢta 

böbrekler olmak üzere, akciğerler ve karaciğer gibi organlarda geri dönüĢümsüz olarak 

birikmektedir. Maruziyet solunum yoluyla olduğunda, Cd partiküllerinin büyüklüğüne 

ve çözünebilirliğine göre değiĢerek havadaki Cd konsantrasyonunun %10-50‘si 

emilmektedir.
102 

Cd baĢlıca idrarla atılmaktadır. Ġdrarla atılan Cd miktarı toplam vücut yükünün % 

0,005-0,01‘i kadardır. Bu düĢük atılım miktarı Cd‘nin biyolojik yarılanma ömrünün 20 

yıl ve üzerinde olduğunu göstermektedir.
100

 Kadınlardaki Cd yükü erkeklerden daha 

fazladır. Bunun nedeni demir depolarının azalması durumunda Cd emiliminin 

artmasıdır.
102 

Cd çok toksik bir kimyasaldır ve diğer metallerden çok daha düĢük dozlarda toksik etki 

göstermektedir.
101

 Uluslararası Kanser AraĢtırmaları Ajansı (IARC) kadmiyumu kesin 

insan karsinojeni olarak Grup 1‘de sınıflandırmıĢtır. IARC kimyasalları insan ve hayvan 

deneyleri ile yeterli kanıtlara ulaĢtıktan sonra karsinojen sınıflandırmasına dahil 

etmektedir. IARC‘nin Cd için temel aldığı araĢtırmalar çoğunlukla mesleki 

maruziyetleri kapsamaktadır.
105

 

Kümülatif Cd maruziyeti baĢlıca idrar ve kan ile gözlenebilir. Ġdrar Cd konsatrasyonu 

vücuttaki toplam birikimi yansıtırken, kan Cd konsantrasyonu son dönemdeki 

maruziyeti göstermektedir. YaĢ, sigara içme alıĢkanlığı ve kirli bölgelerde yaĢama 

vücuttaki Cd konsantrasyonunu etkilemektedir.
101

 

Çocuklar yetiĢkinlerle aynı yollardan Cd‘ye maruz kalmaktadırlar. Besinler, çevresel 

sigara, ev tozları ve endüstriyel emisyonlarla kirletilen havanın solunumu ile maruziyet 
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gerçekleĢir. Plasenta Cd için bir bariyer görevi görmektedir ve fetusa transferi çok azdır 

(~%10). Ayrıca anne sütüne geçiĢte çok azdır.
106

 

Cd bütün hücreler için çok toksiktir. Absorbe edildikten sonra çok yüksek afinite ile 

metallothioneine bağlanır. Kalan serbest Cd fraksyionu hücresel toksisiteyi belirler. 

Serbest Cd kalmodulin gibi moleküllere bağlanır.
107

 Kalmodulinin sinyal yolları ile 

etkileĢim ve hücre için Ca
+2

 dengesinin bozulması Cd‘nin klinik olarak gözlenen toksik 

etkilerinden (proksimal tübül hasarı ve tübüler hücre nekrozu) sorumludur.
108

 Cd‘nin 

nefrotoksik etkisi çok güçlüdür. Böbrekteki Cd birikimi düzeyi ile idrarla Cd atılımı ve 

nefrotoksisitenin derecesi doğru orantılıdır. Böbrek hasarı D vitamini 

metabolizmasındaki bozukluk ve kemik kütle kaybı ile iliĢkilidir.
109,110

 

Cd maruziyeti aynı zamanda oksidatif stresi (lipid peroksidasyonu ve DNA tek kolunun 

kırılması) uyarır. Cd‘nin üreme sağlığı üzerinde de etkileri olduğu gösterilmiĢtir. 

Singapur‘da yapılan bir çalıĢmada seminal plazmadaki Cd konsantrasyonu arttıkça 

semen volümünün düĢtüğü ortaya konulmuĢtur.
111

 Cd‘nin plasentadan geçiĢi çok az 

olmasına karĢın fetüs üzerinde teratojenik etkileri (fetal ölüm ve malformasyonlar) 

olduğunu gösteren deneysel çalıĢmalar mevcuttur.
112,113

 Cd konsatrasyonunun düĢük 

doğum ağırlığı ile iliĢkisini ortaya koyan çalıĢmalar da yapılmıĢtır.
101,114,115

 Ancak bu 

çalıĢmalarda Cd dıĢındaki diğer metallere de maruziyet söz konusu olduğu için 

doğrudan Cd‘nin etkileri gösterilememiĢtir. Sigara içen kadınlarda yapılan bir çalıĢmada 

annenin kan Cd düzeyi ile plasental Cd düzeyi ve düĢük doğum ağırlığı arasında iliĢki 

olduğu bildirilmiĢtir.
114

  

Cd‘nin çocuklar üzerindeki etkileri ile ilgili yapılmıĢ çalıĢmalar sınırlı sayıdadır. Cd ve 

kurĢuna anne karnında maruziyet ile çocukluk döneminde motor ve algısal becerilerde 

gerilik ve mental retasdasyon arasında iliĢki bulunmuĢtur.
101

 5-14 yaĢ okul çocuklarında 

idrar Cd düzeyleri ile Ig düzeyleri arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmada spesifik 

IgE ve IgG için anlamlı iliĢki saptanırken, IgM, IgA ve toplam IgE için iliĢki 

bulunamamıĢtır.
116 

   

2.1.3.6.4. Arsenik ve çocuk sağlığı  

 

Arsenik, yer kabuğunda yaygın olarak bulunan bir yarı metaldir. Hem metallerin hem de 

metal olmayan elementlerin özelliğini taĢıyor olmasına karĢın sıklıkla metal olarak 
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kabul edilmektedir.
 18,117 

Arsenik dört ayrı değerlikte bulunur. Bunlar -3 (Arsin), 0 

(elemental arsenik), +3 (Arsenit) ve +5 (Arsenat)‘dir.
117

 Saf elemental arsenik gri 

metalik renkli solid bir maddedir. Arsenik çevrede genellikle oksijen, klorin ve sülfür 

gibi diğer elementlerle bileĢik halde bulunur. Bu elementlerle bileĢik olan arsenik 

inorganik arsenik olarak adlandırılır ve canlılar için toksik olan bu formlarıdır. Karbon 

ve hidrojen ile bileĢik oluĢturan arsenik ise organik arsenik olarak adlandırılır ve hemen 

hemen hiç toksik değildir.
18

 

 

Ġnorganik arsenik toprakta ve özellikle bakır veya kurĢun içeren madenler olmak üzere 

çeĢitli kayalarda doğal olarak bulunmaktadır. Bu madenler dökümhanelerde 

eritildiğinde arseniğin çoğu bacaya doğru yükselir ve buradan da ince partiküller olarak 

havaya girerler.
18

 Dünya arsenik üretiminin %70‘inin ağaç iĢçiliğinde bakır krom 

arsenat (CCA) olarak, %22‘sinin ise tarım kimyasallarında kullanıldığı hesaplanmıĢtır. 

Kalan kısım ise cam, ilaç ve demir dıĢı alaĢım sanayinde kullanılmaktadır. Madencilik, 

demir dıĢı metal eritme ve fosil yakıtların yakılması faaliyetleri hava, toprak ve suyun 

arsenikle kirlenmesine neden olan baĢlıca sanayi süreçleridir.
117

    

 

Arsenik insanlar için esansiyel bir eser element olmamasına karĢın canlı organizmalarda 

çok yaygındır.
90

 Dünyada 100 milyondan fazla insan, baĢlıca içme suyu olmak üzere 

kömür yakma süreçleri ve endüstriyel emisyonlar aracılığıyla yüksek düzeyde arseniğe 

maruz kalmaktadır.
117

 Avrupa ve ABD‘de milyonlarca insan, DSÖ‘nün bildirdiği sınır 

olan 10 µg/l‘nin üzerinde arseniğe maruz kalmaktadır.
118

  

 

Ġnsanlar çevresel arseniğe baĢlıca yiyecekler ve su ile maruz kalmaktadır. Bazı 

bölgelerde içme suyundaki arsenik inorganik arsenik maruziyeti için önemli bir 

kaynaktır.
18

 Kontamine toprak da arsenik maruziyeti için potansiyel bir kaynaktır. 

Yiyecek ve içeceklerden günlük arsenik alımı genel olarak 20-300 μg/gün‘dür. Sınırlı 

veriler yiyeceklerdeki arseniğin yaklaĢık %25‘inin inorganik arsenik olduğuna iĢaret 

etmektedir. Fakat bu durum sindirilen yiyeceğin cinsine bağlı olarak değiĢmektedir. 

Solunum yoluyla maruziyet sigara içenlerde 10 μg/gün, sigara içemeyenlerde 1 μg/gün 

iken, havanın kirli olduğu bölgelerde çok daha fazladır.
117

    

 

Solunan partiküllerdeki arseniğin emilimi partiküllerin büyüklüğü ve çözünürlüğüne 

göre değiĢmektedir. Üç ve beĢ değerli inorganik arsenik bileĢikleri, çözünürlükleri 
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yüksek olduğu için sindirim kanalından hızlıca ve yüksek miktarda emilirler.
117

 Arsenik 

metabolizması baĢlıca iki tip reaksiyon ile olur: 1) beĢ değerli arseniğin iki değerliye 

indirgenmesi reaksiyonları, 2) oksidatif metillenme reaksiyonları. Metillenme 

reaksiyonlarında üç değerli arsenik formları S-adenozil metiyonin (SAM) ve glutatyon 

(GSH) kullanılarak mono-, di- ve trimetilli ürünlere dönüĢürler. Metillenen son ürünler 

(MMA ve DMA) idrar ile atılırlar.
119

   

 

Ġnorganik arsenik yüksek dozlarda akut toksik etkilere neden olmaktadır. Bu durumda 

gastrointestinal semptomlar, kardiyovasküler ve sinir sistemi fonksiyonlarında 

bozukluklar, hatta ölüm görülebilmektedir. Akut arsenik zehirlenmesinden hayatta 

kalanlarda kemik iliği depresyonu, hemoliz, hepatomegali, polinöropati ve ensefalopati 

meydana gelebilir.
117

 

 

Uzun süre düĢük doz arsenik maruziyeti kanser riskini artırmaktadır. Özellikle deri, 

akciğer, mesane, böbrek ve karaciğer kanserleri arsenikle iliĢkili bulunmuĢtur.
120

 

Uluslararası Kanser AraĢtırmaları Ajansı (IARC) arseniği kesin insan karsinojeni olarak 

Grup 1‘de sınıflandırmıĢtır.
121

 Solunum yoluyla mesleki arsenik maruziyeti özellikle 

akciğer kanserine neden olmaktadır.
117

  

 

Kronik arsenik maruziyeti kanser dıĢı çeĢitli hastalıklarla da iliĢkilidir. Bunlar arasında, 

hiperkeratozis, pigmentasyon değiĢiklikleri, kalp-damar hastalıkları, hipertansiyon, 

solunum ve sinir sistemi bozuklukları ile karaciğer ve böbrek fonksiyon bozuklukları ve 

diyabet sayılabilir.
121

 

 

Arseniğin sağlık etkileri çoğunlukla yetiĢkinlerde ortaya konulmuĢtur. Arseniğe 

duyarlılıkta yaĢ ve cinsiyete bağlı farklılık konusunda çok az bilgi mevcuttur. Çevresel 

arsenik maruziyeti genellikle yaĢamın baĢında baĢladığı ve yaĢam boyunca devam ettiği 

için bu bilgi önemlidir.
122

   

 

Çocuklar arseniğe yetiĢkinlerle benzer yollardan maruz kalırlar. Arsenik toprak, su ve 

besinlerde bulunduğu için çocuklar havadan solunum yoluyla, su ve yiyeceklerden 

sindirim yoluyla alabilirler. Çocuklar ayrıca kirli yerlerde oynadığı ve ellerini ağızlarına 

götürdükleri, hatta bazen toprak yedikleri için kontamine toprak ve tozlar çocuklar için 
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yetiĢkinlerden daha önemli bir maruziyet yoludur. Aynı zamanda arsenik ile kontamine 

kıyafetler giymiĢ yetiĢkinlerle temas da çocuklar için bir maruziyet kaynağı olabilir.
18

  

 

Çocuklarda arsenik emiliminin yetiĢkinlerden farklı olup olmadığına dair yeterli bilgi 

bulunmamaktadır. Ancak çocukların inorganik arseniği daha az zararlı olan organik 

formlara dönüĢtürme yeteneğinin daha az olduğuna dair bazı kanıtlar bulunmaktadır. Bu 

nedenle çocuklar inorganik arseniğin etkilerine karĢı yetiĢkinlerden daha hassas 

olabilirler.
18

   

Arseniğe maruz kalan çocuklarda solunum, kalp-damar, cilt ve sinir sistemi etkileri gibi 

yetiĢkinlerle aynı etkiler gözlenebilmektedir. YetiĢkinlerde görülen tüm etkilerin 

çocuklarda da görülme potansiyeli vardır. Kronik arsenik maruziyeti olan çocukların 

ekstremitelerinde hiperkeratozis ve hiperpigmentasyon Ģeklinde tipik cilt değiĢiklikleri 

gözlenmiĢtir.
18

  

 

Çocuklarda uzun süre düĢük doz arsenik maruziyetinin nörolojik bozukluklarla iliĢkisi 

olduğuna dair bazı kanıtlar vardır.
18  

Hayvan deneyleri fetal dönemde arsenik maruziyeti 

ile nörotoksisite ve davranıĢsal değiĢiklikler arasında iliĢki olduğunu ortaya 

koymuĢtur.
123

 Ġçme suyunda yüksek doz (37 mg/l) arseniğe maruz kalan ratlarda 

kontrollere göre spontan lökomotor aktivitenin arttığı ve uzaysal öğrenme yeteneğinde 

azalma olduğu saptanmıĢtır.
124

 

 

Arseniğin nörotoksik etkileri, 1050‘lerde Japonya‘da bir firmanın ürettiği arsenikle 

kontamine bebek mamalarından zehirlenen bebeklerin izlemlerinden elde edilen 

bulgularla desteklenmiĢtir. Kayıtlar bebek mamalarının 4-7 mg/l ve üzerinde arsenik 

ihtiva ettiğini göstermektedir.
122 

Söz konusu mamaları tüketen bebeklerin izlendiği bir 

çalıĢmada, bebeklik döneminde arsenikle kontamine mamalarla beslenen çocukların IQ 

düzeyi bu mamalarla beslenmeyenlere göre daha düĢük bulunmuĢtur. Ayrıca bu 

çocuklarda ağır mental retardasyon (IQ <50) görülme sıklığı daha yüksek 

bulunmuĢtur.
125

 

 

Nörolojik etkiler havadaki arsenik miktarının artıĢıyla da iliĢkili bulunmuĢtur. Bencko 

ve arkadaĢları yüksek oranda arsenik içeren kömür yakılan bir termik santralin 

yakınında yaĢayan çocuklarda iĢitme kayıplarının olduğunu bildirmiĢtir.
126

 Ayrıca 
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Meksika‘da bir dökümhanenin yakınında yaĢayan çocukların IQ‘larında dökümhaneye 

uzak bölgede yaĢayan çocuklara göre anlamlı azalma olduğu saptanmıĢtır.
127 

  

Ġnorganik arsenik geliĢimi etkileyen bir toksik maddedir. Plasentayı kolaylıkla geçer ve 

seçici olarak geliĢmekte olan embriyonun nöroepitelyumunda birikir.
18,122

 Fetüsteki 

(kord kanı) arsenik düzeylerinin anne kanındaki arsenik düzeyi ile benzer olduğu 

gösterilmiĢtir.
128 

Arsenik az miktarda anne sütüne de geçebilmektedir.
18

  Bir dizi 

deneysel çalıĢma ile prenatal dönemde yüksek doz arseniğe maruz bırakılan yetiĢkin 

farelerde tümör uyarılmasının belirgin olarak arttığı göstermiĢlerdir. Bu çalıĢmalarda 

ilginç bir Ģekilde cinsiyete özel farklılıklar gözlenmiĢtir. DiĢi farelerde over ve akciğer 

kanserlerinin yanı sıra uterus ve overlerde hiperplazi gözlenirken, erkek farelerde 

karaciğer ve adrenal tümörler gözlenmiĢtir.
129-131 

Hayvanlarda yapılan çalıĢmalarda 

embriyo döneminde yüksek doz arseniğe maruziyetin nöral tüp defektleri gibi çeĢitli 

fetal malformasyonlarla sonuçlandığı gösterilmiĢtir.
132-134

 

 

BangladeĢ ve Batı Bengal‘de yapılan üç çalıĢmada içme suyunda arsenik 

konsantrasyonunun artıĢı ile kendiliğinden düĢükler, ölü doğumlar, erken doğumlar ve 

neonatal ölümlerin arttığı gözlenmiĢtir
135-137 

Kuzey ġili‘de yapılan bir çalıĢmada, 

Antofagosta Ģehrinde içme suyunda arsenik konsantrasyonunun arttığı (800 µg/l) süre 

boyunca içme suyunda arsenik olmayan Valparaso‘ya göre fetal ve neonatal 

mortalitenin de arttığı bildirilmiĢtir.
138

 BangladeĢ‘te yapılan iki büyük kohort 

çalıĢmasında içme suyundaki arsenik konsantrasyonları ile doğum defektleri ve fetal 

kayıplar arasında iliĢki bulunmuĢtur.
139,140

 ġili‘de yapılan bir çalıĢmada anne karnında 

ve/veya erken çocukluk döneminde yüksek doz arsenik maruziyetinin yıllar sonra 

yetiĢkinlik döneminde akciğer kanseri ve bronĢiektazi ile iliĢkisi olduğu 

gösterilmiĢtir.
141

  

 

Arsenik aynı zamanda çeĢitli steroid hormonlarla etkileĢime giren potent bir endokrin 

bozucudur. Bu etkileĢim genellikle çok düĢük konsatrasyonlarda olmaktadır.
122

 

Arseniğin glukokortikoidin reseptör aracılı transkripsiyonunu bozduğu
142

 ve 

minerolokortikoid, progesteron ve androjen steroid reseptörleri ile iliĢkili genlerin 

regülasyonunu değiĢtirdiği
143

 gösterilmiĢtir.  
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2.1.3.6.5. Alüminyum ve çocuk sağlığı  

Alüminyum (Al) modern dünyada çok yaygın olarak kullanılan ve hemen her yerde 

bulunabilen bir elementtir. Bu esansiyel olmayan element uzun bir süre boyunca insan 

için zararsız olarak kabul edilmiĢtir. Son birkaç on yıldır Al‘nin biyolojik sistemler 

üzerindeki etkileri bir tartıĢma konusu haline gelmiĢtir. Bu sürede çok sayıda araĢtırma 

Al‘nin bitkiler, bazı su hayvanları ve insanlar üzerinde toksik etkileri olduğunu ortaya 

koymuĢtur.
144-147

 

Doğal Al toprakta bulunur ve yeryüzünün yaklaĢık %8‘ini oluĢturur. Kömür yakma, Al 

madenciliği ve eritilmesi gibi çeĢitli endüstriyel faaliyetlerle iliĢkili atık alanlarının 

etrafındaki topraklarda Al konsantrasyonları yüksek bulunabilmektedir. Hem doğal 

süreçler hem de insani faaliyetler ile çevreye sürekli toz partikülleri eklenmektedir. Al 

atmosferde baĢlıca partikül madde ile iliĢkili alüminyum silikat Ģeklinde bulunur.
144 

Doğal sularda Al konsantrasyonu çok düĢüktür ancak kentsel bölgelerdeki sularda Al 

konsantrasyonu yüksek olabilmektedir. Al asit yağmurları ile etrafa 

yayılabilmektedir.
148

 

Ġnsanlar Al‘ye genellikle Al içeren yiyecek ve içeceklerin tüketilmesi sonucu maruz 

kalmaktadır. Çok çeĢitli gıdalar Al içermektedir. Çünkü Al içeren toprakta 

yetiĢmektedirler. Toprağın pH‘sı 4,5-5,0‘dan düĢük olduğunda Al toprak suyunda 

çözünebilmekte ve bitki kökleri tarafından absorbe edilmektedir. Dolayısıyla gıdaların 

çoğunluğu Al ihtiva etmekte, hatta içme suyuna arıtma iĢlemi sırasında Al ilave 

edilmektedir.
144 

Al ile kaplanan teneke kutular ve piĢirme kaplarından içindeki gıdalara 

Al geçiĢi olabilmektedir.
149

 Ġnsanların yiyecek ve içecekler aracılığıyla günlük 3-100 

mg Al tükettiği iddia edilmektedir.
150

 

Al az miktarda anne sütüne de geçebilmektedir. Bebekler de anne sütü aracılığıyla 

Al‘ye maruz kalabilmektedir.
151

 Hayvan deneyleri fetüsün hem plasentadan doğrudan 

geçiĢle hem de anne sütüyle Al‘ye maruz kaldıklarını göstermiĢtir.
152

 

Bağırsaklardan Al absorbsiyonu çok az olmasına rağmen birçok faktör bunu 

artırabilmektedir. Al‘nin tek baĢına bağırsak emilimi %0,1 kadar çok azdır. Organik 

diyetin birçok bileĢeni Al için potansiyel Ģelatördür ve Al emilimini 

artırmaktadırlar.
153,154
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Havada Al konsantrasyonunun yüksek olduğu bölgelerde yaĢayanlar, özellikle de Al 

kullanılan sanayilerde çalıĢanlar için toz ve aerosoller yoluyla Al maruziyeti önemlidir. 

Ġnhale edilen Al‘nin olfaktör sistem aracılığıyla beyine iletildiği ve burada biriktiği ileri 

sürülmektedir.
155 

Akciğerlere giden Al‘nin %3‘ünün kana karıĢtığı hesaplanmıĢtır.
144

 

Yokel ve Namara‘ya göre pulmoner Al absorbsiyonu gastrointestinal emilimden daha 

etkilidir. Deri yolu Al emilimi için en son sırada gelmektedir.
156

 

Vücuttaki toplam Al‘nin yarısı kemiklerde, dörtte biri ise akciğerlerde depolanmaktadır. 

Maruziyet yoluna göre değiĢmekle birlikte beyin de Al birikimi için önemli bir hedef 

organdır. Gri cevherde beyaz cevherin iki katı Al biriktiği saptanmıĢtır. Al ayrıca 

deride, alt gastrointestinal yolda, lenf nodlarında, adrenal ve paratiroid bezlerde 

birikmektedir. Vücuttaki Al dağılımı maruziyet yolu, dozu ve süresinden 

etkilenmektedir. Al‘nin yarılanma ömrü biriktiği organa göre değiĢmekle birlikte 

ortalama 44-100 gündür. YaĢla birlikte akciğer, böbrek ve beyindeki Al konsantrasyonu 

artmaktadır.
144

 

Al nörotoksik bir ajandır. Fakat moleküler sitotoksisitesi hakkında çok az bilgi 

mevcuttur. Al‘ye maruz kalan genç farelerin diğer organlardaki Al düzeylerinin aksine 

yaĢlı ve yetiĢkin farelerde daha fazla Al biriktiği bildirilmiĢtir.
157

 Al çok yüksek oranda 

nörotoksiktir ve yüksek düzeylerde pre ve postnatal beyin geliĢimini durdurmaktadır. 

Özellikle erken yaĢlarda, beyin Al için en önemli hedef organdır.
144 

 

Birçok nörolojik belirti Al toksisitesine atfedilmektedir. Bunlar, hafıza kaybı, tremor, 

ani hareketler, koordinasyon bozukluğu, motor hareketlerin yavaĢlaması, dikkat kaybı, 

ataksi, myoklonik hareketler ve status epilepticusla birlikte yaygın konvülziyonlardır. 

Beyinde artmıĢ Al ile iliĢkili nöropatoojik durumlar ise alzheimer tipi senil ve presenil 

demans, Alzheimer ile belirti veren down sendromu, amyorofik lateral skleroz, 

Parkinson tipi demans, diyaliz ensefalopatisi, striatanigral sendrom, Alzheimer 

hastalığını senil plaklarını içermektedir.
158

 

Vorner ve arkadaĢları farelere içme suyu ile kronik Al verilmesinin beyinde morfolojik 

anomalilere neden olduğunu göstermiĢtir. Aynı çalıĢmada kronik Al maruziyetinin 

nöronal yoğunlukta azalmaya, piknozis gibi nörodejeneratif değiĢikliklere ve kemik ve 

serebrovasküler anomalilere de neden olduğu bildirilmiĢtir.
159
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Uzun süren kronik Al zehirlenmesinde baĢlıca hedef kemiklerdir. Al en yüksek oranda 

kemiklerde birikmektedir.
144

 Gopalan
160

 Al‘nin ilk olarak kemiklerde depolandığını ve 

ileri yaĢlarda osteoporoz geliĢimiyle birlikte kemiklerin demineralizasyonu sonucu diğer 

organlara transfer olduğunu ileri sürmektedir. Kemiklerde biriken Al‘nin osteomalazi, 

kemik ağrısı, patolojik fraktürler, proksimal myopati ve vitamin D3 tedavisine 

yanıtsızlık Ģeklinde toksik etkileri vardır.
144 

 

Al intoksikasyonu solunum sistemini de etkilemektedir. Al sanayisinde çalıĢan iĢçilerde 

astım, öksürük, akciğer fibrozisi ve akciğer fonksiyonlarında azalma olduğu 

bildirilmiĢtir. Ancak bu etkilerin tek baĢına Al‘ye bağlı olup olmadığına iliĢkin kanıtlar 

yeterli değildir. Hayvan deneylerinde Al‘nin bronkoalveoler lavajdaki makromajların 

proliferasyonunu artırdığı ve granülamatöz reaksiyona neden olduğu gösterilmiĢtir.
144 

 

2.1.3.6.6. Bakır ve çocuk sağlığı  

Bakır kızıl-kahverengi, eğilebilir ve yumuĢak bir metaldir. Çevredeki bileĢiklerde 

genellikle 2 değerlikli olarak bulunur. Fakat +1 ve +3 değerlikli olarak da bulunabilir. 

Bakır doğal olarak çok çeĢitli mineral tuzları ve organik bileĢiklerde bulunur. Suda, 

tuzlu veya hafif asidik solüsyonlarda çok az çözünürken, nitrik ve sülfirik asit içinde iyi 

çözünmektedir. Yüksek oranda elektriksel ve ısıl iletkenliğe sahip olan bakır 

paslanmaya (korozyona) karĢı dirençlidir.
161 

Bakır dumanının doğal kaynakları volkanlar, orman yangınları, rüzgarla savrulan 

tozlardır. Antropojenik emisyonlar bakır eritme ocakları, demir dökümhaneleri, elektrik 

santralleri ve çöp yakma gibi yakma iĢlemlerinden kaynaklanmaktadır. Bakır yeryüzüne 

baĢlıca bakır madenleri ve kanalizasyonların atıklarından salınmaktadır. Bakırın tarımda 

kullanımı toprağa salınan bakırın yalnızca %2‘sinden sorumludur.
161

 

Bakır cevheri çok sayıda endüstriyel ve ticari ürünün üretimi için yeraltından 

çıkarılmakta, eritilmekte ve rafine edilmektedir. Bakır piĢirme kapları ve su dağıtım 

sistemlerinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Bakır sanayide; sülfid cevherinin köpüklü 

yüzdürülmesinde aktifleĢtirici olarak, ahĢap koruyucuların üretiminde, elektro 

kaplamada, azoik boya imalatında, tekstil boyalarında renk sabitleĢtirici, petrol 

rafinasyonunda ve bakır bileĢiklerinin üretiminde kullanılmaktadır.
161
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Bakır atmosfere partikül madde ile iliĢkili olarak salınır. Atmosferdeki hareket hızı ve 

gidebileceği mesafe salındığı kaynağın özelliklerine, partikül büyüklüğüne ve rüzgarın 

hızına göre değiĢmektedir. Eğer bakır biyolojik yararlanımı varsa biyolojik olarak 

birikim gösterebilir. Birikim ile ilgili faktörler çok farklılık göstermektedir. Fakat 

özellikle düĢük konsantrasyonlarda maruziyet ile birikim çok daha fazla olmaktadır.
161 

 

Bakır baĢlıca gastrointestinal yoldan emilmektedir. Diyetle alınan bakırın %20-60‘ı 

emilirken, kalan kısmı dıĢkı ile atılmaktadır. Bir kez bazolateral membranı geçtikten 

sonra serum albüminine bağlanarak karaciğere taĢınmaktadır. Karaciğer bakır 

homeostazisi için kritik bir organdır. Birincil atılım yolu safradır. Bakırın diğer 

organlara taĢınması serum albümini, serüloplazmin ve düĢük moleküler ağırlıklı 

bileĢiklere bağlı olarak plazma aracılığı ile mümkün olmaktadır.
 
Bakırın biyokimyasal 

toksisitesi onun DNA, membranlar ve proteinler gibi biyomoleküllerin yapıları ve 

fonksiyonları üzerindeki doğrudan veya oksijen radikalleri mekanizması yoluyla etkileri 

sonucu ortaya çıkmaktadır.
161 

 Yüksek doz bakır maruziyetinin etkileri çok sayıda deneysel çalıĢmanın konusu 

olmuĢtur. Tek bir oral dozun toksisitesi türlere göre çeĢitlilik göstermektedir (LD50 15-

1664 mg/kg arasındadır). Çözünebilirliği yüksek olan tuzlar (bakır (II) sülfat, bakır (II) 

klorid) genellikle daha az çözünen tuzlardan (bakır (II) hidroksit, bakır (II) oksit) daha 

toksiktir. Gastric hemoraji, taĢikardi, hipotansiyon, hemolitik kriz, konvülziyonlar ve 

paralizilere bağlı ölüm görülebilmektedir. Rat ve tavĢanlarda deri maruziyetinde LD50 

değeri sırasıyla > 1124 ve >2058 mg/kg‘dır. Günlük diyetle 305 mg/kg bakır sülfat 

verilen ratlerde kan biyokimyası ve hemoatolojik parametrelerde değiĢiklikler ile 

karaciğer, böbrek ve akciğerlerde toksik etkiler gözlenmiĢtir. Etkiler diğer türlerde ve 

bakır bileĢikleri ile de benzer olmuĢtur.
162

  

Fare ve ratlarda uzun süreli bakır maruziyeti, enjeksiyondan sonra büyümenin doza 

bağlı olarak azalmasıyla sonuçlanmıĢtır. Ayrıca karaciğerde enflamasyon ve böbrek 

tübül epitelinde de dejenerason gözlenmiĢtir.
163

  Reprodüktif ve geliĢimsel toksisite ile 

ilgili çalıĢmalar sınırlı sayıdadır. Ratlara günlük 30 mg/kg dozunda bakır verilmesiyle 

neonatal vücut ve organ ağırlıklarında doza bağlı azalma ve testislerde dejenerasyon 

olduğu bildirilmiĢtir. Ayrıca daha yüksek dozlarda (günlük >80 mg/kg)  fetüste toksik 

etkiler ve malformasyonlar gözlenmiĢtir.
162
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Nörotoksikolojik çalıĢmalarda davranıĢ üzerinde etkiler gözlenmemiĢtir fakat oral  (20-

40 mg/kg) ilavesinden sonra nörokimyasal değiĢiklikler olduğu bildirilmiĢtir.
164

 Az 

sayıda immünotoksikoloji çalıĢması içme suyu ile günlük 20 mg/kg bakır verilmesinin 

farelerin doğal ve hücre bağımlı bağıĢıklık fonksiyonlarında bozukluklar olduğunu 

göstermiĢtir.
165

  

Bakır insanlar için esansiyel bir elementtir ve fazlalığı kadar eksikliğinde de olumsuz 

sağlık etkileri gözlenmektedir. Bakır eksikliğinde anemi, nötropeni ve kemik 

anormallikleri ortaya çıkmaktadır. Nadiren yaĢanan kazalara bağlı akut bakır 

zehirlenmeleri dıĢında normal nüfusta çok az etki bildirilmiĢtir. Kaza sonucu ya da 

intihar giriĢimi nedeniyle olan akut bakır zehirlenmelerinde ağızda metalik tat, 

epigastrik ağrı, baĢ ağrısı, bulantı, kusma, ishal, taĢikardi, hemolitik anemi, hematüri, 

yoğun gastrointastinal kanama, karaciğer ve böbrek yetmezliği ve ölüm 

geliĢebilmektedir. Bakıra deri yoluyla maruziyet sistemik etkiler göstermese de hassas 

bireylerde alerjik reaksiyonlar oluĢabilmektedir. ĠĢyerlerinde yüksek oranda bakır 

inhalasyonu sonucu ‗metal dumanı ateĢi‘ geliĢmektedir. Ancak metal dumanı ateĢinde 

etkilerin bakır da içeren metal karıĢımının solunmasına bağlı olduğu ileri sürülmektedir 

ve tek baĢına bakırın rolü gösterilememiĢtir. Günlük 200 mg/kg  bakıra maruz kalan 

iĢçilerde bakır toksisitesi (artmıĢ serum bakır düzeyi ve hepatomegali) geliĢmektedir. 

Reproduktif toksisite ve kanser geliĢimi ile ilgili risk değerlendirmesi yapabilmek için 

yeterli kanıt mevcut değildir.
161

 

Bir grup insan bakır eksikliği veya fazlalığına diğer insanlardan daha hassastırlar. 

Bunların bazıları genetik nedenlidir. Örneğin Menkes hastalığı (bakır eksikliği), Wilson 

hastalığı (progresif bakır birikimi) ve herediter aseruloplazminemia (demir ile beraber 

bakır birikimi) bunlar arasındadır. Ayrıca Hindistan çocukluk çağı sirozu (ICC) ve 

idiyopatik bakır toksikozu (ICT) ise aĢırı bakır ile iliĢkili durumlardır. Bakıra hassas 

olan diğer grup ise hemodiyaliz hastaları ve kronik karaciğer hastalarıdır. Bunun dıĢında 

bebekler (özellikle düĢük doğum ağırlıklı ve preterm bebekler, inek sütüyle beslenen 

bebekler) ve malabsorbsiyon sendromu (çölyak, sprue vb.) olanlar ve parenteral 

beslenenler de bakıra karĢı hassastırlar.
161 
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2.1.3.6.7. Çinko ve çocuk sağlığı 

Çinko doğada en yaygın bulunan ağır metallerden birisidir. Çok reaktif olduğu için 

oksijen, klorin ve sülfür gibi elementlerle güçlü Ģekilde reaksiyona girer. Amfoterik 

özelliği nedeniyle çeĢitli tuzlar oluĢturabilmektedir. Bunlardan çinko oksit bazı 

boyalarda pigment olarak, çeĢitli ürünlerde ultraviyole absorbanı ve kauçuk ürünlerde 

de sertleĢtirici olarak kullanılmaktadır.  Çinko sülfat ise sanayide pigment, x-ray ve 

televizyon ekranlarında da fosfor olarak yaygın kullanım alanı bulmaktadır.
166,167

  

Zn dünyada demir, alüminyum ve bakırdan sonra dördüncü en yaygın kullanılan 

metaldir. Çinko cevheri 1400‘lü yıllardan bu yana pirinç alaĢım yapımında 

kullanılmaktadır. Metaller yalnız baĢına dayanıklı olmadığı için diğer metallerle alaĢım 

oluĢturularak dayanıklı hale getirilmektedir. Çinko da baĢlıca demir ve çelik ürünlerinin 

üzerini kaplamada kullanılmaktadır.
166,167

 Çinko-bakır-titanyum alaĢımı aynı 

kalınlıktaki tüm metallerden daha dayanıklı olduğu için dünyada en yaygın kullanılan 

çinko alaĢımıdır. Sanayide çok yaygın olarak kullanılan çinko tarımda da insektisit ve 

gübrelerin içinde katılmaktadır.
166

  

Zn atmosferde primer olarak partiküllere bağlı Ģekilde bulunur. Partikülün büyüklüğü 

Zn emisyonunun kaynağına bağlıdır. Endüstriyel süreçlerden kaynaklanan çinkonun 

büyük bölümü solunabilir büyüklükteki ince partiküllere bağlı Ģekilde bulunur.  

Çinkonun taĢınması ve dağılımı bağlı bulunduğu partiküllerin büyüklüğüne bağlı olarak 

değiĢir. DüĢük yoğunluklu ve küçük partiküllere bağlı olan Zn çok uzak mesafelere 

taĢınabilmektedir.
 166

 

Zn insanlar için esansiyel bir metaldir. Ġnsan vücudunda 20‘den fazla çinkoya bağımlı 

enzim tanımlanmıĢtır. Çocuklarda Zn eksikliği büyüme geriliği ve gecikmiĢ puberte gibi 

endokrin bozukluklara neden olmaktadır. Ancak bu durum Zn tedavisi ile 

düzeltilebilmektedir. Ayrıca çinkonun kadmiyum toksisitesinden koruduğu 

düĢünülmektedir.
166

 

Çinkonun günlük alımı 10-15 ng arasında değiĢmektedir. Çinko deniz ürünleri ve ette 

yüksek miktarda biriktiği için bunların yoğun tüketildiği durumlarda alım daha da 

artabilmektedir. Çinkonun gastrointestinal absorbsiyonunu hesaplamak zordur, çünkü 

baĢlıca barsaklardan atılmaktadır. Normal koĢullar altında oral yolla alınan çinkonun 
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%25-50‘si barsaklardan emilmektedir. Ancak çinko eksikliği söz konusuysa emilim 

%100‘e kadar çıkmaktadır.
166,167

  

Yüksek miktarda çinko maruziyetinin akut ve kronik toksik etkileri hayvan deneyleri ile 

gösterilmiĢtir. Kısa süreli yüksek miktarda oral Zn maruziyeti olan rodentlerde halsizlik, 

iĢtahsızlık, anemi, büyüme geriliği, saç kaybı, karaciğer ve serum enzimlerinde 

değiĢikliklere bağlı besin yararlanımında azalma, beyinde morfolojik ve enzimatik 

değiĢiklikler, böbreklerde fonksiyonel ve histolojik değiĢiklikler gözlenmiĢtir.
168

  Çinko 

oksite yüksek miktarda (≥ 5,9 mg/m
3
) kısa süreli inhalasyon yoluyla maruziyet domuz 

ve ratlarda akciğerlerde inflamasyon ve hasarla sonuçlanmıĢtır.
169

 

Uzun süreli oral maruziyet çeĢitli hedef organlarda toksisite ile sonuçlanmaktadır. 

Örneğin rat, gelincik ve tavĢanların hematopoetik sisteminde, rat ve gelinciklerin 

böbreklerinde, fare ve gelinciklerin pankreasında toksik etkiler gözlenmiĢtir.
 
Vücutta 

çinko yükünün artıĢı diğer eser elementlerin miktarlarında değiĢikliklere neden 

olmaktadır. AĢırı çinko maruziyeti vücutta özellikle bakır miktarını azaltmakta, 

çinkonun uyardığı bakır eksikliğine bağlı sorunlar ortaya çıkmaktadır. Bu nedenle çinko 

toksisitesi düĢünüldüğünde diyete bakır ve demir ilave edilmesi önerilmektedir.
166

  

Deneysel çalıĢmalar gebelik döneminde yüksek düzeyde çinko maruziyetinin fetüs 

üzerinde toksik etkileri olduğunu da göstermiĢtir. Diyetle yüksek miktarda Zn verilen 

fare ve ratlarda düĢükler ve ölü doğumlar olduğu bildirilmiĢtir.
170,171

 Koitus sonrası 

diyetle 4000 mg/kg çinko verilen ratlarda ovumun implantasyonunun gerçekleĢmediği 

gözlenmiĢtir.
171

  

Askeri olarak ‗sis bombası‘ kullanımı sonrasında çinko klorite inhalasyon yoluyla 

maruziyet insanlarda interstisyel ödem, interstisyel fibrozis, pnömoni, bronĢial mukozal 

ödem, ülserasyonlar ve ölüme neden olmuĢtur.
172

 Yüksek düzey çinkoya mesleki 

maruziyetin ‗metal buharı ateĢi‘ne yol açtığı bilinmektedir. Metal buharı ateĢi, ateĢ, 

döküntüler, dispne, bulantı ve yorgunluk semptomlarını içermektedir.
166

 Gönüllü 

kiĢilerin 15-30 dakika süreyle 77-150 mg/m
3
 çinkoya maruziyeti sonrasında bronĢ-

alveoler lavajda  doza bağlı  polinükleer lenfositlerin artıĢıyla birlikte imflamatuar yanıt 

geliĢmiĢtir ve sitokin sayısında belirgin bir artıĢ gerçekleĢmiĢtir.
166,172

 Çocuklarda aĢırı 

hepatik bakır ve çinko düzeylerinin Ģiddetli kronik kolestatik karaciğer hastalığı ile 

iliĢkili olduğu ve bunun terminal dönem karaciğer sirozuna kadar ilerleyebileceği 

bildirilmiĢtir.
173
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2.1.3.6.8. Demir ve çocuk sağlığı  

GümüĢsü beyaz renkli bir metal olan demir (Fe), dünyadaki metaller içinde en bol 

bulunanların ikincisi, elementler arasında ise dördüncüsüdür. Yeryüzünün çekirdeği, 

büyük miktarda metal demirden yapılmıĢtır. Ancak, yeryüzü kabuğunda demir, öteki 

maddelerle tepkimeye girmiĢ durumdadır. Arı durumda çok seyrek bulunur. Demir, 

küçük iğnelerden dev yapılara kadar, binlerce iĢlenmiĢ ürünün ana maddesidir. Kükürt 

ve oksijen gibi metallerle kolayca birleĢir. BaĢka herhangi bir metalden çok daha büyük 

miktarlarda, alaĢımlarda kullanılır. Demire küçük bir miktar karbon katılmasıyla çelik 

elde edilir. Çelik ise dünyada en yaygın kullanılan metaldir.
167

 

Demir yaĢam için gerekli olan ancak aĢırı maruziyet olduğunda toksik olabilen bir 

metaldir. Demir eksikliği özellikle üreme çağındaki kadınlarda ve küçük çocuklarda en 

sık görülen metal eksikliği sendromudur. ÇeĢitli besinler demir emilimini azaltabilirler 

ancak demir eksikliği söz konusuysa demir emilimi artar. Akut demir zehirlenmesi 

durumu daha çok gereğinden fazla demir replasmanı yapıldığında görülür. Bunun 

dıĢında iĢyerlerinde akut maruziyet de olabilmektedir. Demir ergitilmesi ve dökümü 

iĢlerinde çalıĢanlarda demir oksit dumanına aĢırı maruziyet sonrası toksik etkiler 

görülebilmektedir.
167

   

Vücutta aĢırı demir yükü ciddi ve potansiyel olarak ölümcül durumlara yol açabilir. 

AĢırı miktarda demir ile transferin dıĢı proteinler veya düĢük molekül ağırlıklı organik 

moleküller birleĢerek zayıf bir kompleks olan non-transferrin bağlı demiri  (NTBI) 

oluĢturur. Bu kompleks tüm vücutta dolaĢır ve karaciğer, dalak, myokard ve endokrin 

organlarda depolanır. Bu durum bu organların progresif hasarı ve fonksiyonlarının 

bozulmasına neden olur. Demir fazlalığı özellikle çocuklar için daha zararlıdır. Çünkü 

fazla demir ön hipofiz bezinde birikerek normal endokrin fonksiyonların bozulmasına 

neden olur. Böylece büyüme geriliği ve seksüel olgunlaĢmada bozukluk meydana 

gelir.
174

    

Vücutta aĢırı miktarda bulunan demirin beyinde biriktiği ve burada sitotoksik serbest 

radikaller oluĢturduğu ve çeĢitli nörolojik hastalıklarda rol oynadığına iliĢkin kanıtlar 

giderek artmaktadır.
175,176

 Hayvan deneyleri bu metalin potansiyel nörotoksisitesini 

göstermiĢtir. Ġntranigrial demir infüzyonu yetiĢkin ratların nöronlarında doza bağlı 

ölüme yol açarken
176

, diyetle yüksek miktarda demire maruz kalan ratlarda 

nörodavranıĢsal bozukluklar geliĢmiĢtir.
177

 AĢırı demir yükünün insanlarda Parkinson 
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ve Alzheimer gibi bazı nörodejeneratif hastalıkların patogenezinde rol aldığı 

düĢünülmektedir. ÇeĢitli çalıĢmalar parkinsonlu hastalarda demirin seçici ve anlamlı 

olarak arttığını göstermiĢtir.
178,179

  

 

2.2. Çocuk Çağında Büyüme ve GeliĢme  

Çocuğu eriĢkinlerden ayıran en önemli özellik sürekli bir büyüme, geliĢme ve değiĢme 

süreci göstermesidir. Çocukluk çağı döllenme ile baĢlar ve ergenliğin sonuna kadar 

sürer.
180

 DöllenmiĢ insane yumurtası yetiĢkin bir birey oluncaya dek embriyon, fetus, 

yenidoğan, süt çocuğu, erken çocukluk ve adölesan olmak üzere çeĢitli dönemlerden 

geçer. Bu dönemler içinde fizik, motor ve mental geliĢimini tamamlar.
181 

 

Büyüme, hücre sayısı ve hücre büyüklüğünün artması sonucu vücut hacminin ve 

kütlesinin artmasıdır. GeliĢme ise hücre ve dokuların yapı ve bileĢimindeki değiĢimler 

sonucu biyolojik iĢlev kazanmasını ifade eder.
180

 Büyüme ve geliĢme fizik, motor ve 

mental olmak üzere 3 bölümde incelenir. Fizik geliĢim moleküler düzeyden baĢlayıp, 

ergin bir organizma oluĢuncaya dek büyüklükle belirlenebilen değiĢimlerdir (boy, 

ağırlık, baĢ çevresi, göğüs çevresi artımı gibi). Motor geliĢim bebeğin baĢını dik 

tutabilmesi, oturabilmesi, emeklemesi, yürümesi, merdiven çıkması, koordine 

hareketleri yapabilmesi gibi nöromuskuler geliĢimi yansıtır. Mental geliĢme ise çevre ile 

iliĢkilerin kurulmasını, sosyalleĢmeyi, uyaranlara gereken yanıtların verilmesini ve zeka 

ile ilgili becerileri kapsar.
181

 

 

2.2.1. Fizik GeliĢim 

Çocuğun genetik yapısı ile belirlenen fiziksel büyüme çevresel faktörlerden etkilenir. 

Beslenme bozuklukları, geçirilen travmalar, kronik hastalıklar, kötü sosyoekonomik 

koĢullar, çevresel maruziyetler büyümede olumsuz rol oynayan baĢlıca etkenlerdir. 

Intrauterin yaĢamda çeĢitli genetik ve kromozomal bozukluklar, plasental bozukluklar, 

annenin geçirdiği viral ve bakteriyel hastalıklar, aldığı ilaçlar, sigara, alkol, uyuĢturucu 

madde kullanımı, yaĢı, beslenme bozuklukları ve çevresel maruziyetleri fetal geliĢimi 

olumsuz etkiler. Özellikle organogenezin tamamlandığı ilk üç ay son derece etkilidir.
181
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Uygun bir bakım ve beslenme gören bebek yaĢamın ilk yılı çok hızlı bir büyüme 

gösterir. Büyümedeki en hızlı artıĢ ilk aylarda görülür.
180

 Yenidoğan bebeğin boyu 

yaklaĢık 45-55 cm (ortalama 50 cm)‘dir. Ġlk üç ayda 10 cm, ikinci üç ayda 7 cm, üçüncü 

üç ayda 5 cm ve dördüncü üç ayda da 3 cm uzar.
181

 Böylece bebek 1 yaĢına kadar 

ortalama 25 cm‘lik boy kazanır ki bu doğum boyunun %50‘si kadardır.
180

 YaĢamın 

ikinci yılında yılda 12-12,5 cm, geç çocukluk döneminde ise yılda 5-6 cm uzar.
181

  

Bebek 37. gebelik haftasından önce doğarsa prematüre, gebelik yaĢına göre düĢük 

doğum ağırlıklı doğarsa düĢük doğum ağırlıklı bebek olarak değerlendirilmektedir. 

Bebeğin doğum ağırlığı 2500-4500 gr arasında değiĢmektedir (ortalama 3000-3500 gr). 

YaĢamın ilk günlerinde vücudundaki fazla suyu kaybetmesine bağlı olarak ağırlık 

kaybeden bebek onuncu günde doğum ağırlığına ulaĢır.
180,181

 Ġyi beslenen bir bebek 

yaĢamın ilk ayında günde 20-30 gr, ikinci altında ise günde 15-20 gr alır. Bu tempo 

içinde bebek 4,5-5 ayda doğum ağırlığının iki katına, 1 yaĢında üç katına ulaĢır. Ikinci 

yıldan itibaren vücut ağırlığındaki artıĢ temposu belirgin azalır. Yıl boyunca 2,5-3 

kg‘lık bir artıĢ olur.
181

  

Doğumdan sonraki ilk aylarda vücudun en hızlı büyüyen bölümü baĢtır.
180

 BaĢ çevresi 

ölçümü beyin geliĢmini denetlemede son derece yol göstericidir ve yaĢamın ilk üç 

yılında rutin fizik muayenenin bir parçasını oluĢturur. Yenidoğan bebeğin baĢ çevresi 

32-37 cm arasında değiĢebilir (ortalama 34-35 cm).
180,181

 Üçüncü ayda baĢ çevresi 43,5 

cm‘e, altıncı ayda 43 cm‘e, 1 yaĢında 46 cm‘e ulaĢır.
180

 Böylelikle ilk yıl içinde hızlı 

beyin geliĢimini yansıtmak üzere baĢ çevresi ortalama 12 cm büyür. Iki yaĢta baĢ 

çevresi 49 cm‘e, 5 yaĢında 51 cm‘e, 5-12 yaĢ arasında 53-54 cm‘e ulaĢır.
181

  

YaĢamın ikinci yılından itibaren fizik geliĢim hızı belirgin olarak yavaĢlar. Erken 

çocukluk ve özellikle geç çocukluk dönemi fizik geliĢmenin en yavaĢ olduğu 

dönemlerdir. Puberte ile birlikte büyüme temposu yeniden hızlanır. Kız çocuklarda en 

hızlı olduğu dönem menarĢın baĢlamsından önceki 1-2 yıldır (yaklaĢık 12 yaĢ). 

Erkeklerde büyümenin en hızlı olduğu dönem ise 14 yaĢ civarıdır.
181

 

Büyümenin izlenmesi çocuk bakımının tamamlayıcı bir parçasıdır. Büyüme 

örüntüsünde farklılıklar tıbbi, nutrisyonel veya geliĢimsel sorunlara iĢaret ediyor 

olabilir. Ağırlık, boy uzunluğu ve baĢ çevresi uzunluğu büyümenin 

değerlendirilmesinde en çok kullanılan antropometrik ölçümlerdir.
182

 Bunlara dayalı 

olarak oluĢturulan büyüme eğrileri dünyada yaygın olarak kullanılmaktadır. Türkiye‘de 
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uzun yıllar Neyzi ve arkadaĢlarının
183

 1950-1960 yılları arasında Ġstanbul‘da varlıklı 

ailelerin çocuklarının ölçümlerine dayanarak oluĢturulan büyüme eğrileri kullanılmıĢtır. 

Neyzi ve arkadaĢları bu büyüme eğrilerini 1996-2006 yılları arasında, önceki çalıĢmaya 

benzer Ģekilde, Ġstanbul‘da bir üniversite hastanesinin sağlam çocuk polikliğine 

baĢvuran ve sosyoekonomik durumu yoksulluk sınırının üzerinde olan varlıklı ailelerin 

çocuklarında yaptıkları ölçümlere dayanarak güncellemiĢlerdir.
184 

Ülkemizde genel 

olarak bu büyüme eğrileri kullanılmaktadır.   

 

2.2.2. Motor GeliĢim  

Yenidoğan bebeğin becerileri oldukça sınırlıdır. Ilk günlerde ıĢığa ve parlak cisimlere 

gözünü tespit edebilirse de  geçici bir süre içindir. Cisimleri çok dar bir kavis içinde 

izleyebilir. Cisimleri 180
o
‘lik bir kavisle ancak ikinci ayda izleyebilir. Bebek yüzü 

koyun yatırılınca, boğulmayı önlemek için baĢını bir taraftan öteki tarafa çevirebilir. Sırt 

üstü durumda yatarken kollarından tutulup oturtulursa baĢı vücudunu izleyemez ve 

geriye düĢer. Yüzükoyun pozisyonda baĢ kontrolü ikinci ayda kazanılır. Bebek 

kollarından büyük destek alarak baĢını yatayla 45
o
 oluĢturacak Ģekilde kaldırabilir. 

Üçüncü ayda yine kollarından destek alarak baĢını 90
o
 kaldırabilir. Dört aylıkken 

ellerinden destek alarak baĢını ve gövdesini kaldırabilir. Dördüncü ayda yatay duruma 

getirilirken baĢ gözdeyi izler, geriye düĢmez. Dik pozisyonda baĢ kontrolü ise 5-6. 

aylarda kazanılır.
181

  

Bebeğin sırtından ve omuzundan verilen destekle oturması büyük destekle oturmadır. 

Bu motor geliĢimin bir parçası değildir. Poposundan verilen destekle oturması motor 

geliĢimle ilgilidir ve altıncı ayda kazanılır. Yedinci ayda desteksiz ama sırtını 

kamburlaĢtırarak, sekizinci ayda ise desteksiz ve sırtı dik olarak oturur.
 181

  

Bebek ilk aylarda avucuna konulan Ģeyleri reflex olarak yakalar. Giderek bu yakalama 

istemli hareket olmaya baĢlar. BeĢinci ayda objeleri uzanarak avuç içi ile yakalar. 

Altıncı ayda objeleri elden ele geçirir. Dokuzuncu ayda küçük cisimleri parmak uçları 

ile yakalayabilir. Bu ince koordine hareketlerin baĢladığını gösteren önemli bir 

beceridir.
 181

  

Bebek 7-9 ay arasında gövdesini yaslayarak ya da tutunarak ayakta durabilir. 9-11. 

aylarda  tutunarak sıralamaya baĢlar. Aynı aylarda emekleme görülür. 11-12. aylarda 
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destekle yürümeye baĢlar, 14. ayda desteksiz yürüyebilir. 18. ayda sırtı dik olarak, 

desteksiz ve daha az düĢerek yürüyebilmektedir. 21. ayda merdiven çıkmaya, 24. ayda 

koĢmaya baĢlar.
181

  

 

2.2.3. Mental GeliĢim  

Mental geliĢimin aĢamaları ise bebeğin çevre ile ilgi kurması, objeleri izlemesi, uyaranı 

ayırt ederek karĢılıklı sosyal gülümseme, çevreyi taklit, sesleri taklit, basit oyunlar (el 

çırpma, baĢ baĢ yapma), konuĢma, oyun kurma, Ģekil çizme, tuvalet terbiyesi, kendi 

kendine giyinme ve sonrasında okuma, yazma, okul baĢarısı gibi aĢamalardan geçer.
181

  

Iki aylık bir bebek annesini ya da sevdiği bireyleri tanıyıp karĢılıklı gülümsemeye ve 

onu izlemeye baĢlar. Sevmediği kiĢi ve uyaranlara karĢı ağlayarak tepki gösterir. 

Gülümseme sosyal iliĢkinin baĢladığını gösteren öenmli bir ölçüttür. Bir aylık bebek 

seslere tepki gösterir. Boğazından ağlama dıĢı anlamsız sesler çıkarır. Ikinci ayda ses ve 

gürültüyü ayırt eder. Ağlayarak ya da gülerek yanıtlar. 3-4. aylarda cıvıldama Ģeklinde 

sesler çıkarır. 7-9 ayda ba-ba, ma-ma, de-de gibi kelimeleri hecelemeye, sesleri taklide 

baĢlar. Çıkarılan seslerle kurulan sosyal iliĢkiler ilgili olmaya baĢlar. Bir yaĢında ilk 

kelimeleri söylemeye, 13-14. aylarda tek kelimeleri birleĢtirmeye baĢlar. 2-3 yaĢta kısa 

cümleler kurmaya baĢlar. KonuĢma bazı çocuklarda gecikebilirse de 18. aydan sonra 

bir-iki kelime söyleyememesi patolojik kabul edilir.
181
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3. GEREÇ-YÖNTEM  

 

3.1. AraĢtırmanın yeri 

AraĢtırma Kocaeli‘nde sanayinin yoğun olduğu Dilovası ilçesi ile sanayinin nispeten az 

olduğu Kandıra ilçelerinde yürütülmüĢtür.  

 

3.2. AraĢtırmanın tipi 

AraĢtırma kohort araĢtırma tekniği kullanılarak yürütülmüĢtür.  

 

3.3. AraĢtırmanın evreni ve örnek seçimi  

AraĢtırmanın evrenini, çalıĢmamızın son bölümü olduğu ―Kocaeli‘nin Dilovası ve 

Kandıra Ġlçelerinde YaĢayan Gebelerden Doğan Bebeklerde Ağır Metal Maruziyeti Ġle 

Büyüme ve GeliĢme Durumu‖ baĢlıklı araĢtırma projesi kapsamındaki gebelerden 

doğan bebekler oluĢturmaktadır. Proje kapsamında, her iki ilçede hava ölçüm 

örneklerinin toplandığı sabit yerin yaklaĢık 500 m.çapındaki alanda ikamet eden bütün 

gebeler çalıĢmaya davet edilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden gebeler önceden 

belirlenen seçim kriterlerine (gebeliği süresince sigara, alkol veya baĢka bir madde 

kullanmamak, gebeliği ile iliĢkili ya da iliĢkisiz kronik bir hastalığa sahip olmamak, Rh 

uygunsuzluğu olmamak, 18 yaĢının altında ve 35 yaĢının üzerinde olmamak) 

uygunlukları yönüyle değerledirildikten sonra, çalıĢmanın bütünüyle ilgili olarak 

bilgilendirilmiĢlerdir. Bilgilendirilen gebeler, bilgilendirilmiĢ olur formunu 

imzaladıktan sonra çalıĢmaya katılmıĢlardır.  

AraĢtırma süresince Dilovası ilçesinden 59, Kandıra ilçesinden 22 olmak üzere toplam 

81 kadın araĢtırmaya katılmayı kabul etmiĢtir. Bunlardan 1 kadın gebelik sırasında 

preeklampsi, 1 kadın da gestasyonel diyabet geliĢmesi nedeniyle, 2 kadın gebelik 

sırasında sigara içtikleri anlaĢıldığı için ve 20 kadın da doğumdan sonra çeĢitli 

nedenlerle mekonyum ve kolostrum numunesi alınamadığı için araĢtırma dıĢında 

bırakılmıĢtır (ġekil 3.1).  

AraĢtırma kapsamında bebeklerin ilkinin doğum tarihi Ekim 2009, sonuncusunun 

doğum tarihi Nisan 2011‘dir.  
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 ġekil 3.1. AraĢtırmaya katılım Ģeması  

 

 

3.4. AraĢtırmanın değiĢkenleri 

 

3.4.1.  AraĢtırmanın bağımlı değiĢkenleri 

AraĢtırmanın bağımlı değiĢkenleri bebeğin doğumdaki ağırlığı, boyu ve baĢ çevresi 

ilee12. aya kadar yapılan izlemlerindeki antropometrik ölçümleri (ağırlık, boy ve baĢ 

çevresi)‘dir.  

3.4.2.  AraĢtırmanın bağımsız değiĢkenleri 

AraĢtırmanın bağımsız değiĢkenleri aĢağıdaki gibidir: 

1. Annenin özellikleri  

a) YaĢı  

b) Eğitim durumu 

c) ÇalıĢma durumu, iĢi 

d) Doğum yeri  

e) Dilovası/Kandıra‘da yaĢadığı süre 

f) GeçmiĢte sigara/alkol/bağımlılık yapıcı madde kullanma durumu 

g) Gebelikten önceki 3 ayda sigara kullanma durumu 

h) Evde sigara maruziyeti  

KANDIRA  DİLOVASI 
 

Görüşülen kişi 
sayısı = 95 

95 
 

Görüşülen kişi 
sayısı = 161 

Reddeden kişi 
sayısı = 102 

102  

Reddeden kişi 
sayısı = 73 

 Kabul eden kişi 
sayısı = 59 

Kabul eden kişi 
sayısı = 22 

 
Ayrılan kişi 
sayısı = 4 

Kalan kişi  
sayısı = 39 

Kalan kişi 
sayısı = 18 

 

Ayrılan kişi 
sayısı = 20 
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i) Doğurganlık özellikleri  

- Gebelik sayısı (Gravida) 

- Doğum sayısı (Parite) 

- Canlı doğum sayısı 

- Ölü doğum sayısı 

- DüĢük sayısı  

- Bir önceki gebelikten bu gebeliğe kadar geçen süre 

- Bir önceki gebeliğin sonlanma Ģekli  

2. Babanın sosyodemografik özellikleri 

a. YaĢı  

b. Eğitim durumu 

c. ÇalıĢma durumu ve iĢi 

d. Sosyal güvence durumu  

3. Hane ile ilgili özellikler 

a. Aile tipi 

b. Hane reisinin kim olduğu  

c. Hane reisinin sınıfsal konumu 

d. Hanede yaĢayan kiĢi sayısı 

e. Hanenin kime ait olduğu, 

f. Hanede kiĢi baĢına düĢen aylık gelir (TL)  

4. Bebeğe ait özellikler 

a. Bebeğin cinsiyeti 

b. Gestasyonel yaĢı 

c. Doğum Ģekli 

d. Doğumun yapıldığı yer  

5. Biyolojik maruziyet ölçümleri  

a. Annenin kolostrumunda ağır metal (kurĢun, civa, kadmiyum, arsenik, demir, 

alüminyum, bakır, çinko) varlığı ve konsantrasyonları 

b. Bebeğin mekonyumunda ağır metal (kurĢun, civa, kadmiyum, arsenik, demir, 

alüminyum, bakır, çinko) varlığı ve konsantrasyonları 
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3.5. Veri toplama  

3.5.1.  AraĢtırmaya katılan gebelerin saptanması ve araĢtırmaya katılımı  

AraĢtırmaya alınan gebelerin saptanması amacıyla temel olarak Dilovası ve Kandıra 

ilçelerindeki sağlık ocaklarının kayıtlarından yararlanılmıĢtır. Ancak araĢtırma 

sürecinde araĢtırmaya alınan gebelerin, çevrelerinde duydukları veya tanıdıkları gebeleri 

araĢtırma hakkında bilgilendirmeleri ve araĢtırmaya katılmaya teĢvik etmeleri 

sonucunda, sağlık ocakları tarafından saptanmamıĢ olan gebelerin de çalıĢmaya alınması 

ve sağlık ocaklarının kayıtlarına geçirilmesi sağlanmıĢtır.  

AraĢtırmacı araĢtırmaya katılan gebelerle yüz yüze görüĢerek araĢtırmayı anlatmıĢ ve 

katılımcı bilgilendirme formunu (Ek 1) okumalarını sağlamıĢtır. AraĢtırmaya katılmayı 

kabul eden gebelere onay formu imzalatılarak ilk görüĢmeleri yapılmıĢtır. Ġlk 

görüĢmede gebelerin sosyodemografik özelliklerini sorgulayan bir soru formu (Ek 2) 

gebelerle yüz yüze görüĢülerek doldurulmuĢtur. Soru formu araĢtırmaya katılan gebenin 

hane künyesi, bazı sosyodemografik özellikleri, doğurganlık özellikleri, madde 

kullanımı ve beslenmesi ile ilgili özellikler, baba ile ilgili özellikler,  hane reisi ile ilgili 

özellikler ve hane geliri anketi bölümlerinden oluĢmaktadır.  

3.5.2.  AraĢtırmaya katılan gebelerin izlemleri   

AraĢtırmaya katılan gebeler proje kapsamında hazırlanan bir izlem formu (Ek 3) 

kullanılarak ikinci trimesterdan itibaren doğuma kadar her ay düzenli olarak izlenmiĢtir. 

Her izlemde gebenin kilosu, kan basıncı, nabzı ölçülmüĢ, çocuk kalp sesleri dinlenmiĢ 

ve gebenin bir önceki izlemden itibaren demir, kalsiyum, folik asit kullanımı ve 

enfeksiyon öyküsü, ödem ve varis varlığı sorgulanmıĢtır.  

 

3.5.3.  AraĢtırmaya katılan bebeklerin izlenmesi   

AraĢtırmaya katılan bebeklerin doğumdaki antropometrik ölçümlerinden doğum ağırlığı 

doğum yapılan hastanenin kayıtlarından edinilmiĢtir. Boy ve baĢ çevresi ölçümü 

doğumdan sonraki ilk 24 saat içinde araĢtırmacı tarafından ölçülerek bebek izlem 

formuna (Ek 4) kaydedilmiĢtir. Bu formda bebeklerin doğum tarihleri, doğum ile ilgili 

özellikleri, cinsiyeti ve her izlem için antropometrik ölçümleri (doğum boyu, kilosu, baĢ 

çevresi) yer almaktadır. Bebeklerin doğumdan sonra 12. aya kadar her üç ayda bir 

antropometrik ölçümleri yapılmıĢ ve bebek izlem formuna kaydedilmiĢtir.   
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Üçer aylık izlemler için, izlem zamanı gelen bebeklerin anneleri bebekleriyle birlikte 

kayıtlı oldukları birinci basamak sağlık kuruluĢuna davet edilmiĢtir. Ağırlık ölçümleri 

için kurumda kullanılan dijital tartı aleti kullanılmıĢtır. Bebekler çıplak olarak 

ölçülmüĢtür. Boy ölçümü için bebek sedyeye yatırılmıĢ, baĢı sedyenin bitiĢiğindeki 

duvara yaslanmıĢ ve verteksle ayak tabanı arasındaki uzaklık ölçülmüĢtür. BaĢ çevresi 

ölçümü için her bebekte aynı mezur kullanılmıĢtır. Mezur önde galebelladan, arkada 

oksipitin en çıkınıtlı bölgesinden geçirilerek ölçüm gerçekleĢtirilmiĢtir.  

ġekil 3.2‘de bebeklerin izlem Ģeması sunulmuĢtur. BaĢlangıçta toplam 57 bebek 

araĢtırmaya katılmıĢtır. Izlem süresince 3 bebek ailesi baĢka ile taĢındığı için, 2 bebek 

de iletiĢim için verilen adres ve telefondan ulaĢılamadığı için izlemden ayrılmıĢtır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 3.2. AraĢtırmaya katılan bebeklerin izlemi  

 

Doğumda izlenen 
bebek  
N= 57 

 
 
 

Üçüncü ayda izlenen 
bebek  
N= 55 

 
 
 

 1 bebek ailesi taşındığı için izlemden ayrılmıştır. 

 1 bebek ailesine ulaşılamadığı için izlemden 
ayrılmıştır 

 
 
 

Altıncı ayda izlenen 
bebek  
N= 54 

 
 
 Dokuzuncu  ayda 

izlenen bebek  
N= 43 

 
 
 

On ikinci ayda izlenen 
bebek 
N= 33 

 
 
 

 1 bebek ailesine ulaşılamadığı için izlemden 
ayrılmıştır 

 
 

 1 bebek ailesi taşındığı için izlemden ayrılmıştır. 

 10 bebek araştırma bitiş tarihinde 9. ayına 
girmediği için izlenmemiştir. 

 
 

 1 bebek ailesi  taşındığı için izlemden ayrılmıştır. 

 20 bebek araştırma bitiş tarihinde 12. ayına 
girmediği için izlenmemiştir. 
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3.5.4.  Bireysel maruziyetin ölçülmesi   

Bireysel maruziyet değerlendirmesi için annenin doğumdan sonraki ilk sütü toplam 20 

ml ve bebeğin mekonyumu toplam 20 ml. olacak Ģekilde 25 cc‘lik polietilen  tüplere 

toplandıktan hemen sonra buzdolabının derin dondurucu kısmına konarak 

dondurulmuĢtur. Dondurulan numuneler soğuk zincir korunarak Kocaeli Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Birimi Laboratuarına götürülmüĢ ve analize kadar 

burada bulunan -20 C‘lik dolaplarda muhafaza edilmiĢtir. Kolostrum ve mekonyum 

numuneleri analiz edilmek üzere Türkiye Bilimsel ve Teknolojik AraĢtırma Kurumu 

Bursa Test ve Analiz Laboratuarına (TÜBĠTAK-BUTAL) yine soğuk zincir korunarak 

taĢınmıĢtır.  

DondurulmuĢ numuneler Labconco Marka Freezone 1 Model Liyofizerde - 48 
o
C‘de 24 

saat tutularak toz haline dönüĢtürüldükten sonra desikatöre alınmıĢtır. Kuru numuneden 

0,1-0,5 gr arasında örnekler tartılarak teflon mikradalga kaplarına konulmuĢtur. Üzerine 

6 ml HNO3 eklendikten sonra Milostone mikrodalga fırınında yakma iĢlemi 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Yakma iĢlemi tamamlanan numuneler distile su ile 10 ml‘ye 

tamamlanmıĢtır. Hazırlanan sulu çözeltilerdeki Pb, Hg, Cd ve As metallerinin analizi 

için Agilent 7500a Series ICP-MS kullanılmıĢtır. Cihaza Cetac ASX-520 model 

Autosampler eĢlik etmektedir. ÇalıĢma aralığı Hg ve Cd için 0,1 ppb- 10 ppb,  As ve Pb 

için 1-100 ppb‘dir. Al, Fe, Cu ve Zn için Optima 2100DV marka ICP-OES 

kullanılmıĢtır. Cihaza Perkin-Elmer AAS93 Plus model Autosampler eĢlik etmektedir. 

Bu metaller için çalıĢma aralığı 0,05 - 2mg/l‘dir.  

Kolostrum ve mekonyumda ağır metal ölçümü kuru ağırlıkta, µg/g olarak 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Kolostrumdaki ağır metal miktarı daha sonra µg/L‘ye çevrilmiĢtir. 

Kolostrum ve mekonyumda ağır metal analizleri konusunda daha ayrıntılı bilgi için, bu 

çalıĢmanın parçası olduğu ―Kocaeli‘nin Dilovası ve Kandıra Ġlçelerinde YaĢayan 

Gebelerden Doğan Bebeklerde Ağır Metal Maruziyeti Ġle Büyüme ve GeliĢme Durumu‖ 

baĢlıklı, 2009/003 No‘lu projenin ön rapor sonuçlarının sunulduğu 14. Ulusal Halk 

Sağlığı Kongresi kitabına bakılabilir.
185
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3.6. AraĢtırmanın analizleri 

Veriler istatistik paket programında tasnif edilerek istatistiksel analizler aynı program 

kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. Mekonyum ve kolostrumdaki ağır metal maruziyeti 

olanların ilçelere göre dağılımı ki-kare testi ile analiz edilmiĢtir. Hem mekonyumda hem 

de kolostrumda ağır metallere maruz kalan bebeklerin maruz kalmayanlarla ağırlık, boy 

ve baĢ çevresi açısından karĢılaĢtırılması için Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. 

Mekonyumdaki ve kolosturmdaki ağır metal konsantrasyonlarının bebeklerin doğum 

ağırlığı, boyu ve baĢ çevresi ile iliĢkisini saptamak için Spearman korelasyon analizi 

yapılmıĢtır.  Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiĢtir.  
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4.  BULGULAR 

4.1.  Tanımlayıcı Bulgular  

AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinin sosyodemografik özellikleri Tablo 4.1‘de 

sunulmuĢtur. Annelerin yaĢ ortalaması 27,19 ± 4,31 iken, ortanca 26,6 olarak 

bulunmuĢtur. Annelerin eğitim durumları incelendiğinde yaklaĢık % 23‘ünün herhangi 

bir örgün öğretim kurumundan mezun olmadığı görülmektedir. Bu annelerin 9‘u hiç 

okuma yazma bilmezken 4‘ü yalnızca okuryazardır. Annelerin yarısından fazlası (%51) 

ilkokul mezunudur. Yüksekokul veya üniversite mezunu olan yalnızca 1 (%1,8) anne 

vardır.  

Tablo 4.1. AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinin sosyodemografik özellikleri 

ÖZELLĠK Sayı (%) 

YaĢ (yıl) 

    Ortalama ± Standart Sapma 

    Ortanca (min-max) 

 

27,2 ± 4,3  

26,6 (19,2-35,0) 

Eğitim durumu   

     Okuryazar değil 9(15,8) 

     Okuryazar 4 (7,0) 

     İlkokul  29(50,9) 

     Ortaokul  5 (8,8) 

     Lise  9 (15,1) 

     Yüksekokul/Üniversite 1(1,8) 

ÇalıĢma durumu  

     Çalışıyor 3(5,3) 

     Çalışmıyor  54 (94,7) 

YaĢadığı ilçe  

     Dilovası 39 (68,4) 

     Kandıra 18 (31,6) 

Doğum yeri   

     Yaşadığı ilçe 12 (21,1) 

     Diğer  45 (78,9) 

Ġlçeye geldiği yer   

     İl merkezi 15 (33,3) 

     İlçe 19 (20,0) 

     Köy 21 (46,7) 

Ġlçede yaĢadığı süre (yıl)  

     1 yıldan az 6 (10,5) 

     1 -10 yıl 20 (35,1) 

    10 yıldan fazla 31 (54,4) 
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ÇalıĢmaya katılan bebeklerin annelerinin %94,7‘si çalıĢmadıklarını beyan etmiĢtir. 

ÇalıĢtığını belirten üç kadından birisi terzi, biri hemĢire ve diğeri ise bir lokantada 

bulaĢıkçıdır. Annelerin %68,4‘ü Dilovası ve %31,6‘sı da Kandıra ilçelerinde 

yaĢamaktadır. Annelerin çoğunun (%79) doğum yeri yaĢadığı ilçe dıĢında bir yerdir. 

Ancak %54,4‘ü 10 yıldan fazla süredir aynı ilçede yaĢadığını bildirmiĢtir.  

ÇalıĢmaya katılan bebeklerin annelerinin son gebelikten önceki dönemde sigara, alkol, 

bağımlılık yapıcı madde kullanımı ve çevresel sigara maruziyetleri sorgulanmıĢtır 

(Tablo 4.2). Annelerin hiçbiri alkol ya da bağımlılık yapıcı madde kullanmamıĢtır. 

GeçmiĢte sigara kullanımı %45,6 iken bu orantı gebelikten önceki son üç ay için 

%24‘6‘ya düĢmektedir. Evde   çevresel sigara maruziyeti ise %40,4‘dür.  

 

Tablo 4.2. AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinin sigara kullanımı ve maruziyeti 

ÖZELLĠK Sayı (%) 

GeçmiĢte sigara kullanımı   

       Yok  31 (54,4) 

       Var  26 (45,6) 

Gebelikten önceki üç ayda sigara kullanımı   

       Yok  43 (75,4) 

       Var  14 (24,6) 

Evde çevresel sigara maruziyeti  

       Yok  34 (59,6) 

       Var  23 (40,4) 

 

ÇalıĢmaya katılan bebeklerin annelerinin doğurganlık özellikleri Tablo 4.3‘de 

sunulmuĢtur. Buna göre gebelik sayısı ortalaması 2,5±1,3 olarak bulunmuĢtur. 

Annelerin %33,3‘ü primipardır. AraĢtırmaya  katılan bebeklerin annelerinin %39‘u daha 

önce 2 ve üzerinde canlı doğum gerçekleĢtirmiĢtir. Annelerin yaklaĢık %23‘ünün en az 

bir düĢük yapmıĢ olduğu saptanmıĢtır. Son gebelik bu yana geçen süre ortalaması 3,5 ± 

2,2‘dir ve annelerin % 19‗unun son gebeliğinden bu yana geçen sure 2 yıldan daha 

azdır. Annelerin %71‘inin son gebeliği normal vajinal yolla canlı doğum olarak 

sonlanmıĢtır.  
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Tablo 4.3. AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinin doğurganlık özellikleri 

ÖZELLĠK  Sayı (%) 

Gebelik sayısı (gravida)  

    Ortalama ± Standart Sapma 

    Ortanca (min-max) 

 

2,5 ± 1,3 

2,0 (1,0-6,0) 

Doğum sayısı (parite)  

    Primipar  19 (33,3) 

    Multipar  88 (66,7) 

Canlı doğum sayısı   

    Yok  21 (36,8) 

    1  14 (24,6) 

    2 ve üzeri  22 (38,7) 

Ölü doğum   

    Yok  55 (96,5) 

    1  2 (3,5) 

DüĢük   

    Yok  44(77,2) 

    1  11 (19,3) 

    2  2 (3,5) 

Bir önceki gebelikten bu gebeliğe kadar geçen sure (yıl)  

    Ortalama ± Standart Sapma 

    Ortanca (min-max) 

 

3,5 ± 2,2 

3,4 (0,1 - 9,7) 

Bir önceki gebeliğin sonlanma Ģekli   

    Canlı doğum (NVY)   29 (70,7) 

    Canlı doğum (C/S) 7 (17,1) 

    Ölü doğum         1 (2,4) 

    Düşük 4 (9,8) 

 

AraĢtırmaya katılan bebeklerin babaları ile ilgili özellikler Tablo 4.4‘de görülmektedir. 

Buna gore babaların yaĢ ortalaması 30,4 ± 5,2 iken ortancası 29,6‘dır. Babalardan ikisi 

yalnızca okur yazardır. Okur yazar olmayan baba bulunmamaktadır. Annelere benzer 

Ģekilde babaların yarısından fazlası (%52,6) ilkokul mezunudur. Yüksekokul veya 

üniversite mezunu olana baba sayısı ikidir. Babaların %7‘si iĢsiz iken %12,3‘ünün 

sosyal güvencesi bulunmamaktadır. ĠĢsiz olan babaların tamamı iĢ arayan çalıĢabilir 

nitelikteki kiĢilerdir.  
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Tablo 4.4. AraĢtırmaya katılan bebeklerinin babalarının bazı sosyodemografik 

özellikleri 

ÖZELLĠK Sayı (%) 

YaĢ, yıl 

    Ortalama ± Standart Sapma 

    Ortanca (min-max) 

 

30,4 ± 5,2 

29,6 (20,6- 49,6) 

Eğitim durumu   

     Okuryazar 2 (3,5) 

     İlkokul  30 (52,6) 

     Ortaokul  12 (21,1) 

     Lise  11 (19,3) 

     Yüksekokul /Üniversite 2 (3,5) 

ÇalıĢma durumu  

     Çalışmıyor 4 (7,0) 

     Çalışıyor  53 (93,0) 

Sosyal güvence   

     Yok 7 (12,3) 

     Var 50 (87,7) 

 

AraĢtırmaya katılan bebeklerin yaĢadıkları hane ile ilgili özellikler Tablo 4.5‘de 

gösterilmiĢtir. Katılımıcıların çoğunluğunun aile tipi çekirdek aile ve hane reisi de 

babadır.  

Tablo 4.5. AraĢtırmaya katılan bebeklerin hanehalkı ve haneleri ile ilgili özellikler 

ÖZELLĠK Sayı (%) 

Aile tipi   

    Çekirdek aile 37 (64,9) 

    Geniş aile 20 (35,1) 

Hanehalkı reisi  

    Baba 48 (84,2) 

    Diğer  9 (15,8) 

Hanehalkı reisinin çalıĢma durumu   

    Çalışmıyor  11(19,3) 

    Çalışıyor  46 (80,7) 

Hanehalkı reisinin sınıfsal konumu   

    Emek gücünü satan  50 (87,7) 

    Küçük burjuva  7 (12,3) 

Hanede yaĢayan kiĢi sayısı  

    Ortalama ± Standart Sapma 

    Ortanca (min-max) 

 

4,2 ± 2,2 

4,0 (2,0-10,0) 

Hane sahibi   

    Haneden birisi 43 (75,4) 

    Kira  13 (22,8) 

    Lojman  1 (1,8) 

KiĢi baĢına düĢen aylık gelir (TL)     

    Ortalama ± Standart sapma 

    Ortanca (min-max) 

 

315,6 ± 278,0 

246,4 (50,0-1500,0) 
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Hanehalkı reislerinin sınıfsal konumları değerlendirildiğinde büyük çoğunluğunun 

(%87,7) emek gücünü satan iĢçi oldukları görülmektedir. Küçük burjuva konumunda 

olan az bir kesim ise esnaflık yapmaktadır. Katılımıcıların %75,4‘ünün oturduğu ev 

haneden birisine aittir. Ancak Dilovası‘nda yaĢayan katılımcıların neredeyse tamamı 

gecekonduda oturmaktadır.  Hanehalkı büyüklüğü ortancası 4‘dür ve büyüklüğü 10 

kiĢiye kadar çıkabilen çok geniĢ hanehalkları bulunmaktadır. KiĢi baĢına düĢen ortalama 

aylık gelir ise 316 ± 278 TL‘dir.  

AraĢtırmaya katılan bebeklerle ilgili özellikler Tablo 4.6‘da sunulmuĢtur. Bebeklerin  

Kandıra‘daki bebeklerin %39‘unun doğum Ģekli sezaryendir. Dilovası‘nda ise bu rakam 

%33‘dür.  Bebeklerin doğumdaki gestasyonel hafta ortalamalarına bakıldığında her iki 

ilçede de benzer oldukları görülmektedir. Dilovası‘nda 2 bebek (%5), 38. haftadan önce 

doğmuĢtur. Kandıra‘da 38 haftadan önce doğan bebek yoktur.  

                  Tablo 4.6. AraĢtırmaya katılan bebeklerin bazı özellikleri 

ÖZELLĠK Sayı (%) 

Cinsiyeti   

   Erkek 21 (53,8) 

   Kadın  18 (46,2) 

Doğum yeri    

   Hastane  37 (94,9) 

   Ev  2 (5,1) 

Doğum Ģekli   

   Normal  26 (66,7) 

   Sezaryen  13 (33,3) 

Gestasyonel yaĢ (hafta) 

   Ortalama  ± Standart Sapma 

   Ortanca (min-max) 

 

39,7 (1,1) 

40,0 (36,5- 42,1) 

 

AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinden alınan kolostrum örneklerindeki ağır metal 

düzeyleri Dünya Sağlık Örgütü‘nün önerdiği
186

 sınır değerlere göre normalin altı ve 

üzeri Ģeklinde tasnif edilmiĢtir. Tablo 4.7‘de araĢtırmaya katılan bebeklerin 

annelerinden alınan kolostrum örneklerinde ağır metal düzeyleri DSÖ‘ye göre sınır 

değerin üzerinde  ve altında olan kiĢi sayıları görülmektedir. Anne sütünde Al için 

önerilen bir sınır değer bulunmadığı için tabloya eklenmemiĢtir. AraĢtırmaya katılan 

bebeklerin annelerin kolostrum örneklerinin %50‘sinden fazlasında As, Cu, Fe, Pb ve 

Zn düzeylerinin sınır değerin üzerinde olduğu saptanmıĢtır.  
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Tablo 4.7. AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinin kolostrum örneklerinde ağır 

metal konsantrasyonlarının DSÖ‘nün tanımladığı sınır değerlere göre dağılımı 

Ağır  Metal Sınır değerin altında 

olanlar 

Sayı (%) 

Sınır değer ve üzerinde 

olanlar 

Sayı (%) 

  

Alüminyum*   

Arsenik 6 (10,7) 50 (89,3) 

Bakır 2 (3,6) 54 (96,4) 

Cıva 35 (62,5) 21 (37,5) 

Çinko 10 (17,9) 46 (89,3) 

Demir 21 (37,5) 35 (62,5) 

Kadmiyum 41 (73,2) 15 (26,8) 

Kurşun 21 (37,5) 35 (62,5) 

                *DSÖ Alüminyum için sınır değer belirtmemiĢtir. Kolostrum örneklerinin %44‘ünde Al  

                  saptanmıĢtır.  

AraĢtırmaya katılan bebeklerin mekonyum örneklerindeki eser element (Cu, Fe ve Zn) 

miktarı 100 µg/g‘ın üzerinde olanlar toksik düzeyde maruziyet var olarak 

tanımlanmıĢtır.
187 

Mekonyumdaki diğer ağır metaller (Al, As, Cd, Hg ve Pb) ise 

laboratuarın ölçebildiği minimum değerin üzerinde olduğunda maruziyet var olarak 

kabul edilmiĢtir. Buna göre araĢtırmaya katılan bebeklerin mekonyumunda ağır metal 

maruziyet durumu Tablo 4.8‘de sunulmuĢtur. Buna göre bebeklerin mekonyum 

örneklerinin %50‘sinden fazlasında Al, As, Cd, Pb ve Zn maruziyeti saptanmıĢtır. 

 

Tablo 4.8. AraĢtırmaya katılan bebeklerin mekonyum örneklerinde ağır metal 

maruziyeti durumu 

Ağır Metal Maruziyet yok  

Sayı (%) 

Maruziyet var  

Sayı (%) 

Alüminyum  22 (44,9) 27 (55,1) 

Arsenik 6 (12,2) 43 (87,8) 

Bakır 31 (63,3) 18 (36,7) 

Cıva 30 (61,2) 19 (38,8) 

Çinko 4 (8,2) 45 (91,8) 

Demir 42 (85,7) 7 (14,3) 

Kadmiyum 4 (8,2) 45 (91,8) 

Kurşun 6 (12,2) 43 (87,8) 
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4.2. Analitik Bulgular  

Annenin kolostrum örneğinde normalin üzerinde ağır metal bulunmasının bebeğin 

doğum ağırlığı, doğum boyu ve doğumdaki baĢ çevresi üzerine etkileri incelendiğinde, 

yalnızca kolostrum örneğindeki kurĢun düzeyi ile doğumdaki baĢ çevresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıĢtır (Tablo 4.9).   

Tablo 4.9. AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinin kolostrum örneklerinde ağır 

metal düzeyi ile doğum ağırlığı (DA), doğum boyu (DB) ve doğum baĢ çevresi (DBÇ) 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

Ağır metaller DA, gr 

 Ortanca 
 

U 

 

p 

DB, cm 

Ortanca 
 

U 

 

p 

DBÇ, cm 

Ortanca 

 

U 

 

p 

As           

Sınır değerin altı 3265,0 134,0 0,671 49,5 105,5 0,230 35,5 124,0 0,483 

Sınır değer ve üzeri 3315,0   50,0   35,0   

Cd           

Sınır değerin altı 3350,0 285,5 0,684 50,0 269,5 0,474 35,0 270,0 0,479 

Sınır değer ve üzeri 3270,0   51,0   35,0   

Cu           

Sınır değerin altı 3275,0 48,0 0,791 52,0 20,0 0,126 36,0 28,5 0,251 

Sınır değer ve üzeri 3290,0   50,0   35,0   

Fe           

Sınır değerin altı 3490,0 257,5 0,062 50,0 362,0 0,924 35,0 304,5 0,277 

Sınır değer ve üzeri 3220,0   50,0   35,0   

Hg           

Sınır değerin altı 3370,0 314,0 0,365 50,0 332,0 0,540 35,0 365,5 0,972 

Sınır değer ve üzeri 3260,0   50,0   35,0   

Pb           

Sınır değerin altı 3490,0 274,0 0,113 50,0 293,5 0,202 36,0 218,0   0,010 

Sınır değer ve üzeri 3220,0   50,0   34,0   

Zn           

Sınır değerin altı 3200,0 168,0 0,184 50,5 190,5 0,389 35,0 229,5 0,991 

Sınır değer ve üzeri 3340,0   50,0   35,0   

Mann Whitney U testi kullanılmıştır.  

Kolostrum örneğindeki ağır metal konsantrasyonlarının bebeklerin doğum ağırlığı, boyu 

ve baĢ çevresi ile korelasyonu incelendiğinde Pb hariç hiçbir ağır metal ile 

antropometrik ölçümler arasında istatistiksel olarak anlamlı olan birlikte değiĢim 

saptanmamıĢtır. Kolostrum örneğindeki Pb düzeyi hem doğum ağırlığı hem de doğum 

baĢ çevresi ile negatif yönde, istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmuĢtur 

(doğum ağırlığı için r
 
= -0,322, p=0,016, doğum baĢ çevresi için r

 
= -0,358, p=0,007) 

(ġekil 4.1 ve ġekil 4.2).  
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ġekil 4.1. Kolostrum örneklerindeki kurĢun düzeylerine göre doğum ağırlıklarının 

dağılımı  

 

ġekil 4.2. Kolostrum örneklerindeki kurĢun düzeylerine göre doğum baĢ çevrelerinin 

dağılımı  

r  = - 0,358 

r  = - 0,322 
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Bebeklerin mekonyumun örneklerindeki ağır metal maruziyet durumuna göre 

bebeklerin doğum ağırlığı, doğum boyu ve doğum baĢ çevresi arasında istatistiksel bir 

farklılık saptanmamıĢtır (Tablo 4.10).  

Tablo 4.10. AraĢtırmaya katılan bebeklerin mekonyum örneklerindeki ağır metal 

maruziyeti varlığı ile doğum ağırlığı (DA), doğum boyu (DB) ve doğum baĢ çevresi 

(DBÇ) ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

Ağır 

metaller 

DA, gr 

Ortanca 
 

U 

 

p 

DB, cm 

Ortanca 
 

U 

 

p 

DBÇ, cm 

Ortanca 

 

U 

 

p 

   Al maruziyeti 

   Yok  3360,0 245,0 0,295 50,5 245,0 0,285 35,0 204,5 0,059 

   Var 3250,0   50,0   34,0   

   As maruziyeti 

   Yok  3330,0 128,0 0,976 51,5 81,0 0,134 36,0 92,5 0,257 

   Var 3260,0   50,0   35,0   

   Cd maruziyeti 

   Yok  3105,0 63,0 0,324 50,5 81,0 0,737 34,0 64,5 0,343 

   Var 3280,0   50,0   35,0   

   Cu maruziyeti 

   Yok  3300,0 271,5 0,876 50,0 227,0 0,270 35,0 266,5 0,792 

   Var 3255,0   50,0   34,5   

   Fe maruziyeti 

   Yok  3270,0 142,5 0,898 50,0 135,0 0,726 35,0 105,0 0,222 

   Var 3270,0   50,0   34,0   

   Hg maruziyeti 

   Yok  3275,0 277,0 0,869 50,0 281,0 0,933 35,0 265,0 0,646 

   Var 3270,0   50,0   35,0   

   Pb maruziyeti 

   Yok  3490,0 95,5 0,306 50,50 116,5 0,697 35,5 88,5 0,209 

   Var 3260,0   50,00   35,0   

    Zn maruziyeti 

   Yok  3165,0 77,0 0,635 50,0 78,0 0,654 34,0 53,5 0,175 

   Var 3270,0   50,0   35,0   

Mann Whitney U testi kullanılmıştır.  

Bebeklerin 3, 6, 9 ve 12. aylarda gerçekleĢtirilen antropometrik ölçüm sonuçları ile 

mekonyum ve kolostrum örneklerinde ağır metal metal maruziyeti durumları 

karĢılaĢtırılmıĢtır. AraĢtırmaya katılan bebeklerin kolostrum örneklerinde Cu maruziyeti 

tespit edilen ve edilmeyen bebeklerin 3. aydaki boy uzunlukları, As maruziyeti saptanan 

ve saptanmayan bebeklerin 6. aydaki vücut ağırlıkları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıĢtır (sırasıyla p= 0,033 ve p= 0.032) (Tablo 4.11).  
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Tablo 4.11a. AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinin kolostrum örneklerinde ağır 

metal maruziyetine göre bebeklerin 3., 6., 9. ve 12. aylardaki vücut ağırlığı (VA), boy 

uzunluğu (BU) ve baĢ çevresi uzunluğu (BÇU) ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

Maruziyet VA (gr) 

Ortanca 

U p BU (cm) 

Ortanca 

U p BÇU (cm) 

Ortanca 

U p 

        3. ayda (n = 54)        

As          

Sınır değerin altı 6750,0 106,0 0,294 58,0 130,0 0,699 40,0 132,5 0,747 

Sınır değer ve üzeri 6650,0   61,0   40,0   

Cd           

Sınır değerin altı 6500,0 273,5 0,083 61,0 291,5 0,203 40,0 236,5 0,388 

Sınır değer ve üzeri 6800,0   60,0   40,0   

Cu          

Sınır değerin altı 6800,0 25,0 0,215 61,0 5,5 0,033 40,0 27,0 0,243 

Sınır değer ve üzeri 5900,0   55,5   39,0   

Fe          

Sınır değerin altı 7000,0 305,0 0,460 61,0 327,0 0,728 40,0 302,0 0,420 

Sınır değer ve üzeri 6350,0   61,0   40,0   

Hg          

Sınır değerin altı 6800,0 309,5 0,510 61,0 297,5 0,383 41,0 272,5 0,180 

Sınır değer ve üzeri 6500,0   61,0   40,0   

Pb          

Sınır değerin altı 7000,0 257,5 0,138 60,0 254,0 0,122 40,0 309,5 0,577 

Sınır değer ve üzeri 6325,0   62,0   40,0   

Zn          

Sınır değerin altı 6150,0 142,5 0,083 60,0 163,0 0,203 40,0 182,0 0,388 

Sınır değer ve üzeri 6800,0   61,5   40,0   

        6. ayda (n = 53)        

As          

Sınır değerin altı 9700,0 49,5 0,032 68,0 80,5 0,227 42,7 105,5 0,653 

Sınır değer ve üzeri 8300,0   64,0   41,5   

Cd           

Sınır değerin altı 8500,0 234,0 0,426 68,0 252,5 0,073 43,0 199,0 0,391 

Sınır değer ve üzeri 8200,0   68,5   42,0   

Cu          

Sınır değerin altı 7700,0 34,5 0,441 65,0 26,0 0,241 41,5 23,0 0,183 

Sınır değer ve üzeri 8400,0   68,0   43,0   

Fe          

Sınır değerin altı 8400,0 323,5 0,820 66,5 292,5 0,426 42,0 298,0 0,481 

Sınır değer ve üzeri 8500,0   68,0   42,7   

Hg          

Sınır değerin altı 8600,0 269,5 0,267 67,0 273,0 0,293 43,0 284,5 0,395 
Sınır değer ve üzeri 8200,0   68,5   42,0   

Pb          
Sınır değerin altı 8675,0 240,5 0,100 68,5 309,5 0,705 43,2 233,5 0,071 

Sınır değer ve üzeri 8200,0   68,0   42,0   

Zn          

Sınır değerin altı 8200,0 180,0 0,426 69,0 136,5 0,073 43,0 178,0 0,391 

Sınır değer ve üzeri 8500,0   67,0   42,0   



63 
 

Tablo 4.11b. AraĢtırmaya katılan bebeklerin annelerinin kolostrum örneklerinde ağır 

metal maruziyetine göre bebeklerin 3., 6., 9. ve 12. aylardaki vücut ağırlığı (VA), boy 

uzunluğu (BU) ve baĢ çevresi uzunluğu (BÇU) ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

Maruziyet VA (gr) 

Ortanca 

U p BU (cm) 

Ortanca 

U p BÇU (cm) 

Ortanca 

U p 

        9. ayda (n = 42)        

As          
Sınır değerin altı 10480,0 56,0 0,391 71,5 69,5 0,779 45,0 63,0 0,572 
Sınır değer ve üzeri 9275,0   72,0   45,0   

Cd           
Sınır değerin altı 9100,0 144,5 0,387 72,5 131,0 0,910 45,0 116,0 0,615 
Sınır değer ve üzeri 9450,0   71,5   44,0   

Cu          
Sınır değerin altı 8500,0 22,0 0,287 70,0 30,0 0,552 44,2 35,5 0,788 
Sınır değer ve üzeri 9300,0   72,0   45,0   

Fe          
Sınır değerin altı 9000,0 177,0 0,363 72,0 178,5 0,381 45,0 204,0 0,825 
Sınır değer ve üzeri 9500,0   72,0   45,0   

Hg          
Sınır değerin altı 9200,0 149,0 0,538 72,0 167,0 0,920 45,0 156,5 0,685 
Sınır değer ve üzeri 9350,0   72,0   45,0   

Pb          
Sınır değerin altı 9450,0 183,0 0,608 74,0 148,5 0,154 45,0 138,0 0,086 
Sınır değer ve üzeri 9000,0   72,0   44,5   

Zn          
Sınır değerin altı 8550,0 109,0 0,387 72,0 132,5 0,910 45,0 120,5 0,615 
Sınır değer ve üzeri 9375,0   72,0   45,0   

      12. ayda (n = 32)        

As          
Sınır değerin altı 10925,0 51,0 0,775 77,2 45,5 0,547 47,0 46,0 0,559 
Sınır değer ve üzeri 10500,0   76,0   46,7   

Cd           
Sınır değerin altı 10500,0 95,5 0,425 76,0 90,0 0,512 46,7 86,5 0,458 
Sınır değer ve üzeri 10325,0   76,0   47,0   

Cu          
Sınır değerin altı  - -  - -  - - 
Sınır değer ve üzeri 10500,00   76,00   47,00   

Fe -   -   -   
Sınır değerin altı 10550,0 117,5 0,922 76,0 108,0 0,638 46,0 110,0 0,690 
Sınır değer ve üzeri 10375,0   76,0   47,0   

Hg          
Sınır değerin altı 10575,0 65,0 0,177 76,0 93,5 0,913 46,0 87,0 0,688 
Sınır değer ve üzeri 10375,0   76,0   47,0   

Pb          
Sınır değerin altı 10615,0 119,0 0,969 77,0 82,5 0,142 47,0 90,0 0,232 
Sınır değer ve üzeri 10500,0   75,2   46,0   

Zn          
Sınır değerin altı 10375,0 61,5 0,425 76,0 64,5 0,512 47,0 63,0 0,458 
Sınır değer ve üzeri 10500,0   76,0   46,7   

 

 

Mann Whitney U testi kullanılmıştır.  Not: 12. ay ölçümleri yapılan bebeklerin hepsinin annelerinin 

kolostrum örneklerindeki Cu düzeyi sınır değerin üzerinde olduğu için değerlendirme yapılamamıştır.   
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Tablo 4.12a. AraĢtırmaya katılan bebeklerin mekonyum örneklerindeki ağır metal 

maruziyetine göre 3., 6., 9. ve 12. aylardaki vücut ağırlığı (VA), boy uzunluğu (BU) ve 

baĢ çevresi uzunluğu (BÇU) ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

Maruziyet VA (gr) 

Ortanca 

U p BU (cm) 

Ortanca 

U p BÇU (cm) 

Ortanca 

U p 

           3. ayda (n =48)        

Al          

Maruziyet yok 6650,0 269,0 0,724 61,5 252,0 0,480 40,0 259,0 0,580 

Maruziyet var 6900,0   61,5   40,0   

As          

Maruziyet yok 6750,0 109,5 0,605 57,5 69,5 0,077 40,0 125,5 0,987 

Maruziyet var 6800,0   62,0   40,0   

Cd           

Maruziyet yok 5900,0 37,0 0,056 57,5 62,5 0,340 39,0 39,0 0,062 

Maruziyet var 6900,0   62,0   40,0   

Cu          

Maruziyet yok 6800,0 244,5 0,681 63,0 179,5 0,069 40,0 227,5 0,428 

Maruziyet var 6800,0   60,0   40,0   

Fe          

Maruziyet yok 6800,0 129,5 0,681 62,0 98,5 0,187 40,0 109,0 0,304 

Maruziyet var 6350,0   60,0   39,0   

Hg          
Maruziyet yok 6800,0 249,0 0,527 62,0 272,5 0,947 41,0 150,5 0,007 
Maruziyet var 6500,0   60,0   40,0   

Pb          

Maruziyet yok 6900,0 124,0 0,950 61,0 111,0 0,639 39,5 87,5 0,220 

Maruziyet var 6650,0   61,5   40,0   

Zn          

Maruziyet yok 6400,0 75,5 0,639 62,0 84,0 0,881 39,5 71,5 0,530 

Maruziyet var 6800,0   61,5   40,0   

          6. ayda (n = 47)        

Al          

Maruziyet yok 8400,0 267,5 0,906 68,0 269,0 0,931 42,5 241,5 0,493 

Maruziyet var 8500,0   68,0   43,0   

As          

Maruziyet yok 8025,0 106,0 0,588 68,0 120,5 0,936 42,5 101,0 0,475 

Maruziyet var 8500,0   68,0   43,0   

Cd           

Maruziyet yok 7400,0 38,0 0,067 64,0 40,0 0,078 41,5 46,0 0,121 

Maruziyet var 8500,0   68,0   43,0   

Cu          

Maruziyet yok 8250,0 189,0 0,144 69,0 146,5 0,016 43,0 194,0 0,169 

Maruziyet var 8700,0   65,0   42,0   

Fe          

Maruziyet yok 8400,0 81,0 0,180 68,0 120,5 0,936 43,0 117,5 0,858 

Maruziyet var 9000,0   67,5   43,0   

Hg          

Maruziyet yok 8500,0 256,0 0,913 68,0 245,0 0,725 43,0 179,5 0,069 

Maruziyet var 8450,0   68,0   42,0   

Pb          

Maruziyet yok 8675,0 114,5 0,786 67,5 117,5 0,860 42,5 113,5 0,758 

Maruziyet var 8500,0   68,0   43,0   

Zn          

Maruziyet yok 7700,0 59,0 0,303 67,0 79,5 0,803 41,5 59,0 0,295 

Maruziyet var 8500,0   68,0   43,0   
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Tablo 4.12b. AraĢtırmaya katılan bebeklerin mekonyum örneklerindeki ağır metal 

maruziyetine göre 3., 6., 9. ve 12. aylardaki vücut ağırlığı (VA), boy uzunluğu (BU) ve 

baĢ çevresi uzunluğu (BÇU) ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

Maruziyet VA (gr) 

Ortanca 

U p BU (cm) 

Ortanca 

U p BÇU (cm) 

Ortanca 

U p 

      9. ayda (n = 37)        

Al          

Maruziyet yok 9250,0 149,5 0,719 74,0 125,0 0,257 45,0 132,5 0,365 

Maruziyet var 9000,0   72,0   44,0   

As          

Maruziyet yok 8900,0 70,5 0,673 72,0 71,0 0,688 44,0 61,5 0,404 

Maruziyet var 9225,0   72,5   45,0   

Cd           

Maruziyet yok 9425,0 13,5 0,037 70,0 29,0 0,218 44,0 33,0 0,309 

Maruziyet var 8100,0   72,5   45,0   

Cu          

Maruziyet yok 9000,0 139,0 0,421 73,0 129,5 0,270 45,0 145,0 0,530 

Maruziyet var 9600,0   71,0   44,0   

Fe          

Maruziyet yok 9000,0 64,0 0,232 72,0 89,5 0,885 45,0 90,0 0,900 

Maruziyet var 10250,0   72,0   44,5   

Hg          

Maruziyet yok 8950,0 103,5 0,425 72,5 121,5 0,873 45,0 63,0 0,024 
Maruziyet var 9600,0   72,0   44,0   

Pb          

Maruziyet yok 11000,0 6,0 0,261 74,0 10,5 0,480 45,0 14,5 0,739 

Maruziyet var 9000,0   72,0   45,0   

Zn          

Maruziyet yok 8775,0 24,5 0,480 70,5 23,0 0,418 45,0 23,0 0,973 

Maruziyet var 9000,0   72,0   45,0   

        12. ayda (n = 30)        

Al          

Maruziyet yok 10500,0 90,0 0,532 76,0 92,0 0,588 47,0 92,0 0,582 

Maruziyet var 10250,0   76,0   46,0   

As          

Maruziyet yok 10500,0 57,5 0,780 76,0 59,5 0,867 46,0 60,5 0,909 

Maruziyet var 10200,0   76,0   47,0   

Cd           

Maruziyet yok 10500,0 8,5 0,027 76,0 28,5 0,404 47,0 10,0 0,031 
Maruziyet var 9250,0   76,0   45,0   

Cu          

Maruziyet yok 10500,0 104,5 1,000 76,0 99,5 0,828 47,0 76,0 0,209 

Maruziyet var 10200,0   76,0   45,5   

Fe          

Maruziyet yok 10250,0 54,0 0,636 76,0 35,0 0,123 46,0 54,0 0,628 

Maruziyet var 11000,0   79,0   47,0   

Hg          

Maruziyet yok 10250,0 66,5 0,492 76,0 61,0 0,336 46,0 73,0 0,707 

Maruziyet var 10500,0   78,0   47,0   

Pb          

Maruziyet yok 11640,0 6,0 0,325 77,0 11,0 0,684 47,0 9,5 0,554 

Maruziyet var 10250,0   76,0   46,0   

Zn          

Maruziyet yok 9250,0 5,0 0,272 76,0 13,5 0,907 45,0 2,0 0,193 

Maruziyet var 10500,0   76,0   47,0   

     Mann Whitney U testi kullanılmıştır.  
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Mekonyum örneklerinde Fe maruziyeti olan bebeklerin 3. ay baĢ çevresi uzunluğu, Cu 

maruziyeti olan bebeklerin 6. ay boy uzunluğu, Cd maruziyeti olan bebeklerin 9. ay 

vücut ağırlığı, Hg maruziyeti olan bebeklerin 9. ay baĢ çevresi uzunluğu ve Cd 

maruziyeti olan bebeklerin 12. ay vücut ağırlığı ve baĢ çevresi uzunluğu maruziyeti 

olmayan bebeklere göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde düĢük bulunmuĢtur (Tablo 

4.12).  

AraĢtırmaya katılan bebeklerin geliĢimleri çocuk nörolojisi uzmanı tarafından 

değerlendirilmiĢtir. 1 bebek dıĢında tüm bebeklerin geliĢimleri yaĢına uygun 

bulunmuĢtur. KonuĢmada gecikme saptanan 1 bebeğin ağır metal maruziyet durumu 

incelendiğinde, mekonyumda Cu ve Fe hariç tüm ağır metallere (Al, As, Cd, Hg, Pb ve 

Zn) maruz kaldığı, kolostrumda ise Hg hariç tüm ağır metallerin DSÖ‘nün önerdiği sınır 

değerlerin üzerinde olduğu saptanmıĢtır.  
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5. TARTIġMA  

Fetüs hızlı büyüme ve farklılaĢma sürecinde olduğu için, gebelik dönemindeki çevresel 

maruziyet bebeğin sağlığı için özel bir öneme sahiptir.
188

 Hava, su, besin gibi yollarla 

insan vücuduna giren çevre kirleticileri anne vücudunda yıllarca birikerek, gerek 

plasenta yoluyla gerekse de anne sütü yoluyla bebeğin vücuduna girerek onun sağlığı 

için potansiyel risk oluĢturur.
189  

Ağır metaller en zararlı çevre kirleticileri arasında yer 

alır ve en yaygın olanları kurĢun, cıva, kadmiyum ve arseniktir.
190

 Bu ağır metallerin 

insan vücudunda tanımlanmıĢ hiçbir fonksiyonu yoktur ve biyolojik materyallerde 

kalıcıdırlar.
191

  

Çevresel toksinlerin fetüs üzerindeki potansiyel toksik etkilerini anlamak için, fetüsün 

bu toksinlere maruziyetini ölçen hassas bir yönteme ihtiyaç vardır. Ancak bu hiç kolay 

değildir. Örneğin, annenin çevresel maruziyetlerini değerlendiren görüĢmeler yeterli 

bilgi vermezler.
188

 Kanda bulunan toksinler metabolizma, dokudaki dağılım ve atılım 

gibi dinamik süreçlerden geçtiği için kandaki toksik madde ölçümleri maruziyetin 

gerçek boyutunu göstermeyebilir.
192

 Dokularda biriken toksik madde miktarını 

göstermek içinse doku biyopsisi gerekir. UlaĢımı daha kolay olan plasenta da ise toksik 

maddeler az miktarda biriktiği için uygun değildir.
193,194

 Bazı durumlarda bebeklerin 

saçı kullanılmaktadır. Ancak hem saç örnekleme iĢleminin invaziv olması hem de bazı 

bebeklerin saçlarının çok seyrek olması bu yöntemin kullanılmasını 

güçleĢtirmektedir.
188

  

Fetüsün çevresel toksinlere maruziyetini ölçmek için ideal teknik, kolay ve noninvaziv 

olarak elde edilen ve fetüsün gestasyon süresi boyunca uzun süreli maruziyetini temsil 

eden bir materyal olmalıdır. Doğum sonrası bebeğin ilk dıĢkısı olan mekonyum, 

anneden fetusa plasenta aracılığıyla geçen çoğu element ve toksik maddelerin 

deposudur, kısmen de olsa fetusun beslenme öyküsünü de yansıttığı düĢünülebilir. 

Kolayca ve non-invaziv bir Ģekilde elde edilebilen mekonyum, fetüsun maruz kaldığı 

toksik madde, mineral ve element seviyelerini değerlendirmede kullanılabilen ideal bir 

materyaldir.
188,195

 

Toksik metallere maruziyet intrauterin dönemde baĢlamakta, daha sonra anne sütü, 

solunan hava, içme suyu ve gıdalar ile devam etmektedir. Ağır metaller laktasyon 

döneminde annenin depolarından mobilize olmakta ve anne kanından, bebek için ideal 

beslenme kaynağı olan anne sütüne geçmektedir. Gebelik döneminde baĢlayan 
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mobilizasyonun laktasyon döneminde de devam ettiği gösterilmiĢtir. Anne sütündeki 

ağır metal düzeylerini öğrenmek iki nedenle önemlidir: birincisi bir maruziyet yolu 

olarak, ikincisi prenatal maruziyetin kuvvetle muhtemel bir indikatörü olarak.
196-199

 

Bu çalıĢmada anne karnında maruziyet için mekonyum, doğum sonrası maruziyet için 

kolostrum örnekleri kullanılmıĢtır. Mekonyumdan alınan örneklerde tüm bebeklerin 

%80‘inde Cd, %77‘sinde As ve Pb, %48‘inde Al ve %34‘ünde de Hg saptanmıĢtır. 

Filipinler‘de cıva madenciliğinin yapıldığı Tagum Ģehrinde yapılan bir çalıĢmada 78 

mekonyum örneğinin %46‘sında Hg saptanmıĢtır.
200

 Kocaeli ilinde sanayi dıĢında 

madencilik gibi cıva kirliliğine neden olabilecek özgün kaynaklar olmadığı için, bu 

çalıĢmada Hg saptanan mekonyum örnekleri orantısının, cıva kirliliğinin yoğun olduğu 

Tagum Ģehri göz önüne alındığında yüksek olduğu söylenebilir. Filipinlerde yapılan 

baĢka bir çalıĢmada, katılımcıların %26,5‘inde mekonyumda Pb ve Cd saptanmıĢtır.
188 

Bu rakam bizim çalıĢmamızdakinin çok altındadır. Kocaeli ilinde yapılan iki ayrı 

çalıĢmada ise mekonyum örneklerinin tamamında Pb ve Cd tespit edilmiĢtir.
195,201

   

Bu çalıĢmada mekonyum örneklerinde bebekler için esansiyel olan fakat fazla 

alındığında toksik olabilen eser elementler de araĢtırılmıĢtır. Buna göre mekonyum 

örneğinde eser element konsantrasyonu toksik düzeyin (100 µg/g)
187

 üzerinde olan 

bebek orantısı çinko için %80, bakır için %32 ve demir içinse %12,5 olarak 

bulunmuĢtur. Kocaeli‘nde yapılan bir çalıĢmada mekonyum örneklerinin %100‘ünde 

çinko, %73‘ünde demir ve %50‘sinde bakır toksik düzeylerde saptanmıĢtır.
201   

Türker 

ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise çinko, demir ve bakır düzeyleri 117 adet 

mekonyumun sırasıyla %90, %53 ve %64‘ünde toksik düzeylerde bulunmuĢtur.
195 

Bu çalıĢmaya katılan bebeklerin annelerinin kolostrum örneklerinin %96‘sında Cu, 

%89‘unda As, %82‘sinde Zn, %62,5‘inde Pb ve Fe, %37,5‘inde Hg ve %27‘sinde de 

Cd DSÖ‘nün önerdiği sınır değerlerin üzerinde bulunmuĢtur. Hg kirliliğinin özellikle 

yüksek olduğu Tagum Ģehrinde yapılan çalıĢmada
200

 içinde Hg saptanan anne sütü 

örneği orantısı (%6,4) bizim çalıĢmamızdan çok daha düĢüktür. Türkiye‘de yapılan 

baĢka bir çalıĢmada
199

, Ankara‘da bir hastanede doğum yapan kadınlardan (n=144) 

alınan anne sütü örneklerinin %87‘sinde Pb ve %36‘sında Cd DSÖ‘nün önerdiği sınır 

değerlerin üzerinde bulunmuĢtur.  

Literatürde gebelik döneminde toksik metallere maruz kalma sonucunda doğum ağırlığı, 

doğum boyu ve doğum baĢ çevresinin olumsuz etkilendiğini gösteren çalıĢmalar 
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mevcuttur.
200-207   

Avusturya‘da yapılan bir çalıĢmada anne kanı, anne saçı ve anne sütü, 

plasenta dokusu, kord kanı ve mekonyum örneklerinde Pb ve Hg düzeylerine bakılmıĢ 

ve bunların yenidoğan antropometrisi ile iliĢkisi incelenmiĢtir.
202

 ÇalıĢmanın 

sonuçlarına göre iki değiĢkenli analizlerde yalnızca anne saçında Hg maruziyeti ile 

doğum boyu arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmıĢtır (p=0.003). Bunun 

dıĢında anne kanında Pb düzeyi ile doğum ağırlığı (r= -0,258, p=0,007) ve mekonyum 

Pb düzeyleri ile doğum boyu (r= -0,265, p=0,030) arasında negatif korelasyon 

gözlenmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda mekonyum Pb düzeyleri ile yenidoğan 

antropometrisi arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmazken, kolostrumdaki 

Pb düzeyi ile doğum ağırlığı (r= -0,322, p=0,016) ve doğum baĢ çevresi (r= -0,358, 

p=0,007) arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır.   

Osman ve arkadaĢlarının
203

 Ġsveç‘te yaptığı bir araĢtırmada kord kanındaki Pb 

düzeyinin, doğum ağırlığı, doğum boyu ve doğum baĢ çevresinin negatif bir belirteci 

olduğu saptanmıĢtır. Olası karıĢtırıcıların düzeltilmesinden sonra, kord kanı Pb 

düzeyinde 54 nmol/L (11µg/L)‘lık bir artıĢ, doğum kilosunda 100 gr, doğum boyunda 

0,5 cm ve doğum baĢ çevresinde 0,25 cm‘lik düĢüĢ ile iliĢkili bulunmuĢtur. ÇalıĢmada 

ayrıca kord kanında Cd ve Zn düzeylerine de bakılmıĢ ancak bu ağır metallerle 

doğumdaki antropometrik ölçümler arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanmamıĢtır. ABD‘de yapılan daha geniĢ çaplı (n=43.288) bir retrospektif kohort 

çalıĢmasında, annenin kan Pb düzeyi 0 μg/dL olanlara göre 5 ve 10 μg/dL olanlarda 

doğum ağırlığında sırasıyla 61 gr ve 87 gr‘lık düĢüĢ saptanmıĢtır.
204

 Bu çalıĢma 

CDC‘nin kan kurĢun düzeyi için güvenli sınır olarak önerdiği 10 μg/dL‘nin altında da 

fetal büyümenin etkilendiğini göstermektedir.  

Falcon ve arkadaĢlarının
208

 Ġspanya‘da yaptıkları bir çalıĢmada ise plasentadaki kurĢun 

düzeyleri ile doğum ağırlığı, doğum boyu ve doğum baĢ çevresinin iliĢkili olmadığı 

gözlenmiĢtir. Benzer Ģekilde Sowers ve arkadaĢlarının
209

 yaptıkları geniĢ ölçekli 

(n=705) bir çalıĢmada gebelik döneminde anneden alınan kan örneklerindeki Pb düzeyi 

ile doğum ağırlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır.  

Anne karnında Cd maruziyeti ile doğum ağırlığı arasındaki iliĢkiyi inceleyen iki ayrı 

çalıĢmada, kord kanında Cd düzeyleri ile doğum ağırlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı negatif iliĢki gözlenmiĢtir.
205,206  

Ramirez ve arkadaĢlarının Hg kirliliğinin 

yüksek olduğu bir Ģehirde yaptıkları prospektif kohort çalıĢmasında kord kanındaki Hg 
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düzeyleri ile bebeklerin baĢ çevresi kısalığı arasında pozitif anlamlı iliĢki 

saptanmıĢtır.
200

 Daha geniĢ örnek büyüklüğü ile Ostrea ve arkadaĢları tarafından yapılan 

benzer bir çalıĢma da aynı iliĢkiyi ortaya koymuĢtur.
207

 

Japonya‘da yürütülen bir vaka-kontrol çalıĢmasında, 21 intaruterin geliĢme geriliği 

(doğum ağırlığı -1,5 standart sapmanın altında) olan bebek ile bunlara kontrol olarak 

gestasyonel yaĢına göre normal (AGA) olan 30 bebeğin anne kanı, kord kanı ve plasenta 

örneklerinde çeĢitli eser elementler (magnezyum, manganez, demir, bakır, çinko ve 

selenyum) ile diğer toksik elementlere (kadmiyum, rubidyum, stronsiyum ve sezyum) 

bakılmıĢtır.
210

  Ġntrauterin geliĢme geriliği olan bebeklerin kordon kanında Cu miktarı, 

AGA olan bebeklerinkinden yüksek bulunmuĢ, farklılığın istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu saptanmıĢtır. Diğer elementler için istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir. Bizim çalıĢmamızda eser elementlere toksik düzeyde maruziyet ile 

antropometrik ölçümler arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır.  

Kocaeli Üniversitesi Hastanesi‘nde yürütülen bir tez çalıĢmasında
201

 doğum ağırlığı, 

doğum boyu ve doğum baĢ çevresi ile iliĢkili prenatal risk faktörleri incelenmiĢtir. Buna 

göre doğum kilosundaki değiĢimin %81‘inin çoğul gebelik, polihidramniyos, 

oligohidramniyos, gebelik haftası, babanın yaĢı ve mekonyumdaki Cu, Fe, Pb ve Zn 

konsantrasyonlarındaki değiĢimlerine bağlı olduğu,  doğum boyundaki değiĢimin 

%72‘sinin çoğul gebelik, preeklempsi, oligohidramniyos, gebelik haftası, 

mekonyumdaki Cu, Fe ve Pb konsantrasyonlarındaki değiĢimlerine bağlı olduğu ve 

doğum baĢ çevresindeki değiĢimin %75‘inin plasenta previa, gebelik haftası, anne 

mesleği, sosyoekonomik düzey ve mekonyumdaki Cd ve Pb konsantrasyonlarındaki 

değiĢimlerine bağlı olduğu bulunmuĢtur. 

Bu çalıĢmada aynı zamanda bebeklerin 3., 6., 9. ve 12. aylarda yapılan antropometrik 

ölçümlerin anne karnında toksik metal maruziyetinin varlığına göre farklılık gözterip 

göstermediği incelenmiĢtir. Ġki değiĢkenli analizlerde, bazı aylardaki antropometrik 

ölçümlerin kolostrum ve mekonyum örneklerindeki ağır metal varlığı ve/veya 

düzeylerine göre istatistiksel olarak farklılığı saptanmıĢtır. Buna göre annelerin 

kolostrum örneklerinde sınır değerin üzerinde Cu saptanan bebeklerin 6. ay boy 

uzunluğu ve As saptanan bebeklerin 6. ay boy uzunlukları ile sınır değerin altında olan 

bebeklerin boy uzunluğu arasında istatistiksel olarak farklılık saptanmıĢtır (sırasıyla 

p=0,033 ve p=0,032).  
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Mekonyum örneklerinde Fe saptanan ve saptanmayan bebeklerin 3. ay baĢ çevresi 

ölçümleri (p=0,007), Cu saptanan ve saptanmayan bebeklerin 6. ayda boy uzunlukları 

(p=0,016), Cd saptanan ve saptanmayan bebeklerin 9. ve 12. ay vücut ağırlıkları 

(sırasıyla p=0,037 ve p= 0,027) ile 12. ay baĢ çevresi uzunlukları (p= 0,031), ve Hg 

saptanan ve saptanmayan bebeklerin 9. ay baĢ çevresi uzunlukları (p=0,024) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır.  

 

5.1. AraĢtırmanın sınırlılıkları  

AraĢtırmanın katılımcı sayısının (örnek büyüklüğünün) küçük olması araĢtırma 

bulgularının yanlıĢ negatif veya yanlıĢ pozitif çıkmasına neden olmuĢ olabilir. Bu 

durumu engellemek için anne karnında ağır metal maruziyetinin bebeklerin büyümesi 

üzerindeki etkilerini inceleyen daha geniĢ ölçekli çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

Hem anne sütü hem de mekonyum örneklerinde ağır metal varlığı için güvenli sınır 

değerler bulunmamaktadır. Mevcut çalıĢmalarda anne sütü ve mekonyum örneklerinde 

ölçülebilir düzeyde çeĢitli çevresel ajanların olmasına karĢın klinik değerlendirme için 

toksikolojik veya epidemiyolojik çalıĢmalardan elde edilen normal veya anormal 

değerler oluĢturulmamıĢtır. Bu nedenle de kanıta dayalı kılavuzlar henüz 

sağlanamamıĢtır. DSÖ 1989 yılında 5 ülkede (Ġsveç, Macaristan, Zahire, Filipinler, 

Guatemala ve Nijerya) yürüttüğü bir çalıĢmada normal koĢullar altında anne sütünde 

bulunabilecek toksik metaller (As, Cd, Cu, Hg, Fe, Pb ve Zn) için sınır değerler 

bildirmiĢtir.
184

  Ancak bu sınır değerler ağır metallerin olası toksik etkileri üzerinden 

değil, normal koĢullar altında anne sütünde ölçülen miktarlar için çizilen çan eğrilerine 

göre belirlendiği için toksik etkilerle iliĢkileri bilinmemektedir. 

  

5.2. AraĢtırmanın kazanımları  

AraĢtırmanın yürütüldüğü her iki ilçe merkezinde de birinci basamak sağlık kuruluĢları 

tarafındanev ziyaretleri yapılmadığındansağlık eğitimi de dahil kiĢiye yönelik koruyucu 

sağlık hizmetlerinintümü yalnızca bu kuruluĢlara baĢvuranlara verilmektedir. ÇalıĢmaya 

alınan bebeklerin izlemleri sırasında annelerine doğumdan sonra gebelikten korunmayla 

ilgili danıĢmanlık hizmeti verilmiĢtir.  Kadınların azımsanmayacak bir kısmına RIA 
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taktırılması sağlanmıĢtır. Altıncı gebeliğini tamamlamıĢ olan iki kadın doğum esnasında 

tüp ligasyonu yaptırmaya ikna edilmiĢtir.  

Bebek izlemleri sırasında tüm annelere anne sütünün önemi anlatılmıĢ ve bebek 

beslenmesi ile ilgili tavsiyelerde bulunulmuĢtur. Özellikle ek gıdaya geçiĢte düĢülen 

hataların giderilmesi sağlanmıĢtır. Örneğin Kandıra ilçesinde pirinç unu maması 

kullanımının çok yaygın olduğu anlaĢıldıktan sonra çalıĢmaya katılan tüm annelere bu 

konuda tavsiyelerde bulunulmuĢ ve tavsiyelere uyulup uyulmadığı denetlenmiĢtir.  
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6.  SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Bu çalıĢmada kurĢun dıĢındaki toksik metallere maruziyet ile bebeklerin büyümesi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki gözlenmemiĢtir. Kolostrum örneğindeki 

kurĢun düzeylerinin, doğum ağırlığı ve doğum baĢ çevresinin negatif bir belirteci 

olduğu saptanmıĢtır. KurĢunun plasentadan geçerek fetüste birikimi ve bunun intrauterin 

büyüme ile ilgili iliĢkisine dair çok az bilgi mevcuttur. Hem kurĢunun hem de diğer 

toksik metallerin intratuterin büyüme üzerindeki etkilerini ortaya koymak için daha ileri 

çalıĢmalara gereksinim vardır. Bununla birlikte, itrauterin dönemde ağır metallere 

maruziyetin olumsuz etkileri doğumda ortaya çıkmasa da fetüsü subklinik düzeyde 

etkilemiĢ olabilir. Bunun için uzun süreli izlem çalıĢmalarının yapılması gerekir. 
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7. ÖZET  

Tüm dünyada çocuklar çok sayıda çevresel tehdide maruz kalmaktadır. Çocuklar çevre 

kirliliğinin olumsuz etkileriyle anne karnından baĢlayarak karĢılaĢmaktadır. Hava, su ve 

besin gibi yollarla vücuda giren çevre kirleticileri annenin vücudunda yıllarca 

birikmekte ve plasenta aracılığıyla fetüse geçebilmektedir. Söz konusu kirleticiler anne 

sütünde birikerek doğumdan sonra anne sütü ile beslenen bebeğe de geçebilmektedir. 

Bu çalıĢmanın amacı, Kocaeli‘nin Dilovası ve Kandıra ilçelerinde doğan bebeklerin ağır 

metal ve eser element maruziyetinin bebeklerin büyümesi üzerindeki etkilerini 

incelemektir. Bu amaçla, bu çalıĢmanın da bir bölümü olduğu izlem çalıĢması için 

alınan kolostrum ve mekonyum örneklerinde ağır metal (Al, As, Cd, Cu, Fe, Hg, Pb ve 

Zn) varlığı ve düzeylerine göre maruziyet olan ve olmayan 56 bebek çalıĢmaya 

alınmıĢtır. Büyümenin değerlendirilmesi için bebeklerin doğumdaki ve 1 yaĢına kadar 

üçer aylık dönemlerdeki vücut ağırlığı, boy uzunluğu ve baĢ çevresi uzunluğu ölçümleri 

yapılmıĢtır. Kolostrum örneklerinde Pb düzeyi DSÖ‘nün önerdiği sınır değerin üzerinde 

olan annelerin bebeklerinin doğumdaki baĢ çevresi uzunluğunun söz konusu sınır 

değerin altında olan annelerin bebeklerinden farklı olduğu (p=0,01) saptanmıĢtır. Anne 

karnında ağır metal maruziyetinin bebeğin büyümesi üzerine olan etkilerini 

değerlendirmek için daha ileri çalıĢmalara gereksinim vardır.  

Anahtar sözcükler: Çevre kirliliği, ağır metaller, prenatal maruziyet, bebek sağlığı  
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8. ABSTRACT  

Children exposure many environmental threats throughout the world. Children begin 

to face adverse effects of environmental pollution in their mother‘s womb. 

Environmental pollutants entering the body in such ways as air, water and food, are 

accumulated in mother‘s body for many years and then they can transfer to fetus 

through placenta. These pollutants can also be accumulated in breastmilk and after the 

delivery they can even transfer to breastfed infant. The aim of this study is to evaluate 

the effects of heavy metal and trace element exposure on growth of infants that were 

born in Dilovası and Kandıra provinces of Kocaeli. For this aim, 56 infants, who 

suffer or not suffer from exposure, according to the existence and levels of heavy 

metals (Al, As, Cd, Cu, Fe, Hg, Pb ve Zn) in the samples of colostrum and meconium 

that were taken for the prospective study, were considered in our study, being a part of 

the prospective study. To evaluate the infant growth, infants body weights, body 

lengths and head circumferences were measured at birth and in every three months 

until the age of 1. It was determined that the head circumferences of infants, whose 

mothers Pb levels of the colostrum samples are higher then the extreme value referred 

by WHO, vary from the infants whose mothers colostrum Pb levels are lower then the 

extreme value (p=0,01). Further studies are required to evaluate the effects of prenatal 

heavy metal exposure on infants growth.  

Anahtar sözcükler: Environmental pollution, heavy metals, prenatal exposure, infant 

health  
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KATILIMCI (GEBE KADINI) BĠLGĠLENDĠRME FORMU   

 

KOCAELĠ’NĠN DĠLOVASI VE KANDIRA ĠLÇELERĠNDE YAġAYAN GEBELERDEN 

DOĞAN BEBEKLERDE AĞIR METAL MARUZĠYETĠ ĠLE BÜYÜME, GELĠġME 

DURUMU, GENETĠK HASAR VE ANLATIM DEĞĠġĠKLĠKLERĠNĠN SAPTANMASI 

ARAġTIRMASI 

  

AraĢtırmanın amacı, hava kirliliğine maruziyetin düzeyi ile yenidoğan sağlığı üzerindeki büyüme, 

geliĢme durumu ve bebeğin genetik yapısına herhangi bir etkisinin olup olmadığını belirlemektir.  

AraĢtırmaya Kocaeli Ġli Dilovası ve Kandıra ilçelerinde yaĢayan Mayıs 2009 – Aralık 2010 tarihleri 

arasında gebe olan, gebeliği sırasında sigara, alkol kullanmayan, gebelikle iliĢkili veya iliĢkisiz 

herhangi bir kronik hastalığı olmayan ve araĢtırmaya katılmayı kabul eden kadınlar alınacaktır.  

AraĢtırmaya katılmak zorunda olmadığınız gibi, araĢtırmaya katılmayı kabul ettiğinizde, istediğiniz 

zaman ayrılma hakkına da sahipsiniz. Ancak bu kararınızı bize önceden bildirirseniz araĢtırmanın 

bozulmasına meydan verilmemiĢ olur.  

AraĢtırmaya katılmayı kabul ederseniz, önce araĢtırmacılar tarafından hazırlanmıĢ bir soru formunu 

araĢtırmacılardan biri ile yüz yüze görüĢerek dolduracaksınız. Doğumunuzdan hemen sonra 

bebeğinizin kilosu, boyu ve baĢ çevresi ölçülecektir. Doğumdan sonraki ilk 24 saat içinde sütünüzden 

toplam 10 ml (bir yemek kaĢığı kadar), bebeğinizin ilk kakasından toplam 10 ml (bir yemek kaĢığı 

kadar) örnek toplanacaktır. Bu iĢlemlerin hiç biri sizin ve bebeğinizin canını acıtacak iĢlemler değildir. 

Daha sonra bebeğinizin büyüme ve geliĢmesi belirli aralıklarla isterseniz evinizde ya da sağlık 

ocağında takip edilecektir. Bebeğinizin 6. aydaki ve 12. aydaki boy ve kilosuna bakılacak ve 18. ayda 

boy ve kilosuna bakılarak, nörolojik geliĢimini değerlendirmek çocuk sağlığı uzmanı tarafından soru-

cevap ya da oyun Ģeklinde testler uygulanacaktır. Bu iĢlemler bebeğinizin canını yakmayacaktır.  

Bu araĢtırma ile elde edilecek sonuçlar hava kirliliğinin anne karnındaki bebeğin sağlığını nasıl 

etkilediği ile ilgili bilimsel bilginin elde edilmesine katkı sağlayabilecektir.  

Bu araĢtırmaya katılmanızdan dolayı sizden herhangi bir para talep edilmeyecektir. Tüm iĢlemler 

ücretsizdir. Aynı Ģekilde size de herhangi bir ödeme yapılmayacaktır.  

Bu araĢtırmanın sonuçları yalnızca bilimsel ve eğitimsel amaçlarla kullanılacak ve kimliğiniz ile ilgili 

bilgiler her zaman gizli tutulacaktır. AraĢtırma sonuçlarının bunun dıĢında baĢka bir amaç için 

kullanılması kesinlikle söz konusu değildir. 

Ek 1 
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AraĢtırma sonucunda sizin ve bebeğinizin sağlık durumu ve bebeğinizin genetik durumu ile ilgili 

edinilen bilgiler hiçbir ücret talep edilmeden size bildirilecek, istediğiniz takdirde genetik danıĢma 

sağlanacaktır. Ancak kendinizin ve bebeğinizin genetik yapısına ait bir bilgi edinmek istemiyorsanız 

lütfen imzaladığınız formun altına bunu yazınız.  

AraĢtırmayla ilgili daha ayrıntılı bilgi için, Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi, Halk Sağlığı Anabilim 

Dalı BaĢkanı Prof. Dr. Onur Hamzaoğlu‘nu ve/veya diğer araĢtırmacıları telefonla arayabilir ya da yüz 

yüze görüĢebilirsiniz. Lütfen çekinmeyiniz.  

AraĢtırmaya katılmayı kabul ettiğiniz için çok teĢekkür ederiz. 

Bu bilgilendirme formu sizde kalacaktır. Eğer çalıĢmaya katılmayı kabul ediyorsanız ekteki onam 

formunu imzalayarak araĢtırmacıya vermelisiniz. Tekrar teĢekkür ederiz.   

AraĢtırma ve Gebe Kadın Bilgilendirme Formu ―Kocaeli Üniversitesi İnsan Araştırmaları Etik 

Kurulu‖ tarafından onaylanmıĢtır.  

AraĢtırmaya katılımınızla ilgili her hangi bir Ģikâyetiniz varsa Kocaeli Üniversitesi Ġnsan AraĢtırmaları 

Etik Kurul Raportörü Prof. Dr. Dilek Ural’a (Tel:3037462) bildirebilirsiniz. Her tür Ģikâyetiniz 

gizlilikle değerlendirilecek, araĢtırılacak ve sonuç hakkında tarafınıza bilgi verilecektir.        

ĠLETĠġĠM ADRES VE TELEFONLARI:  

Prof Dr. Onur HAMZAOĞLU, KOÜ Tıp Fak. Halk Sağlığı AD, Tlf. 3037549 

Yrd. Doç. Dr. Hakan SAVLI, KOÜ Tıp Fak. Tıbbi Genetik AD, Tlf. 3038695 

Doç. Dr. Gülcan TÜRKER, KOÜ Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD, Tlf. 3037217 

Yrd. Doç. Dr. Naci ÇĠNE, KOÜ Tıp Fak. Tıbbi Genetik AD, Tlf. 3038695 

Dr. Melike YAVUZ, KOÜ Tıp Fak. Halk Sağlığı AD, Tlf. 3037556 
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ONAM FORMU  

 

AraĢtırmanın Adı: KOCAELĠ‘NĠN DĠLOVASI VE KANDIRA ĠLÇELERĠNDE YAġAYAN 

GEBELERDEN DOĞAN BEBEKLERDE AĞIR METAL MARUZĠYETĠ ĠLE BÜYÜME, 

GELĠġME DURUMU, GENETĠK HASAR VE ANLATIM DEĞĠġĠKLĠKLERĠNĠN SAPTANMASI  

 

 Evet  Hayır  

Katılımcı (Gebe Kadını) Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?    

AraĢtırma projesi size sözlü olarak da anlatıldı mı?   

Size araĢtırmayla ilgili soru sorma, tartıĢma fırsatı tanındı mı?   

Sorduğunuz tüm sorulara tatmin edici yanıtlar alabildiniz mi?   

AraĢtırma hakkında yeterli bilgi aldınız mı?   

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden göstermeksizin 

araĢtırmadan çekilme hakkına sahip olduğunuzu anladınız mı?  

  

AraĢtırma sonuçlarının uygun bir yolla yayınlanacağına katılıyor musunuz?    

Yukarıdaki soruların yanıtları size kim tarafından açıklandı? Lütfen ismini yazınız…. 

 

Tarih:…../……/………..  

ÇalıĢmaya Katılan Gebe Kadının  

Adı  Soyadı:  

Ġmzası:  

 

Aydınlatan AraĢtırmacının 

Adı Soyadı:  

Ġmzası:  
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KOCAELĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

ĠNSAN ARAġTIMALARI ETĠK KURULU 
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KOCAELĠ’NĠN DĠLOVASI VE KANDIRA ĠLÇELERĠNDE YAġAYAN GEBELERDEN 

DOĞAN BEBEKLERDE AĞIR METAL MARUZĠYETĠ ĠLE BÜYÜME VE GELĠġME 

DURUMUNUN SAPTANMASI ARAġTIRMASI 

SORU FORMU 

HANE KÜNYESĠ 

Ġlçe adı  Cadde adı  

Bucak adı  Sokak adı  

Köy adı   Site/Hane no  

Mahalle adı  Hanenin en yakın Ģehirlerarası 

karayoluna uzaklığı 

(Dilovası için D-100 ve TEM, 

Kandıra için ……) 

 

                                             Gün          AA              YY                                              

GÖRÜġME TARĠHĠ:                                                    

ANKET NO:    

GEBENĠN SOSYODEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ  

1. Adı Soyadı  

 

2. Doğum tarihiniz nedir? 

 
         Gün            AA              YY 

                                                                                         

3. Bu kaçıncı evliliğiniz?  4. Ġlk evlenme tarihiniz nedir? 

 

         Gün            AA              YY 

                                                                                         

 

5. Okuryazar mısınız?  

1. Hayır ise, 9. Soruya geçiniz 

2. Evet  

 

6. Hiç okula gittiniz mi?  
1. Hayır ise, 9. Soruya geçiniz 

2. Evet                                   

7. En son hangi okula gittiniz? (okulun 

adını ve bulunduğu yeri belirtiniz) 
 

8. Bu okuldan mezun oldunuz mu?  
1. Hayır  

2. Evet  

3. Devam ediyorum 

9. Herhangi bir iĢte çalıĢıyor musunuz?  
1. Hayır ise, 11. soruya geçiniz 

2. Evet  

10.  Ne iĢ yapıyorsunuz?  
 

Ek 2 
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11. a) Doğum yeriniz? 

1. Dilovası  

2. Kandıra  
3. Diğer ……………………… 

        (Dilovası/ Kandıra değilse)  

b) Buraya ne zaman, nereden geldiniz? 

         Gün            AA              YY 

                                                         

       Ġl: ………………….. 

       Ġlçe: ………………….. 

       Köy: …………………..                                    

12. Ne zamandan beri bu adreste ikamet 

ediyorsunuz?  

 

                AA              YY 

                                                                                         

 

13. Oturduğunuz evde ısınmak için ne 
kullanıyorsunuz?  

 

 

14. Oturduğunuz evde yiyeceklerinizi 
piĢirmek için ne kullanıyorsunuz?  

 

BABA ĠLE ĠLGĠLĠ ÖZELLĠKLER  

1. Babanın doğum tarihi nedir? 

 

         Gün            AA              YY 

                                                                                       

  

 

 

2. a) Baba okuryazar mı? 

1. Hayır ise, 3. Soruya geçiniz.  

2. Evet  
b) Baba hiç okula gitti mi? 

                  1. Hayır ise, 3. Soruya geçiniz. 

     2. Evet  
c) Baba en son hangi okula gitti?  

d) Bu okuldan mezun oldu mu? 

             1. Evet  

             2. Hayır  

             3. Devam ediyor 

3. Baba çalıĢıyor mu?  

1. Hayır  

2. Evet ise, nerede çalıĢıyor? (iĢ yeri 

açık olarak yazılacak) 

………………………………….. 

                  (5. soruya geçiniz) 

4.   a) Neden çalıĢmıyor?  

 

  b) ĠĢ arıyor mu?  

     1. Hayır  

     2. Evet  

5. Babanın sosyal güvencesi var mı? Varsa 
hangi kurum? 

1. Hayır ise, “Gebenin Madde 

Kullanımı Ġle Ġlgili Özellikler” 

bölümüne geçiniz.  
2. Evet  

      …………………………………………. 

6. Sosyal güvencenin sağlık kapsamından 
yararlanıyor musunuz?  

1. Hayır 

2. Evet  
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GEBENĠN MADDE KULLANIMI ĠLE ĠLGĠLĠ ÖZELLĠKLER  

1. GeçmiĢte hiç sigara/tütün kullandınız 
mı?  

1. Hayır, ise 3.soruya geçiniz  

2. Evet 
 

2. ġimdiki çocuğunuza gebe kalmadan 
önceki 3 ayda sigara içiyor muydunuz?  

1. Hayır ise, 3. soruya geçiniz.  

2. Evet ise, ne kadar? 
…………………adet/paket  

            Günlük    Haftalık    Aylık     Yıllık 

3. GeçmiĢte hiç alkol kullandınız mı? 

1. Hayır  
2. Evet ise, ne kadar? 

…………………….kadeh 

           Günlük    Haftalık    Aylık     Yıllık  

4. GeçmiĢte bağımlılık yapıcı madde 

kullandınız mı?  
1. Hayır ise, 5. soruya geçiniz 

2. Evet ise, bu bağımlılık yapıcı madde 

nedir?  

…………………………. 

5. Oturduğunuz evde sigara içen var mı?  

1. Hayır ise, “Gebenin Doğurganlık 

Özellikleri” bölümüne geçiniz  

2. Evet ise, kaç kiĢi? 

                   …………………………kiĢi  

 

6. Her bir kiĢinin evde içtiği sigara ne 

kadardır?  
           

           1.KiĢi …………………adet/paket  

            Günlük    Haftalık    Aylık     Yıllık 

           2.KiĢi …………………adet/paket             

           Günlük    Haftalık    Aylık     Yıllık            

           3.KiĢi …………………adet/paket             

           Günlük    Haftalık    Aylık     Yıllık           

           4.KiĢi …………………adet/paket             

           Günlük    Haftalık    Aylık     Yıllık           

           5.KiĢi …………………adet/paket             

           Günlük    Haftalık    Aylık     Yıllık           

 

GELENEKSEL UYGULAMALAR 

1. Gebelikle  Ġlgili  

 

 

2. Hastalıkla Ġlgili  

2. Korunma (Hastalıklardan) Ġle Ġlgili  

 

 

 

3. Diğer  
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GEBENĠN DOĞURGANLIK ÖZELLĠKLERĠ  

1. Bu bebek kaçıncı gebeliğiniz?  
1. Ġlk gebelik ise, “Gebenin Beslenmesi 

Ġle Ġlgili Özellikler” bölümüne geçiniz 
 

2.  ……………………ncı  

2. Ġlk gebelik tarihiniz nedir?  
         Gün            AA              YY 

                                                        

3. Canlı olarak doğurduğunuz bebek sayısı 

kaçtır? 

4. a) Ölü doğum yaptınız mı?  

1. Hayır  
2. Evet ise, kaç tane? ………………….. 

5. ġu an yaĢayan doğurduğunuz çocuklarınızın 

sayısı kaçtır?  

 

6.  Hiç düĢük yaptınız mı? 

1. Hayır  

2. Evet  ise, kaç tane? 

                   Ġsteyerek…………………….. 

                   Ġstemeden……………………. 

7. Bundan bir önceki gebeliğinizin sonlanma 

tarihi nedir, nasıl sonlanmıĢtır?  

                Gün                 AA              YY 

                                                        

    

1. Canlı doğum- normal vajinal yolla 

2. Canlı doğum-sezaryen ile 
3. Ölü doğum  

4. DüĢük- istemli  

5. DüĢük- istemsiz  

8. Canlı doğup da sonradan ölen çocuğunuz 

oldu mu? 

1. Hayır ise, “Gebenin Beslenmesi Ġle 

Ġlgili Özellikler” bölümüne geçiniz. 
2. Evet ise, kaç tane? …………… 

Nedenleri?  

……………… 

………………..    

 

GEBENĠN BESLENMESĠ ĠLE ĠLGĠLĠ ÖZELLĠKLER  

AĢağıdaki gıda maddelerinden ilçeniz sınırları içinde yetiĢtirilenleri yiyip-içiyor musunuz? Cevabınız 

evet ise öğün sıklığınız nedir? (Yalnızca Ġlçede yetiĢtirilenlerin öğün sıklığı) 

Gıda maddesi  Hayır   Evet  Öğün sıklığı  

1. Balık ve deniz ürünleri    

2. Kırmızı et    

3. Beyaz et     

4. Sakatat     

     Kanatlı hayvan sakatatı    

     BüyükbaĢ- küçükbaĢ hayvan sakatatı     

5. Sebze    

6. Meyve    

7. Süt ve süt ürünleri     
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HANE REĠSĠ ĠLE ĠLGĠLĠ ÖZELLĠKLER  

1. Oturduğunuz evin hane reisi kimdir? 2. Hane reisinin mesleği nedir?  
 

3. Hane reisi ne iĢ yapıyor?  

 

4. ĠĢ yerini ayrıntılı olarak tanımlar mısınız (ne 

üretiliyor, ne iĢ yapılıyor)? 

5. Bu iĢyerinde hane reisinden gayrı ücretli 
çalıĢan var mı?  

1. Yok  

2. Var ……………………..kiĢi ücretli 
çalıĢıyor.  

6. Bu iĢyerinde hane reisinden gayrı maaĢlı 
(memur) çalıĢan var mı?  

1. Yok  

2. Var ……………………..kiĢi maaĢlı 
çalıĢıyor. 

7. Hane reisinin iĢ yerindeki konumu nedir?  

1. Memur (maaĢlı) 

1.1. Ġdareci 
1.2. Sekreter 

1.3. Uzman memur 

1.4. Masa baĢı olmayan memur 
1.5. Hizmetli (müstahdem, 

temizlikçi, çaycı, kaloriferci, 

korumacı) 
2. Kendi hesabına  

3. Aile iĢletmesinde ücretsiz 

4. ĠĢçi 

4.1. Kalifiye iĢçi (usta, kalfa, 
teknisyen, mühendis, sağlıkçı) 

4.2. Mevsimlik iĢçi 

4.3. Hizmetli (müstahdem, 
temizlikçi, çaycı, kaloriferci, 

korumacı) 

4.4. Ticaret sektöründe ücretli 

(tezgahtar, satıĢ memuru, 
kasiyer)   

8. Hane reisinin çalıĢtığı yerde müdür 

düzeyinde idareci var mı?  

1. Yok  
2. Var  

9. Hane reisi kendi hesabına çalıĢıyorsa yanında 

çalıĢtırdığı kiĢi var mı? Varsa kaç kiĢi? 
1. Hayır, iĢleri kendisi yürütür 

2. Evet…………kiĢi çalıĢtırıyor, 

kendisi de aynı iĢi yapıyor 

3. Evet…………kiĢi çalıĢtırıyor, 
kendisi çalıĢmıyor 

10.  Hane reisinin çalıĢtığı iĢ hangi kesimde? 

1. Devlet  
2. Belediye, ise  

2.1. Memur (Kamu) 

2.2. Belediye taĢeronu Ģirkette 
iĢçi 

2.3. Belediyenin kendi Ģirketinde 

iĢçi  
3. Özel Ģahıs/özel Ģirket 

11. Hane reisi para kazanmak için hayvancılık 
yapıyor mu?  

1. Yapmıyor ise, 13. soruya geçiniz 

2. Yapıyor ise, aĢağıdakilerden 
hangilerini yapıyor?  

1. Kümesçilik 

2. Sütçülük 
3. Besicilik  

4. Kuluçkacılık 

5. Yumurtacılık  

6. Diğer ………………………….. 

12.  Hane reisinin sahip olduklarının sayısı 
kaçtır? 

………………tane tavuk  

………………tane hindi 

………………tane sığır  

………………tane koyun/keçi  

………………tane diğer …………….. 

 

13. Arsa katkınız var mı?  

1. yok 

2. kendi arsası 

3. baĢkasının arsası 

4. ortak  

14.  Toprak katkınız var mı? 

1. yok 

2. kendi toprağı 

3. baĢkasının toprağı 

 4. ortak 

 



102 
 

15. Bina-iĢyeri katkınız var mı? 

1. yok 

2. kendi binası-iĢyeri 

3. baĢkasının binası-iĢyeri  

4. ortak 

16.  Makine-teçhizat katkınız var mı? 

1. yok 

2. kendi makine-teçhizatı 

3. baĢkasının makine-te.hizatı 

 4. ortak 

17. Bu iĢten bir geliri var mı?  

1. Yok 

2. Var  

18.  Ne kadar?  

…………………………………….TL 

 

Günlük    Haftalık    Aylık     Yıllık 

Net           Brüt   

19. Bu iĢi ne kadar süredir yapıyor?  

 

Süre …….yıl………ay……….gün  

Tarih ………gün………ay……………yıl  

20.  Gelir elde ettiği ikinci bir iĢi var mı?  

1. Yok 

2. Var  

 

 

HANE GELĠRĠ ANKETĠ  

1. Genellikle (Yılın 6 Ayından Fazla) bu 

evde yaĢayan kaç kiĢi var?  

             

  …………….kiĢi  

2. Hanenize giren aylık/yıllık gelirin ne 

kadarı faizden sağlanıyor?  

 

     …………………………TL (aylık / yıllık) 

3. Hanenize giren aylık/yıllık gelirin ne 

kadarı apartman ya da iĢyeri kirasından 

geliyor?  

     …………………………TL (aylık / yıllık) 

4. Hanenize giren aylık/yıllık gelirin ne 

kadarı tarla, bostan ve bahçeden geliyor? 

 

     …………………………TL (aylık / yıllık) 

5. Hanenize giren aylık/yıllık gelirin ne 

kadarı hayvandan (kümes,büyük baĢ, 
küçük baĢ) geliyor?  

 

     …………………………TL (aylık / yıllık) 

6. Hanenize giren aylık/yıllık gelirin ne 

kadarı taksi/otobüs/kamyon/tır kirasından 
geliyor?  

 

     …………………………TL (aylık / yıllık) 

7. Oturduğunuz ev kime ait? 

1. Haneden biri 

2. Kira 
3. Lojman  

8. Hanenizde yaĢayanların geçinebilmesi 

için en az ne kadar gelir gerekir?  

     
              ……………………TL (aylık / yıllık) 

9. Hanenize giren toplam gelir ne kadardır?  
………………………..YTL  

      Günlük        Haftalık       Aylık       Yıllık         

      Net          Brüt 
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GEBE ĠZLEM FORMU 

1. Gebenin Adı Soyadı ………………………. 

2. Boy……………cm  

3. Son Adet Tarihi …………………………. 

4. Beklenen Doğum Tarihi? …………………………. 

 

   Ġlk görüĢme (ikinci trimester içinde) 

   Tarih ……./……./………. 

5. Kilo……………Kg    

6. Kan Basıncı ………… - ………..Mmhg 

7. Nabız …………….Atım /Dk. 

8. Çocuk Kalp Sesi……………..Atım/Dk  

9. Ödem    a) Yok    b) Var  

10. Varis     a) Yok    b) Var 

11. Bu tarihe kadar viral enfeksiyon (Grip/Nezle) geçirdi mi? Geçirdiyse kaç kez?  

a. Hayır  

b. Evet ……………….Kez   

12. Kalsiyum desteği alıyor mu? Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

13. Folik asit desteği alıyor mu?  Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

14. Demir desteği alıyor mu? Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 
 

   Ġkinci görüĢme (üçüncü tirmesterin ilk ayı içinde) 

   Tarih ……./……./………. 

15. Kilo……………Kg    

16. Kan Basıncı ………… - ………..Mmhg 

17. Nabız …………….Atım /Dk. 

18. Çocuk Kalp Sesi……………..Atım/Dk  

19. Ödem    a) Yok    b) Var  

20. Varis     a) Yok    b) Var 

21. Son görüĢmeden bu tarihe kadar viral enfeksiyon (Grip/Nezle) geçirdi mi? 

Geçirdiyse kaç kez?  

a. Hayır  

b. Evet ……………….Kez   

22. Kalsiyum desteği alıyor mu? Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

23. Folik asit desteği alıyor mu?  Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

24. Demir desteği alıyor mu? Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

Ek 3 
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    Üçüncü görüĢme (üçüncü trimesterin ikinci ayı içinde) 

     Tarih ……./……./………. 

25. Kilo……………Kg    

26. Kan Basıncı ………… - ………..Mmhg 

27. Nabız …………….Atım /Dk. 

28. Çocuk Kalp Sesi……………..Atım/Dk  

29. Ödem    a) Yok    b) Var  

30. Varis     a) Yok    b) Var 

31. Son görüĢmeden bu tarihe kadar viral enfeksiyon (Grip/Nezle) geçirdi mi? 

Geçirdiyse kaç kez?  

a. Hayır  

b. Evet ……………….Kez   

32. Kalsiyum desteği alıyor mu? Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

33. Folik asit desteği alıyor mu?  Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

34. Demir desteği alıyor mu? Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 
 

   Dördüncü görüĢme (üçüncü trimesterin üçüncü ayı içinde) 

   Tarih ……./……./………. 

35. Kilo……………Kg    

36. Kan Basıncı ………… - ………..Mmhg 

37. Nabız …………….Atım /Dk. 

38. Çocuk Kalp Sesi……………..Atım/Dk  

39. Ödem    a) Yok    b) Var  

40. Varis     a) Yok    b) Var 

41. Son görüĢmeden bu tarihe kadar viral enfeksiyon (Grip/Nezle) geçirdi mi? 

Geçirdiyse kaç kez?  

a. Hayır  

b. Evet ……………….Kez   

42. Kalsiyum desteği alıyor mu? Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

43. Folik asit desteği alıyor mu?  Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

44. Demir desteği alıyor mu? Alıyorsa günlük ne kadar? 

a. Hayır  

b. Evet .................................... 

 

Yaptırdığı diğer testler  

1. Hb ölçümü:………………………………………………….  

2. Üçlü test: …………………………………………………… 

3. ……………………………………………………………………………… 
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DOĞUMLA ĠLGĠLĠ BĠLGĠLER 

45. Doğumu GerçekleĢtirmeyi Planladığı Hastane  

……………………………………………………………. 

46. Doğum Nerede GerçekleĢti? 

a. Hastane 

b. Evde Sağlık Personeli Yardımıyla 

c. Evde Sağlık Personeli Yardımı Olmadan  

d. Diğer …………………………………….. 

47. Doğumun GerçekleĢme ġekli  

a. Normal Vajinal  

b. Vakum 

c. Forseps 

d. Sezeryan  

48. Doğumun Sonucu  

a. Canlı Doğum  

b. Ölü Doğum  

49. Erken Membran Rüptürü  

a. Yok   

b. Var………………………  
    

    Notlar:  
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BEBEK ĠZLEM FORMU 

Doğumda:  

1. Adı Soyadı ………………………………………………….. 

2. Doğum Tarihi……/……../ 20… 

3. Gözle Görülebilen Bir Konjenital Anomali Var Mı? 

a. Yok  

b. Var ………………………………. 

4. Doğum Komplikasyonu Var Mı? 

a. Yok  

b. Var ………………………………. 

5. APGAR Skoru……………… 

6. Cinsiyet  

a. Erkek 

b. Kadın  

7. Kilo………………….gr 

8. Boy …………………cm 

9. BaĢ Çevresi……………cm 
  

Üçüncü Ayda: 

10. Tarih ….../……/…………… 

11. Kilo …………………gr 

12. Boy ………………….cm  

13. BaĢ Çevresi……………cm 

 

Altıncı Ayda:  

14. Tarih ….../……/…………… 

15. Kilo …………………gr 

16. Boy ………………….cm  

17. BaĢ Çevresi……………cm 

                      

Dokuzuncu Ayda: 

18. Tarih ….../……/…………… 

19. Kilo …………………gr 

20. Boy ………………….cm  

21. BaĢ Çevresi……………cm 
 

12. Ayda: 

22. Tarih ….../……/…………… 

23. Kilo …………………gr 

24. Boy ………………….cm  

25. BaĢ Çevresi……………cm 

Ek 4 


