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SUNUŞ 

 Günümüz insanının yaşamsal gereksinimlerini karşılayabilmek için neredeyse 

kaçınılmaz bir biçimde içinde yer aldığı çalışma ortamı genel yaşam alanlarından farklılıklar 

gösterebilen özellikli bir çevre oluşturmaktadır. Gerek özellikli bir çevre olarak nitelenen 

çalışma ortamı, gerekse de genel anlamıyla çevre, içerdiği çok sayıda etmenin yalın veya 

birlikte, basit veya karmaşık etkileşimi ile sağlık ve sağlıksızlık durumu üzerinde belirleyici bir 

etkiye sahip.  

 Çalışma yaşamından kaynaklanan olumsuz koşulların sağlık üzerindeki etkisi tarihsel 

sürecin erken dönemlerinden beri biliniyor. Olumsuz çalışma koşulları, bu koşulların yarattığı 

sağlık sorunları ve bu sağlık sorunlarından korunma yöntemleri de bu kapsamda çok uzun 

zamandır bilimin ana ilgi alanlarından birini oluşturuyor. Ne var ki, yaşamı tehdit eden 

etkileşim sadece çalışma ortamıyla da sınırlı değil. Neredeyse hiçbir engelle karşılaşmadan, 

karşılaştırılmadan, kontrolsüz bir biçimde, doğal alanları da yok ederek sürdürülen 

sanayileşme, yaşam alanlarını olumsuz etkileri kerelerce kanıtlanmış endüstriyel üretim 

alanlarıyla komşulaştıran plansız ve çarpık kentleşme, insanı dört bir yandan kuşatan sağlıksız 

çevre koşulları olarak olanca gerçekliğiyle gözler önünde. 

Bilim, zaman gibi; bir kez başladıktan sonra durmaksızın ilerlemesi gerekiyor. Yaşanan 

gelişmeler, ortaya çıkan yeni dinamikler onu durmaksızın çalışmaya ve ilerlemeye 

yönlendiriyor. Üstelik bilimin “yeni” bilgiler üretmek gibi zorlu bir sorumluluğun yanında “eski” 

bilgileri yeniden ve yeniden değerlendirmek ve güncellemek gibi başka bir zorlu sorumluluğu 

da bulunuyor. Örneğin, iş sağlığı kapsamında çoğu bant tipi üretim modelinin yaygın olduğu 

dönemde ve öncesinde üretilen “yalın etki” bilgilerinin, esnek üretim modelinin yol açtığı yeni 

dinamiklerle “olası birleşik etki” yönünden yeniden incelenmesi, değerlendirilmesi gerekiyor. 

Üstelik bununla da kalmıyor. Mesleksel maruz kalımlar üzerinden şekillenmiş bilgilerin 

çevresel maruz kalımlar da dahil edilerek yeniden incelenmesi ve değerlendirilmesi de 

gerekiyor. 

Mesleksel maruz kalımlara yönelik bilgi birikimimiz geçmişle karşılaştırılamayacak 

düzeyde zenginleşmiş durumda olmakla birlikte, yaşam alanlarımızda var olan çevresel maruz 

kalımlar için aynı şeyi söylemek pek olası değil. Önemli bir kısmı sağlıklı erişkinlerden oluşan, 

görece daha az insanın etkilendiği, daha uzun zamandır bilinen ve görece daha göz önünde 

bulunan mesleksel maruz kalımlar ile karşılaştırıldığında mesleksel maruz kalımlardan daha 

düşük miktarlarda gerçekleştiği düşünülen (ki bu her zaman doğru da değil), aslında çok daha 

fazla sayıda insanı, üstelik te sadece sağlıklı erişkinlerden oluşmayan, gebeler ve çocuklar gibi 

dezavantajlı bireyleri de içeren daha geniş kitleleri, daha uzun süreli olarak etkileyen çevresel 

maruz kalımlar sıklıkla “sessiz tehlike” olarak adlandırılıyor. Ancak varılan noktada, hava, su, 

toprak kirliliğine yönelik veriler de gösteriyor ki, sessiz tehlike çoğu noktada sessizliğini çoktan 

yitirmiş durumda. 
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Çalışanın sağlığı üzerinde olumsuz bir etki yaratmaması için çalışma ortamında hangi 

miktarı aşmaması gerektiğini tespit ettiğimiz ve bu doğrultuda etkin bir havalandırma sistemi 

ile çalışma ortamından uzaklaştırdığımız bir etken, yarattığı hava kirliliğiyle, çalışma süresini 

tamamlayıp işyerinden ayrılan, evine dönüp çalışma ortamından uzaklaştığını, kurtulduğunu 

sanan işçiyi, deyim yerindeyse “usul usul” etkilemeye devam ediyor. Dahası da var. Aynı 

etmen, o işyerinde çalışmayan, hatta o işyerinden uzakta olduğu için kendisini güvencede 

hisseden bir başka kişiyi de etkiliyor.  

Toplumlar, yasal düzenlemeler oluşturarak toplum sağlığını tehdit eden durumları 

önlemeye çalışıyor. Bildik bir örnek olarak, her bir fabrikanın çevreye bırakacağı “zararsız” 

kabul edilen atık miktarı hesaplanıyor, kontroller, yasal sınırları aşanlar için uygulanacak 

yaptırımlar ve benzerleri planlanıyor. Her şeyin yolunda ve usulüne uygun gittiğini düşünsek 

bile, aynı bölgede bulunan ve her biri yasal düzenlemelere uygun atık boşaltan yirmi fabrikanın 

atıklarını boşalttıkları akarsuda oluşturdukları “kümülatif/birleşik” etki, yarattığı kirlilikle 

sadece o bölgede yaşayanları değil, farklı bölgelerdeki insanları da etkiliyor. Öylesine ki, 

yaşadığı karasal alanları sınırlarla bölüşen, bununla yetinmeyip denizler için karasuları 

tanımlayan, ancak balıklar için pasaport uygulaması geliştirmeyi başaramayan insanoğlu, 

yaşamsal döngüsünün bir noktasında bir başka ülkenin, hatta kıtanın kıyılarından aldığı kirliliği 

kendisine taşıyan balığı tüketirken bir başka coğrafyadaki kirliliğin “konağı/kurbanı” haline 

gelebiliyor. Kim bilir, kirleticilere odaklanan yasal düzenlemeleri alıcı ortamı korumaya yönelik 

başka bir bakış açısıyla ele almanın ve yeniden kurgulamanın zamanı belki de çoktan geldi de 

geçiyor. 

Ulaştığı gelişim aşamasında bilim yapma egemenliği ile kendisine bilgeliği ve zekiliği 

yakıştıran, kendi ismini “homo sapiens” olarak tanımlayan, yaşam hakkını temel hak olarak 

kabul ettiğini söyleyen bir türün, kaçınılmaz olarak içinde bulunduğu ve parçası olduğu 

çevresine böylesi zarar vererek kendi yaşamını sınırlandırma eylemini anlamlandırmak kolay 

değil. Gözler önünde apaçık duran gerçekliklere, bilimsel bilginin soruna ve çözüme yönelik 

sürekli zenginleşen içeriğine karşın, sonu gelmeyen mesleksel maruz kalımlar, neredeyse 

bütün toplumları etkileyerek varlığını sürdüren ve etkisini güçlendiren çevresel maruz kalımlar, 

bitti denilirken yeniden karşımıza çıkan ya da yeni mikroorganizmalarla tarihsel süreç boyunca 

neredeyse kesintisiz bir biçimde ortaya çıkmaya devam eden pandemiler, varlığını ve nedenini 

tek bir etkenle açıklayamadığımız bulaşıcı olmayan hastalıklar ve benzerleri gösteriyor ki, kendi 

tarihsel yolculuğunu Taş Devri, İlkçağ, Orta Çağ, Antroposen Çağ, Kapitalosen Çağ, Uzay Çağı 

gibi isimlendirmeler ile dönemlere ayıran insanoğlu için yeni bir çağın başlaması gerekiyor. 

Yaşam hakkının korunduğu, morbidite ve mortalite örüntüsündeki farklılaşmaların kabul 

edilemez nedenlerinin ortadan kaldırıldığı, toplum sağlığının korunmasının ve geliştirilmesinin 

bireyler ve toplum tarafından her tür çıkarın üzerinde kabul edildiği yeni bir eylemlilik, yeni bir 

devinim, yeni bir çağ; Halk Sağlığı Çağı. 

 “Çevre ve İş Sağlığında Özel Konular: Metaller-1” başlığını taşıyan ve seçilmiş dokuz 

metalin irdelenmesini amaçlayan bu çalışma, toplum sağlığını korunmasını ve geliştirilmesini 

hedefleyen Halk Sağlığı disiplinine gönül veren bir grup Halk Sağlığı savunucusunun 

emekleriyle ortaya çıktı. Adından da anlaşılabileceği üzere, bu çalışma “Çevre ve İş Sağlığında 
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Özel Konular: Metaller-2” başlığıyla hazırlıkları devam bir diğer çalışmanın öncülü. Her iki 

çalışmanın, birlikte bir bütün oluşturması planlanıyor.  

Çalışma süresince yazarlardan, sayfa ve kaynak kullanımına yönelik herhangi bir 

sınırlama getirilmeden, sorumluluğunu üstlendikleri bölümleri bilimsel nitelik ve gerekliliklere 

uygun bir biçimde “genel özellikler”, “maruz kalım”, “sağlık etkileri” ve “sağlık ve güvenlik 

uygulamaları” şeklinde belirlenmiş dört ana başlık kapsamında kurgulamaları istendi. Bu 

bağlamda, gösterdikleri çaba ve verdikleri emek için yazarlara, çalışmanın yayınlanabilmesine 

yönelik destek ve katkısı için Halk Sağlığı Uzmanları Derneği’ne teşekkür ediyoruz. 

 Görece daha yaygın kullanımları ve görece yaygın etkileri nedeniyle bu çalışmada ele 

alınan dokuz ve hazırlıklarına devam edilen ikinci çalışmada ele alınacak olan sekiz metal, en 

genel anlamda fiziksel, biyolojik ve psikososyal etmenlerle birlikte tanımlanan, net sayıları 

kesin bir biçimde bilinmediği gibi her geçen gün yenisinin eklendiği kimyasal etmenlerin 

oldukça küçük bir bölümünü kapsıyor. Bu nedenle sözü edilen çalışmaların başlıkları “: 

Metaller-1” ve “:Metaller-2” şeklinde birer eklenti içeriyor. Dileğimiz bu çalışmaların Halk 

Sağlığı savunucularınca bir başlangıç kabul edilmesi ve “Çevre ve İş Sağlığında Özel Konular”a 

yenilerinin eklenmesi. 

 

Ferruh Niyazi Ayoğlu ve Ahmet Öner Kurt 
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GİRİŞ 

Ferruh Niyazi Ayoğlua ve Ahmet Öner Kurtb 

 

Bugün insanların metallerle ve onların zararlı etkileriyle karşılaşmasının iki ana yolu, 

gerçek yaşamda bütünleşik, iç içe geçmiş olan çevresel ve mesleksel maruz kalımlar olarak 

tanımlanmakta. Çevresel maruz kalımlar, insanların yaşam alanlarında, mesleki nedenlerin 

dışında kalan, doğal ya da antropojenik kaynaklı etkileşimlerin tümünü kapsıyor. Antropojenik 

eylemler genellikle endüstriyel faaliyetler gibi büyük ölçekli eylemleri anımsatsa da günlük 

yaşam içinde kullanılan, insanlarda zararsız etkileşime yol açmadığı düşünülen metal içeren 

çok sayıda obje de birer olası etkilenim kaynağı olarak çevresel maruz kalımlara dahil oluyor. 

Çevresel maruz kalımlar, kimi zaman açıkça ortaya çıkan olaylar ya da maruz kalıma bağlı 

sonuçlar ile kendisini belli ederken, çoğu zaman düşük miktarda ancak uzun süreli bir maruz 

kalım oluşturuyor; “sessiz tehlike” kavramı da bu noktada gündeme geliyor. Üstelik bu sesiz 

çevresel maruz kalım, kimi zaman kilometrelerce uzakta, bireyin varlığından ve etkisinden bile 

haberdar olmadığı bir kaynaktan da ortaya çıkabiliyor. Belki de bu habersizliğe, gezegenin 

yaşadığı onca “çevresel felaket” varken, yaşadığımız gezegenin bir bütün olduğunu unutan, 

tehlikenin “çok uzakta” olduğunu düşünerek bir gün kendisini de etkileyeceğine inanmayan 

“aldırmazlık” halini de eklemek gerekiyor. Özellikle sanayileşme yönündeki artan ivme, bir 

yandan yarattığı kirlilik ile tüm gezegeni en uç noktasına kadar tehdit ederken, bir yandan da 

sanayi ve yaşam alanlarının artan komşuluğuyla birlikte yeni etkileşim olasılıklarını canlı 

tutuyor. Dolayısıyla, çevresel maruz kalımlar kapsamında insan-metal etkileşimini izlemek, 

tespit etmek ve önlemek, sorun alanlarıyla dolu oldukça zor bir uğraş. Bu bağlamda, bir kısmı 

saptanmış ve/veya önlenmiş olsa da sessiz tehlike varlığını sürdürmeye, birey ve toplum 

sağlığını tehdit etmeye devam ediyor. Çevresel maruz kalımların iyi planlanmış ve düzenli 

aralıklarla yinelenen araştırmalar ile takip edilmesi yaşamsal bir gereklilik olarak tüm 

toplumların önünde duran önemli bir sorumluluk, bir ödev. 

İnsanlar için diğer temel yol olarak vuygulanan mesleksel maruz kalımlar, genel 

anlamıyla kişinin çalışma ortamından kaynaklanan etkileşimleri tanımlarken, bu maruz 

kalımlar ve etkileri, çevresel maruz kalımlarla karşılaştırıldığında bugünkü bilgilerimizle görece 

daha kolay öngörülebilen, daha kolay tanımlanabilen, sonuçları daha açık biçimde ortaya çıkan 

maruz kalımlar olarak kabul ediliyor. Ne var ki, mesleksel maruz kalımın kendisinin 

                                                             
a Prof. Dr., Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı. 
b Prof. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı. 
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tanımlanması bile tarihsel sürecin oldukça yeni bir aşamasında, sayısız çalışanın sessiz 

ölümlerini ve uzun süreli tartışmaları takiben gerçekleşebilmiş.  

Çevresel maruz kalımlara yönelik değindiğimiz zorlukların benzerleri mesleksel maruz 

kalımlar içinde söz konusu. Örneğin, metalleri de içeren kimyasal ve fiziksel etkenlerin önemli 

bir kısmına yönelik “sınır değer” tanımlanamamış durumdayken, herhangi bir etkene yönelik 

olarak uzun uğraşılarla belirlenen sınır değerlerin yasalara işlenmesi, uygulanması ve denetimi 

o etkene bağlı olası sağlık sonuçlarının “tümüyle” kontrol altına alındığı anlamına gelmiyor. Bu 

anlamda değinilmesi gereken, birbiriyle de ilintili en azından iki olguyu anımsamak yararlı 

olabilir. İlki, günümüz öneri ve uygulamalarının tümü, daha önce de değindiğimiz gibi, bugünün 

bilimsel bilgi birikimiyle sınırlı. Bilimin, özellikle de sağlık bilimlerinin hızlı gelişimi olgunun 

sürekli olarak izlenmesini, yeniden ve yeniden değerlendirilmesini kaçınılmaz kılıyor. Bu 

sınırlılığa bir şey daha eklemek gerekiyor; “çoğu fordist üretim modelinin egemen olduğu bir 

süreçte elde edilmiş olan meslek hastalıklarına yönelik bilgilerin, esnek üretim modelinin 

egemen olduğu yeni bir süreçte, yeniden ve yeniden irdelenmesi gerekiyor.1” Burada meslek 

hastalıklarına yönelik vurgulama metaller için de geçerli. Bugünkü bilgilerimizin çoğu genellikle 

“bir işçinin bir işyerinde çalıştığı” bant tipi üretim ilişkileriyle uyumlu; işyerlerini ve buradaki 

olası maruz kalımları ve sonuçlarını biliyoruz. Bu bağlamda, her bir metal için geçmişle 

kıyaslanamayacak derecede kapsamlı bilgilerimiz var. Ancak, yeni dönemin esnek üretim 

modeli, fabrikada çalışan bir işçinin bu fabrikada üretime ara verilen dönemde başka bir 

işyerinde çalışıp, üretimin başlamasıyla yine aynı fabrikaya dönebildiği, “bir işçinin farklı 

işyerlerinde çalışabildiği” yeni bir çalışma çevresini gündeme taşıyor. Bu bağlamda, belki de 

bilim çevrelerinin yönelmesi gereken yeni bir alan olarak, tek tek detaylı bilgiye sahip 

olduğumuz metallerin birleşik etkisini irdelemek gerekiyor. Olgulardan ikincisi, “endüstriyel 

taşınma” olarak adlandırabileceğimiz olgu; sözü edilen, küresel ölçekte endüstriyel üretim 

alanlarının ve tesislerinin gelişmiş ülkelerden daha az gelişmiş ülkelere kaydırılması. 

“Sanayileşmiş” ülkelerin, temelde üretim maliyetlerinin azaltılması amacından kaynaklanan bu 

yönelimi, bu işyerlerinin işçiler ve çevre üzerindeki olumsuz etkilerinin de yeni coğrafyalara 

taşınması anlamına geliyor; yeni ev sahiplerinin yeni hastalıklarla tanışması, yeni ev 

sahiplerinin görece temiz kalmış çevre öğelerinin yeni kirliliklerle yol olma tehlikesi; metaller 

de bu kapsama dahil. 

İnsanların metallerle onlardan yararlanma, kullanım amaçlı temasının tarihsel süreç 

içerisinde ne zaman başladığını açık ve net olarak belirlemek neredeyse olasılık dışıdır. 

Metallerle çevresel temas ise bundan, yararlanma/kullanma amaçlı temastan çok daha önce 

başlamış olmalı. Bu bilinmezliğin en azından iki temel nedeni söz konusu. Nedenlerden biri, 

insan-metal temasının yazının kullanılmaya başlanmasından daha önceye uzanıyor olması. 

Bugün tarihsel çağlara yönelik yaptığımız isimlendirmelerde kullandığımız Bakır Çağı, Tunç 

Çağı, Demir Çağı yazının bulunmasından önceki dönemi tanımlayan tarih öncesi çağın, pre-

historik çağın içinde kalıyor. Çok uzaklara gitmeden bir örnek olarak, Anadolu coğrafyasında 

madenlerin ergitilmesine MÖ 7000 civarında başlandığı tahmin ediliyor2. Bu dönemlere 

yönelik bilgilerimiz, arkeolojik kazılardan elde edilen kanıtların incelenmesine ve bugünden 
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geriye bakan tahminlemelere dayanıyor. Yazının bulunmasıyla birlikte başlayan tarihsel 

süreçte insan-metal temasının izlerini sürmekse görece daha olası ve kolay. Yine aynı 

coğrafyadan, Anadolu’dan bir örnekle, MÖ 2000-1200 yılları arasında Hititlerin ve diğer 

toplumların demiri erittiklerini ve çeşitli aletler yapmak için kullandıklarını, Hitit Kralı’nın Asur 

Kralı’na yazdığı ve demir külçe siparişlerinin kötü hava koşulları nedeniyle geciktiğini aktardığı 

mektubundan öğreniyoruz2. 

Değindiğimiz belirsizliğin ikinci temel nedeni, insan-hastalık ilişkisi öyküsünün uzun 

solukluluğunda saklı. Öykü genel anlamda üç ana döneme ayrılıyor. İlk aşama, varlığı gözlenen, 

farkedilen bir durumun hastalık, bir anlamda “normal dışı” olarak kabul edilmesi. İkinci aşama, 

tanımlanan hastalığın önemli kabul edilerek müdahale edilmesi gereken bir sorun olarak 

algılanması. Bu aşamada, hastalığa atfedilen önem, hastalığın yaygınlığı, toplumsal yapıya ve 

işleyişe yaptığı etki gibi zorlu dinamiklere bağlı şekilleniyor. Bir örnek olarak, tehlikeli olduğu 

bilinen ve bu yüzden de köleler veya mahkûmların çalıştırıldığı bir işte, mesleksel maruz kalıma 

bağlı ortaya çıkan hastalığı nedeniyle çalışamayan veya ölen bir işçinin yerine kolaylıkla yenisi 

koyulabildiği sürece hastalığa önem atfetmek “gerekmiyor”; hele de bu kayıp işi aksatmıyorsa. 

Aslında bu aşamaya dair bilgilerimiz de sınırlılıklar içeriyor. İmparatorun emriyle uzak 

coğrafyalara uzun yolculuklara çıkan Roma lejyonlarındaki askerlerin, yiyeceklerinin ve 

içeceklerinin taşındığı kapların sırlanmasında veya katkılarda kullanılan metal içerikten ne 

denli etkilendiğini, örneğin bu askerlerin ne kadarında nörolojik bulgular geliştiğini bilmiyoruz; 

her zaferden sonra, amforalardaki şarapları tüketerek kutlama yapan askerlerin, bir sonraki 

savaşta, henüz nörolojik bulgular ortaya çıkmadan ölmesi de bir diğer olasılık. Üçüncü ve son 

aşama, varlığı saptanmış ve sorun olarak kabul edilmiş olan hastalığa çözüm geliştirilmesi. Bu 

da mevcut bilimsel bilgi birikimi, çözüme yönelik kararlılık ve olanaklar gibi dinamiklerin etkisi 

altında şekilleniyor. Çözüm arayışlarımız da tarihsel sürecin çok yeni dönemlerinde ortaya 

çıkmış durumda; bir örnek olarak, Birleşmiş Milletlerin kurşunlu benzin kullanımının 

sonlandırılmasına yönelik kampanyasının başlangıç tarihi 2002, ülkemizde kurşunlu benzin 

kullanımın yasaklanma tarihi 2004; kurşunlu boya üretimini durdursak da bu boyalardan 

kurtulma çabamız halen devam ediyor. Tüm bunlara bir de her hastalık için o hastalığa özgü 

farklı dinamikler bulunduğunu eklemek gerekiyor. Metaller ve olumsuz sağlık etkileri kendi iç 

dinamikleriyle bu anlamda dezavantajlı bir konuma sahip; çevresel felaketler ya da endüstriyel 

kazalar gibi ani ve/veya kitlesel etkili olaylar dışında çoğu zaman sessizce ilerliyorlar.  

Bugün metallerin kullanımı ve sağlık etkileriyle ilgili tarihsel süreçte yaşananlara yönelik 

bilgilere ulaşabiliyoruz. Yaygın bilinen örnekler bir yana, deyim yerindeyse bir parça gölgede 

kalmış örneklerden birkaçını anımsamak metal-insan teması ve metal-sağlık etkileşimi 

olgularının derinliğini, sessizliğini tanımlamak adına yararlı olacaktır. “Açık mavi sır hazırlamak 

istiyorsan on mina (500 gram) immanaku taşını, onbeş mina çamaşır külünü, bir tam bir bölü 

üç mina beyaz otu ayrı ayrı dövüp karıştır; karışımı dört gözlü (ağızlı) fırına koy ve dumanı 

çıkartmayacak, harsız bir ateş yak; karışım açık kırmızı olur olmaz fırından çıkar, soğumaya 

bırak, yeniden döv, içine beyaz kum kat, soğuk bir fırına koyup dumansız, harsız bir ateş yak; 

karışım turunç rengini alınca kızgın kalıba boca et. İşte buna mavi sır derler.” Aydın3, 
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Mezopotamya’dan elde edilen belgelerden edinilen sır yapımıyla ilgili bilgileri böyle aktarıyor. 

İmmanaku taşının önem atfedilen bir konumu da var; Sumer kültüründe yeni doğan bebeğin 

göbek kordonunun kesilmesinde kullanılıyor4. Mezopotamya’da maden eritme ocaklarının 

varlığı, metal levhalar ve aletler kullanıldığı, Ninagal adı verilen metal ustaları ile Kusigbanda 

adı verilen kuyumcu ustalarının olduğu biliniyor3,4. Aydın’ın sözünü ettiği immanaku taşının 

tam olarak neye karşılık geldiği açık değil. Ancak, bu taşın cam yapımında renk vermek için 

kullanılan metalik oksitler arasında yer alan kobalt (mor-mavi), manganez (menekşe), bakır 

(tavus kuşu mavisi) gibi bir metali içeriyor olması olası. Mavi sır elde etmek için yüksek ısı 

gerektiren fırınlama işlemlerinde nelerin ortaya çıktığını, bu işi yapanların nelere maruz 

kaldıklarını bilmiyoruz. Çanak-çömlek yapımında da kullanılan sırlamanın geçmişinin, yazının 

çok öncesine, MÖ 10. binyıla kadar uzandığı tahmin ediliyor. 

Olasılıkla, metal-sağlık etkileşimini görünür hale getiren en kritik gelişmeler, insanların 

“değerli” madenlere ilgisi ve önem atfedilen metallere yönelik madencilik faaliyetleridir. 

Madencilik faaliyetleri de uzun bir geçmişe sahip. Yine Anadolu coğrafyasından örneklerle, 

Ergani bakır yatağı MÖ 2000’de Fenikeliler tarafından işletiliyordu; aynı yataktan Asurlular, 

Romalılar, Cenevizliler, Bizanslılar da yararlanmıştı2. Eski adı Pactole olan Sart Çayı’nın taşıdığı 

altınla kralları Krezus’un dillere destan hazinesini dolduracak ürünleri hazırlayan ya da tarihte 

ilk olduğu belirtilen madeni paralar için metalleri çıkartan, işleyen Lidyalılar, kralları için pek 

önemli olmasa da metallerin olumsuz sağlık etkilerini yaşamış olmalılar; sadece egemenler için 

yapılan ve onlara ait özellikleri bugünün bilim insanlarına ulaştıran anıt mezarlar onlar için 

yapılmıyordu.  

Publius Ovidius, MÖ 43-MS 17 tarihleri arasında yaşayan Romalı bir şair. Ovidius, 

değerli madenleri çıkartmak için çalışan işçileri betimlerken onların çalışma koşulları ve 

yaşadıkları etkilenimle ilgili ipuçlarını da bugüne ulaştırıyor; “onlar, yeryüzünün bağırsaklarına 

girip, Stygia’nın gölgesinde saklanmış ve insanları suça iten zenginlikleri çıkarttılar”. Ovidius’un 

sözünü ettiği Stygia, Yunan mitolojisinde ölüler diyarı olarak tanımlanan yeraltı dünyasında 

bulunan Styx Nehri; ölümün gölgesinde çalışan işçiler. 

 Metallere maruz kalımın sağlık üzerindeki etkilerini tanımlayan en önemli isimlerden 

biri Georgius Agricola. Agricola’nın yaşamı ve çalışmalarını inceleyen çalışmalar onun ilgi çekici 

öyküsüne ışık tutuyor5,6. Agricola’nın kasaba hekimi olarak çalışmaya başladığı St. Joachimsthal 

Orta Avrupa’nın önemli maden alanlarından biri. Kasabadaki madenden çıkartılan gümüş ile 

yapılan ve Joachimsthaler olarak adlandırılan madeni para uzun yıllar kullanılmış. Paranın adı 

daha sonra Taler ve Dolar’a dönüşmüş. Aynı yıl bir vergi memurunun dul eşiyle evlenen 

Agricola, yaşamının geri kalanını derinden etkileyecek bir olayla, eşinin çeyizinden çıkan ve 

“Tanrının Hediyesi” olarak adlandırılan gümüş madeninin ortağı haline geliyor. Üç yıl sonra, 

Agricola’nın “Bermannus sive de re Metallica” başlıklı ilk çalışması İsviçre Basel’de Forbes 

tarafından basılıyor; çalışma, iki arakadaşıyla birlikte maden bölgesini gezen Dr. Bermannus’a 

ve jeoloji-madencilik ile ilgili tartışmalara yönelik. İlgi çekici bir not olarak, çalışma için bir övgü 

yazan baş editör de Erasmus. Agricola, 1533’te, dağın öbür yanındaki Chemnitz’e taşınıyor ve 
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yine kasaba hekimi olarak çalışıyor, başarılı bir girişimci olarak Chemnitz’in en zengin kişisi 

oluyor, uzun zaman kasabanın belediye başkanlığını da yapıyor.  

Chemnitz’e taşınmasından sonraki 20 yıl boyunca Agricola’nın çok sayıda, 15’ten çok 

olduğu vurgulanan çalışması yayınlanıyor; bunlar mineroloji, metallurji, madencilik, din, 

politika, tarih ve sağlık sorunlarıyla ilgili. Bunların en tanınmışı, madencilik faaliyetlerine, bu 

faaliyetlerin tehlikelerine ve maden işçilerinin hastalıklarına değinen kitabı “De Re Metallica”7. 

Kötü hava, soğuk ve nemli çalışma ortamı, solunum sistemi hastalıklarının yanı sıra Agricola’nın 

değindiği konulardan biri de ağır metal zehirlenmeleri. Agricola’nın aktardıkları, onun maden 

işçilerindeki solunum sistemi hastalıklarıyla sıkça karşılaştığını, akciğerlere yönelik post-

mortem gözlemler yaptığını destekler nitelikte. Agricola’nın, insanların değerli madenlere 

yönelik arzusuyla giriştiği madencilik faaliyetlerinin çevresel etkilere değinen, insan-metal 

etkileşimi için de ipuçları olabilecek satırları, bugün de düşünülmesi, anımsanması gereken 

vurgular içeriyor. Agricola, şöyle söylüyor: “Ağaçlar ve ormanlar kesildiğinde çoğu insanlara 

gıda sağlayan hayvanlar ve kuşlar da yok olur. Maden cevheri yıkandığında, kullanılan su 

dereleri ve akarsuları zehirler ve balıkları yok eder. Bu nedenledir ki, bu bölgelerde yaşayan 

insanlar yaşamsal gereksinimlerini karşılamakta zorluklarla karşılaşır.” Açıkça izleniyor; değer 

atfedilen madenlere sahip olmanın ağır bedelleri var; bu bedeli maden işçileri, onların aileleri 

ve doğa ödüyor. Agricola, 20 yıllık gözlemlerine dayanan kitabını 1553 yılında tamamlamış, 

ancak kitabın basımı ölümünden bir yıl sonra 1556’da gerçekleşmiş. Agricola, kitabında, 

kendisinden önce bu konuda yazan Yaşlı Pliny ve Theophrastus gibi yazarlara teşekkür ediyor. 

Kitaptan bir vurgu daha; “maden işçilerinin güvenliğine ve hayatına yönelik büyük tehlikeleri 

eşitliyeceği düşünülecek bir tazminat yoktur.” Kitap 1557’de Almanca, 1563’te İtalyanca, 

1664’te Çince, 1903’te bazı bölümleriyle Lehçe, 1912’de İngilizce, 1933’te Çekçe, 1962’de 

Rusça, 1968’de Japonca, 1972’de İspanyolca, 1984’te Macarca, 1987’de Fransızcaya çevrilmiş. 

Yine bir not ekleyelim; kitabın İngilizceye çevirisi 1912 yılında Londra’da bir maden mühendisi 

olan Herbert Clark Hoover ve Latince öğretmeni olan eşi Lou Henry Hoover tarafından 

yapılmış; Herbert Clarck Hoover, 1929—1933 ABD Başkanı. 

 Agricola’nın 16. yüzyılından Paracelsus ve Ramazzini’nin yaygın bilinen aktarımlarını 

atlayarak 19. yüzyıla geçerek, Friedrich Engels’in 1845’te Leipzig’de “Die Lage der Arbeitenden 

Klasse in England” başlığıyla yayınlanan ve dilimize “İngiltere’de Emekçi Sınıfın Durumu” 

başlığıyla çevrilen kitabından bazı alıntılar yapalım8. Engels, dönemin çalışma koşullarını 

devasa bir fotoğraf gibi gözler önüne seren çalaışmasında, Sanayi Devrimini izleyen süreçte 

İngiltere’de metal ticaretinin yükselişine dikkat çekerken pik demir ve demir eşya ihracına dair 

veriler paylaşıyor. 1805’te 4600 ton pik demir, 4300 ton demir eşya ihracı gerçekleşirken, 

sayılar sırasıyla 1834’te 107.000 ve 16200 tona ulaşmış; demir ürünleri üretimi 1740’da 17.000 

ton iken 1834’te 700.000 tona çıkmış. Engels’e göre ağırlıklı olarak Birmingham merkezli 

üretilen metal eşyalar, dokuma sanayisi ürünlerinden sonra gelen en önemli ürün; Sheffield’da 

çatal-bıçak-kaşık, Staffordshire’da Wolverhampton’da kilit, çivi, vb. üretiliyor. Staffordshire’da 

demir işleme yöresinde durumun oldukça kötü olduğunu anlatan Engels, burada nalburiye 

türü metal eşyaların üretiminde belirgin bir işbölümü bulunmadığını ve buhar gücüyle çalışan 
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makinelerin kullanılmadığını aktarıyor. Engels’in aktardıklarından bir alıntı daha; “… aralarında 

eğe kesimi de var, bedenin gelişimini geciktiriyor ve sindirim bozukluklarına yol açıyor… Sağlığa 

en zararlı iş ise bıçak ve çatalların bilenmesi; özellikle kuru bileyi taşıyla yapıldığı zaman, erken 

ölümlere yol açabiliyor… özellikle bileme sırasında serbest kalan ve havayı dolduran, çok 

miktarda, keskin kenarlı metal toz parçacıklarının nefes yoluyla içe çekilmesinden ileri geliyor. 

Kuru bileyi taşında çalışanların ortalama yaşam süresi güçlükle 35 yılı buluyor, ıslak bileyi 

taşıyla çalışanlarınki çok seyrek olarak 45’i aşıyor.” Engels’in aktardığı Dr. Knight’ın gözlemleri 

de şöyle: “Bu işin zararlılığı hakkında bir fikir verebilmek için belirteyim ki, bileyciler arasındaki 

en büyük içkiciler bazen en çok yaşayanlardır, çünkü işlerinden daha sık uzak kalmaktadırlar.  

Sheffield’daki toplam bileyici sayısı 2500 kadardır; bu sayıdaki insandan 150 kadarı, yani 80 

erkek  70 erkek çocuk, çatal bileyicidirler – bunlar 28-32 yaş arasında ölüyorlar. Usta bileyiciler, 

hem kuru, hem ıslak bileyi yaparlar ve 42-45 yaş arasında ölürler. Yeme bıçağı bileyicileri ıslak 

bileyi taşı üzerinde çalışırlar ve 40-50 yaş arasında ölürler.”  

Engels’ten ilgi çekici bir örnek daha verelim. Engels, porselen yapımında çalışan işçiler 

arasında “en zarar verici işi” yapanların “porselen eşyayı kurşun ve çoğu zaman arsenik 

bulunan bir sıvıya batıran ya da batırılmış eşyayı eliyle çıkaran çocuklar” olduğunu aktarıyor. 

Daha önce de değindiğimiz gibi, bugün yoğun biçimde mücadele verilen alanlardan biri kurşun 

maruz kalımının azaltılması ve engellenmesi. Karın ağrısı/kolik, kusma, kabızlık, üreme sistemi 

sorunları, periferik nöropati, ensefalapoti, serebral ödem, nöbet, koma, bugün kurşun maruz 

kalımının iyi bilinen sağlık sonuçları. Engels sözünü ettiği işte çalışanların sağlık sorunlarını 

aktarırken önemli ipuçları paylaşıyordu. Şöyle söylüyor: “Yetişkin ya da çocuk olsun, bu işi 

yapan işçilerin elleri ve giysileri, hep bu sıvıyla ıslak kalır; derileri yumuşar ve sert maddelerle  

temastan ötürü kavlar, o yüzden de parmakları hep kanar ve çoğu zaman, bu tehlikeli sıvıyı 

emebilecek durumdadır.” Metallerin insan vücuduna giriş yolunun solunum sistemi, sindirim 

sistemi ve deri olduğu dikkate alındığında, giriş yollarından biri açık bir biçimde tanımlanmış 

durumda. Şimdi klinik bulgulara bakalım: “Sonuç şiddetli ağrı, mide ve bağırsak hastalıkları, 

süreğen kabızlık, kolik, bazen verem ve en yaygın olanı da çocuklar arasında saradır. Erkekler 

arasında el adalelerinde kısmi felç, colica pictonum ve kol ve bacaklarda felç sıradan 

olaylardandır. Bir tanık, kendisiyle beraber çalışan iki çocuğun, iş başında spazm geçirerek 

öldüklerini anlatıyor; çocukken iki yıl boyunca porselenlerin daha önce anlattığımız sıvıya 

daldırılmasında yardımcı olarak çalışan bir başkası ilkin bağırsaklarında çok şiddetli ağrılar 

hissettiğini sonra spazm geçirdiğini, bunun sonucu olarak da iki ay yatağa bağlı kaldığını, spazm 

nöbetlerinin sıklaşmaya başlamasından ve artık her gün gelmesinden beri de her gün on ile 

yirmi arası sara nöbeti geçirdiğini, sağ kolunun felç olduğunu, doktorların, o kolunu hiçbir 

zaman yeniden kullanamayacağını söylediklerini belirtiyor.” 

Engels’in 1845 tarihli kitabındaki alıntılarda rastladığımız “colica pictonum” ile ilgili ilgi 

çekici çalışmalardan biri, Josef Eisinger’in 1982 tarihli çalışması9. Eisinger’in çalışmasında 

aktardıkları insan-metal temasının öyküsüne yönelik bilgiler sağlıyor. Colica pictonum veya 

Poitou koliği olarak bilinen tablo Roma döneminden 18. yüzyıla kadar sık, yaygın ve ölümcül 

bir hastalığı tanımlıyor. Şiddetli koliği felç ve diğer merkezi sinir sistemi bozukluklarının izlediği 
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tablo, genellikle kurşun katkılı şarapların tüketilmesine bağlı kronik kurşun maruz kalımının bir 

sonucu. Ekşi şarapları tatlandırmak ve korumak için kurşunlu katkı kullanılması Roma 

İmpararorluğu’na kadar uzanan bir geçmişe sahip. Romalılar, şıranın kurşun bir kapta 

konsantre edilmesiyle hazırlanan sapa’nın şarabın bozulmasını önlediğini ve şaraba hoş bir tat 

verdiğini bulmuşlar, ancak Roma döneminden kalan tıbbi metinlerde “salgınlar” halinde colica 

pictonum olguları olduğu izleniyor. Hastalık tablosu Avrupa’nın pekçok bölgesinde uzun yıllar 

boyunca “kasıp kavurucu” bir etki yapmış. Çeşitli dönemlere ait şarapların kurşun içeriği ve 

toksik etkisini tahmin edebilmek için sapa ve benzeri konsantrelerin kurşun içeriğini bulmaya 

yönelik deneysel çalışmalar sonucunda, geçmiş dönemde bazı şaraplardaki kurşun içeriğinin 

80 mg/l’ye kadar ulaşabildiği tahmin edilmiş. Kullanılan yöntem ile hastalık arasındaki ilişki, 

başka bir ifade ile metalsağlık etkileşimi 17. yüzyıla kadar tanımlanamıyor. Etkileşimi 1696’da 

ilk kez ortaya koyan Almanya Ulm’dan Dr. Eberhard Gockel. Gockel’in dikkatini çeken 

olgulardan biri 16. yüzyıldan 18. yüzyıla kadar, Fransa, İtalya, İspanya, Bohemia, Morovya, 

İsveç, Hollanda, İngiltere, Silezya, İsviçre, Almanya ve Avusturya’da izlenen salgınların 

genellikle soğuk geçen bir yazı izleyen sonbaharlarda, kısa ve soğuk üzüm yetiştirme 

dönemlerinden sonra görüldüğünün o dönemdeki çok sayıda hekim tarafından raporlanmış 

olması. Görece tanınmamış bir hekim olan Gockel’in ilişkiyi tanımlamak için kullandığı yöntem, 

Eisinger tarafından modern çevre sağlığı yöntemleriyle uyumlu olarak nitelendiriliyor. 

İnsan-metal temasının öyküsüne daha yakın bir tarihten, Anadolu’dan bir örnekle 

devam edelim. Baykara10, 19. yüzyılda Aydın Vilayetinin Menteşe bölgesindeki metal 

madenciliği faaliyetlerini inceleyen çalışmasında metal madenlerinin coğrafi dağılımlarına 

yönelik bilgiler aktarıyor. Anbarkaya ve Bodrum’da simli kurşun, Fethiye’de krom ve manganez 

madenleri bulunuyor, Köyceğiz’deki krom madenlerinin sayısı 20’den fazla. Bodrumun 

şimdilerde tanınmış bir turizm bölgesi olan ve eski adıyla Mindos’un, Gümüşlük’ün isminin 

gümüş veya benzeri bir madenden geldiği tahmin ediliyor. Turizmin tanınmış noktası 

Bodrumda Peksimet köyünün Bozdağ eteklerinde gümüş, Bardakçı ve Değirmen Burnunda 

alüminyum madeni bulunuyor. Baykara’nın aktarımlarına göre, 20. yüzyılın başlarında 

Köyceğiz’de 10 bin ton krom, Fethiye’de 7 bin ton krom, bin ton manganez satışı gerçekleşmiş. 

Bugün düşlemek, aklımızda canlandırmak zor olabilir, ama Fethiyenin Gökçeovacık ve Göcek 

kariyelerinde, manganez madeninin nakliyesini sağlamak için yapılmış 8 km uzunluğunda iki 

adet hava hattı, Kargıçayı civarında bulunan Çenger köyünün Demirkazık mevkiinden Fethiye 

Körfezi’ndeki Çavuşburnu İskelesine uzanan ve krom nakliyatında kullanılan 20 km 

uzunluğunda dekovil hattı bulunuyormuş; madenleri limana bağlayan bir taşıma sistemi. 

Fethiye’de Kargı, Foça, Çenger, Günlükbaşı köylerinde madeni bol, Üzümlü, Kemikli, Kızlan, 

Eldirek, Günlükbaşı, İnlice’de az işleyen krom madenleri bulunuyor; günümüzün turistik 

tesisileri ve yazlıklarıyla dolup taşan yerleşim yerleri. Dahası, Fethiye’den uzaklığı üç km olan 

Karagedik mevkiinde büyük bir krom yıkama fabrikası bulunmakta. Tüm bunların yaşandığı 

dönem uzak bir geçmiş değil. Hayal etmek zor olabilir, günümüzün en önemli yatçılık ve 

yelkencilik merkezlerinden biri olan Göcek sahilinde yakın bir zamana kadar maden depolama 

sahaları bulunuyordu ve Port Göcek eski bir maden iskelesiydi. 
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İnsan-metal temasının ve bu etkileşimin insana ve doğaya yönelik doğrudan veya 

dolaylı etkilerine yönelik son bir örnek daha verelim. 361 milyon kilometrekareyi aşan alanı ve 

1.33 milyar metreküplük su içeriği ile gezegenimizin yüzeyinin %71’ini kaplayan okyanus, 

canlıların önemli bir kısmına ev sahipliği yaparak yaşamın temelini oluşturuyor; insanların içtiği 

suyun tamamı, soluduğu oksijenin yarısı ve yediği hayvansal proteinlerin beşte birini okyanus 

sağlıyor11. Attali, Denizin Tarihi başlıklı çalışmasının hemen başlarında bu bilgileri paylaşıyor. 

Attali’nin aktarımlarından bir küçük kesit daha; “Okyanuslar gittikçe kötülüyor. Bugünkü 

insanlar 50.000 yıl öncesinin umarsız toplayıcılarından bile daha feci şekilde hereket ediyor… 

Annesinin ölümünün kendi ölümüne de neden olacağını bile bile onu yavaş yavaş zehirleyen 

bir çocuk hayal edilebilir mi? Saçma. Oysa insanlığın bugün yaptığı şey tam da budur: Denizin 

kızı olan, deniz sayesinde nefes alıp beslenen insanlık onu öldürmek için uğraşıyor. Oysa 

kendisi bu yüzden denizden daha önce ölecek…” ABD’nde okyanuslarla ilgili araştırmalar 

gerçekleştiren bir grup bilim adamı 2015 yılında “Sea Change: 2015-2025 Decadal Survey of 

Ocean Science (2015)”12 başlıklı bir çalışma yayınladılar. Committee on Guidance for NSF on 

Natioanal Ocean Science Research Priorities, Decadal Survey of Ocean Science, Ocean Studies 

Board, Division on Earth and Life Science ve National Resarch Council gibi farklı gruplarda 

çalışan bilim insanlarından birisi de Massachusetts Institute of Technology’de okyanus 

jeokimyası profesörü olan Edward Boyle. Boyle’un temel ilgi alanı okyanuslardaki iz (trace) 

metallerin kimyasının biyojeokimyasal döngü ve antropojenik girdilerle ilişkisini inceleyerek 

okyanusun jeolojik tarihini araştırmak. Okyanusa dökülen tatlı su akıntılarının oluşturduğu 

alanlarda (bunlara haliç diyebiliriz) iz metallere yönelik çalışmalarının yanı sıra Greenland’deki 

buz kütlelerinde demir ve diğer antropojenik iz metaller üzerine çalışmalar yapmış. Bir 

araştırmacının, bilim insanının kimliği ve çalışma alanlarına yönelik detayların paylaşılması 

şaşırtmasın; insan-metal temasına yönelik çalışmaların derinliği konusunda ipuçları içeriyor ve 

örnek oluşturabilecek nitelikte. Boyle, Pasifik Okyanusunun güneybatı bölgesindeki 

derinliklerde, uzaktaki hidrotermal bacalardan kaynaklanan demir varlığını saptamış. Boyle’un 

saptadığı bir şey daha var. Benthic foraminifera’larda bulunan kadmiyum, yaşadıkları dip 

suyunun kadmiyum içeriğini izliyor; bu bulgu üzerine Boyle, okyanustaki döngünün ve okyanus 

biyojeokimyasının etkilerini değerlendirmek için çökeltileri incelemeye yönelmiş. Hidrotermal 

bacalardan yola çıkıp okyanusların derin noktalarına ulaşan demir, besin zincirinin küçük 

halkalarından birinde tespit edilen kadmiyum; metallerin ulaşabildiği yerleri gösteriyor.  

Schmidt ve arkadaşları13, madencilik, endüstri, yaygın arazi kullanımı gibi antropojenik 

ağır metal kirliliğinin dünyanın pekçok yerinde arttığını ve kirlilik kaynağının durmasından 

sonra da kirliliğin devam ettiğini belirttikleri çalışmalarında elde ettikleri bulgularla bu 

canlılarda yapılan testlere ağır metallerin de eklenmesini öneriyorlar. Şöyle bir saptamaları 

var: Ağır metaller yüksek toksisiteleri, kalıcılıkları be biyolojik birikimleri ile okyanusları 

potansiyel olarak etkilemektedir. Benthic foraminifera’ların, kirleticilere karşı duyarlılığını 

değişiklerle ifade eden canlılar olduğu için özellikle çevresel kirliliğin tespitinde bir 

biyoindikatör olarak kullanılabileceklerini belirten Guo ve arkadaşları14, Liaodong Körfezi’nde 

yaptıkları araştırmada izledikleri ağır metal kirliliğinin esas olarak Jinzhou Limanı’nda olduğunu 
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saptamışlar. Liaodong Körfezi Sarı Deniz’i oluşturan körfezlerden biri, Jinzhou Limanı da Çin’in 

önemli ekonomik alanlarından birinin limanı. Ben-Eliahu ve arkadaşları15 ise benthic 

foraminiferaların kabuklarında yapılacak ağır metal çalışmalarının yakın geçmişte yaşanan 

kirliliğin izlenmesine olanak tanıdığını belirtiyorlar; kabuklar “kaydedici” olarak işlev görüyor,  

her kirlenmede yeni parçacıkların eklenmesi gerekiyor ve bu durum sklerokronoloji olarak 

adlandırılıyor.  

Buraya kadar paylaşılan birkaç “seçilmiş” örnek, insan-metal teması ve metal-hastalık 

ilişkisinin tarihsel yolculuğunu ve boyutunu anlatabilmek için şüphesiz ki yetersiz. Ne var ki, 

böylesi bir çalışma da bir “giriş” bölümünün sınırlarının çok ötesinde. Ancak, sınırlı örnekten 

yola çıkarak bile şunu söylemek olası; bir bölümü belirli miktarlarda yaşamın devamlılığı için  

gerekli olmakla birlikte, metallerin birey ve toplum sağlığı üzerindeki olumsuz etkileri, 

yakından izlemeyi ve olumsuz etkileşimi önleyecek çözümler geliştirilmesini zorunlu kılıyor.  

Geçmişin Agricola, Paracelsus veya Ramazzini gibi şöhretli isimleri, varlığını saptadıkları 

sorunları gözler önüne sermeye çabalarken ya da Engels, Sanayi Devrimi ve sonrası 

yaşananların fotoğrafını bizlere sunarken Profesör Edward Boyle’un araştırma yöntemlerine 

ve teçhizatlarına sahip değillerdi. Agricola, din adamı olmak amacıyla 1514-1517 yılları 

arasında Leipzig Üniversitesi’ne gitmiş, Erasmus’un öğrencilerinden olan hocası Mosellanus 

onu antik diller eğitimi almaya ve öğretmen olmaya yönlendirmişti. Bir devlet okulunda 

öğretmenlik yapmış, ardından 1520’de Leipzig Üniversitesi’ne dönerek tıp eğitimi almaya 

başlamış, sonra da İtalya’ya giderek eğitimini orada tamamlamıştı; jeoloji ve paleontoloji ise 

onun ilgi alanlarıydı. Agrico ve diğerlerinin temel gücü büyük oranda bilgi birikimlerine ve 

gözlem yeteneklerine dayanıyordu. Günümüzün bilim insanları ise çok disiplini eğitimleri 

sonunda, çok disiplinli çalışma olanaklarına sahipler.  

Bilimsel yöntem ve bilgi durmaksızın gelişirken, metallere bağlı çevresel ve mesleksel 

etkileşim de durmaksızın arttı. Şimdilerde, benthic foraminifera adlı, olasılıkla okyanus/deniz 

bilimciler dışında pek tanınmayan “küçücük” canlılarda araştırma yapıyoruz. Belki de bu 

halimizi başka türlü okumamız gerekiyor; tarihin bir aşamasında “antropojenik”, insan eliyle 

başlayan kirlilik, Agricola’nın madenlerinden, Engels’in bileyleme atölyelerinden bu küçük 

canlılara kadar ulaşmış durumda. 
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BÖLÜM-1: ALÜMİNYUM 

Coşkun Bakara 

 

1.1. Genel Özellikler 

Alüminyum (Al), periyodik cetvelde bor, galyum, indiyum ve talyumla birlikte üçüncü 

grupta yer almaktadır. Atom numarası 13, atom kütlesi 26,98’dir. Oda sıcaklığında katı formda 

bulunmaktadır. Erime noktası 660,25 °C ve kaynama noktası 2467 °C’dir. Yerkabuğunda bol 

miktarda ve oksijen, florür, silika gibi elementlerle kombinasyon halinde bulunan alüminyum, 

metalik formda bulunmaz. Dünya yer kabuğunun %8’ini alüminyumun oluşturduğu 

belirtilmektedir. Boksit, alüminyumun temel kaynağıdır. Alüminyum taşıyan kayaçların 

ayrışmasıyla ortaya çıkan mineral karışımından oluşur1-3. 

Alüminyum elementi Sir Humphrey Davy tarafından 1808 yılında keşfedilmiştir. 1825 

yılına kadar ise metal olarak çok az elde edilmiştir. Amerika Birleşik Devletleri ve Fransa’da 

1886 yılında gerçekleştirilen çalışmalardan sonra ticari alanda kullanımının önü açılmıştır4,5. 

Al elementi kompleks alüminyum slikatlar halindedir. Dolayısıyla saf Al elde etme işlemi 

oldukça zordur. Doğal ortamda alüminyum oksit olan boksit yataklarında bulunur. Saf Al elde 

etmek için elektrolitik indirgenme işlemi yapılmalıdır. Boksitler, %55’e kadar Al aşındırılmış 

cevherlerin zengin formudur.1,6   

Alüminyum endüstriyel alanda oldukça yoğun olarak kullanılmaktadır. Al ve bileşenleri 

andüstriyel alanda yoğun bir şekilde kullanılır. Bunlar, metalürji endüstrisi (mekanik 

konstrüksiyon, ambalaj, ısı iletkeni vb), tabakçılık, kumaş boyacılığı ile suların yumuşatılması 

alanlarıdır. Parlatıcı maddeler, seramikler, ilaçlar, kozmetikler, patlayıcılar, mürekkepler, 

çimento ve fitosaniter maddelerin içeriğinde bulunur. Bitmiş ürünler tesisat ve üst yapılar için 

gemi sanayinde, teller ve kablolarda, ev ve pencere çerçeveleri, kaplama işleri, uçak ve 

otomotiv sanayi ve büro malzemeleri kullanım alanlarından birkaçıdır. Ayrıca alüminyum folyo 

gıda paketleme işlerinde ve boya malzemeleri içinde kullanılır6,7. Alüminyum bileşenleri ve 

fizikokimyasal özellikleri Tablo-1.1 ve Tablo-1.2’de paylaşılmıştır. 

 

 

 

                                                             
a Prof.Dr., Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı. 
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Tablo-1.1: Alüminyum bileşenleri. 

Bileşen Moleküler 

form 

Bileşen Moleküler 

form 

Alüminyum Al Alüminyum nitrat (nonahydrate) Al(NO3)3 9H2O 

Alüminyum klorür AlCl3 Alüminyum oksit Al2O3 

Alüminyum hidroksit Al(OH)3 Alüminyum sülfat Al2(SO4)3 

Alüminyum nitrat (anhydrous) Al(NO3)3   

Kaynak: WHO. Aluminium in Drinking-water Background document for development of WHO Guidelines for 

Drinking-water Quality. World Health Organization 2010. 

 

Tablo-1.2: Alüminyum bileşenlerinin fizikokimyasal özellikleri. 

Özellik Al AlCl3 Al(OH)3 Al(NO3)3 Al2O3 Al2(SO4)3 

Erime noktası (°C) 660 190 300 72,8 (n) 2072 770 (d) 

Kaynama noktası (°C) 2467 262 (d) -- 135 (n) (d) 2980 -- 

Yoğunluk 20 °C (g/cm3) 2,70 2,44 2,42 1,72 (n) 3,97 2,71 

Su çözünürlüğü (g/l) (i) 69,9 (i) 734 20 20-°C 673 (n) (i) 31,3 0 - °C 

d:decomposes; i:insoluble; n:nonahydrate 

Kaynak: WHO. Aluminium in Drinking-water Background document for development of WHO Guidelines for 

Drinking-water Quality. World Health Organization 2010. 

 

Alüminyum endüstriyel alanda, madencilikte üretim süreçlerinin sonrasında yüksek 

düzeyde ortaya çıkabilir. Daha az miktarlarda da olsa kömürlü termik santraller, atık yakma 

tesisleri alüminyum kaynağı olabilirler. Bu tesislerde çalışanlar için iş sağlığı ve güvenliği sorunu 

olabilir. Alüminyum doğada serbest halde bulunmaz, kimyasal bileşikler halinde sodyum, 

florür ile organik maddelerle birlikte bulunabilirler. Çevreden alüminyum taşınması doğal 

süreçlerle yakından ilişkilidir. Alüminyum doğada partiküller halinde toprakta çöker. Yeraltı 

sularındaki alüminyum düzeyi doğal ortamdaki asidik süreçlerden etkilenir. Alüminyumun 

doğal ortamdaki döngüsü farklı çalışmalarla da ele alınmıştır1-4,6,7. 

Alüminyum endüstriyel alanda yaygın olarak demirden daha fazla miktarlarda 

kullanılır. Bakır, çinko, silokon, magnezyum, manganez, nikel gibi metallerle farklı amaçlarla 

kullanılır. Bunun yanında özel amaçlarla az miktarda da olsa kurşun, bizmut, titanyum, 

zirkonyum ve vanadyum ile birlikte endüstriyel olarak yoğun kullanım alanlarına sahiptir1. 
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1.2. Maruz Kalım 

Sindirim sistemi alüminyumun insan vücuduyla en temel temas yoludur. Sindirim 

sistemiyle vücuda alüminyum girişinin en belirgin taşıyıcısı sudur. Bu yolla doğrudan kana 

geçen alüminyum miktarı %1’den daha azdır. Ayrıca serumdaki alüminyum miktarı daha da 

azdır (1-2 µg/L). Önemli bir kısmı kemik, akciğer ve karaciğer gibi dokularda birikmektedir. 

Vücut dışına atılmada temel yol böbrektir. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda seviyesi 

30 µg/L seviyesine çıkabilmektedir.7 

Alüminyumun karmaşık kimyasal yapısı nedeniyle çevresel derişim düzeyinin kestirimi 

zorlaşmaktadır. Günlük alınan miktarının 1-10 miligram arasında olduğu tahmin edilmektedir. 

Vücuda giriş yoluna göre emilen alüminyum miktarının değiştiği bildirilmektedir. Ayrıca birlikte 

olduğu maddeler, vücuttaki fizyolojik durumlar düzeyini etkilemektedir. Alüminyumun %70-

90’ı albümin ya da transferin gibi proteinlerle taşınır. Dokularda düşük düzeyde 

bulunmaktadır. Alüminyum, metabolizması esnasında kalsiyum ve demir taşıma sistemleriyle 

etkileşime girebilmektedir. Oral yolla alınan alüminyumun büyük kısmı dışkıyla atılır. Seruma 

geçen alüminyum ise böbrekler yoluyla atılmaktadır. Kan beyin bariyerini aştığı ve fetüse 

geçtiği gözlenmiştir6. 

 

1.3. Sağlık Etkileri 

Alüminyuma maruz kalım farklı yollarla olabilmektedir. Bu yollar, gıdalar, gıda 

hazırlama ve saklama kapları, kozmetik ürünler ile deodorantlar, ilaçlar, içme ve kullanma 

sularıdır. Gıda ve gıda katkı maddelerinin toplum sağlığı için en önemli alüminyuma maruz 

kalma yolu olduğu düşünülmektedir. Alüminyumdan zengin gıdalar, işlenmiş peynirler başta 

olmak üzere süt ürünleri, tahıllar ile bunlardan yapılan yiyecekler, çeşitli içecekler, alüminyum 

kaplarda saklanan yiyeceklerdir. Yemek pişirme işlemleri de alüminyum maruz kalımına neden 

olabilmektedir. Alüminyum içeren ilaçlar (anti asitler, bazı topikal ilaçlar ve aşılar vb.) yoluyla 

da alüminyum alınabilir3,4,6,8. 

Bir diğer maruz kalım yolu ise içme ve kullanma suyudur. İçme sularının dezenfeksiyon 

işlemi sırasında kullanılan alüminyum tuzları en önemli maruz kalım nedenidir. Alüminyum, bu 

yaygın kullanımı nedeniyle insanların maruz kalma riskinin yüksek olduğu bir etkendir. İçme 

sularıyla taşınabilme özelliği nedeniyle maruz kalım riskinin toplumsal bir boyuta ulaşma 

potansiyeli bulunmaktadır. İçme sularının asidik özelliği alüminyum miktarının artışına yol 

açabilmektedir3,4,6,8. 

Aslında içme suyundaki alüminyumun sağlık etkileri “Camelford kazası” olarak da adlandırılan 

1988 yılında yaşanılan bir olay sonucunda ortaya çıkmıştır. Bu kazada arıtma işleminde 

kullanılacak yaklaşık 20 ton civarında alüminyum sisteme boşalmıştır. Aslında içme suyundaki 

alümünyumun sağlık etkileri “Camelford kazası” olarak da adlandırılan 1988 yılında yaşanılan 

bir olay sonucunda ortaya çıkmıştır. Bu kazada arıtma işleminde kullanılacak yaklaşık 20 ton 

civarında tank sisteme boşalmıştır. Bu kaza sonucunda içme suyundaki alüminyum miktarı 
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normalin 400 katına çıkmıştır. Suya maruz kalan insanlar arasında bulantı, kusma, ishal, ağız 

ve deride ülserler, deri döküntüleri, kas ve eklem ağrıları, hafıza kaybı, hipersensitivite ve 

gastrointestinal sistem bozuklukları semptomlar ortaya çıkmıştır. Yaklaşık olarak 20 bin kişinin 

etkilendiği bu olayda semptomlar beş güne kadar sürmüştür. Alüminyumun yüksek miktarda 

yanlışlıkla su dağıtım sistemine atılmasıyla ortaya çıkan semptomlar sonrası kalıcı sağlık etkisi 

olmadığı belirtilmiştir. Daha sonra hastalar üzerinde yapılan çalışmalar alüminyumdan 

şüphelenmenin yanında hastalıkların ilişkilendirilmesinin mümkün olmadığını 

vurgulamaktadır.6,9,10 

Ülkemizde “İnsani Tüketim Amaçlı Sular Hakkında Yönetmelik” gereği alüminyum için 

içme suyunda izin verilen maksimum değeri 200 µg/L olarak belirlenmiştir6. 

1.3.a Akut Toksisite 

Alüminyumun endüstride kullanımı esnasında diğer kimyasallar ve bileşenlerle yapılan 

karışımlar yüksek miktarda ısıya maruz kaldığından, gerekli mühendislik önlemleri 

alınamadığında meslek hastalıklarına yol açma potansiyeli taşımaktadır. ILO’ya (International 

Labour Organization) göre 1949 yılında yayınlanan bir rapor endüstriyel alüminyum maruz 

kalımının nodüler interstisyel fibrozise yol açtığı yönündedir. Shaver hastalığı olarak da 

tanımlanan bu durum progressif ve ölümcül seyreden bir tablodur. Alüminyum oksit üretimi 

sonucunda elektrik fırınından yayılan alüminyum ve slika taneciklerine maruz kalma ile ilişkili 

olduğu belirtilmektedir. Literatürde bu konuda çok fazla yayın bulunmamaktadır. Bu durum 

hastalığın gizeminin korunmasına neden olmaktadır1,6. 

Gıdalar alüminyum maruz kalımı için en önemli yol gibi görülmektedir. Yetişkin bir birey 

besinlerle 5 mg/L/gün, içme suyu ile ise 0,1 mg/L/gün alüminyum alabilmektedir. Alüminyum 

ile ilgili bilgiler daha çok hayvan deneyleri ve sınırlı epidemiyolojik çalışmalardan gelmektedir. 

Burada içme suyundaki alüminyum ile ilişkili araştırmaların önemli bir yeri bulunmaktadır1-6. 

Akut toksisite nadir görülen bir durumdur. En açık olarak 1988 yılında Camelford 

kazasında görülmüş olup, alüminyuma maruz kalan insanlarda bulantı, kusma, ishal, ağız ve 

deride ülserler, deri döküntüleri, kas ve eklem ağrıları, hafıza kaybı, hipersensitivite ve 

gastrointestinal sistem bozuklukları gözlenmiştir. Ancak kalıcı etkiye yönelik bir yayın 

bulunmamaktadır6,9,10. 

Alüminyum nitrat, klorid ve sülfatın oral letal dozu (LD50) deney hayvanlarında 200-

1000 mg/kg olarak görülmektedir. Akut etkiyle ilişkilendirilecek kanıtların çoğu hayvan 

deneyleri düzeyinde araştırmalardır3. 

Alüminyumun endüstride yaygın kullanımı nedeniyle de toksikolojik etkileri dikkat 

çekmektedir. Çalışmalar daha çok hayvan deneyi düzeyinde olup tartışmalıdır. Doğrudan hava 

yollarına yönelik alüminyum maruz kalımı olan hayvanlarda akciğer değişiklikleri izlenmiştir. 

Düşük dozlarda etki görülmemiştir. Döküm işleri esnasında alüminyum ile ilişkilendirilecek 

“dökümcü astımı” olarak isimlendirilen pulmoner fibrozis, astım, astım benzeri sendrom, 

pulmoner alveolar proteinozis ve metal dumanı ateşi gibi olgular kesitsel çalışmalarda 
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tanımlanmıştır. Alüminyum dökümcü astımı yaklaşık 70 yıl önce tanımlanmakla birlikte, 

hastalık mekanizmasının döküm işleminde kullanılan sülfür dioksit ve fluoride gazlarıyla ilişkili 

olduğu düşünülmüştür6,11. 

1.3.b Kronik Toksisite 

Alüminyum oksit bileşenlerinin toksik etkisi görülebilmektedir. Ancak diğer mineral 

tuzları ve organik türevleri oldukça irritan özelliklere sahiptir. Alkali türevlerinin yanıcı ve 

patlayıcı özellikleri bulunmaktadır. Mineral tuzlarının sistemik toksisitesi düşüktür. 3,6,7 

Endüstriyel alüminyum üretim süreçleri IARC (International Agency for Research on 

Cancer) tarafından Grup 1 kanserojen olarak tanımlanmıştır. Ancak bu durumun 

alüminyumdan ziyade üretim sürecindeki polisiklik aromatik hidrokarbonlar ve slika tozu gibi 

diğer maddelerle ilişkili olduğu görülmüştür. Alüminyumun bu nedensellikte rolü olduğunu 

gösterecek bir kanıt henüz tespit edilememiştir1,5. 

Alüminyumun nörotoksik etkilerini gösteren deneysel çalışmaların yaklaşık 100 yıllık  

geçmişi vardır. Alzheimer ile alüminyum arasındaki ilişkiyi gösteren tavşan deneyleri 1965 

yılında yapılmıştır. Alzheimer hastalarının beynindeki alüminyum birikimi 1973 yılında 

gösterilmiştir. Eş zamanlı olarak böbrek yetmezliği olan hastalarda gözlenen diyaliz 

ensafalopatisi ile alüminyum katkı maddesi içeren besinler ve yüksek düzeyde alüminyum 

içeren suları kullananlarda ortaya çıkan etkiler demans gelişimiyle ilişkili olabileceğini 

düşündürmüştür. 8 

Epidemiyolojik araştırmalar içme sularındaki alüminyuma maruz kalma ile Alzheimer, 

demans ve kognitif hasarlanma arasında ilişki olduğunu göstermiştir. Ölüm sonrası yapılan 

otopsi çalışmalarında da Alzheimer, amyotrofik lateral skleroz ve Parkinson hastalarında 

beyinde alüminyum miktarında artış tespit edilmiştir. 1,5,8 

Bakar ve arkadaşları tarafından yapılan kesitsel bir araştırmada, yüksek asidik içerik ve 

alüminyum seviyeleri ile karakterize su kaynaklarının bulunduğu Kirazlı bölgesi (13-16 mg/L) 

ile normal düzeyde alüminyum bulunan Halileli ve Çıplak köylerinde (0.005-0.010 mg/L) 

yaşayanlar nörolojik muayene ve kısa akıl muayenesi bulguları açısından karşılaştırılmıştır. 

Çalışma sonucunda iki bölge arasında kısa akıl muayenesi ve nöropati varlığı açısında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Her iki köyde de yüksek sıklıkta bulunan B12 

vitamini yetersizliği ve kesitsel çalışmanın yarattığı epidemiyolojik kısıtlılıklar alüminyum ile 

bilişsel fonksiyonlar arasında ilişki kurmayı zorlaştırmaktadır8. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından içme suyu ve alüminyum ile ilgili yayınlanan 

dokümanlarda bu konu ayrıntılı olarak tartışılmaktadır. 2003 yılında hazırlanmış olan rehbere 

göre, alüminyuma maruz kalmanın, insanlarda Alzheimer hastalığının gelişmesi veya 

hızlanması için bir risk faktörü olduğu varsayılmıştır. DSÖ (1997), içme suyunda alüminyumun 

AD (alzheimer demansı) için bir risk faktörü olduğu hipotezini test etmek için 20 epidemiyolojik 

çalışmayı değerlendirmiştir. Ekolojik ya da vaka kontrol olmak üzere farklı nitelikte yürütülen 

bu epidemiyolojik araştırma sonucunda, içme suyunda bulunan alüminyum ile demans veya 
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AD arasındaki ilişkiyi inceleyen altı çalışmadan üçünde pozitif bir ilişki saptanırken üç 

araştırmada ilişki bulunmamıştır. Bununla birlikte, çalışmaların her birinde çalışma tasarımında 

bazı eksiklikler bulunmaktadır (örneğin ekolojik maruz kalım değerlendirmesi; tüm 

kaynaklardan alüminyuma maruz kalmayı tam olarak belirleyememe, eğitim, sosyoekonomik 

durum ve aile geçmişi gibi önemli karıştırıcı faktörler; AD için yapılan tanımlamalar). Sonuç 

olarak, AD'nin patogenezi ve bu epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen kanıtların toplam 

bilgisine dayanarak, mevcut kanıtların AD ile alüminyum arasında içme suyunda nedensel bir 

ilişkiyi desteklemediği sonucuna varılmıştır. İçme suyu içindeki alüminyum ile AD arasındaki 

ilişkiyi saptamaya yönelik yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar bildirilmektedir. Bu çalışmaların 

kısıtlılıkları nedeniyle, epidemiyolojik kanıtlar ilişki kurmak için yeterince güçlü değildir. Yine 

DSÖ tarafından 2010 yılında yayınlanan bir rehberde, bazı epidemiyolojik çalışmalarda içme 

suyunda bulunan alüminyum ile AD arasındaki ilişki vurgulanmaktadır. Ancak başka 

çalışmalarda bu ilişki doğrulanamamaktadır. DSÖ’ye göre bu konuda daha fazla analitik 

araştırmaya ihtiyaç bulunmaktadır2,3. İçme suyundaki yüksek alüminyum düzeyi ile ilgili 

bilimsel çalışmalar alüminyum düzeyi ile insan sağlığı arasındaki ilişkiye yönelik net bir sonuç 

verememektedir. Ancak hayvan deneylerinde elde edilen bulgular nedeniyle, literatürde içme 

sularındaki alüminyum düzeyinin sınırlandırılması ve takip edilmesi önerilmektedir. 

DSÖ’nün 2011 yılındaki içme suları ile ilgili rehberinde sağlık etkisi için 0,9 mg/l değeri 

verilmektedir. Ancak içme sularında arıtma sistemine bağlı alüminyum düzeyleri için büyük 

sistemlerde 0,1 mg/l, daha küçük sistemlerde ise 0,2 mg/l olması gerektiği belirtilmektedir. 

DSÖ bu dokümanda, bazı epidemiyolojik çalışmalarda tespit edilen içme suyu alüminyum 

düzeyi AD ilişkisinin göz ardı edilemeyeceğini, ancak karıştırıcı faktörler, gıdalar gibi farklı 

alüminyum kaynaklarının da bulunduğu göz önünde bulundurulduğunda güçlü bir risk tahmini 

yapmanın zor olduğunu belirtmekte ve içme suyundaki alüminyum düzeyinin düşük 

seviyelerde tutulmasının olası riskin kontrolü açısından yararlı olacağını ifade etmektedir. Bu 

kapsamda yapılan değerlendirmeler sonucunda, DSÖ, toplum üzerinde riskin kontrol 

edilebilmesi için küçük tesislerde uç noktadaki alüminyum düzeyinin 0,2 mg/l ve altında 

olmasını önermektedir12. 

 

1.4. Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

Akut alüminyum maruz kalımı çok sık karşılaşılan bir durum değildir. Ancak yoğun 

alüminyum kullanılan işyerlerinde koruma önlemlerine dikkat edilmelidir. Bunlar ortam 

havalandırması ile kişisel koruyucu donanım kullanımıdır.  

Alüminyuma maruz kalma daha çok kronik ve içme sularıyla ilişkilidir. Sinir sistemi 

üzerine etkileri uzun erimli olup geri dönüşümsüzdür. Korunmada öncelikli olarak yapılması 

gereken jeolojik olarak içme sularında risk taşıyan bölgeler tespit edilmeli ve toplumun düşük 

alüminyum içeren suları tüketmesi sağlanmalıdır. 
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BÖLÜM-2: ANTİMON 

Serol Devecia 

 

2.1. Genel Özellikler 

Antimon (Sb), gümüşi beyaz renkte, kolay kırılan ve yerkürenin yapısında az miktarda 

bulunan bir metaldir. Antimon oksijenle bileşik yapar, bu yüzden doğada saf halde bulunmaz. 

Atom numarası 50, atom ağırlığı 121.75 dalton, normal serum konsantrasyonu ise 0.5-6.2 µg/L 

(4.1-50.1 nmol/L)’dir1. Antimon tripentoksit, antimon tripentasülfit, antimon triklorit, antimon 

potasyum tartarat ve sodyum antimon dimerkaptosuksinat gibi organik ve inorganik bileşikleri 

bulunmaktadır. Esas olarak sülfid minerallerinin cevherlerinden elde edilir. En yaygın olanı 

stibinit’tir (Sb2S3). Periyodik tabloda arsenik (As) ile aynı grupta yer alır ve kimyasal, fiziksel ve 

toksikolojik özelliklerini büyük oranda paylaşır. Metal ve ametal yönleriyle tepkimeye 

girebildiğinden, metaloit olarak adlandırılır2,3. 

Çevrede çoğunlukla ölçülemeyecek kadar düşük miktarlarda bulunan antimon, 

solunum yoluyla, içme suları ve kontamine besinlerin tüketilmesiyle vücuda girer. Analitik 

yöntemlerle ölçülmesine karşın, alınan antimonun hangi formda olduğu belirlenemeyebilir. 

Çoğu kez toprak, kaya ya da çökeltilerde, sağlığı etkilemesi mümkün olmayan güçlü bileşikler 

durumundadır; ancak daha güçsüz bileşikler bitkiler ve hayvanlar tarafından alınır4. 

Havadaki antimon konsantrasyonu 1-170 ng/m3 aralığındadır. Maden ya da işleme 

tesislerinin yanındaki antimon oksit ya da diğer metal bileşiklerinin konsantrasyonu 1000 

ng/m3’e kadar çıkabilir5. 

Göl ve akarsulardaki konsantrasyon 5 ppb’nin altındadır6. Balıklar ve diğer deniz 

canlılarında birikici özelliği yoktur. Atıkla kirlenmiş akarsularda ölçülen en yüksek 

konsantrasyon 8 ppb’dir. Suda kolay çözünmez ve partiküller halinde bulunur7. 

Toprakta 1-9 ppm konsantrasyonunda bulunur8. Maden ya da işleme tesisi yakınlarında 

toz partikülleri şeklinde ortama yayılarak, 109-2550 ppm düzeyine kadar yükselebilir9.  

Antimon ve bileşikleri, tarihte bilinen en eski ilaçlardandır10,11. Arsenik ile çok benzerlik 

gösterir ve zehirlenmeleri de birlikte değerlendirilir. Zehirlenmelerine, genellikle viseral 

leishmania enfeksiyonları tedavisinin komplikasyonu olarak rastlanır12. Akut yüksek dozla 

zehirlenme nadir, ancak öldürücüdür13. 

                                                             
a Uz.Dr., Manisa Şehzadeler İlçe Sağlık Müdürlüğü. 
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MÖ 3. ve 4. yüzyıllarda Mezopotamya’da Sümerlerin saf antimon ürettikleri 

bilinmektedir10-11. Antimon sülfit, Asya ve Ortadoğu coğrafyasında sürme vb. kozmetik 

ürünlerin yapımında kullanılagelmektedir14,15. Metaller üzerine ilk monograflardan biri 16. 

yüzyılda yazılmış olup, antimon konusundaki tanımlamaları içermektedir16. Antimon, 

Ortaçağda yan etkilerine karşın sifiliz, boğmaca tipi öksürük ve gut tedavisinde kullanılmıştır4. 

Değişik antimon bileşikleri ayrıca, herpes, lepra, mani ve epilepsi tedavisinde de kullanılmıştır5. 

Antimon potasyum tartarat ateş düşürücü olarak, pnömonide, yangısal durumlarda, 

dekonjestan, kusturucu, sakinleştirici olarak ta kullanılmış, ancak belirgin toksisitesi nedeniyle 

zamanla kullanımdan kalkmıştır17-20. Antimonun 20. yüzyılda da cinayet amaçlı kullanıldığı 

bilinmektedir21. 

Antimon günümüzde leishmania ve schistosomia enfeksiyonlarında, çok ender olarak 

ta alkol kullanım bozukluklarında, kusturucu etkisinden dolayı caydırıcı olarak 

kullanılmaktadır22. Daha iyi tolere edildiği, etkin ve ekonomik olduğu için beş değerlikli formu 

kullanılmaktadır, ancak direncin giderek yaygınlaşması yüzünden kullanımının giderek düşmesi 

beklenmektedir23. İn vitro olarak antikanser etkisi belirlenmiş olmakla birlikte, halen kanser 

tedavisinde kullanılmamaktadır24. 

Antimon doğada yüzden çok mineral şeklinde bulunur10,27, bunlardan en bilinenleri 

stibnit, servantit, valentin ve kermesittir28. Tıpkı arsenik gibi antimonun da oksitlenme 

durumlarına göre üç (3+) ve beş (5+) değerlikli organik ve inorganik formları bulunmaktadır29. 

Elementer antimon fiziksel güçlüklerden dolayı endüstriyel olarak kulanılmazken, tersine 

antimon oksit, buharlaşmayan ve suda az miktarda eriyen beyaz bir toz olarak sanayide, 

yanmayı önlemek amacıyla, tekstil, emaye, seramik, havai fişek ve plastik yapımında 

kullanılmaktadır. Antimon güçlendirmek için kurşun ve çinko gibi metallerle karıştırılır. Pil, 

lehim, sac ve çubuk metal, rulman, saçma, cephane ve çeşitli alaşımların yapısında bulunur2. 

Döküm işçileri özellikle arsenik içeren cevherin işlenmesi sırasında antimona da maruz 

kalabilir25. Sigara dumanında da 10-60 mg/kg antimon bulunur26. Gelişmiş ülkelerde antimon 

zehirlenmesi nadiren görülür, bunlar da genellikle kasten alımlardır11. Antimon zehirlenmesi 

daha çok, leishmaniasis ve schistosomiasis parenteral tedavisi sırasında görülür. Ağızdan alım 

daha çok, en önemli inorganik arsenik bileşiği olan29 ve kokusuz, tatlımsı bir metalik tadı olan30, 

kusturucu etkili29 üç değerlikli potasyum tartarat (tartar emetik) preparatlarının alınmasıyla 

ilgilidir. Eski porselen kapların kullanılması ya da evde hazırlanmış antimon içeren ilaçların 

alımı sonucu bildirilmiş olgular bulunmaktadır13,31-33. 

 Antimon ve bileşikleri çevreye, maden çıkarma ve işleme sürecinde karışır. Amerika’da 

üretimi yok denecek kadar az olan antimon, atık bertaraf tesisleri ve termik santraller yoluyla, 

küçük miktarlarda atmosfere salınmaktadır. Yağmurla yıkanan antimon, havada varlığını bir 

aydan uzun süre sürdürür ve çevrede bozunmaz. Ancak küçük partiküllere ayrılır ve demir, 

manganez ve alüminyumla güçlü bileşikler oluşturarak çökelir ya da toprağa karışır34,35. 
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2.2. Maruz Kalım 

Antimon solunumla, ağızdan ve deri yoluyla vücutta emilebilir. Ağız yoluyla alımda 

emilim oranı %15-50 arasında değişmektedir36,37. Antimon emilimi doyurulabilir bir süreç 

olarak, pek çok çalışma ile emilimin bir doz-yanıt ilişkisi kapsamında değerlendirilebileceği 

bildirilmiştir38,39. Su ve besinlerle günlük alım genellikle 5 mikrogram düzeyindedir40. Sebze, et 

ve deniz ürünlerindeki ortalama konsantrasyon 0.2-1.1 ppb düzeyindedir41. 

Antimona mesleksel maruz kalım, madenden antimon çıkarılması sırasında 

gerçekleşebilecek silika, asbest ve benzeri silikatlara maruz kalımıyla birlikte 

değerlendirilmelidir. Alaşımsız olarak kullanımı yaygın değildir. Kurşun ve bakırla alaşımları çok 

kullanılır. Akü kurşununa, sertleştirici olarak katılır. Bunların üretim ve bertaraf süreci, önemli 

bir maruz kalım kaynağıdır. Saflaştırılmış, inert antimon kozmetik ürünlerde, pil yapımında, 

kalay-kurşun alaşımlarında, matbaa işlerinde, elektrotlarda, kauçuk yapıştırmada, tekstilde, 

boyalarda ve plastiklerde alev almayı önlemede, cam ve seramik üretiminde katkı maddesi 

olarak kullanılmaktadır. Termoelektrik malzemelerin, nanopartiküllerin önemli bir 

bileşenidir42,43. Antimona mesleksel maruz kalım, özellikle stibin maruz kalımı şeklindedir. Deri 

yoluyla karşılaşma söz konusu olsa da başlıca maruz kalma yolu solunum iledir 4,43. Solunumsal 

maruz kalımı belirleyecek sistematik ve temsil edici çalışma bulunmamakla birlikte, solunum 

zonu örneklerinde beş değerlikli antimon düzeylerinin 0.2-3.2 mg/m3 ile 0.05-6.21 mg/m3 

aralığında belirlendiği araştırmalar vardır44,45. Mesleksel olarak karşılaşılanlar antimon trioksit, 

antimon sülfit, antimon oksit, antimon pentoksit, antimon dialkildithiokarbamat ve diğer 

antimon bileşikleri olup, ABD’de 1989 itibarıyla yaklaşık yarım milyon çalışanı etkilemektedir46. 

İnorganik antimon bileşikleri, düşük çözünürlükleri ile çok yavaş ve sınırlı emilir10. 

İnsanların aksine üç değerlikli antimon, hayvan deneylerine göre akciğerlerden iyi emilmekte, 

idrar ve feçesle atılmaktadır47. 

Antimon trioksit ve pentaoksitin deriden emilimi, tavşanlarda yapılan araştırmalarla 

ortaya konmuştur48. Bununla birlikte antimon trioksitin deriden emilimi önemsiz 

düzeylerdedir49.      

Antimonun vücutta dağılımı oksidasyon durumuna bağlıdır. Hayvan modellerinde, iki 

saatte 3 değerlikli antimonun %95’i eritrositlere, 5 değerlikli antimonun %90’ı seruma geçer50. 

İntavenöz ve ağızdan alımlarda, antimon ağırlıklı olarak kanlanması yüksek olan karaciğer, 

böbrek, tiroit ve adrenal gibi organlara dağılır11,51. Üç değerlikli antimon ağırlıklı olarak 

karaciğer ve dalakta, 5 değerlikli antimon ise tiroitte birikir52. Organik antimonun tek 

enjeksiyonla uygulandığı bir deney hayvanı modelinde, en büyük konsantrasyon karaciğerde 

belirlenmiştir36. Solunum yoluyla alınan antimon başlıca eritrositlerde birikirken, çok daha az 

oranda karaciğer ve dalakta tespit edilmiştir47,50. Solunum yoluyla alınan antimonun 

emilmeden ya da dağılmadan, uzunca süre akciğerlerde kaldığı bildirilmiştir53. Hayvan 

deneyleri, antimonun kemiklerde ve kürkte de biriktiğini göstermiştir54,55. 
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Antimon toksikokinetik olarak arsenikle benzerdir ancak, inorganik üç değerlikli 

antimon invivo olarak metilasyona uğramaz56. Ancak kimi mikroorganizmaların, antimon 

biyometilasyonu kapasitesi vardır57. İnsan vücudunda antimon, lipidlerin yapısına girerek 

sülfhidril ve fosfatla etkileşime girerek, kovalent bağlar oluşturabilirler58. Beş değerlikli 

antimon bileşikleri, karaciğerde üç değerlikli bileşiklere dönüştürülebilir11.  

Üç değerlikli antimon, glutatyonla konjuge olarak, safrayla atılır ve enterohepatik 

dolaşıma girer56. Geri kalan kısım idrarla atılır. Antimonun eliminasyonu yavaştır, 24 saatte 

%10’u, bir haftada ise ancak %30’u atılır59, idrarda alımından 100 gün sonra bile 

rastlanabilir11,60. Beş değerlikli antimon, üç değerlikli bileşiklerden daha hızla atılmaktadır (ilk 

24 saatte %10’a karşılık %50-60)11. Tedavi amaçlı kullanımdan yıllar sora bile serum ve idrar 

antimon konsantrasyonlarının yüksek seyrettiği belirtilmektedir61. Çalışanlarda, beş değerlikli 

antimon bileşikleriyle mesleksel karşılaşmalarla idrar konsantrasyonu arasında, yüksek bir 

korelasyon bulunmaktadır56. Tartar emetik atılımı bifazik özelliktedir; %90’ı ilk 24 saatte 

atılırken, kalan miktar yarılanma ömrü 16 gün olan yavaşlamış bir biçimde atılır55. Mesleksel 

olarak solunum yoluyla maruz kalınan ve böbreklerden atılan stibin için ise, yarılanma ömrü 4 

gündür62. 

Antimon çok düşük konsantrosyanlarda bile, toksik etkiyle biyolojik işlevleri olumsuz 

etkileyebileceği bilinmektedir63. Diğer metaller gibi antimon da, sülfhidril gruplarını bağlayarak 

çeşitli metabolik fonksiyonları engeller64,65. Üç değerlikli antimon, beş değerlikli olana göre 

eritrositler ve sülfhidril gruplarına afinitesi daha yüksek olduğu için, daha toksiktir66. Tartar 

emetik, serotonini 5-HT reseptörleri ile etkileyerek, vagal sinir uyarısıyla kusturucu etki 

göstremektedir67. 

 

2.3. Sağlık Etkileri 

Antimon toksisitesine ilişkin sınırlı bilgiler, büyük ölçüde mesleksel maruz  kalım, 

leishmaniasis ve schistosomiasis tedavi yan etkisi, çok az sayıda da kasıtlı alıma bağlı 

derlenmiştir33.  

Antimonun en yaygın toksisitesi, özellikle gözler, deri ve mukozalarda oluşturduğu lokal 

irritasyona bağlıdır. Kronik maruz kalım konjonktuvite yol açar28,68,69. Üst solunum yolu 

irrtitasyonu farenjit ve burun kanamasına neden olabilir70. Antimon pentaklorit, özellikle suyla 

tepkimeye girdiğinde açığa çıkan hidroklorik asitin etkisiyle, ciltte ve mukozalarda; ağızdan 

alınırsa sindirim sisteminde yerel irritasyona bağlı, yanma ve buna bağlı yakınmalara yol açar. 

Antimon pentoksit ve antimon triklorit tipik kostik etkilenimle; blefarospazm, göz yaşarması, 

ışığa aşırı duyarlılık ve korneada yanmaya yol açar71. Sistemik göz toksisitesi görme siniri 

atrofisi, üveit, retinada kanama ve eksudadan kaynaklanan görmede azalmaya neden 

olabilir72,73. Kimi olgularda bunlar kalıcı olabilir73. Tromboflebit daha çok antimonun IV 

kullanımı sonucu bildirilmekle birlikte, ağızdan kullanımda da görülebilir74. 
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Antimona akut maruz kalımın ardından, hızlıca bulantı, kusma, iştahsızlık, karın ağrısı 

ve iştahsızlık ortaya çıkabilir74,75. Kimi hastalar ağızda metalik tat yakınması bildirmişlerdir56,76. 

Özellikle arsenikle birlikte olan zehirlenmelerde, nefeste sarımsak kokusu; yüksek dozlarda 

alımda gastrointestinal kanama olguları görülebilir74. Antimon tozuna maruz kalındığında, 

gastrointestinal ülserler kontrol grubuna göre dört kat daha fazla görülür77. Beş değerlikli 

antimon bileşikleriyle tedavinin ardından, pankreatit olguları görülmüştür78-80. Yüksek doz 

meglumine antimonate ile HIV tedavisi gören olgularda, ciddi pankretatit sonrası ölümler 

bilirilmektedir81. 

Hayvanlarda antimon kalp kasının kasılmasını yavaşlatır, sistolik basıncı düşürür ve 

bradikardiye yol açar11,82. Antimonla ilgili bildirilen kardiyolojik yan etkilerin çoğu, viseral 

leishmaniasis tedavisinde kullanılan beş değerlikli (sodyum stiboglukonat ve meglumin 

antimonat) bileşiklerin neden olduğu QT uzaması, ST-T negatiflikleri gibi EKG 

değişiklikleridir83,84. Beş değerlikli antimon bileşikleri ile tedavi edilen hastaların EKG’sinde, 

geniş çok odaklı QRS kompleksleri ve uzamış QT ile karakterize torsade de pointes olarak 

adlandırılan bir aritmi tablosu bildirilmiştir85,86. Kalp hastalığı olan kişilerde, tedavi dozundan 

daha düşük miktarlardaki antimon dozları da EKG değişikliklerine yol açabilir87. EKG 

değişikliklerinin kalp fonksiyonlarında bozulmayla ilişkili olması şart değildir88. Bununla birlikte, 

leishmaniasis tedavisinde kullanılan beş değerlikli antimon bileşiklerinin, özellikle ventriküler 

aritmiler sonucu ani ölümlere yol açabildiği bilinmektedir89,90. 

Antimon trioksit lokal irritan etkiyle larenjit, trakeit ve pnömoniye yol açar21,53,69. 

Pnömoni çoğu kez maruz kalımın bitmesinden sonra geri dönüşlüdür ve radyolojik olarak 

izlenebilir69. Antimon pentaklorite akut maruz kalım, akciğerlerde hasara yol açabilir91,92. 

Antimon oksit, çinko oksit kadar olmasa da, metal dumanı ateşine yol açar53,93. Antimon metal 

ateşi, 5 mg/m3 altındaki konsantrasyonlarda da bildirilmiştir94. Antimon bileşiklerine uzun yıllar 

maruz kalma sonucu “antimon pnömokonyozu” ortaya çıkabilir15,95. Öksürük, hırıltılı solunum, 

eforla nefes darlığı ile karakterize obstrüktif bir akciğer hastalığı tablosu söz konusudur. 

Radyolojik olarak yaygın, yoğun, noktalanma şeklinde akciğerlerin orta ve alt loblarına yayılan 

ancak, plevrada yapışıklıklara yol açmayan bir tablo söz konusudur96. 

Sodyum stiboglukonat ile tedavi edilenlerde silendirüri, proteinüri, hiperürisemi kanda 

azot düzeyinin yükselmesinden72, böbrek yetmezliğine kadar değişik sonuçları olabilen bir 

böbrek toksisitesi ortaya çıkabilir97,98. Kimi hastalarda renal tubuler asidoz99 ve akut tubüler 

nekroz da gelişebilir100. 

Antimon bileşiklerinin leishmaniasis tedavisinde kullanılmasıyla, aminotranferaz enzim 

düzeylerinin yükselmesinden, hepatik nekroza kadar değişen etkilenime yol açan bir 

hepatotoksisite söz konusudur11,101-103. 

Sodyum stiboglukonatla tedavi edilen HIV pozitif kişilerde, ciddi anemi olguları 

bildirilmiştir. Kemik iliği biopsisinde, eritrosit yapımında geçici ancak ciddi sorun belirlenmiş, 

tedavinin kesilmesiyle tamamen düzeldiği bildirilmiştir104,105. Sodyum stiboglukonatla tedavi 

edilen viseral leishmaniasis olgularında trombositopeni görülmüştür106-108. Nadiren bildirilen 
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burun kanaması olgularının, trombositopeniden kaynaklanıp kaynaklanmadığı 

bilinmemektedir109. Viseral leishmaniasis, periferik kan hücrelerinin yıkımının sonucu olarak, 

karşımıza pansitopeni tablosuyla çıkabilir110. Bunun hastalığın kendisinden mi, ilacın yan 

etkisinden mi kaynaklandığını ayırt etmek güçtür ancak, kimi araştırmacılar ilaca bağlı 

olduğunu söylemektedir110. Lökopeni de antimon bileşikleriyle tedavi edilen hastalarda sıklıkla 

bildirilmektedir11,81,111. Ancak kimi araştırmacılar, lökopeninin ilaçtan değil HIV’li bireylerde 

herpes zoster enfeksiyonuna daha sık rastlanmasından kaynaklandığını bildirmektedir111. 

Antimon lekeleri112, ter ve yağ bezleri çevresinde görülen varisella benzeri papül ve 

püstülleri tanımlar. Kronik maruz kalımlarda, özellikle yaz aylarında, egzema ve liken gibi deri 

lezyonları özellikle kol ve bacaklardan, yüz, eller ve ayaklara yaygın bir dağılım gösterebilir15,69. 

Benzer deri döküntülerinin, 18. yüzyılda antimon tartaratın deri üzerine doğrudan 

uygulanmasıyla ortaya çıktığı belirtilmektedir10. İlginç biçimde bu döküntülerin tedavinin 

başarılı olduğuna ilişkin bir belirti olduğu düşünülmektedir19. Antimon trioksit de kontakt 

dermatite yol açabilir113. 

Sodyum stiboglukonat (beş değerlikli antimon) ile tedavi edilen, kutanöz leishmaniasis 

olgularında tedaviyle zamansal tutarlılık gösteren, geri dönüşlü periferik duyusal nöropati 

olguları bildirilmiştir114. Parenteral antimon bileşiklerinin tedavi amaçlı kullanımı yaygın kas ve 

eklem ağrılarına yol açmaktadır11,76,103,115. 

Hayvan çalışmalarında antimonun yumurtalıklarda atrofi, uterin metaplazi ve gebeliği 

engellemek gibi etkileri vardır116. Antimon tuzları ile mesleksel olarak karşılaşan kadınlarda 

kendiliğinden düşükler ve erken doğumlar olabilir. Antimon kan, idrar, plasenta, amniyotik sıvı 

ve anne sütünde saptanmıştır116. 

Antimon trioksit ve trisülfit maruz kalımı sonucu hayvan deneylerinde farelerin 

akciğerlerinde tümör oluşumu saptanmıştır117-119. Mesleksel olarak 9-31 yıl arası antimona 

maruz kalan işçilerde akciğer kanseri olasılığının arttığı gösterilmemiştir96. Şistozoma 

enfestasyonlarında artmış böbrek tümörü olgularının olası bir nedeninin hastalığın antimonla 

tedavisinden kaynaklanabileceği belirtilmektedir11. 

En toksik antimon bileşiği olan, arsine benzeyen, renksiz ancak çok rahatsız edici bir 

kokusu olan ve 150 santigrat derece üzerinde hızla bozunan stibin11, 120 ve trimetilstibin, reaktif 

oksijen bileşikleri oluşturarak DNA hasarı ile genotoksik etki yaratabilir. Diğer antimon 

bileşiklerinin böyle bir etkisi bulunmaz121. 

Antimona maruz kalmanın belirlenmesinde kullanılan yardımcı testler bulunmaktadır. 

Hemogram, elektrolitler, böbrek fonksiyon testleri ve idrar testi öncelikle kullanılır. Stibine 

maruz kalım söz konusu ise ek olarak, hemoliz belirteci olarak bilirubin ve haptoglobulin 

düzeyleri de belirlenir. Transfüzyon gereksinimine göre çapraz eşleştirme testi de yapılmalıdır. 

Özellikle kalp hastalığı bulunanlarda belirgin olarak ortaya çıkan QT uzaması ve disritmiler, 

tanıda EKG ile saptanabilir122 bulgusu olan hastaların takibi önerilmektedir. Üç ve beş değerlikli 
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antimonun etkilerinin ciddiyetini belirlemede, 24 saatlik idrarda antimon düzeylerinin 

belirlenmesi önerilir56. 

 

2.4. Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

EPA (The Environmental Protection Agency) tehlikeli etkilerden korunmak için göl, 

akarsu ve deniz ürünlerinde 145 ppb eşik değer belirlemiştir. Sanayi işletmeleri için emisyon 

sınırları da belirlenmiştir4. 

Solunum yoluyla uzun süre ve yüksek doza maruz kalma sonucu, hayvanlarda akciğer 

kanserine yol açtığı gösterilse de, antimon IARC (International Agency for Research on Cancer) 

ve EPA gibi kuruluşlarca kanserojen olarak sınıflandırılmamıştır4. 

Çevresel açıdan, antimonun insanlar üzerindeki olumsuz etkileri en çok bu metal ve 

bileşiklerinin üretildiği bölgeler ile termik santrallerin yakınlarında yaşayanlarda 

görülmektedir4. Çevresel karşılaşmanın bir başka yolu, fren sistemlerinde yağlayıcı olarak 

kullanılan antimona trafik kaynaklı maruz kalımdır123. Birçok sağlık kuruluşunun deneysel 

çalışmalar sonunucunda elde ettiği veriden yola çıkılarak, çalışma ortamlarında antimon 

oranları için OSHA (The Occupational Safety and Health Administration) ve NIOSH (National 

Institute of Occupational Safety and Health), işyeri ortamında 8 saatlik (40 saat haftalık) maruz 

kalım sınır değerini 0.5 mg/m3 olarak belirlemiştir4. 

Antimondan korunmada temel ugulama, çalışma ortamındaki toz ve dumanlarının 

oluşumunun önlenmesidir. Madenlerde genel metal madenciliği önlemleri uygulanmalıdır. 

Cevherin öğütülmesi esnasında ıslak çalışma yapılmalı veya tümüyle kapalı yöntemler 

kullanılmalı, iyi bir havalandırma sağlanmalıdır. Dökümcülük işlemleri olanaklı ise yalıtılmalı ve 

otomatize edilmelidir. Su spreyleri kullanılmalı ve etkili havalandırma sağlanmalıdır. 

Eliminasyonun sağlanamadığı koşullarda kişisel koruyucu giysiler ve solunum maskeleri 

kullanılmalıdır. Elle uğraşılan işlerde koruyucu krem ve eldivenler kullanılmalıdır. İşyerinde 

yeme içme engellenmeli, sigara yasağı gibi kişisel hijyen önlemleri uygulanmalıdır43.  

İşyeri havasında antimon ve bileşikleri ölçülmelidir. Ülkemizde antimon ve bileşiklerinin 

izin verilen ortam sınır değeri; 0.5 mg/m3’tür. İşe giriş ve periyodik muayeneler 

aksatılmamalıdır. Çalışanlarda etkilenimin izlenmesi amacıyla idrarda antimon düzeyi 

kullanılır43.   
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BÖLÜM-3: ARSENİK 

Coşkun Bakara 

 

3.1. Genel Özellikler 

Arsenik (As) yer kabuğunda oldukça yaygın bulunan bir elementtir. Doğada sülfür 

içeriği yüksek volkanik ve sedimanter kayalar içerisinde bulunur. Üç ana arsenik bileşiği grubu 

bulunmaktadır: İnorganik arsenik bileşikleri, organik arsenik bileşikleri ile arsin gazı ve ikameli 

arsinlerdir. Elementer arseniğe ek olarak sülfit, oksit, arsenat ve arsenitler olarak farklı 

bileşikler bulunmaktadır. Yaygın arsenik içeren mineraller arasında arsenopirit, anargit, 

realgar, kobaltit, enargit, nikolit ve orpiment sayılabilir. Kadmiyum, kurşun, altın, gümüş, 

antimon, fosfor ve molibden gibi geçiş elementleri ile yakın ilişkisi bulunmaktadır1-4. 

Kimyasal yönden metal olarak değerlendirilmekle birlikte, ametal özellikleri de 

görsteren bir metaloittir. Periyodik cetvelde aşağıya doğru inildikçe ametalik özelliklerden 

metal özelliğe değişim gösteren arsenik, azot, fosfor, antimon, bizmut ile birlikte beşinci grupta 

yer alır. Atom numarası 33, atom kütlesi 74,92, yoğunluğu 5,727 gr/cm3, erime sıcaklığı 817 °C 

ve süblimleşmeb sıcaklığı 613 °C’dir. Arsenik metalik (gri arsenik) ve ametalik (sarı arsenik) 

formda bulunur. Sistemik zehirler arasında en önemli olanıdır. Tatsız olduğundan cinayet 

amaçlı olarak da kullanılmıştır5. Serbest bir element olarak tanımlanması 1649 yılında Johann 

Schroeder tarafından yapılmıştır. Arsenik, bakır, kurşun gibi metallerin eritilmesi esnasında 

yan ürün olarak meydana gelir6,7. 

Doğada üç ya da beş değerli bileşikler şeklinde yaygın olarak bulunan bir madendir. Saf 

maden doğada az bulunur ve toksik değildir. Ancak nemli havada oksitlenerek arsenik 

anhidrit’e dönüşerek toksik özellik kazanabilmektedir. Arseniğin en çok bilinen minerali 

arsenopirittir. Trivalent ve pentavalent formları doğada yaygın olarak bulunur. İki yüzden fazla 

mineral türünde bulunmaktadır. Yer kabuğundaki konsantrasyonu 2 ppm olan, 5,78 g/cm3 

yoğunluğa sahip olan bir metaloiddir. Farklı pH sevilelerinde indirgen-yükseltgen ve farklı 

oksidasyon seviyelerinde (-3, 0, +3, +5) bulunabilir. Arsenik kimyası daha çok +3 (H3AsO3, 

arsenit) ve +5 (H2AsO4, arsenat) türlerine odaklanmıştır. Doğal sulardaki en yaygın görülen 

inorganik türleri arsenit ve arsenat iken organik türleri monometil arsenat (CH3HAsO3
-, MMA) 

ve dimetilarsenattır ((CH3)2 HAsO3 , DMA)5,7. 

Arsenik çoğunlukla yeraltı ve yerüstü sularında bulunur. En önemli geçiş yolu Arsenik 

içeren kayaçlardan çözünme yoluyladır. Bunun dışında antropojenik kaynaklı da olabilir. 

Arsenik bileşikleri [realgar (As4S4), orpiment (As2S3), arsenolit (As2O3) vb.] ticari amaçlı olarak 

                                                             
a Prof.Dr.,Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı. 
b Katı bir maddenin ısıtıldığında sıvı hale geçmeden doğrudan gaz haline geçmesi. 
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birçok alanda kullanılmaktadır. Bunlar; boya, tıbbi ilaç, tarım ilaçları (herbisit ve pestisitler), 

kereste koruma kimyasallarının üretimi gibi alanlardır. Ayrıca deri üretiminde tüy giderici 

olarak ve kimyasal savaş başlığı üretiminde de arsenik kullanımı yaygındır. Tarih boyunca 

intihar etmek amacıyla arsenik kullanıldığı bilinmektedir. Günümüzde giderek azalsa da, 

arsenik kimyasalları hala günlük hayatın içinde yer almakta ve buna bağlı olarak milyonlarca 

insan çeşitli yollarla bu elemente maruz kalmaktadır1,2,5,7. 

Elementel arsenik metal alaşımların sertliğini ve ısı dirençlerini arttırmak amacıyla 

kullanılır. Bunun dışında cam imalatında, elektrikli cihazlarda ve bazı ürünlerde katkı maddesi 

olarak da tercih edilir1,2. Üç değerlikli arsenik (AsCl3) seramik endüstrisinde ve klor içeren 

arseniklerin üretiminde kullanılır. Bunun dışında deri ve ahşap koruyucusu olarak, cam 

üretiminde renk giderici olarak, gemilerin boyanmasında, insektisit olarak ve yarı iletkenlerin 

imalatında kullanılabilmektedir2,7. Pentavalan inorganik arsenik bileşikleri cam ve ahşap sanayi 

yanında böcek öldürücü olarak tercih edilebilmektedir2,7. 

Organik arsenik bileşikleri ise bazı elektronik bileşenlerin işlenmesinin yanında 

endüstriyel işlemlerin yan ürünleri olarak ortaya çıkabilmektedir. Yüksek ölümcül etkisi 

nedeniyle kimyasal silah sanayinde de tercih edilmektedir. Uluslararası Çalışma Örgütü’nün 

sayfasında, geliştirildiği ancak kullanılmadığı belirtilmektedir2,7. 

Arsenik birçok çevresel ortam için önemli bir kirleticidir. Temel kaynağı toprak olmakla 

birlikte, su kaynaklarındaki kirlilik daha büyük kitleleri etkilemektedir. Bir bölgede arsenik 

kirliliğinin olması demek yeraltı su kaynaklarında bulunan yüksek arsenik seviyesi demektir. 

Özellikle Bangladeş, Tayvan, Hindistan, Şili, Arjantin, Amerika Birleşik Devletleri ve son 

dönemde Türkiye gibi pek çok ülkede yeraltı sularında arsenik kirlenmesinin söz konusu olduğu 

tespit edilmiştir. Tüm bu ülkelerdeki ortak sorun yeraltı sularındaki arsenik seviyelerinin insan 

ve çevre sağlığını tehdit eden boyutlara ulaşmış olmasıdır4,5. 

Arsenik ile ilgili sağlık sorunlarının gözlenmeye başlanılması Bangladeş’te yaşanılan su 

sorunu neticesinde olmuştur. Bengal halkının mikrobiyolojik kirlilik nedeniyle yaşadığı 

sorunları önlemek amacıyla yapılan müdahale sonucu bu sefer de yeni su kaynaklarını kullanan 

halkta cilt problemleri başlamıştır. Yapılan çalışmalar sonucunda bu su kaynaklarında yüksek 

düzeyde arsenik tespit edilmiştir. Artan kanser vakaları ile arsenik maruz kalımının etkileri 

çıkmaya başlamıştır. Yer altı suları ile kanser arasındaki ilişkiyi gösteren örnekler birçok ülkede 

gösterilebilmiştir. Ülkemizde de bazı bölgelerde arsenik maruz kalımının etkilerine yönelik 

epidemiyolojik çalışmalar mevcuttur4,5,8-11. 

Son yıllarda arsenik ile ilgili tartışmalar nedeniyle içme ve kullanma sularındaki arsenik 

miktarı sürekli olarak düşürülmüştür. Amerika Birleşik Devletleri’nde 2003 yılına kadar 50 ppb 

olan düzey 10 ppb’ye düşürülmüştür. Ülkemizde de 2005 yılında yapılan düzenlemeyle içme 

suyunda izin verilen standart 10 ppb’ye indirilmiştir. Dünya Sağlık Örgütü de 1993 yılından 

itibaren içme sularındaki arsenik değerini 10 ppb olarak önermektedir3,4. 

Gündüz ve arkadaşları 2012 yılında Kütahya, Simav bölgesinde yapmış oldukları 

çalışmada Batı Anadolu’da birçok bölgede içme sularında ve yer altı sularında arsenik sorunu 

olduğunu belirtmektedirler. Bunun sebebinin de jeomorfolojik ve hidrojeolojik özellikler 

olduğunu ifade etmektedirler4. 
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Tablo 3.1: Arsenik ve arsenik bileşenlerinin kimyasal ismi, eş anlamlıları ve moleküler 
formülleri 

Kimyasal ismi Eş anlamlısı Formülü 

Arsanilik asit Arsonik asit (4-aminofenil) C6H8AsNO3 
Arsenic a Metalik arsenik As 
Arsenik (V) pentoksit b Arsenik oksit (As2O5) As2O5 
Arsenik (III) sülfit Arsenik sülfit (As2S3) As2S3 
Arsenik (III) triklorit Arsenik klorit (AsCl3) AsCl3 
Arsenik (III) trioksit a,c Arsenik oksit (As2O3) As2O3 
Arsenobetaine Arsonium, (karboksimetil) trimetil-, hidroksit, 

inner salt, 2-(Trimetilarsonio) asetat 
C5H11AsO2 

Arsin Arsenik hidrit AsH3 
Kalsiyum arsenat Arsenik asit (H3AsO4) kalsiyum tuzu (2:3) (AsO4)2.3Ca 
Dimetilarsinik asit Cacodylic asit C2H7AsO2 
Kurşun arsenat Arsenik asit (H3AsO4), kurşun (+2) tuzu (1:1) HAsO4.Pb 
Methanarsonik asit, disodyum tuzu Arsonik asit, metil-, disodyum tuzu CH3AsO3.2Na 
Methanarsonik asit, monosodyum 
tuzu 

Arsonik asit, metil-, monosodyum tuzu CH3AsO3.Na 

Potasyum arsenat d Arsenik asit (H3AsO4), monopotasyum tuzu H3AsO4.K 
Potasyum arsenit Arsenous asit, potasyum tuzu AsO2.K 
Sodyum arsenate e Arsenik asit (H3AsO4), monosodyum tuzu H3AsO4.Na 
Sodyum arsenit Arsenous asit, sodyum tuzu AsO2.Na 
Sodyum cacodylate Arsinik asit, d,metil-, sodyum tuzu C2H6AsO2.Na 

Kaynak: WHO. International Agency For Research on Cancer (IARC). IARC Monographs on the Evaluation of 
Carcinogenic risks to humans. Arsenic, Metals, Fibres, and Dusts. Volume 100 C A Review of Human Carcinogens 
France, 2012. 
a : As2O3 yanlışlıkla arsenik olarak isimlendirilir. 
b: Arsenik asit ismi farklı hidratlı ürünler yanı sıra (H3AsO4, H4As2O7) yaygın olarak As2O5 için kullanılır. 
c: As2O3 bazen arsenik oksit olarak isimlendirilir, fakat bu isim daha çok As2O5 için kullanılır 
d : Diğer tuzlar, K3AsO4 ve K2HAsO4 ticari olarak üretilmiş görülmüyor. 
e: Sodyum arsenat ismi hem disodyum hem de trisodyum tuzları için kullanılsa da bu nedenle hangi maddenin 
tartışıldığını belirlemek her zaman mümkün değildir 

 

3.2. Maruz Kalım 

Arsenik atmosfere doğal ya da antropojenik yollardan yayılabilmektedir. Atmosfere 

yayılan arseniğin üçte birlik kısmı doğal yollarla olmaktadır. Bunlar içinde volkanik aktiviteler 

ön plana çıkmaktadır. Antropojenik kaynaklı yayılımlar içinde madencilik, metallerin eritilmesi, 

atık ve kömür gibi yakıtların yakılması, arsenik içeren pestisitlerin kullanılması gibi faaliyetler 

bulunmaktadır. Atmosferik arsenik kentsel, yarı kentsel ve endüstriyel alanlarda çoğunlukla 

inorganik parçacıklardır (As3, As5 pentavalan form hakim). Metalik arsenik atmosferde daha az 

oranda bulunur. Kırsal alanda atmosferik As konsantrasyon ortalaması 0,02-4 ng/m3 iken 

kentsel alanda 3-200 ng/m3’dür. Konsantrasyonun 1000 ng/m3 üzerine çıkması demir dışı 

metal eriten edüstriyel kaynaklar ile arsenik zengin kömür yakan enerji tesislerinin olduğu 

bölgelerde olabilmektedir7. 

Arsenik maruz kalımında en önemli yollardan biri su kaynaklarıdır. Su kaynakları doğal 

ya da antropojenik faaliyetlerle kirlenebilir. Doğal kirlenmenin en önemli nedeni jeolojik 
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yapıya bağlı kayaçlardan arseniğin çözülmesidir. Dünyanın birçok yerinde içme sularındaki 

yüksek arsenik içeriği önemli bir sorundur7. Arsenik inorganik formunda oldukça toksiktir. İçme 

suyu ve yiyecekler aracılığıyla arseniklere uzun süre maruz kalmak dermatolojik sorunlara ve 

kansere neden olabilir. Ayrıca kardiyovasküler hastalık ve diyabet ile de ilişkilendirilmiştir. 

Anne karnında ya da erken çocukluk döneminde bilişsel gelişim üzerinde etkilere sahiptir1. 

Nehirler, göller gibi tatlı su kaynaklarında arsenik 10 µg/L’den daha az bulunmaktadır. 

Antropojenik kirlilik kaynaklarının yakınlardındaki su kaynaklarında ise yaklaşık 5 mg/L kadar 

yüksek olabilmektedir. Yer altı suları arsenik konsantrasyonları volkanik kaya ve sülfür 

mineralleri içeren alanlarda 3 mg/L’ye kadar ulaşabilmesine rağmen, açık deniz sularında ve 

yer altı sularında 1-2 µg/L düzeyindedir7. 

Arsenik etkileniminde başlıca kaynak içme sularıdır. Ancak kontamine gıdalar da 

arsenik maruz kalımına neden olabilir. Tahıllar, deniz ürünleri, kırmızı et ve kümes hayvanları 

ile süt ürünleri başlıca kaynaklar olabilir. Gıdalarla maruz kalma, yeraltı suları ile maruz 

kalmaya kıyasla daha düşük olabilir. Deniz mahsüllerinde As daha az toksik organik formunda 

bulunur1.  

Dünya Sağlık Örgütü’ne (DSÖ) göre içme sularında bulunan arsenik kanserojen etkilidir. 

Arsenik insan vücuduna oral, dermal ya da solunum yoluyla alınabilir. Arsenik içeren havanın 

solunması arsenik içeren madenlerin işlendiği tesis ve yakınlarında mümkündür. Ayrıca su ve 

besinlere göre çok yaygın bir yol değildir. Birçok epidemiyolojik araştırma kronik arsenik maruz 

kalımının cilt, mesane, akciğer ve karaciğer kanseri, kardiyovasküler hastalıklara yol 

açabildiğini göstermektedir4,9,11-14. Chen ve arkadaşlarının Taiwan’da yaptıkları çalışmada, 

içme suyundaki arsenik konsantrasyonu 300 µg/L üzerinde olduğunda akciğer kanseri riskinin 

2,27 (%95 GA 1,44-3,58) kat, mesane kanseri riskinin 7,8 (%95 GA 2,64-23,1) kat arttığı 

gözlenmiştir15. 

İçme sularındaki arsenik miktarları etkilenen bölgelerde litre başına on, yüz hatta bin 

mikrogram arasında değişebilirken, etkilenmeyen alanlarda seviyeler litre başına sadece birkaç 

mikrogramdır. İçme sularında çoğunlukla As5 rapor edilmiş olmasına rağmen, indirgeyici 

çevrelerde As3 de rapor edilmiştir. Metilen arsenik türlerinin eser miktarları tipik olarak içme 

suyunda bulunur ve daha yüksek seviyeler biyolojik sistemlerde bulunur2. 

Doğal ve antropojenik kirlilik kaynakları topraktan arsenik maruz kalımına neden 

olabilir. Topraktaki arsenik konsantrasyonu 1-40 mg/kg arasında olabilir. Ancak sıklıkla 5 

mg/kg civarında olur. Farklılıklar, sülfür cevherleri, bataklıkların altındaki mineral çökeltiler gibi 

jeolojik formasyona bağlıdır. Antropojenik kaynaklara bağlı toprak kontaminasyonu maden 

alanlarında, atık tesislerinde ve arsenikli pestisit kullanılmış tarım alanlarında görülür7. Baba 

ve arkadaşlarının Çanakkale’de Bayramiç ve Çan ilçesinde yaşayan kadınlarda yaptıkları 

araştırmada, kan arsenik düzeyi Bayramiç’te, saç arsenik düzeyi Çan ilçesinde yüksek 

saptanmıştır. Araştırmacılar bu durumu Çan bölgesinde endüstriyel faaliyetlerle, Bayramiç 

bölgesinde de tarımsal faaliyetlerle ilişkilendirmişlerdir8. 
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Türkiye’de arsenik maruz kalımı ile ilgili en en önemli sorun yeraltı sularında yaşanılan 

sorunlardır. Gündüz ve arkadaşları 2012 yılında Kütahya ili Simav ilçesi köylerinde yaptıkları 

çalışmada yeraltı sularında yüksek miktarda arsenik saptamışlardır4. Yine Kütahya ilinde Doğan 

ve arkadaşlarınının Kütahya ili Emet İlçesinde yaptıkları araştırmada yeraltı sularında sınır 

değerin üzerinde arsenik tespit edilmiştir. Bu çalışmada arsenik maruz kalımı ile ilişkili 

olabilecek cilt bulguları ve sindirim sistemi kanserileri de gözlenmiştir9,16. 

 

3.3. Sağlık Etkileri 

Arsenik insan sağlığı için önemli bir zehirdir. İnsan vücuduna giriş için temel yol oral 

olmakla birlikte cilt ve solunum yoluyla da maruz kalınabilmektedir. Hava yoluyla arsenik 

maruz kalımı maden tesis ve yataklarından olabilmekle birlikte yaygın karşılaşılan bir durum 

değildir. Arsenik maruz kalımı çevresel etkilenimin yanı sıra mesleki temasla birlikte de 

olabilmektedir. As toksisitesi bulunduğu formla ilişkilidir. Temel maruz kalım yolu su ürünleri 

kaynaklıdır ve gastrointestinal sistem ile olmaktadır. As insan vücusunda karaciğer, dalak, 

böbrek ve akciğer doksunda birikir. Fosfatlar ile olan benzerliğinden dolayı yüksek enerjili 

fosfat bağları bulunduran bileşiklerin (ATP) yıkılmasına neden olur. Akut maruz kalımda 

ölümcül dozu 100-200 mg arasındadır. Kronik toksisite için semptomlar 2-8 hafta içinde başlar. 

Önde gelen bulguları nöropatiler, dermatitler, hiperpigmentasyon ile deri-tırnak 

değişiklikleridir5. 

Arsenik maruz kalımı izin verilen sınırlar altında düşük düzeyde olduğunda sağlık riski 

oluşturma olasılığı yüksek değildir. Literatürdeki çalışmalar kan arsenik değerleri yükseldikçe 

inflamatuar olayların artarak ateroskleroz riskine neden olabildiğini göstermiştir. As 

kanserojen olan bir toksiktir. Karaciğer, mide, mesane, akciğer ve deri kanseri riskini 

arttırmaktadır5,17,18.  

DSÖ’nün 2000 yılında yayınladığı hava kirliliği ile ilgili bir rehberde inhalasyon ile 

akciğer kanseri arasında ilişki olduğuna dair bilgiler bulunmaktadır. Bazı çalışmalar, eriticiler 

gibi inorganik arsenik emisyon kaynaklarının yakınındaki popülasyonların orta derecede 

yüksek bir akciğer kanseri riskine sahip olduğunu göstermektedir. Ancak hayvan deneyleri ile 

ilgili çalışmalardan elde edilen bilgiler yetersiz olarak kabul edilmiştir3. DSÖ çalışma grubu 

kümülatif arsenik dozu ile akciğer kanseri gelişme riski arasında doğrusal bir ilişki olduğunu 

düşünerek bir risk değerlendirmesi geliştirmiştir. İnorganik arsenik maruz kalımına bağlı risk 

tahminleri Pinto ve arkadaşlarının çalışmasına dayalıdır. Yaşam boyu akciğer kanseri için 

havadaki arsenik maruz kalımı mikrogramda 7,5x10-3 olarak hesaplanmıştır3. 

Kontamine gıdalar ve su arsenik maruz kalımı için temel yoldur. Gıdalar yoluyla günlük 

arsenik alımı ortalama 20-300 µg/gün’dür. Toplumda inhalasyon yoluyla arsenik maruz kalımı 

düşüktür. Günlük maruz kalım kırsal alanda 20-300 ng, endüstriyel emisyon olmayan kentsel 

alanda 400-600 ng arasında değişmektedir. Kirli alanlarda sigara kullanmayanlarda 1 µg/gün, 

kirli alanlarda ve sigara içenlerde 10 µg/gün maruz kalım olabilmektedir7. 
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Arseniğin kronik etkileriyle ilgili tartışmalar devam etmektedir. Başlıca kronik etkiler cilt 

kanseri, deri lezyonları ve çalışma koşulları nedeniyle ortaya çıkan solunum sistemi 

kanserleridir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 1977 yılında “Temiz Hava Hareketi”, EPA’dan 

(The Environmental Protection Agency) arsenikle hava kirliğiliği arasındaki ilişkinin 

saptanmasını talep etmiştir. Bunun üzerine 1980 yılında EPA arseniği tehlikeli hava kirleticisi 

olarak ilan etmiş ve kanserojen olarak duyurmuştur. New York Bölge Mahkemesinin 1983 Ocak 

ayında aldığı bir karardan hareketle, arsenik emisyonları için bir düzenleme önermiştir. Bu 

önerilen düzenlemede, yüksek arsenikli (arsenik miktarı %0,7 veya daha yukarı), düşük 

arsenikli (arsenik miktarı %0,7 den az) besleme materyallerini üreten birincil bakır 

ergiticilerinden ve cam üreten tesislerden çıkan arsenik miktarları denetlenmektedir. EPA yılda 

1200 ton olan arsenik atığının %85’inden daha fazlasının bu kaynaklardan geldiğini tahmin 

etmekte ve bu kaynakları veri tabanı olarak almaktadır. İster işyerinde, isterse iş haricinde 

arseniğe maruz kalan kişiler üzerine hem akut ve hem de kronik toksik etkiler geniş olarak 

literatüre geçmiştir5. 

3.3.a Akut Toksisite 

Yüksek doz arsenik maruz kalımı akut zehirlenmeye yol açar. Semptomlar doza bağlı 

olarak ortaya çıkabilir. Bulantı, kusma, ishal, karın ağrısı sık görülen bulgular arasındadır. Doz 

yüksek olduğunda mortalite riski de yüksektir. Konjonktivit, dispne, kusma ile birlikte 

kardiyojenik şok ve ölüme kadar gidebilir. Sindirim sistemi yoluyla olan akut ve kronik 

zehirlenmeler büyük olasılıkla ölümle sonuçlanır. Deri pigmentasyonunda artış, görme kaybı, 

kas felçleri ile böbrek ve karaciğer hasarı oluşabilmektedir. Ölümcül dozun 3 mg/L’nin üzerinde 

olduğu bildirilmektedir. Havadaki arsenik bileşiklerinin yüksek dozda olması solunum 

sisteminde akut hasarlara yol açabilir. Bulguların ortaya çıkmasında yaş, cinsiyet, kronik 

hastalık gibi durumlar önemlidir. Şiddetli karın ağrısı, metalik tat, dispne, kusma, ishal, 

bacaklarda kasılma, nabız düzensizlikleri, gözlerde solukluk, soğuk ve nemli cilt, 

konvülziyonlar, felç, koma ve ölüme kadar giden bulgular olabilir2,5,6. 

3.3.b Kronik Toksisite 

Düşük doz maruz kalımda saç, tırnak ve ciltt sistein içeren proteinlerce zengin 

dokularda arsenik birikimi olabilmektedir. Plesantayı geçerek fetüse de ulaşabilir. Kronik 

arsenik maruz kalımı nonspesifik bulgulara yol açabilir. Bunlar; ishal ya da kabızlık, halsizlik, 

ciltte pullanma ve renk değişimi, bilinç bulanıklığı, yağ dokusunda birikmeye bağlı bulgular, 

kansızlık gibi bulgulardır. Arsenik çoğunlukla idrar ile atılır. Çalışmalarda saç ve tırnak gibi 

dokularda arsenik birikimine bakılır. Bununla birlikte Hall ve arkadaşlarının yaptığı bir 

araştırmada kan arsenik düzeyinin kronik maruz kalımı yansıtma açısından faydalı olabileceği 

belirtilmiştir 5,19,20. Ayrıca idrar arsenik değerlerinin değerlendirilmesi için kan kreatinin 

değerlerine göre ayarlamaların da yapılmasının gerekli olduğu belirtilmiştir. Araştırmalar içme 

suyu arsenik değerleri ile kan ve idrar arsenik değerleri arasında da pozitif bir korelasyon 

göstermişlerdir5. 
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Kronik maruz kalımın ilk bulguları genellikle ciltte pigmentasyon değişiklikleri, cilt 

lezyonları, ayak tabanında sert lekeler olabilir. Bu lekeler öncü kanser lezyonları olabilir. Cilt 

kanserine ek olarak uzun süreli maruz kalım mesane ve akciğer kanserlerine yol açabilir. IARC 

(International Agency For Research on Cancer) arsenik ve bileşiklerini kanserojen olarak 

tanımlamıştır1,2. 

İnorganik arsenik kronik maruz kalımı ile diyabet, pulmoner hastalık, kardiyovasküler 

hastalıklar ilişkili bulunmuştur. Çin’de kangrene yol açan bir damar hastalığı olan “kara ayak 

hastalığı” arsenik ile ilişkili bulunmuştur. Solunum yollarında mukoza hasarı ve uzun süreli 

maruz kalıma bağlı burun septumunun delinmesi ortaya çıkabilir. Bu hasar alt solunum 

yollarına kadar inebilir1,2. 

Kronik maruz kalımda nöropati ve sinir sistemi etkileri ortaya çıkabilir. Nöropati duyusal 

olabildiği gibi motor disfonksiyon ya da parasteziyle karakterize olabilir. Alt ekstremiteler üst 

ekstremitelere göre daha fazla etkilenmektedir. Nörolojik maruz kalım özellikle endüstriyel 

alanlarda nörofizyolojik yöntemlerle ortaya çıkabilecek subklinik bir durum da olabilir1,2. 

 

3.4. Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

Arsenik maruz kalımıyla ilgili en önemli sorun yeraltı sularıdır. DSÖ’ye göre 50 ülkede 

140 milyon insan 10 µg/L’nin üzerinde arsenik bulunan içme suyuna maruz kalmaktadır. 

Sorunun en yaygın olduğu Bangladeş’te 1990’lı yıllardan bu yana içme suyu kaynaklı arsenik 

vakaları yaklaşık %40 azalmıştır. Ancak halen 19-39 milyon insan yaşadığı yerde içme suyu 

arsenik düzeyi 50 µg/L’nin üzerindedir. ABD Ulusal Araştırma Konseyi içme suyunda yaşam 

boyu 50 µg/L üzerinde arseniğe maruz kalanlarda 100 kanserden 1’nin ilişkili olabileceği 

bildirilmektedir. Uzun süreli inorganik arsenik maruz kalımına bağlı ortaya çıkabilecek 

hastalıklar bölgelere göre de farklı özellikler gösterebilir. Bu nedenle arseniğe bağlı hastalık 

yükünün izlenebilmesi çok da kolay değildir1,2. 

İçme sularındaki izin verilen arsenik konsantrasyonı 1993 yılında Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından 10 µg/L olarak düzenlenmiştir. Ancak birçok ülke su kaynaklarıyla ilgili sorunlar 

nedeniyle sınır düzeyi 50 µg/L olarak uygulamıştır. JECFA (The Joint FAO/WHO Expert 

Committee on Food Additives) arseniğin insan sağlığı üzerindeki etkilerini yeniden 

değerlendirmiştir. İçme sularında arsenik konsantrasyonlarının 50-100 µg/L’yi aştığı 

durumlarda olumsuz etkiler olduğu sonucuna varılmıştır. Konsantrasyonun 10-50 µg/L 

arasında olduğu durumlarda olumsuz etkiler beklense de bunu tespit etmenin epidemiyolojik 

olarak zor olacağı belirtilmiştir2,4,5. 

Mesleki maruz kalımın yaygın türü inorganik arsenik bileşenlerine yöneliktir. Riskli 

durumlarda üretim süreçleri dikkatli gözlenmeli, acil durum planları hazırlanmalı ve çalışanlara 

yönelik düzenli eğitimler verilmelidir. 
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Bu işletmelerde özellikle hava yoluyla olacak maruz kalımlar için ortam ölçümleri 

yapılmalıdır. Bunun dışında kontamine giysiler, eller ve tütün kullanımı da dikkatli takip 

edilmelidir. Çalışanlara uygun giysiler ve acil durumlara yönelik koruyucu ekipmanlar 

verilmelidir. Üretim sürecinin yoğun olduğu alanlarda yeme içme ve sigaraya izin 

verilmemelidir. Bu işçiler arsenik maruz kalımı sonucu orataya çıkabilecek hastalıklar açısından 

rutin takiplere alınmalıdır. Her çalışanın düzenli kaydı tutulmalı ve süresiz olarak 

saklanmalıdır1,2. 

Çevresel maruz kalımda gıdalar ve su önemli bulaşma noktasıdır. İçme ve kullanma 

sularında DSÖ’nün ulusal çevre kurumlarının koyduğu standartlara uyulmalıdır. Mümkün 

olduğunca yüksek arsenik içeren su kaynağı yeni bir su kaynağı ile değiştirilmelidir. Düşük 

düzeydeki arsenik içeren sular yemek ve sulama amacıyla kullanılabilirken, yüksek düzeydeki 

arsenik içeren sular sadece temizlik amacıyla kullanılabilir. Yeni su kaynakları bulunamıyorsa 

arıtma sistemleri kurulmalıdır1,2. 

Güvenli su kaynakları ve kullanımı konusunda topluma yönelik eğitimler verilmesi riskin 

azaltılması ve uzun erimli çözümlerin bulunmasında oldukça önemlidir. 
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BÖLÜM-4: CIVA 

Serol Devecia 

 

4.1. Genel Özellikler 

Cıva, çevrede doğal olarak pek çok formda bulunur. Bunlar üç başlıkta incelenebilir: 

Metalik cıva (elemanter cıva), inorganik ve organik cıva. Metalik cıva parlak, gümüşi beyaz 

renkte ve oda sıcaklığında sıvı halde bulunur. Metalik cıva, elemanter ya da saf formdur (diğer 

elementlerle kombine olmayan). Atom ağırlığı 196-204 arasında değişen, 7 kararlı izotopu 

bulunmakta olup (en çok bulunan 202 izotopu), değişken değerlikli olan elementin; değerlik 

sayıları +1 ve +2’dir. Moleküler ağırlığı 200.59, erime noktası -38.4 oC, kaynama noktası 356.95 
oC, dansitesi 20 oC ısıda 13.54’tür1-6. Metalik cıva, termometrelerde ve kimi elektrik 

düğmelerinin yapımında kullanılır. Oda sıcaklığında, metalik cıva buharlaşır, sıcaklık arttıkça 

buharlaşan miktar da artar7. Cıva buharı, renksiz ve kokusuzdur8. Cıva buharı soluyanlar, 

ağızlarında metalik bir tat olduğundan yakınırlar9-11. 

İnorganik cıva bileşikleri, klor, sülfür ya da oksijen gibi bileşikler halinde bulunur. Bunlar 

aynı zamanda cıva tuzları olarak adlandırılır. Kırmızı renkte olan ve ışıkla karşılaştığında kararan 

cıva sülfit dışında, çoğu cıva bileşiği beyaz toz ya da kristal formundadır12-15. 

Cıva, karbonla birleştiğinde “organik” cıva adını alır. Pek çok organik cıva bileşiği 

olmasına karşın, çevrede en sık rastlanan metil cıvadır (mono metil cıva olarak ta bilinir). 

Geçmişte, fenil cıva da ticari ürünlerde yoğun olarak kullanılmıştır. Bir başka organik cıva 

bileşiği dimetil cıva da bazı kimyasal testlerde standart referans olarak küçük miktarlarda 

kullanılmaktadır ve aynı zamanda tehlikeli atık olarak tanımlanmış tek organik cıva bileşiğidir. 

ABD’de yalnız iki yerde çok küçük miktarlarda bulunduğu bildirilmiştir ancak, insan ve 

hayvanlar için çok tehlikelidir. İnorganik cıva bileşikleri gibi, metil ve fenil cıva “tuz” olarak 

tanımlanır (ör: metil cıva klorid ya da fenil cıva asetat) ve çoğu kristaloit yapıdadır. Bununla 

birlikte, dimetil cıva renksiz sıvı şeklindedir1,2,4,6. 

Cıvanın pek çok formu çevrede doğal olarak bulunur. Çevrede en sık bulunan doğal cıva 

formları metalik cıva, cıva sülfit (zencefil cevheri), cıva klorit ve metil cıvadır2,3. Kimi 

mikroorganizmalar (bakteri ve mantarlar) ve doğal süreçler çevrede bulunan cıva formlarını, 

başka formlara dönüştürebilir. En çok dönüştürülen form metil cıvadır16-18. Tatlı su ve deniz 
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balıkları ile deniz memelilerinde, yüzey sularında bulunandan birçok kat daha yüksek oranlarda 

cıva bulunmuştur19,20. 

Cıva, cıva sülfit içeren zencefil cevheri biçiminde bulunur. Metalik form, cevherin 538°C 

üzerinde ısıtılmasıyla rafine edilir. Cevherden buharlaştırılan cıva, soğutularak sıvı formdaki 

metal cıvaya dönüştürülür1. Metalik cıvanın farklı kullanım alanları vardır. Klor gazı ve kostik 

soda üretimi ile altın cevherinin ayrıştırılmasında kullanılır. Termometre, barometre, pil ve 

kimi elektrik düğmeleri üretimi de kullanıldığı alanlardır. Gümüş renkli diş dolgu malzemeleri 

de %50 oranında cıva içerir 21-27. Metil cıva Latin Amerika ve Asya’da kimi dinsel ya da bitkisel 

ilaçların yapımında ya da Latin Amerika ve Karayipler’de Vudu, Santeria ile Espiritismo dinsel 

uygulama ve törenlerinde kullanılmaktadır. Bu kullanımlar, hem kullanan hem de diğerlerinin 

cıva buharları ile karşılaşarak sağlık riskine uğramalarına neden olabilir28. 

Kimi organik cıva bileşikleri fungisit olarak kullanılır24,25. Cıva iyodit ve cıva klorit gibi 

inorganik cıva tuzları içeren cilt beyazlatma kremleri bulunmaktadır. Metil cıva, topikal 

antiseptik ya da dezenfektan bir ajandır. Geçmişte, laksatifler, yakılar ve diş beyazlatma 

tozlarının bileşiminde yoğun olarak kullanılmışlardır25. Bunlar daha etkili ve güvenli ajanlarla 

değiştirilmiştir. Cıva içeren bazı kimyasallar halen anti-bakteriyel olarak kullanılmaktadır. Cıva 

krom içeren (%2 oranında cıva içerir) ürünler ile koruyucu olarak küçük miktarlarda timerosal 

ve fenil cıva nitrat içeren müstahzarat ve tezgah üstü ürünler (OTC) piyasada bulunmaktadır. 

Cıva sülfit ve cıva oksit boya üretiminde kullanılmıştır, cıva sülfit dövme yapımında kırmızı renk 

verici olarak kullanılmaktadır28. 

Metil cıva, çevrede asıl olarak, insan etkinliklerinden çok mikroorganizmalar (bakteri ve 

mantar) tarafından üretilmektedir. Metil ve etil cıva, 1970’lere dek tahıl tohumlarını mantar 

enfeksiyonlarından korumak amacıyla kullanılmıştır. Daha sonra, sağlık riskleri anlaşıldığı için 

kullanımları yasaklanmıştır26. Yine anti-fungal özellikleri için 1991’e dek iç ve dış cephe 

boyalarındaki cıva kullanımı, cıva buharının solunmasıyla ortaya çıkabilecek sağlık risklerinin 

önlenmesi amacıyla yasaklanmıştır24,29. 

EPA cıvayı, ulusal düzeyde en tehlikeli atık olarak tanımlamaktadır. Ulusal Öncelikler 

Listesi’nde yer almakta ve uzun dönem arındırma etkinlikleri planlanmaktadır30. Cıva, ABD’de 

oluşturulan bu tehlikeli atık listesindeki 1467 yerin, en az 714’ünde bulunmaktadır. Bununla 

birlikte, kesin sayı bilinmemektedir. Bu bilgi, yeni karşılaşma kaynağı olması açısından 

önemlidir31. 

 

4.2. Maruz Kalım 

Bir endüstriyel tesis, varil ya da şişeden geniş bir alana yayılım, çevreye bulaş anlamına 

gelmektedir. Bu yayılım karşılaşma anlamına gelmemektedir, bunun için madde ile doğrudan 

temas gerekmektedir. Solunum, yeme, içme ya da deri teması ile alım söz konusu olabilir. 
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Cıva ile karşılaşmada, tehlikenin boyutunu pek çok etmen belirler. Bu etmenler, 

etkilenme süresi ve dozu ile etkilenim yoludur. Ayrıca, yaş, cinsiyet, beslenme alışkanlıkları, 

ailesel özellikler, yaşam biçimi ve sağlık durumu da etkilidir.      

Cıva, çevrede doğal olarak bulunan bir metaldir. Cıva, kayaların parçalanması ve 

toprağa karışması, bunun rüzgar ve su ile taşınması yanında volkanik aktivitelerle çevrede 

bulunur. Yakın geçmişte doğal kaynaklardan görece sabit salınım, çevresel cıva düzeyinde 

kararlı bir artışa neden olmuştur. Endüstriyel çağın başlamasıyla insan aktiviteleri sonucu 

(madencilik, fosil yakıtların kullanımı vb.) çevreye salınan cıva miktarında artış olmuştur ve 

bunun çevreye salınan miktarın yaklaşık üçte ikisi olduğu tahmin edilmektedir. Öncelikli tehlike 

toprak ve suya yayılan cıvadır. Atmosfere yayılan (ör: çevreye yayılan solunabilir cıva) cıva 

endüstri devrimi öncesine göre üç ila altı kat daha yüksek olmasına karşın, çok düşük 

miktardadır ve sağlık riski oluşturmaz32-37. 

Fosil yakıt kullanımı, madencilik, maden işleme ve katı atık yakma gibi insan aktiviteleri 

sonucu havaya salınan cıvanın yaklaşık %80’i elemanter cıvadır. Salınımın yaklaşık %15’i 

tohum, fungusitler ve katı atıklar (cıvalı piller, elektrik düğmeleri ya da termometreler vb.) ile 

toprağa olmaktadır. Yaklaşık %5’lik bir oran da sıvı endüstriyel atıklar yoluyla, sulara 

olmaktadır38-43.  

Cıva cevher stokları dışında, bir yerdeki doğal cıva miktarı genellikle çok düşüktür. 

Tersine, insan aktiviteleri sonucu oluşan atıkların bulunduğu bir alanda doğal düzeylerin 

200.000 katına varan çok yüksek düzeylere rastlanabilir. Hava, toprak ve sudaki cıvanın 

kaynağı doğal ve insan etkinlikleridir. Bunun yaklaşık %25-30’u insan kaynaklıdır. Atmosfere 

1995 yılı itibarıyla büyük bölümü fosil yakıt kaynaklı 1900 ton cıvanın karıştığı 

hesaplanmıştır44,45.  

Çevrede bulunan cıvanın çoğu metalik ve inorganik formdadır. Bunlar havaya 

madenlerden, kömür yakan sanayi tesislerinden, evsel ve tıbbi atıkların yakılmasından, 

çimento üretiminden ve çevreye kontrolsüz cıvalı emisyon yayan sanayi kuruluşlarından 

yayılır. Metalik cıva oda sıcaklığında sıvıdır, ancak buharlaşarak ortam havasında uzun süreler 

taşınır. Cıva buharı ortam havasında değişik formlara dönüşebilir ve yağmur ya da kar yağışı ile 

toprak ve suya karışabilir. İnorganik cıva, cıva içeren kayaların aşınmasıyla yıkanarak, 

fabrikaların cıvalı atıkları ve cıva içeren atıkların yakılmasıyla toprak ve suya karışır. Fungusit 

kullanımı da, inorganik ve organik cıvanın toprak ve suya karışmasına yol açar46,47.  

Mikroorganizmalar (bakteri, mantar ve fito-planktonlar), inorganik cıva bileşiklerini 

organik bileşiklere çevirirler. Mikroorganizmalardan salgılanan metil cıva, özellikle de küçük 

partiküllere bölünmüşse, toprak ve suda uzun süre bulunur. Cıva genellikle yüzeyde kalır ve 

yer altı sulara pek karışmaz. Cıva herhangi bir formda suya karışmışsa, zeminde uzun süre 

kalmış demektir48-52. 

Cıva besin zincirine girerek, metil cıva formunda uzun süre birikebilir. İnorganik cıva 

besinlerde birikmez. Besin yoluyla metil cıva alan küçük bir balığın vücudunda biriken cıva, onu 
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yiyen büyük balığın dokularında da birikir. Sonuç olarak, kontamine sularda yaşayan en büyük 

ve en yaşlı balıklar, vücutlarında en çok miktarda cıvayı taşımaktadır. Deniz balıkları (özellikle 

köpekbalığı ve kılıçbalığı) uzun bir süre yaşadıkları ve çok büyük boyutlara ulaşabildikleri için, 

dokularında çok yüksek düzeylerde cıva bulunabilir. Mısır, buğday ve bezelye gibi bitkiler, 

yetiştikleri topraktaki cıva düzeyi, baz düzeyden daha yüksek ise; çok düşük düzeylerde cıva 

içerirler. Bununla birlikte, kontamine toprakta yetişen mantarlarda çok yüksek düzeylerde cıva 

birikebilir53-55. 

Çevrede doğal olarak bulunan cıva, herkesin hava, su ve besinler yoluyla çok düşük 

düzeylerde cıva ile karşılaşmasına yol açar. Kentsel alan havasında, 10 ila 20 nanogram/m3 cıva 

düzeyleri ölçülmüştür. Bu düzeyler, solunabilir “güvenli” düzeylerden yüzlerce kat daha 

düşüktür. Kırsal bölgelerde genellikle bu düzey, 6 ng/m3ya da daha düşüktür56. Yüzeysel 

sulardaki düzey, 5 ppt düzeyinde olup; “güvenli” içme suyu standardın bin kat daha düşüktür. 

Topraktaki normal düzey, 20-625 ppb (20-625 parts per billion ya da 20.000-625.000 ng/kg) 

aralığındadır. “Milyarda” düzey, “trilyonda” düzeyden bin kat daha yüksektir57-61. 

Genel toplum için potansiyel metalik cıva ile karşılaşma kaynağı, diş dolgularıdır. 

Amalgam bir metal karışımıdır. Gümüş renkli amalgam yaklaşık %50 metalik cıva, %35 gümüş, 

%9 kalay, %6 bakır ve çok az miktarda çinko içerir. Amalgam ilk karıştırıldığında, diş yüzeyine 

uygulanırken yumuşak bir kıvamdadır. Yaklaşık yarım saat sonra sertleşir. Cıva da amalgam 

içinde sertleşir ancak, zaman içinde çiğneme ve aşınma hareketleri ile çok küçük miktarlarda 

salınır. Amalgam yüzeyinden serbestleşen cıva ya buharlaşarak havaya karışır, ya da tükürüğe 

karışır27. Elementer cıvaya maruz kalmanın en önemli kaynaklarından biri amalgam 

dolgulardır58,62. Salınan cıva miktarı, dolguların sayısı ve büyüklüğü, çiğneme ve yeme 

alışkanlıkları ile ağızdaki diğer kimyasal koşullara bağlıdır. Diş dolgularından günde yaklaşık 

olarak 3-17 mikrogram (µg/gün) cıva salgılanır63. Günlük karşılaşmanın %0 ila 75’i, dişlerdeki 

dolgu sayısına, balık yeme alışkanlığına, yenen balığın özellikle metil cıva içeriğine53-55,64-67; 

daha nadir olarak av fişeklerinde saçma kullanımı, kimi dinsel uygulamalar ve cıva içeren 

bitkisel ilaçlarla karşılamaya göre değişken oranlarda diş dolgularından kaynaklanmaktadır. 

Bununla birlikte, akıldan çıkarılmamalıdır ki, diş dolgularından kaynaklanan miktarlardaki cıva 

ile karşılaşma, herhangi bir sağlık riski yaratmaz28,68-73. 

Dolgulardan ortaya çıkan cıva buharı ile karşılaşma sağlık etkilerine yol açmak için 

yeterli görünse de, araştırmacılar ve sağlık otoritesi konu ile ilgili araştırmalarını 

sürdürmektedir. ABD sağlık otoritesi diş dolgularının sağlık üzerindeki etkilerinin net 

olmadığını, duyarlı nüfus üzerinde, bağışıklık sistemi ve davranışsal etkiler ile karşılaşma 

düzeylerine göre ortaya çıkabilecek etkileri ortaya çıkarmaya yönelik araştırmaların 

sürdürülmesi gerektiğini belirtmektedir. Duyarlı nüfus gebe kadınları, 16 yaşından (özellikle de 

3 yaşından) küçük çocukları, böbrek yetmezliği olanları ve metal aşırı duyarlılığı olanları 

kapsamaktadır74-80. Bu grupta bulunan kişilerin, diş tedavisi yaptırmadan önce mutlaka diş 

hekimine bilgi vermeleri gerekmektedir. Herhangi bir riski bulunmayan kişilerin, dolgularını 

söktürmeleri önerilmemektedir. Şelasyon tedavisinin (vücuttaki metal formundaki maddeleri 

attırmaya yönelik bir tedavi) kendisi de bir takım sağlık risklerine yol açar ve yalnızca çevre ya 
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da iş sağlığı konusunda eğitim almış hekimler tarafından ve belirgin riski olan kişilerin risklerini 

azaltmaya yönelik olarak kullanılmalıdır81-88.  

Kimi dinsel uygulamalarda da cıva kullanılmaktadır. Söz gelimi Santeria (Hem Afrika 

tanrıçalarını, hem de Katolik azizleri kutsal kabul eden bir Küba dini), Vudu (Haiti kökenli bir 

inanç ve ritüeller bütünü), Palo Mayombe (özellikle Karayiplerde görülen bir gizli inanç türü) 

ve Espiritismo (Porto Riko’da yaygın bir inanç sistemi) gibi. Bu tür dinsel ve etnik törenlerde 

herkes cıva kullanmaz ancak, hem tören sırasında, hem de iç ortam havasına yayılan cıva ile 

karşılaşarak etkilenme söz konusudur. Metalik cıvanın ticari adı “azogue”tur ve piyasada 

“botanicas” adıyla satılmaktadır. Botanicas Hispanik ve Haitili topluluklar arasında yaygındır ve 

bitkisel ilaç olarak ya da dinsel törenlerde kullanılmaktadır. Satış şekli kapsül ya da cam ampul 

şeklindedir. Yıpranmış ambalajlar, kırılıp dağılarak ev ya da arabanın içine yayılabilir. Kimi 

durumlarda, parfüm ya da banyo suyuna veya tapınaklardaki kandillere konulabilir. Kontamine 

havayı daha uzun süre soluyanlar, daha büyük risk altındadır. Bir evde ya da apartmanda 

metalik cıva kullanıldığında yalnız kullananlar değil, kontamine duvar ve zeminler yoluyla cıva 

ile karşılaştığının farkında olmayan yakın komşular da ciddi sağlık tehlikesi altındadır8,28,89-95.  

Metalik cıva, tansiyon aleti, cam termometre, barometre, floresan lambalar, ev 

gereçleri ve endüstriyel parçalar gibi pek çok ürünün üretiminde kullanılır. Bu gereç ve 

eşyaların yapısında, cam ya da metal bölüm içinde kapalı olarak bulunmaları bir sağlık tehlikesi 

oluşturmaz ancak, bunların hasar görmeleri ya da kırılmaları ile buharlarının ortama yayılması 

tehlike yaratır. Bu açıdan evde cıva içeren aletlerin kullanımında dikkatli olunmalıdır7,8,22,25,26. 

Çok küçük miktarlarda metalik cıva bile (ör: birkaç damla) havadaki cıva 

konsantrasyonunu tehlikeli düzeylere yükseltebilir. Kontamine havayı soluma süresi uzadıkça, 

sağlık açısından tehlike artar. Metalik cıva ve buharının giysiler, halı, zemin ve duvarlardan 

uzaklaştırılması son derece güçtür. Bunlar uygun biçimde temizlenmezse, aylar hatta yıllarca 

bir maruz kalım kaynağı olmaya devam eder55,96-100. 

Metalik cıva buharları ile karşılaşma en çok tehlikeli atıkların çevresinde, atık yakma 

tesislerinde ya da cıva içeren atıkların yakılmasıyla (kömür ya da diğer fosil yakıtlar) olur ancak, 

çoğu kez dış ortam havasındaki cıva düzeyleri sağlık için tehlikeli düzeylerde değildir. Tehlikeli 

atık bulunan yerlerde cıva ile karşılaşma kontamine toprakla temas etme (çocukların 

kontamine eşya ile oynaması ya da gıdaları yemesi), suların içilmesi ya da kontamine sularda 

yetişen balıkların yenmesi ile gerçekleşir. Her tehlikeli atık alanı cıva içermez ve dolayısıyla 

hava, su ve toprağa cıva bulaştırmaz7,22,56,101-104. 

Cıva içeren fungisitler de, buharları ile karşılaşmaya neden olur. Bu tür ürünlerin yoğun 

kullanılmasıyla ortalamanın üzerinde bir düzeyde karşılaşılır26. Kimi tıbbi ürünlerin (laksatifler, 

yakılar ve diş tozları) ağız yoluyla alınması ya da cilde uygulanmasıyla da, cıvaya maruz kalma 

söz konusudur. Cıva içeren, cilt beyazlatma kremleri ve kimi topikal antiseptik ya da 

dezenfektanlar gibi kimyasalların uygunsuz ya da aşırı kullanımı da sağlık riski oluşturur105-108. 
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Çalışanlar cıva buharlarıyla en çok solunum yoluyla karşılaşır ancak, işyerinde aynı 

zamanda inorganik cıva bileşiklerine de muhatap olabilirler. Elektrik donanımı üretimi, metal 

işleme, kimya sanayi, cıva içeren yapı malzemelerinin kullanıldığı inşaat işlerinde çalışanlar (ör: 

elektrik düğmeleri, termometreler vb) ve sağlık çalışanları (ör: cıvalı tansiyon aleti kullanımı 

vb) cıvadan kaynaklanan sağlık tehlikesiyle karşı karşıyadır. Diş hekimleri ve yardımcıları da 

amalgam dolguların hazırlanması sırasında solunum yoluyla, daha küçük bir olasılıkla da 

amalgam onarımı sırasında deriye temas yoluyla cıva ile karşılaşabilir. Cıva ile temas etmiş iş 

giysilerinin eve getirilmesi, aile üyelerini de sağlık açısında risk altında bırakabilir109-116. 

Cıva formlarından metil cıva içeren sulardan gelen balık, su kabukluları ya da deniz 

memelilerinden zengin diyet (balina, ayı balığı, yunus, deniz aygırı) uygulayanlarda sağlık riski 

söz konusudur. Metil cıva, besin zincirinde en yüksek canlı olan balıkların etlerinde en çok 

oranda bulunur. Bu balıkların en büyük (ör: en yaşlı) olanlarının cıva içerikleri en yüksektir. FDA 

(Food and Drug Administration), kişilerin besinlerle ortalama olarak, kilogram başına günde 50 

nanogram (50 ng/kg/gün) cıva aldıklarını tahmin etmektedir. Bu, erişkin bir kişi başına günde 

3,5 mikrogram (µ) alıma karşılık gelir. Söz konusu düzey, sağlık açısından tehlikeli olarak 

değerlendirilmez. Alınan cıvanın önemli bir kısmı metil cıvadır ve büyük kısmı balıklardan 

alınmaktadır. Balıkların satışı için (FDA tarafından kabul edilen) belirlenmiş “aksiyon düzeyi” 1 

ppm’dir, bunu aşan düzeylerde cıva içeren balıkların halka satışı yasaktır. Bu düzey, sağlık 

etkilerinin alt sınırı ile ilişkilidir. Merkezi ve yerel halk sağlığı otoriteleri bu düzeyleri, cıva ile 

kontamine sular için sınır olarak kabul etmektedir. Amatör balıkçılar için de, bu cıva düzeyleri, 

yakalanan balıkları tüketmekten kaçınma konusunda fikir verir. Balık dışında, ayılar ve kuşlar 

gibi kontamine sularda yaşayan balıkları yüksek düzeyde tüketen canlılar da, besin olarak 

değerlendirildiğinde söz konusu sınır değerler dikkate alınmalıdır. Özellikle Kuzeyde yaşayan 

ve balina, ayı balığı, yunus, denizaygırı gibi deniz memelilerini çok tüketenler de, yüksek 

düzeylerde cıva ile karşılaşabilirler. Deniz memelileri besin zincirinin yanında ya da tepesinde 

bulunur. Bitkiler, düşük düzeyde metil cıva ya da diğer cıva formlarını içerir. Kontamine 

topraklarda yetiştirilen mantarları çok tüketenler de, kimi sağlık etkileri ile 

karşılaşabilir49,50,58,62,117-125.                                                             

Bir kişi kontamine havayı solumakla, kontamine su ve besinleri tüketmekle ya da deri 

teması yoluyla cıva ile karşılaşabilir. Deri temasıyla, cıvanın tüm formları vücuda kolayca 

giremez; karşılaşılan cıvanın hangi formda olduğu ve giriş yolu olası etkileri açısından 

bilinmelidir126-130.  

Küçük miktarlarda cıva ağız yoluyla vücuda girdiğinde, örneğin, oral bir termometrenin 

kırılmasıyla (%0.01’den az) mide ve bağırsaklara neredeyse hiç cıva alınmaz ve herhangi bir 

olumsuz sağlık etkisine yol açmaz. Yüksek miktarda cıva alındığında (yarım çorba kaşığı, 204 

gram cıvarı), bunun çok küçük bir miktarı vücut tarafından alınır. Bununla birlikte, solunum 

yoluyla cıva buharı ile karşılaşıldığında büyük bir çoğunluğu (yaklaşık %80’i), akciğerlerden 

doğrudan kan dolaşımına geçerek, hedef organlar beyin ve böbreklere ulaşır. Vücuda giren 

metalik cıva, haftalar hatta aylar boyunca vücutta kalır. Metalik cıva beyine gittiğinde, hızla 

inorganik forma dönüşerek “yakalanır” ve uzun süre beyinde kalır. Gebe bir kadında alınan 
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cıva, fetüse geçer. Metalik cıvanın büyük kısmı böbreklerde, yanı sıra beyinde de birikir; başlıca 

idrar ve gaita yoluyla, küçük bir miktarı da solunum yoluyla vücuttan atılır91,131-135. 

Cıva klorit gibi inorganik cıva bileşikleri beyaz toz şeklindedir ve elemanter cıva gibi 

genellikle oda sıcaklığında buharlaşmazlar. Solunsalar bile, metalik cıva buharında olduğu gibi 

vücuda kolayca girmeleri beklenmez. İnorganik bileşikler ağız yoluyla alındığında, genellikle 

%10’dan az miktarı; ancak kimi durumlarda %40 dolayında bir kısmı emilir. Kimi inorganik 

bileşikler ciltten emilir ancak, bu ağızdan alımla karşılaştırıldığında çok küçük bir miktardır136-

138. 

İnorganik cıva vücuda girer, kan dolaşımına geçer ve pek çok dokuya dağılır. İnorganik 

cıva vücuttan haftalar ya da aylar içinde, idrar ya da gaita yoluyla atılır. Çok az miktarı ise, 

metalik cıvaya dönüşerek cıva buharı şeklinde solunum yoluyla atılır. İnorganik cıva en çok 

böbreklerde birikir ve beyine metalik cıva kadar kolay geçemez. Aynı şekilde gebe kadından, 

kan yoluyla bebeğe geçiş de pek kolay değildir. İnorganik cıva, emzikli bir kadından anne sütü 

yoluyla bebeğe geçer134,139-145. 

Metil cıva, mide barsak yoluyla en kolay (%95 oranında) emilen cıva formudur. 

Kontamine deniz ürünleri120-122 ya da diğer besinlerin tüketimiyle54,146, kolayca kan dolaşımına 

geçer ve vücudun diğer bölümlerine ulaşır147,148. Doğrudan deri yoluyla çok az miktarda metil 

cıva kana geçer, ancak diğer formlar (özellikle dimetil cıva) vücuda kolay geçer149. Organik cıva 

formları oda sıcaklığında yavaş buharlaşır, ancak solunum yoluyla vücuda kolay alınır. Kana 

kolayca karışır ve beyine geçer. Metil cıva gebe kadında bebeğe kan yoluyla geçerek, çocuğun 

beyin ve diğer dokularına geçer. Metalik cıva gibi, metil cıva da inorganik cıvaya dönüşür. Bu 

dönüşüm beyinde gerçekleştiğinde, cıva uzun bir süre burada kalır. Metil cıva karşılaşmanın 

ardından vücuttan atıldıktan sonra, inorganik cıva aylar boyunca, özellikle gaita yoluyla 

atılır150. İnorganik cıva ile az miktarda metil cıva emzikli kadının sütüne geçer151.  

 

4.3. Sağlık Etkileri 

Sinir sistemi cıvaya çok duyarlıdır. Kimi ülkelerde, metil cıva ile kontamine balık ve diğer 

deniz ürünlerini çok tüketenlerde ya da metil veya diğer organik cıva bileşikleri ile karşılaşmış 

tahılları tüketenlerde beyin ve böbreklerde kalıcı hasar görülür. Kalıcı beyin hasarı yüksek 

düzeyde metalik cıva ile karşılaşma sonucu da görülür58,74. Bununla birlikte inorganik cıva 

kandan beyine kolay geçemediği için beyin ya da sinir hasarı çok gözlenmez152. 

Metalik cıva buharı ya da organik cıva beyinde çok farklı bölgeleri etkiler ve buna bağlı 

olarak da etkilediği işlevlere göre değişen, pek çok farklı bulgulara yol açar. Kişilik değişiklikleri 

(sinirlilik, utangaçlık, çekingenlik vb.), titreme, görmede bozulmalar (görme alanında daralma), 

sağırlık, kaslarda koordinasyon bozukluğu, duyu kaybı ve bellek kayıpları gibi pek çok bulguya 

yol açabilir153-157. 
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Farklı cıva formları sinir sisteminde farklı etkilere yol açar, çünkü vücut içinde aynı 

biçimde hareket etmezler. Metalik cıva buharı solunduğunda hızla kana karışır ve vücut içinde 

taşınarak, beyine geçer. Solunum ya da ağız yoluyla alınan yüksek miktardaki metil cıva da aynı 

şekilde beyine geçer ve sinir sistemini etkiler. Cıva klorit gibi, inorganik cıva tuzları ise metil 

cıva ya da metalik cıva gibi kolayca beyine geçmez152.  

Böbrekler de cıvaya duyarlıdır, çünkü cıva böbreklerde birikir ve yüksek düzeylere 

ulaşarak hasara yol açar. Cıvanın tüm formları, yeterli miktarda alındıklarında böbrekler 

üzerinde toksiktir. Eğer toksik etki yaratacak düzeyde yüksek değilse, cıva böbrekler yoluyla 

atılır158-165. 

Kısa süreli (saatler) yüksek düzeyde metalik cıva buharıyla karşılaşma ağız kenarında 

çizgilenme, hava yollarında ve akciğerlerde irritasyon, nefes darlığı, hava yollarında yanma ve 

öksürüğe yol açar. Diğer etkiler bulantı, kusma, ishal, kan basıncında artış ya da kalp hızında 

artış, deri döküntüleri ve göz irritasyonudur166-169. Diş etlerinde çizgilenme ve akciğerlerde 

etkilenme, düşük düzeylerde uzun süre karşılaşmalarda (ör: mesleksel olarak işyerinde uzun 

dönem maruz kalma) da görülür. İşyerleri ortamındaki cıva düzeyleri, genel toplumun 

karşılaştığı düzeylere göre daha yüksektir. İşyerinde ve çevrede karşılaşma toksik etkiyi artırır. 

İşyeri ortamında cıvanın kabul edilebilir düzeylere indirilmesi, toksik belirti gösteren bireylerin 

sayısını azaltır. İnsanlarda yapılan birçok çalışma, solunum yoluyla metalik cıvaya maruz 

kalmanın kısırlığa yol açmadığını düşündürmektedir. Metalik cıva buharı solumanın, kanser 

riskini artırdığına ilişkin bir kanıta rastlanmamıştır. Deri teması kimi bireylerde alerjik deri 

döküntülerine yol açmaktadır170-177.  

Ayrıca, inorganik cıva böbreklerin yanında, mide ve bağırsaklarda yol açtığı hasar ile 

bulantı, ishal ya da çok miktarda alındığında ülserlere neden olur. Kalp üzerindeki etkilerinin 

çocukların kaza ile içtikleri cıva klorite bağlı olarak bildirilmiştir. Bu etkiler, kan basıncı ve kalp 

hızında artıştır. İnorganik cıvaya uzun süre düşük düzeyde maruz kalmanın, uzun dönem 

etkileri konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadır178-180.  

Toplumu cıvanın zararlı toksik etkilerinden korumak için ve zarar gören insanları 

bulmak için, birçok test kullanılmaktadır. Bunun bir yolu kimyasalın vücut tarafından alınıp, 

kullanıldığı ve atıldığı bilinen kişilerin incelenmesidir; kimi kimyasallar için de hayvan 

deneylerine gereksinim duyulur. Hayvan deneyleri aynı zamanda kanser ve doğumsal 

bozuklukların gösterilmesi için de kullanılır. Deney hayvanları olmaksızın, bilimciler halk 

sağlığını korumak için alınması gereken kararları kolaylıkla alamazlar. Deney hayvanlarının 

bakımı ve iyi davranış görmeleri, mevzuat metinleri ve bakım rehberleri ile kurallara 

bağlanmıştır. 

Hayvan deneylerinin amacı inorganik cıva tuzlarının neden olduğu böbrek hasarı, kalp 

hızı ve kan basıncı ile mide üzerindeki uzun dönem etkilerini belirlemektir. Çalışma sonuçları, 

ağız yoluyla inorganik cıva tuzlarıyla karşılaşan duyarlı bireylerde bağışıklık sistemini de içeren 

sonuçlar görüldüğünü bildirmektedir. Kimi hayvan çalışmaları, uzun süre inorganik cıvaya 

maruz kalımın ardından sinir sistemi hasarı görüldüğünü belirtmektedir. Kısa dönemde, yüksek 
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dozda inorganik cıvaya maruz bırakılan deney hayvanlarında fetusun etkilendiği ve düşük 

olgularına rastlandığı bildirilmiştir181-184.  

Deney hayvanlarında uzun dönem ve yüksek doz metil cıvaya ya da fenil cıvaya maruz 

kalmanın böbrekler, mide ve kalın barsak hasarı; kalp hızı ve kan basıncında değişiklikler; 

fetüsün, spermlerin ve erkek üreme organlarının olumsuz etkilenmesi; düşük ve erken 

doğumlarda artışa neden olduğu bildirilmiştir. Hayvanlarda düşük dozlarda cıvaya maruz  

kalmanın sinir sisteminde yol açtığı olumsuz etkilerin, diğer sistemlere göre daha belirgin 

olduğu gözlenmiştir. Bu farklılığın, sinir sisteminin metil cıva toksisitesine duyarlılığının diğer 

organlara göre daha çok olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Hayvan çalışmaları 

ayrıca, metil cıvaya maruz kalmanın, maruz kalım bittikten sonra, sinir sistemindeki hasarının 

gelişim çağında ve yaşla birlikte arttığını düşündürmektedir185,186. Kimi deney hayvanlarında, 

görece düşük doz cıva buharı ya da cıva klorit maruz kalımının yol açtığı otoimmun tepkimeye 

bağlı böbrek hasarı bildirilmiştir187-190. 

Ağız yoluyla yaşam boyu yüksek doz inorganik cıva tuzları verilen hayvanlarda, kimi tümörlerin 

daha sık görüldüğü belirlenmiştir. İçme suları ya da yiyeceklerine yüksek dozda organik cıva 

(metil ya da fenil cıva) konulan erkek farelerde böbrek tümörü sıklığında artış saptanmış, dişi 

farelerde bu etki ortaya çıkmamıştır. Kanser oluşumundan önce cıvanın böbreklerde ağır 

harabiyete yol açtığı bilinmektedir, bu hayvan çalışmaları insanlarda kanser oluşumuna ilişkin 

sınırlı kanıt oluşturur191-193. Sonuç olarak, IARC (International Agency For Research on Cancer) 

cıvayı insanlarda karsinojen olarak tanımlamamıştır. EPA cıva kloriti insanlarda olası karsinojen 

olarak tanımlamaktadır194.  

Bu bölümde cıvanın ana rahminden 18 yaşına dek neden olabileceği olası sağlık etkileri 

tartışılacaktır. Bu etkiler, aile bireylerinin maruz kalımından kaynaklanan sonuçları da 

kapsamaktadır. Çocuklar, evde bulunabilen metalik cıva içeren elbise ya da araçlar veya metil 

cıva ile kontamine yiyecekler aracılığıyla cıvaya maruz kalma tehlikesi ile karşı karşıyadır. 

Gebelikte anne tarafından, ağız yoluyla metil cıva ya da kontamine havanın solunması yoluyla 

metalik cıva alınır ve göbek kordonundan gelişim aşamasındaki bebeğe geçer. İnorganik ve 

metil cıva anneden bebeğe, anne sütü yoluyla da geçer74,195,196. Süt yoluyla bebeğe geçen 

cıvanın miktarı, annenin maruz kalım derecesi ve aldığı cıva miktarına göre değişkenlik 

gösterir. Metil cıva fetüsün kanında anneden daha yüksek konsantrasyonda birikebilir197,198. 

Emzikli bir annenin, bebek beslenmesinde anne sütünün önemi göz önünde 

bulundurulduğunda, sütünde bulunan cıva miktarını doktoruyla değerlendirmesi gerekir.  

Cıva klorit içeren parazit ilaçlarının199 aşırı alımı ya da diş beyazlatma tozlarının yoğun 

kullanımı kalp hızını artırır ve kan basıncını yükseltir105. Yüksek düzeyde metil cıvanın ağız 

yoluyla alınması çocuklarda aritmilere de yol açar200.  

Çocuklarda cıva zehirlenmesine ilişkin diğer belirtiler kabızlık, salya miktarında artış, 

ağırlık kaybı, ishal ya da karın ağrısı, kol ve bacak kas seğirmesi ve kramplardır. Toksik 

düzeylerde inorganik cıvaya maruz kalım böbrek hasarına yol açar. Metalik ya da metil cıva 

vücuda alınır ve inorganik cıvaya dönüşerek böbrek hasarına yol açar201-205.  
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Metalik ya da elementer cıva buharlarına maruz kalım, inorganik cıva ya da fenil cıva 

tuzları içeren besinlerin tüketilmesi ya da cıvalı cilt merhemlerinin kullanılması akrodini ya da 

pembe hastalık olarak adlandırılmaktadır105. Akrodini ciddi kas krampları, huzursuzluk, ciltte 

anormal kırmızılıklar, ellerde soyulma, ayaklarda koku ve cilt kalınlaşmasına neden olur. Bu 

sendromun yalnızca çocuklarda görüldüğü düşünülmekteydi ancak son dönemlerde 

ergenlerde ve erişkinlerde de görüldüğü bildirilmektedir206. 

Fetüsün gelişim periyodunda ve doğumdan sonraki ilk aylarda, metil ve metalik cıvanın 

özellikle sinir sistemi üzerindeki zararlarına karşı duyarlılık çok yüksektir. Zararlı etkiler gebe 

bir kadın metalik cıvadan etkilendiğinde de ortaya çıkar ve bir miktarı bebeğe de geçer207. 

Mesleksel olarak işyerinde cıva buharı ile karşılaşan kadınlarda (ör: termometre/barometre 

üretimi, floresan lamba üretimi ya da klor alkali endüstrisi vb.) gereken önlemler alınmalı ve 

cıva buharı ile karşılaşma önlenmelidir. Cıva buharı ile karşılaşma olasılığı işyeri dışında ve 

metalik cıva bulunmadıkça ev ortamında daha düşüktür178, 208. Cıva buharları ile metil cıvaya 

maruz kalma çocuklarda erişkinlere göre daha tehlikelidir çünkü cıva kan beyin bariyerini daha 

kolay geçer ve büyümeyi olumsuz etkiler152.  

Metil cıva gelişim üzerindeki risklerine en sık rastlanan cıva formudur. Maruz kalım 

besinlerin cıva ile kontaminasyonundan (ör: mantarların yok edilmesi için tohumluk tahılların 

metil cıva ile karıştırılması) ya da toksik düzeylerde metil cıva içermesinden (ör: kimi balıklar 

ve deniz memelileri) kaynaklanır. Emziren anneler cıvaya maruz kaldıysa, süt yoluyla 

bebeklerine de geçiş olur. Fetusta ya da küçük çocuklarda, etkilenilen cıvanın miktarına göre 

ortaya çıkan etkiler, belli belirsiz olabilir ya da daha çok bildirilir. Söz gelimi çok küçük 

miktardaki karşılaşmalarla ortaya çıkan ve zeka puanındaki hafif azalmalar gibi belirgin 

olmayabilen etkilenmeler, ancak çok duyarlı nöropsikolojik testlerle ortaya çıkarılabilir. Maruz  

kalım arttıkça, etkiler daha ciddi olabilir. Kimi olgularda fetüs ciddi düzeylerde cıvaya maruz 

kalsa da, etkiler geç ortaya çıkabilir. Kimi zaman bebek normal doğar ancak akranlarına göre 

gelişimsel hedefleri yakalayamaz, etkilenmenin düzeyine göre bu yürüme ya da konuşmanın 

gecikmesinden, zeka geriliği, koordinasyon bozukluğu ve hareket edememeye kadar farklı 

biçimlerde ortaya çıkabilir. Gebeliklerinde çok toksik düzeylerde cıvaya maruz kalan annelerin 

bebeklerinde körlükle sonuçlanabilen görme kayıpları, istemsiz kas kasılmaları ve nöbetler, kas 

güçsüzlüğü ve konuşma güçlüğü görülebilir. Anımsanması gerekir ki, bulguların ağırlığı, maruz 

kalınan cıvanın düzeyi ve maruz kalınan süreyle ilgilidir. Genel toplumda gebe ve loğusa 

kadınlardaki, aşırı yüksek metil cıva dozlarına, tohumluk buğdaylardan ekmek yapılması (Irak) 

ya da deniz ürünlerinin (Japonya) tüketilmesi gibi durumlarda rastlanabilir74,209,210.  

Araştırmacılar halen yiyeceklerdeki düşük düzey metil cıva maruz kalımına bağlı, 

öğrenme güçlüğü gibi görece daha az ciddi sorunlar ile ilgilenmektedir. Gebe kadın ve çocuklar 

için başlıca metil cıva kaynağı balık yemektir. ABD’de marketlerde satılan balıklarda bulunan 

cıva düzeylerinin, gebe kadınların da içinde bulunduğu insanlar için sağlık riski oluşturduğu 

belirtilmektedir. Cıva balıkların kaslarında birikir, uzun süre yaşayan ve küçük balıkları yiyen 

büyük balıklardaki cıva düzeyleri, bitkilerle beslenen küçük balıklara göre daha yüksektir211,212. 

Sözgelimi, köpek balıkları ve kılıç balığının etleri en yüksek düzeyde cıva içerir. Bilim adamları 
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arasında gebelik döneminde balık tüketiminin önemi ile balıktan alınacak artmış düzeydeki 

cıvanın olumsuz etkilerinin kar-zararı hakkındaki tartışma sürmektedir213. ABD’de ticari olarak 

satılan balıklar konusundaki düzenlemeler FDA tarafından yapılmıştır. Bu balıkların ticareti ve 

yenmesinde sağlık riski bulunmamaktadır. Yalnızca ticari olmayan balıkçılık ve vahşi hayvan 

avcılığı görece daha risklidir. 

 

4.4. Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

Eğer doktorunuz anlamlı düzeyde yüksek cıvaya maruz kaldığınızı söylerse, 

çocuklarınızın da etkilenip etkilenmeyeceğini kendisine danışın. Kendisi sağlık otoritesine 

danışma gereksinimi duyabilir. 

Çocuklar eğer metalik cıva ile oynarsa etkilenebilirler. Metalik cıva ağır, parlak, gümüş 

renkli bir sıvıdır. Metalik cıva aktığında, küçük boncuk ya da toplara dönüşür. Çocuklar kimi 

zaman eski depolar ya da kapanmış fabrikalarda metalik cıva bulabilir, arkadaşları ile 

oynayabilirler. Aynı zamanda okullarda kimya ve fizik laboratuvarlarında karşılaşabilirler. Kırık 

termometre ve kimi elektrik düğmeleri metalik cıvanın diğer kaynaklarıdır. Kimi zaman 

çocuklar uygun zararsızlaştırılmamış cıvalı kaplar yoluyla ya da yetişkinlerin tehlikesini 

bilmeden işten eve getirdiği metalik cıva ile karşılaşmaları mümkündür.  

Çocuklarınızı cıvadan korumak için, onlara parlak, gümüş rengi sıvılarla oynamamalarını 

öğretmek gerekir. Okul öğretmenleri (özellikle fen bilgisi öğretmenleri) ve personelin, 

öğrenciler için cıvanın görünümünün çekici olduğunu bilmeleri ve metalik cıvayı güvenli bir 

biçimde (ör: kapalı bir kapta ve kilitli bir depoda) saklamaları ve öğretmenleri olmaksızın 

metalik cıvaya erişememeleri gerekir. Metalik cıva yavaşça buharlaşır ve kapalı bir kapta 

saklanmazsa, çocuklar tarafından buharı solunabilir214. 

Geçmişte, cıva klorit laksatifler, kurt ilaçları ve diş beyazlatma tozları gibi tıbbi 

ürünlerde yoğun olarak kullanılmıştır. Zamanla bu ürünler uygun biçimde zararsızlaştırılarak, 

yerlerine daha güvenilir ve etkili ürünler kullanıma sunulmuştur. Cıva içeren cıva krom ve 

timerosal gibi diğer kimyasallar, halen antiseptik ve koruyucu olarak, göz merhemleri, burun 

spreyleri ve kimi aşıların üretilmesinde kullanılmaktadır. Kimi cilt beyazlaştırıcı kremler de cıva 

klorit ve iodit içermektedir. Bu türden ürünler, oluşabilecek zehirlenmelerin önlenmesi için, 

çocukların erişemeyecekleri yerlerde ve güvenli bir biçimde saklanmalıdır. Cıvalı fungusitler ve 

boyalar gibi cıva sülfit ve oksit içeren tıbbi olmayan ürünler de aynı önlemlerle 

saklanmalıdır25,58,108. 

Bireyler kendilerinin ya da çocuklarının, cıva içeren tıbbi ürün ve bitkisel ilaçlar ile 

karşılaşması konusunda dikkatli olmalıdır. Mide rahatsızlıklarında kullanılan kimi geleneksel 

Hint ve Çin (ör: bitkisel toplar) tedavi uygulamaları cıva içerebilir ve bunu kullanan özellikle 

çocuklar zarar görür. Gebe ya da emzikli kadınlar, etnik ya da bitkisel tedavi kullanırlarsa, 

göbek kordonu ve süt yoluyla bebeklerine de cıva geçişi olur15,68,93.  
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Metalik cıva ya da azogue kullanılan dinsel uygulamaların yapıldığı mekanda bulunan 

çocuklar ve doğmamış bebekler kontamine olabilir. Metalik cıva, termostatlar, floresan lamba, 

barometre, cam termometreler ve cıvalı tansiyon aletleri gibi değişik ev ürünleri ve endüstriyel 

ürünlerde de bulunur. Bunların taşınması ve imha edilmelerinde dikkatli olmak gerekir41.  

Eğer küçük miktarlarda cıva dökülmüşse, temizlerken dikkatli olmak gerekir. Metalik 

cıvayı vakumlamak için uğraşılmamalıdır. Temizlemede vakum kullanılması cıvanın 

buharlaşmasına ve tehlikesinin artmasına yol açar. Aynı zamanda vakumlu temizleyiciyi de 

kontamine eder. Cıvanın üzerine basılmamalı, evin diğer bölümlerine de taşınmasına engel 

olunmalıdır. Metalik cıva çok toksiktir ve kokusuzdur. Çok gerekmedikçe bu odada 

bulunulmamalı ve cıvanın gözlere, deriye ve elbiselere bulaşmamasına özen gösterilmelidir. 

Eğer temas olmuşsa, kişi hemen yıkanmalı ve çıkardığı giysileri geçirimsiz plastik torbalarda 

muhafaza etmelidir. Evde cıvalı bir termometre kırılmışsa, paniğe kapılmamak gerekir. 

Termometre içindeki cıva miktarı çok azdır ve insan sağlığı için tehdit oluşturmaz. Bununla 

birlikte, uygun biçimde temizlenip zararsızlaştırılmazsa, özellikle bebek, küçük çocuk ve gebe 

kadınlar için sağlık tehlikesi oluşturabilir217.  

Tablo 4.1: Cıva Saçılımına Karşı Alınması Gereken Önlemler 

- Kauçuk ya da lateks eldiven giyilmeli, cıvaya çıplak elle dokunulmamalıdır.  

- El ve bilekteki takılar çıkartılmalı, eldiven ve gözlük takılmalıdır.  

- Saçılım alanı boşaltılmalı, odaya insan ve evcil hayvan girişi engellenmelidir. 

- Saçılma alanının çevresi havlu ya da kum gibi bir malzemeyle çevrelenmelidir. 

- İçeriye açılan kapı ve pencereler kapatılmalı, dışarıya açılanlar ise açılmalı ve en az iki gün havalandırılmalıdır.  

- Oda sıcaklığında, temiz açık bir yüzeyden cıvanın buharlaşma hızı, 0.08 mg/cm2/saattir.  

- Cıva 21 °C’nin altında daha az buharlaşacağı için, ortamdaki ısıtma ve havalandırma cihazları kapatılmalıdır.  

- Cıva elektiriği çok iyi iletir. Ortamdaki tüm elektrikli araçlar hemen kapatılarak, prizden çekilmelidir. 

- İçine cıva bulaşmış her türlü fırın, ocak hemen kullanım dışı bırakılmalıdır. 

- Saçılım alanı görülmeyen damlaların da belirlenmesi için, çok güçlü biçimde aydınlatılmalıdır.  

- Boncukların toplanmasında damlalık, enjektör ve/veya ucuna traş köpüğü sürülmüş boya fırçası kullanılabilir. 

- Toz kükürt serperek, tepkimeye girerek kahverengi olan cıva kolayca toplanabilir. Toz çinko da kullanılabilir.   

- Cıva kırılabileceği için cam değil; buharlaşmaya karşı içinde gliserol bulunan plastik bir kaba konmalıdır. 

- Toplanan cıva, uygun kapta üzerinde “Cıva atığı” etiketiyle temizlik görevlilerine elden teslim edilmelidir.  

- Temaslılar alkali bir sabunla ya da çözünmeyen sülfit bileşiği oluşturmak üzere toz kükürtle yıkanmalıdır.  

- Buharlaşmayı çok artıracağından, cıva kesinlikle elektirik süpürgesi ya da vakumla çekilmemelidir.  

- Saçılım küçükse, ortam havasında cıva ölçümü yapılmasına gerek kalmaz. 

- Bireyde etkilenim olduğundan şüphe ediliyorsa idrar cıva düzeyi ölçülmelidir. 20 mikrogram/lt sınırdır. 

- Okul laboratuvarlarında cıva kullanılacaksa, yeterli cıva süzgeci olan solunum maskesi bulundurulmalıdır. 

Kaynak: Güler Ç. Çevre Sağlığı (Çevre ve Ekoloji Bağlantılarıyla). Cilt 2. Sayfa 1053-6’dan derlenmiştir. 

 

Eğer bir termometre bir tezgah üstünde ya da halısız bir zeminde kırılmışsa, bu alandan 

çocuklar uzaklaştırılmalıdır. Cıva emilemez, bu yüzden bez ya da kağıt havlu ile silmeye ya da 

https://tanatarken.wordpress.com/2017/06/10/c-derece-santigrat-nasil-yazilir/
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kurulamaya çalışılmamalıdır; bu yalnızca cıvanın daha küçük parçalara ayrılıp yayılmasına, 

bulunup uzaklaştırılmasının güçleşmesine yol açar. Cıva damlaları çok dikkatli biçimde kağıtla 

bir başka kağıdın üzerine yuvarlanıp alınarak, çok küçük damlalar ise göz damlalıkları ile 

vakumlanarak uzaklaştırılmalıdır. Bu yöntemle toplanan cıva, plastik bir torbaya ya da 

sızdırmaz bir kaba konulmalıdır. Kullanılan kağıt ve damlalıklar da ağzı sızdırmaz plastik kaplara 

konulmalıdır. Tüm bu plastik kap ya da torbalar ev ya da apartmanın dışına uygun biçimde 

konularak, sağlık ve çevre yetkililerine haber verilmelidir. Oda dış ortam havası ile 

havalandırılmalı ve evin diğer bölümleri ile ilişkisi engellenmelidir. Oda dış ortam havası ile 

havalandırıldıktan sonra, hızlı havalandırma için en az bir saat vantilatör kullanılabilir217 (Tablo 

4.1). 

Halı bulunan bir zemine dökülen cıvanın temizlenmesi için yapılması gerekenler üstteki 

paragrafta açıklanmıştı. Ancak halının kat yeri gibi kimi parçalarından dökülen cıvanın 

tamamını uzaklaştırmak mümkün olamayabilir. Yine de bu kalıntılar vakumlanmamalıdır. 

Böylesi durumlarda yerel sağlık ve çevre birimlerine/yetkililerine başvurulmalıdır217. 

Eğer çok miktarda metalik cıva bulunmuşsa (ör: kavanoz dolusu sıvı cıva), sızdırmaz bir 

kaba yerleştirilmeli ve yetkililere haber verilmeli, yardım istenmelidir. Eğer cıva ağzı açık ya da 

kapaksız bir kapta bulunuyorsa, ağzı bir parça plastik ile kapatılarak buharlaşma ile ortama 

yayılması engellenmeli, ardından eller yıkanmalıdır. Eğer çok miktarda cıva dökülmüşse, 

ortamı terk ederek sağlık görevlileri ve itfaiyeye haber verilmelidir. Cıva uzaklaştırılmaya 

çalışılmamalı, profesyonel yardım istenmelidir217.  

ATSDR (Agency for Toxic Substances and Disease Registry) ve EPA metalik (sıvı) cıvanın, 

termometre yapımında kullanılmasının uygun olmadığını belirtmektedir218. Cıvanın bu formu 

evlerde, otomobillerde, gündüz bakım merkezlerinde, okullarda, bürolar ya da kamuya açık 

diğer binalarda kullanılmamalı ve depolanmamalıdır. Eğer bir çocuğun elbise, deri ya da 

saçında metalik cıva ile temas varsa itfaiyeye haber vererek, çocuğun dekontamine edilmesi 

gerektiği belirtilmelidir217. 

Metalik ya da inorganik cıva bir çalışanın giysi ve ayakkabıları ile evlere taşınabilir. Bu 

tür işlerde çalışanların çocuklarında ve iş giysilerinin saklandığı yerler ile çamaşır makinelerinde 

artmış etkilenmeler bildirilmiştir. Olgular en çok, ailesinden biri riskli işlerde (ör: laboratuvar 

cam eşyaları ya da klor alkali üretimi) çalışan ve koruyucu iş giysisi ya da ayakkabı 

kullanmayanların çocuklar arasından çıkmaktadır. Kimi çocukların aile bireyleri koruyucu giysi 

kullanmakta ancak, eldiven, bot-ayakkabı, iş giysisi dışında giysi ile çalışmakta, bunları eve 

getirerek, onları kontamine etmektedir. Çalışanlar işyerinde cıva ile karşılaşma konusunda 

bilmek istediklerini, işverenlerine ve İSG görevlilerine çekinmeden danışmalıdır. OSHA (The 

Occupational Safety and Health Administration) ve ilgili ülke kurumları, işverenlerin 

işyerlerinde kullandıkları kimyasalların Malzeme Güvenlik Bilgi Formlarını (MGBF) 

bulundurmalarını zorunlu kılmaktadır. Bu formlarda kimyasalın adı ve bileşimini, önemli 

özelliklerini (yangın ve patlama verisi gibi), potansiyel sağlık etkileri, kimyasal(ların) vücuda 

giriş yolları ve acil durumlarda yapılması gerekenler yer almaktadır. İş sağlığı ve güvenliği 
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yetkilileri çalışanları, tehlikeli kimyasalların giysiler, vücut ya da aletlerle eve taşınabileceğini, 

eve giderken iş giysilerinin çıkartılması ve duş alınması gerektiğini, günlük giysilerin işyerinde 

ayrı bir yerde bulundurulması ve iş giysilerinin de diğer çamaşırlardan ayrı yıkanması gerektiği 

konusunda bilgilendirmelidir219.       

İşverenler, çalışanlarını işyerindeki tehlikeli kimyasallar konusunda, onların talebine 

bakmaksızın bilgilendirmelidir. ABD’de OSHA onaylı sağlık ve güvenlik programı bu ayrıntıları 

içerir ya da OSHA bu konuda kendisine iletilen sorunlar konusunda işvereni aydınlatır ve 

sorunları çözer. Zararlı kimyasallarla ilgili kendisine ulaşan yakınmalar hakkında OSHA 

harekete geçer, gerekirse işyerini ziyaret ederek gereken gözlem ve değerlendirmeyi yapar. 

Kimi insanların çok küçük miktarlarda cıvaya rutin maruz kalımları, %50 oranında cıva 

içeren amalgamların yıpranma süreciyle kademeli (ancak çok yavaş) olarak karşılaşmaları 

sonucu karşımıza çıkar. Maruz kalım miktarı, dolgu sayısına ve diğer etmenlere bağlıdır. CDC 

(Centers for Disease Control and Prevention) dolgu sahibi olmanın tek başına bir sağlık riski 

oluşturduğundan söz edilemeyeceğini belirtmektedir. Dişlerini sıklıkla gıcırdatan ya da çiklet 

çiğneyenlerde, maruz kalınan cıva miktarının artabileceği bildirilmektedir81. Gebelikte 

amalgam içeren dolguların onarımı ya da cıva içermeyen amalgam kullanılması konusunda diş 

hekimlerine danışılmalıdır. Ancak, cıva içeren amalgam dolguların, cıva içermeyenlerle 

değiştirilmesi ATSDR tarafından önerilmemektedir. Cıva içeren amalgam dolguların sökülmesi 

sırasında karşılaşılacak cıva miktarı daha yüksektir197. Karşılaştığınız cıva miktarını artırabilecek 

diğer etmenler özellikle de cıva ile kontamine sulardan yakalanmış köpek ya da kılıç balığı vb. 

haftalık tüketim miktarları ve cıvalı tehlikeli atık bulunan yerlerin ya da atık yakma tesislerinin 

yakınlarında yaşamaktır53,146.          

Erişkinler ya da çocuklar, kontamine sularda tutulan balıkları ya da av hayvanlarını 

yiyerek metil cıva ile karşılaşabilirler. ABD’de pek çok eyalette toplum bu konuda 

uyarılmaktadır. Bu uyarılar en çok tatlı ve tuzlu su balıkları, kabuklu deniz hayvanları ve tatlı su 

kaplumbağaları ile ilgilidir. ABD’de her eyalet, kontamine alanlardaki balıkçılık ve avcılık 

etkinlikleri için, kendi ölçütlerini koyarak uygular. Avlanmanın sınırlandırılmış ya da yasaklı 

alanları, avlanacak balık ya da av hayvanlarının türü ve büyüklüğü ile ilgili düzenlemeler vahşi 

yaşam uzmanları tarafından göz önüne alınarak kurallar belirlenir. Söz gelimi hangi balığın ayda 

birden sık tüketilmemesi, hangi balık ya da av hayvanının yenilebilecek kısımlarının neler 

olduğu ya da metil cıvaya daha az maruz kalmak için uygulanması gereken pişirme teknikleri 

bu öneriler arasındadır. Gebe ve emzikli kadınlar ile çocuklar için kurallar daha sıkıdır. Özellikle 

çocukların korunması amacıyla ana-babaların bilgilendirilmesi için, eyaletlerde resmi 

kurumların yayınladığı, av alanlarına astığı ya da postaladığı uyarılara uyulması 

önerilmektedir220. 

FDA, gebe ve doğurganlık çağındaki kadınların, 1 ppm dolayında metil cıva içeren balık 

ve deniz ürünlerini haftada bir kez, yaklaşık 200 gramdan çok; 0.5 ppm dolayında içerenleri ise 

400 gramdan çok tüketmemeleri konusunda uyarıyor. Özellikle kontamine sularda avlanan 

balıkçılar ve amatör balıkçıların, daha çok balık ve su ürünü tüketmeleri nedeniyle, halkın 
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geneline göre daha çok metil cıva ile karşılaştıkları bilinmektedir. ABD de, bunun ortalama 

günde 100 gramdan çok olduğu ve halkın günlük ortalama 6.5 gram balık tüketiminden kat be 

kat fazla olduğu belirtilmektedir. Günlük tüketimin %80’den çoğunu oluşturan, en sık tüketilen 

ilk on balık ve su ürününün ortalama metil cıva içeriğinin ortalama 0.2 ppm düzeyinde olduğu 

ve tüketim alışkanlıkları göz önüne alındığında halkın bu açıdan öncelikli tehdit altında 

olmadığı söylenebilir221-223. 

Kendisi ya da çocuğunun cıva maruz kalımına bağlı sağlık etkileri ile karşılaştığını 

düşünen kişilerin konu ile ilgili olarak kamu sağlık hizmet sunucuları ile iletişime geçmesi 

önerilmektedir.  

Vücuttaki cıva miktarını ölçen güvenilir ve doğru yöntemler bulunmaktadır. Bu testler 

kan, idrar ve saç örneği alınarak, bir sağlık kuruluşunda yapılmalıdır. Diğer örneklerinde yüksek 

cıva düzeylerine rastlanan emzikli kadınlarda, anne sütündeki cıva düzeyleri de belirlenmelidir. 

Bu testler, hangi cıva formu ile karşılaşıldığını göstermez. Kan, idrar, saç ya da sütte saptanan 

cıva düzeyleri, olası sağlık etkilerinin tanımlanmasında kullanılır. İdrarda cıva ölçümü metalik 

cıva buharı ve inorganik cıva ile karşılaşmayı belirlemede kullanılır. Tam kan ya da saç örneği, 

metil cıva ile karşılaşmanın etkilerini izlemede uygundur. Metil cıva karşılaşması izleminde 

idrar uygun örnek değildir. Kan, idrar ve saç örnekleri, cıvanın farklı formları ile karşılaşmaya 

bağlı sağlık etkilerini öngörmede birlikte kullanılabilir224. 

Kan ve idrar örnekleri, birinin cıva ile karşılaştığının belirtecidir. Karşılaşmanın varlığı ve 

süresi konusunda fikir vermekle birlikte, maruz kalımın ne miktarda olduğunu kesin olarak 

göstermez. Maruz kalınan miktarı belirlemede, metil cıva dışında, eğer karşılaşmadan sonraki 

birkaç gün içinde alınmışsa kan örnekleri kullanışlıdır. Eğer karşılaşma durmuşsa, pek çok cıva 

formunda, kan düzeyleri her üç günde bir yarılanır. Bu yüzden kan örnekleri, süreğen (kronik) 

karşılaşmalardan çok, iveğen (akut) etkilenmelerin değerlendirilmesinde daha yararlıdır. 

Etkilenmeden aylar sonrasında, gerek kanda gerekse idrarda cıva düzeyleri çok düşük 

düzeylere iner. Aylar sonraki ya da bir yıldan daha önceki metil cıva etkilenmelerinin 

değerlendirilmesinde saç örnekleri; yeterince uzun olması ve dikkatli incelenmesi koşuluyla 

uygundur. Metalik cıva ya da cıva buharı ile yoğun karşılaşmadan kısa bir süre sonra kişinin 

nefesinde de cıva saptanabilir, ancak bu yöntem rutin olarak kullanılmaz224. 

Her ülkenin ağır metaller konusunda, insan sağlığını korumaya yönelik mevzuat 

düzenlemeleri bulunmaktadır. Düzenlemeler yasayla uygulanabilir. ABD’de bu düzenlemeler 

temel olarak, EPA, OSHA ve FDA yapmaktadır. Tavsiye kararları, halkın sağlığının korunması 

açısından değerli rehberler olmasına karşın, yasaların sahip olduğu yaptırım güçleri 

bulunmamaktadır. ABD’de, ATSDR ve NIOSH (National Institute of Occupational Safety and 

Health), federal düzeyde bu tavsiye kararlarını hazırlayan kuruluşlardır.  

 Düzenlemeler ve tavsiye kararlarıyla, genellikle hayvan deneylerine dayanarak hava, 

su, toprak ve yiyeceklerde aşılmaması gereken düzeyler belirlenir; ardından toplum sağlığını 

korumak amacıyla düzenlemeler yapılır. Bazen, bu maruz kalma sürelerinin farklı olması 
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yüzünden (8 saat çalışma süresi ya da 24 saat), farklı hayvan deneyleri kullanılması ya da diğer 

etmenlerin de etkisiyle, ABD’de federal kuruluşlar arasında bu eşik düzeyler farklılık gösterir.  

 Düzenlemeler ve tavsiye kararları, yeni bilgilerin kullanılabilir hale gelmesiyle birlikte 

güncellenmektedir. En güncel bilgiye erişebilmek için, ilgilenilen maddeye ilişkin konu ile ilgili 

kuruluşların kaynakları düzenli olarak incelenmelidir. Cıva ile ilgili ABD deki düzenleme ve 

tavsiye kararları aşağıda bulunmaktadır: 

 EPA ve FDA içme suyunda organik cıva için sınırı 2 ppb olarak belirlemiştir. EPA cıva 

için Su Kalitesi Ölçütlerini güncellemektedir. EPA, nehirler, göller ve akarsularda, insan 

sağlığının korunması için izin verilen cıva düzeyini 144 ppt olarak belirlemiştir. EPA ortalama 

ağırlıktaki bir yetişkin için, içme sularıyla günlük olarak alınabilecek ve herhangi bir sağlık 

etkisine yol açmayacağı varsayılan organik cıva düzeyini 2 ppb olarak belirtmektedir. FDA, 

piyasada satışına izin verilen deniz ürünlerinde metil cıvanın eşik değerini, 1 ppm olarak 

belirlemiştir. FDA 1 ppm den daha çok metil cıva içeren balık ve deniz ürünleri ile 1 ppm 

üzerinde cıva içeren işlenmiş tohumluk tahıllara el konulmasını öngörmektedir. 

 OSHA işyerlerindeki cıva düzeylerini belirlemektedir. Buna göre metil cıva için 

belirlenen limit değer 0.1 mg/m3tür. Metil cıva buharına işyeri ortamında izin verilen, 8 saat 

vardiya başına günlük ve 40 saat haftalık izin verilen düzey ise, 0.05 mg/m3tür. NIOSH ise, işyeri 

ortamında metalik cıva buharına maruz kalım için 10 saatlik vardiya başına limit değer olarak, 

0.05 mg/m3’ü belirlemiştir.  

Ülkemizde, Kimyasal Maddelerle Çalışmalarda Sağlık ve Güvenlik Önlemleri Hakkında 

Yönetmelik’te belirtilen, cıva 8 saatlik zaman ağırlıklı ortalama değeri 0.02 mg/m3’tür. İçme 

Suyu Elde Edilen veya Edilmesi Planlanan Yüzeysel Suların Kalitesine Dair Yönetmelik; her üç 

kalitedeki içme suyu için kılavuz değeri 0.0005 mg/lt, zorunlu değeri ise 0.001 mg/lt olarak 

belirlemiştir. 
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BÖLÜM-6: KROM 

S. Erhan DEVECİa 

 

 Krom, 1797 yılında keşfedilen ve birçok endüstriyel uygulamada kullanılan önemli 

ekonomik bir elementtir. Krom bileşiklerinin artan kullanımıyla birlikte insan sağlığı üzerine 

birçok advers etkiye sahip olduğu da belirlenmiştir. 

 Yer kabuğunun doğal bileşenlerinden biri olan krom; doğal çevrede saf metalik olarak 

bulunmayan en yaygın elementlerden biridir. Metalurji, kimya ve refrakter sanayinin temel 

elementlerindendir. Kromun divalent (Cr II), trivalent (Cr III) ve oksidasyonu sonucu oluşan 

hekzavalent (Cr VI) formları bulunmaktadır1. En fazla bulunan ve işletilebilen tek krom minerali 

ise kromittir. 

 Krom, tarihi çok eski olmayan bir metaldir. 1797’de Fransız kimyacısı Louis-Nicolas 

Vauquelin tarafından bulunmasına rağmen 20. yüzyılın başlarında kullanılmaya başlanmıştır. 

Sert, parlak, ısıya ve darbeye karşı dayanıklı bir metaldir. Evlerde mutfak eşyalarından 

savunma sanayine kadar birçok alanda kullanılmakta olup gün geçtikçe kullanımı artmaktadır. 

Kromun özellikle savunma sanayinde kullanımı insanlık üzerindeki etkilerini ve jeopolitik 

önemini artırmıştır2. 

Krom cevheri Türkiye'de ilk defa 1848 yılında Bursa'nın Harmancık kazası civarında bir 

İngiliz tarafından keşfedilmiştir. Bu suretle ilk krom madenciliği Bursa mıntıkasında başlamıştır. 

1900 yıllarında Fethiye bölgesinde, 1912’de Guleman'da bulunan krom yataklarını Eskişehir, 

Hatay, Toroslar, Kayseri, Erzincan ve nihayet 1959’da Malatya mıntıkaları takip etmiştir3. 

Başlangıcından bu güne kadar Türkiye'de 45 milyon ton kadar krom cevheri üretildiği tahmin 

edilmektedir. 

 

5.1. Genel Özellikler 

Kayalarda, hayvanlarda, bitkilerde ve toprakta bulunan krom doğal olarak oluşur. Diğer 

elementlerle kombinasyon yaparak çeşitli bileşikler oluşturarak da bulunabilir. Periyodik 

cetvelde VI A grubunda yer alan krom, atom numarası 24, atom ağırlığı 51.996, kaynama 

sıcaklığı 2665 oC, erime sıcaklığı 1875 oC, yoğunluğu 7.19 olan metalik bir elementtir. Bir geçiş 

metali olan kromun görünümü gümüş metaliktir. Hava temasına karşı oldukça dayanıklıdır. 
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Kromun Cr+2, Cr+3 ve Cr+6 olmak üzere üç farklı değerlikli atomu vardır. En kararlı ve doğada en 

fazla bulunan Cr+3 iyonudur2. 

Krom bir seri oksidasyon durumlarında bulunur (-2’den +6’ya). En önemli stabil 

durumları 0 (elemental metal), +3 (trivalan) ve +6’dır (hekzavalan). Krom cevheri trivalan 

formdadır, endüstriyel proçesler ile de elemental metal ve hekzavalan krom üretilir. İnsan 

sağlığı için az miktarda krom (III) gereklidir4. Krom başlıca en stabil formu olan trivalan (III) ya 

da güçlü oksitleyici ajan olan heksavalan (VI) formda bulunur. Trivalan formu biyolojik olarak 

aktif olan, gıdalar içerisinde bulunan ve düşük dozlarda temel gıdasal mineral olan formdur 

ancak yüksek dozlarda toksik olabilir. Heksavalan formu ise endüstriyel kirlenme sonucunda 

toksik olan formdur ve krom III’e göre 1000 kat daha toksiktir5. Elemental krom (O) yeryüzünde 

doğal olarak bulunmaz. Krom değerlikleri +1 ve +6 arasında olan bileşiklerinde bulunabilir; 

teknik ve toksikolojik olarak krom (VI) bileşikleri en önemlileridir6. En önemli krom VI bileşikleri 

sodyum dikromat, potasyum dikromat ve krom trioksittir. Sodyum mono-dikromat üretilen 

birçok krom bileşiklerinin başlangıç materyalidir. Sodyum kromat ve dikromat direkt olarak 

krom cevherinden hazırlanır. 

Krom içeren yaklaşık 25 mineral olmakla birlikte en önemlileri kromit, uvarovit ve 

kemererittir. Kromun en önemli cevheri olan kromit en yaygın krom mineralidir. Ayrıca 

ekonomik olarak işletilebilen tek krom minerali de kromittir. Az miktarda kullanıldığında çeliği 

sertleştirir. Doğal krom, dört kararlı izotopu olan Krom-50 (%4.31), Krom-52 (%86.76), Krom-

53 (%9.55) ve Krom-54 ün (%2.38) karışımı biçiminde bulunur. Oda sıcaklığında hidroklorik asit 

ve seyreltik sülfürik asit içinde çok yavaş çözünür. 

5.1.a Kullanım Alanları 

Krom VI dünyada 50’den fazla endüstride çeşitli uygulamalarda yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Pigment ve tekstil üretimi, deri tabaklama, ağaç işleri, krom kaplama, 

metalürji ve kimya endüstrisi, paslanmaz çelik fabrikaları, kaynak, çimento üretim fabrikaları, 

seramik, cam ve fotoğrafik endüstrisi, otomobiller için katalitik konvektör üretimi, soğutma 

tesislerinde ısı rezistansı ve pas önleyici ajan krom VI’nın kullanıldığı alanlara başlıca örnek 

olarak verilebilir7,8. Kromun endüstrideki bu yaygın kullanımı maddenin uygun olmayan atık 

olarak ortaya çıkmasını artırmıştır ve sonuçta çevresel olarak toprak, su ve havadaki krom VI 

konsantrasyonları artmıştır9-12. Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yaklaşık olarak yarım 

milyon işçinin mesleksel olarak ve birkaç milyon kişinin çevresel olarak krom VI’ya inhalasyon 

yoluyla veya dermal olarak maruz kaldığı tahmin edilmektedir12. 

Krom yaygın olarak paslanmaz çelik gibi çeşitli metallerin üretiminde kullanılır. 

Günümüzde kromitin %79’u metalürji, %8’i refrakter malzeme ve %13 kadarı da kimya 

endüstrisinde kullanılmaktadır. Krom, kütük demir içerisine katılarak sağlamlığı, sertliği ve 

kimyasal bozulmaya karşı dayanıklılığı artırarak çelik üretiminde kullanılmaktadır. 

Kromun demir ile olan alaşımına ferrokrom (veya çelik) adı verilir. Metalürji alanında 

kullanılan krom-demir alaşımı kromun büyük bir kısmı ferrokrom şeklindedir. Ferrokromun 
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%90’ı paslanmaz çelik yapımında kullanılır. Ferrokrom ise paslanmaz çelik metal ve silah 

sanayiinin çok önemli bir maddesidir. Krom çeliğe sertlik ile kırılma ve darbelere karşı direnç 

verir, aşınma ve oksitlenmeye karşı koruma sağlar13. Paslanmaz çelik %12-40 oranında krom 

içerir. Krom çeliğe yüksek karbonlu ferrokrom şeklinde eklenir ve bu özelliği nedeniyle 

savunma sanayinin vazgeçilmez hammaddelerinden birisidir. Krom kimyasalları paslanmayı 

önleyici özelliği nedeniyle uçak ve gemi sanayinde yaygın olarak, kimya endüstrisinde sodyum-

bikromat, kromik asid ve boya hammaddesi yapımında kullanılmaktadır2. 

Krom endüstriyel atık olarak çevreye yayılır. Birçok oksidasyon durumlarında 

olabilmesine rağmen çevresel sistemlerde sadece 3+ ve 6+ şeklinde bulunur. Kromun çevresel 

davranışı oksidasyon durumundaki fonksiyonuna bağlıdır. Hekzavalan krom bileşikleri (başlıca 

kromatlar ve dikromatlar) trivalan krom bileşiklerine göre toprak ve suda daha fazla bulunur. 

Hekzavalan krom bileşikleri güçlü oksitleyici ve yüksek oranda çözülebilir özellikte iken trivalan 

krom bileşikleri nispeten nötrale yakın pH’daki inert çökeltilerdir. Trivalan durumda birçok 

toprak ve su sistemlerinde stabil durumdadır14. 

Krom bileşiklerinin ticari kullanım alanları; tabaklama (III), korozyon inhibisyonu, 

tabaklama, cam temizleme solüsyonları, ahşap koruyucu (VI), emniyet kibriti üretimi, metal 

kaplama (VI) ve pigmentlerin üretimidir (III, VI)15. 

5.1.b Doğada Bulunuşu 

Krom yerkabuğunda doğal olarak bulunan bir elementtir, doğada saf metalik halde 

bulunmaz. Magmatik kayaçlarda minör bileşen olarak, özellikle bazik ve ultrabazik kayaçlarda 

bulunur. Kromit bu kayaçlarda en fazla bulunan mineraldir. Diğer kayaçlarda ve toprakta 

kromoksit şeklinde bulunur. Sürekli başka elementlerle bileşik durumundadır. Başlıca biçimi, 

kristalleri pek görülmeyen özellikte, ağır bir mineral olan kromittir (FeOCr2Os3). Saf kromite 

ender rastlanır. Bu maddeyi kuşatan kristal çeper çoğu kez alüminyum, magnezyum ve demir 

gibi kromitin bileşimindeki asıl atomların yerini alacak atomlar içeren iyonlarla birleşik 

haldedir. Bunların yanında genellikle saflığını bozan kuvars (SiO2) ve manganezoksit (MnO) gibi 

elementleri de içerir. Kromit sürekli manyetik kayalarda ortaya çıkar. Krom filizi yataklarının 

bulunduğu başlıca ülkeler; Güney Afrika (%58), Zimbabve (%30) ve Rusya’dır (%1). 

Krom kayaçların bozunması sırasında kil ve kumlarla birlikte taşınır. Suların içerdiği 

krom kayaçlardan ve çoğunlukla endüstriyel kullanımlardan ve tarımdan kaynaklanır. Krom, 

çok yaygın olarak bulunan üç oksidasyon basamağına sahiptir (Cr+3, Cr-+6). Doğal suların sahip 

olduğu pH aralığında hemen hemen tamamen Cr-+6 şeklinde bulunur. Çözünürlüğün düşük 

olması nedeni ile kromun sulardaki derişimi genellikle düşüktür. Doğal sulardaki derişimi 

genellikle 0,01 mg/l’nin altındadır16. 
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5.2. Maruz Kalım 

Kroma maruz kalım doğal veya insan kaynaklı olarak oluşur. Yerkabuğunda doğal olarak 

bulunan krom çevresel olaral kıtasal tozlarla doğal maruz kalım kaynağı oluşturur17. Çevreye 

büyük miktarlarda krom salınımı ise insan kaynaklı olarak ortaya çıkar (atmosferik krom 

emisyonlarının %60-70’i)18. ABD’de tahmini olarak yılda 2700-2900 ton krom atmosfere 

yayılmaktadır. Bu kromun yaklaşık 1/3’ü hekzavalan formdadır19,20. Endüstriyel uygulamalarda 

çoğunlukla kromun hekzavalan formu kullanılır bu da çevreye yüksek konsantrasyonlarda 

oksidize krom (kromat) salınımına yol açar. Krom VI daima hızla krom III’e indirgenmez ve 

çevrede uzunca bir süre krom VI olarak var olabilir. Endüstriyel atık olarak hava, toprak ve suya 

karışan krom insanlar için olası maruz kalım kaynağıdır. Elektrikli kaplama, paslanmaz çelik 

kaplama, deri tabaklama, tekstil üretimi, ferrokrom ve krom bazlı ürünlerin üretimi gibi 

endüstriyel kaynaklı olarak salınımı ile krom hava, toprak ve suda bulunabilir. Elektrikli 

kaplama, deri tabaklama ve tekstil endüstrisi büyük miktarlarda kromun yüzey sularına 

salınımına yol açarken krom içeren ticari ürünlerin yok edilmesi ve elektrikli araçlardan ortaya 

çıkan kömür külü ve diğer endüstriler toprağa salınan kromun başlıca kaynaklarıdır15,20-22. 

Ayrıca doğal gazların veya kömürün yanması sonucunda da çevreye salınabilir. Kromun 

endüstriyel kaynaklı atmosferik salınımı en çok metal endüstrisinde örneğin krom kaplama ve 

çelik üretiminde görülür19,20,23. Atmosfere salınan kromun yaklaşık 1/3’ü krom VI’dan oluşur. 

Atmosferik emisyonların diğer daha az oranda nedenleri çimento üretim tesisleri, asbest fren 

balataları, lağım suları ve krom bazlı otomotiv katalitik konvertörler olarak sıralanabilir. Pas 

önleyici olarak kromat kimyasalları kullanılan soğutma kuleleri de atmosferik krom 

kaynağıdır24,25. 

Krom toprak ve suda depolanmasına rağmen atmosferde genellikle sürekli kalmaz. 

Kromun doğal ve insan kaynaklı salınımlarından en büyük pay insan kaynaklı salınımdır. 

ABD’de çevre havasındaki krom konsantrasyonu çok düşüktür (<300 ng/m3 ve median düzey 

<20 ng/m3)26. Sigara içimi sonucunda kapalı ortam havasındaki krom konsantrasyonu dış 

ortam konsantrasyonuna göre 10-400 kat daha yüksektir27. Endüstriyel olmayan alanlarda 

krom konsantrasyonunun 10 ng/m3 üzerine çıkması çok nadirdir28. Kentsel alanlarda 2-4 kat 

daha yüksektir. Çevre havasındaki krom düzeyleri kırsal alanlarda <10 ng/m3 ve kentsel 

alanlarda 0–30 ng/m3’dir. 

Krom atmosferde genel olarak partikülat formda bulunur. Doğal olarak oluşan gaz 

formda bulunması ise nadirdir. Atmosferde transportu ve partilükat madde katılımı büyük 

oranda kromun partikül çapına ve yoğunluğuna bağlıdır. Kromun farklı ekosistemlere uzun 

menzilli transferinde en önemli yol atmosferdir. Atmosferik krom içeren partiküller farklı 

uzaklıklara rüzgâr ile dağılabilir. Kromun uzaklara taşınması, daha aşağı seviyelere veya yüzey 

sularına indirgenmesi meteorolojik faktörlere, topografi ve bitki örtüsüne bağlıdır29. Islak 

presipitasyon ve kuru olarak çökmesi büyük oranda partikül çapından etkilenir. Kromun 

oksidasyon durumu daha az etkilidir. Partikül çapı sadece kromun transportunda değil sağlık 

etkilerinde de önemlidir. Çapı 10 µm’den küçük partiküller solunabilir partiküllerdir. Kromun 
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atmosferde birikme oranları kentsel alanlarda kırsal alanlara göre daha yüksektir. Krom 

bileşikleri buharlaşmadığı için kromun sudan atmosfere transferi söz konusu değildir. Kromun 

bulunduğu topraktan mobilizasyonu ise kromun türüne bağlıdır. Toprakta krom genellikle 

krom III oksidasyon durumunda bulunur ve bu form çok düşük solubilitede ve çok düşük 

reaktivite olduğundan çevreye çok az salınmaktadır30. Topraktaki toplam kromun çok az bir 

miktarı soluble krom VI ve krom III kompleksi olarak bulunur ve bu formlarda krom mobildir. 

Hekzavalan krom çevreye endüstriyel atık olarak salınmaya başladığında toprak, yüzey 

sularında kirlenmeye yol açar ayrıca yeraltı sularına filtre olabilir. Bitkiler ve hayvanlar 

tarafından alınabilir31. Çok sayıda insan içme sularına karışan krom nedeniyle oral yolla krom 

VI’ya maruz kalabilmektedir32. Yapılan bir izlemde yaklaşık 7000 içme suyu kaynağının 

1/3’ünde krom VI saptanmış (saptanma sınırı 1 µ/L) ve sevindirici olarak %86’sının 10 µ/L’nin 

altında olduğu belirlenmiştir33. Çevre sularında krom VI doğal olarak bulunabilir veya 

endüstriyel aktivitelerin sonucunda (krom cevheri işleme, metal kaplama veya krom VI’nın su 

soğutmayı önleyici ajan olarak kullanılması) kontamine olabilir34,35. 

ABD’de kentsel alan ve kırsalda kromun tahmini atmosferik konsantrasyonu (ortalama 

total krom konsantrasyonu) 5-525 ng/m3 olarak saptanmıştır4. ABD’de krom düzeyi tatlı 

sularda < 1-30 μg/L (median değer: 10 μg/L), içme sularında 0.2–35 μg/L (çoğu depoda <5 

µg/L) olarak saptanmıştır. Topraktaki krom düzeyi 1-2000 mg/kg (ortalama 37 mg/kg) ve 

okyanus suyunda 0.3 μg/L olarak belirtilmiştir. Kromun kontamine olmayan sulardaki miktarı 

çok düşüktür (yaklaşık nehir ve göllerde 1-10 μg/L, yağmur suyunda 0.2–1 μg/L ve denizlerde 

0.3 μg/L)36,37. Kaliforniya Çevre Koruma Ajansı içme suyundaki maksimum krom VI düzeyini 

1999 yılında 0.2 μg/L olarak belirlemiştir38. Ancak daha sonra 2001 yılında kanıt düzeylerine 

göre yapılan incelemeye göre bu düzey geri çekilmiştir39. Kaliforniya Çevre Koruma Ajansı 2009 

yılında bu düzeyi 0.06 μg/L olarak belirlemiştir40. 

Kroma tehlikeli düzeylerde maruz kalma başlıca dermal ve inhalasyon yoluyla 

olmaktadır. Genel olarak krom içeren havanın inhalasyonu, gıdaların alınımı ve içme suları ile 

maruz kalım oluşur. Dermal maruz kalım krom içeren toprak veya gübre, ahşap koruyucular, 

çimento, temizlik malzemeleri, tekstil, tabaklanmış deri gibi tüketici ürünlerin kullanımı ile 

oluşabilir. Hem krom III hem de krom VI deriden penetre olabilir ancak krom VI’nın 

penetrasyon oranı daha yüksektir30. Mesleksel olmayan ve diğer yaygın krom maruz kalımı ise 

gıdalarla alımdır. Gıdalardaki krom miktarı gıdaların hazırlanma şekillerine göre farklılık 

gösterir. Taze gıdaların çoğunda <10-1.300 μg/kg oranındadır4. Et, balık, meyveler ve 

sebzelerde yüksek oranda krom bulunmaktadır. İnsanlar için kromun mesleksel olmayan 

maruz kalım çoğunlukla sebzeler ve et gibi gıdalar dışında kentsel hava, kalça ve diz protezleri 

ve sigara ile olur41,42. Krom VI yaygın olarak endüstriyel kimyasallarda kullanılırken krom 

polinikotinat, krom klorid ve krom pikolinat gibi krom III tuzları mikrobesinler ve besin 

takviyelerinde kullanılır ve insan ve hayvanlar için yararlı etkileri gösterilmiştir43. Evde kroma 

maruz kalma tehlikeli atık alanlarına yakınlık ile ilgilidir17. Örneğin Tayvan’da elektrokaplama 

endüstrisinin bulunduğu alanlara yakın alanlarda yaşayanlarda kan krom düzeylerinin oldukça 



 

 
69 

 

yüksek oranda olduğu tespit edilmiştir44. Mesleksel olarak kroma maruz kalan bireylerin 

yanında bazı gruplarda genel popülasyona göre daha yüksek düzeylerde krom maruz kalımı 

oluşabilir. Diyet takviyesi olarak krom pikolinat kullanan bireylerde çok yüksek düzeylerde 

krom maruz kalımı oluşabilir45. Krom içeren tütün ürünlerini kullananlar yüksek düzeylerde 

kroma maruz kalabilir46. Birçok endüstri işçisi kabul edilebilir sınırın üzerinde kroma maruz 

kalmaktadır47. Özellikle kromat üretimi, paslanmaz çelik üretimi, krom kaplama ve ferrokrom 

ile krom pigment üretiminde çalışanlarda kroma maruz kalma daha yüksek düzeylerde olabilir. 

Kromun kaynama noktası oldukça yüksek olduğundan gaz şeklinde kroma maruz kalma 

oldukça nadirdir. Krom VI trioksid (kromik asid) ve soluble krom VI tuzlarının aerosolleri 

insoluble partikülat bileşiklere göre çeşitli sağlık etkileri oluşturabilir. Örneğin krom VI trioksid 

maruz kalımı nazal mukozada belirgin hasar oluştururken insoluble bileşikler alt solunum 

yollarında hasara yol açar48. 

1950’li yıllardan önce krom üreten işçilerdeki başlıca maruz kalım formu asit-soluble, 

su-soluble ve kromat-kromit karışımının inhalasyonu şeklinde olmuştur. Bu proçes kromil-

klorid gazların belirlenebilir miktarlarda oluşmasına neden olmuş ve bu da krom üretim 

faaliyetlerindeki karsinogeneze anlamlı düzeyde katkıda bulunmuştur. Daha sonra krom 

tuzlarının üretilmesi ve çalışma koşullarının değişmesiyle birlikte bu durum önemli ölçüde 

düzelmiştir. Sonuçta işyerlerinde daha düşük toplam işçi maruz kalım düzeyleri söz konusudur. 

Kromil klorid artık üretim alanlarında bulunmamakta ve su-insoluble partiküller çok azalmış 

durumdadır49. 

 

5.3. Sağlık Etkileri 

Krom ve krom bileşiklerinin insan sağlığı üzerine olası ciddi toksik etkileri 160 yıldan 

daha fazla süreden beri bilinmektedir. Bazı krom bileşikleri özellikle hekzavalan formları 

kontakt, inhalasyon veya oral yolla alındığında akut ve kronik toksik etkilere sahiptir. Krom III 

bileşikleri krom VI bileşiklerine göre daha az tehlikelidir, sindirim sisteminden daha az absorbe 

edilir. Krom VI bileşikleri ise oral yolla ve inhalasyon yoluyla alındıktan sonra hızla absorbe olur, 

müköz membranlardan alındıktan sonra hızla irritan ve karoziv etkileri başlar. Krom ile akut 

zehirlenme genellikle oral yolla oluşmakta, kronik zehirlenme ise başlıca inhalasyon veya deri 

teması ile oluşmaktadır50. Krom VI bileşiklerine akut ağır maruz kalımlar genellikle kaza veya 

suisid amaçlı oluşmakta nadiren mesleksel veya çevresel olmaktadır. Akut krom VI 

zehirlenmesi eğer tedavi uygulanmazsa fatal seyreder. İnsanlarda krom VI için ortalama letal 

doz 1-3 gramdır50. Kronik krom maruz kalımında ise akciğer, gastrointestinal sistem, karaciğer 

ve böbrek hedef organlardır, en önemli uzun dönem etkisi ise akciğer kanseridir51,52. Mesleksel 

kronik krom maruz kalımının en sık rapor edilen etkileri kontakt dermatit, nazal mukozada 

irritasyon ve ülserasyondur. Krom VI’nın yüksek doz akut oral maruz kalım ile oluşabilecek 

klinik bulgular Tablo 5.1’de gösterilmiştir53. 
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Tablo 5.1: Krom VI’ya yüksek doz akut oral maruz kalma ile oluşabilecek klinik bulgular52,53.  

Yoğun gastrointestinal irritasyon veya ülserasyon Hemorajik diyatez 

Epigastrik ağrı Toksik nefrit, renal yetmezlik 

Bulantı, kusma, diyare İntravasküler hemoliz 

Vertigo Karaciğer hasarı 

Ateş Akut multisistem organ yetmezliği 

Kas krampları Koma ve ölüm 

 

Genel olarak kromun en önemli toksik etkileri; karsinojen, karoziv, dermatit, geç 

kontakt duyarlaştırıcı, alerjik ve egzematöz deri reaksiyonları, müköz membran ülserasyonları, 

nazal septum perforasyonu, alerjik astmatik reaksiyonlar, bronşiyal karsinom, gastroenterit, 

hepatosesüler yetmezlik ve krom bileşiklerinin primer hedef organı olan böbrek için oligo-

anürik yetmezliktir54. Krom bileşiklerine oral yolla maruz kalma akut tehlike ve tıbbi aciliyet 

oluşturabilir. Oral kavite ve trakeanın üst kısmında yanık, korozyon ve hekzavalan krom 

bileşiklerinin absorbsiyonuna bağlı olarak renal toksisite oluşur. Akut krom maruz kalımında 

(oral veya dermal) primer ölüm nedeni nefrotoksisitedir. İnsan organizması hekzavalan krom 

bileşiklerine maruz kalımda bazı detoksifikasyon mekanizmalarına sahiptir49. Trivalan krom ise 

insan ve hayvanlar için esansiyel bir elementtir. Trivalan krom içinde özellikle yüksek 

miktarlarda kullanıldığı zaman az da olsa toksik etkiler mevcuttur. Hekzavalan krom tuzlarının 

mesleksel sağlık tehlikesi çok eskilerden beri tanımlanmıştır. 1827’de İngiltere’de potasyum 

dikromat ile temas eden boya işçilerinde deri ülserasyonları ve dermatit gözlenmiştir55. Daha 

sonra 1884 yılında potasyum dikromata maruz kalan işçilerde nazal septum perforasyonu tarif 

edilmiştir56. Kromatların kullanıldığı endüstrilerde çalışan işçilerdeki nazal septum ülserasyon 

ve perforasyonları İkinci Dünya Savaşı sırasında tipik olarak yüksektir. Büyük Britanya fabrika 

müfettişliği tarafından 1930’da krom kaplama endüstrisinde çalışan 223 işçinin %52’sinde  

nazal septum ülserasyonu ve perforasyonu olduğunu bildirmiştir57. 20. yüzyılda krom kaplama 

ve krom üretiminde çalışan işçilerde nazal septum perforasyonları yüksek oranda 

görülmekteyken, 21. yüzyılda endüstriyel hijyendeki gelişmeler işçilerin krom VI tozlarına 

maruz kalımını azaltmış ve nazal mukoza ülserleri ve perforasyonlar daha az oranda görülmeye 

başlamıştır58. 

Kromun en yaygın iki stabil oksidasyon durumu olan krom VI ve krom III’dür. Krom VI 

endüstriyel kaynaklı olarak maruz kalım oluştururken krom III kilo kaybı ve kas geliştirme 

amaçlı olarak diyet takviyesinde alınmaktadır59. Krom III normal enerji metabolizması için 

gerekli temel bir besindir ve insülinin etkilerini artırıcı etki gösterir60,61. Krom (III) pikolinat 

kromun besin takviyesinde en yaygın olarak kullanılan formudur. 1959 yılında aktif bir bileşen 

olarak belirlenmiş ve “glukoz tolerans faktör” olarak da isimlendirilmiştir62. Hekzavalan krom 

bileşikleri oral yolla alımda trivalan krom bileşiklerine göre 10-100 kat daha fazla toksiktir. 

Soluble ve insoluble krom VI bileşiklerinin fibroblastlarda sitotoksik etkisi krom III bileşiklerine 

göre 100-1000 kat daha yüksektir. Karsinojenik etki solubilitesi düşük/soluble olmayan krom 

VI bileşikleriyle ilişkilidir63. 
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Ulusal Araştırma Konseyi Tıp Enstitüsü [The Institute of Medicine (IOM) of the National 

Research Council (NRC)] sağlıklı bireyler tarafından tüketilen yeterli krom alınımını adölesan 

ve erişkinler için 20-45 μg krom III/gün olarak belirlemiştir. 1989 yılında da Ulusal Bilim 

akademisi “kromun güvenilir ve yeterli günlük diyetle alınım” oranını adölesan ve erişkinler 

için 50-200 μg olarak belirtmiştir64. IOM ortalama plazma krom konsantrasyonunu 2–3 nmol/L 

(eşdeğeri 0.10–0.16 μg/L) ve ortalama idrar krom atılımı 0.22 μg/L veya 0.2 μg/gün olarak ifade 

etmiştir. 

Barsaklardan krom absorbsiyonu düşüktür, tüketilen miktarın %0.4-2.5’dan azı 

absorbe edilir65,66 ve geri kalanı feçesle atılır67,68. C ve B vitamini krom emilimini artırabilir69. 

Soluble krom III olan krom pikolinatın absorbsiyon fraksiyonu krom kloridden (CrCl3) daha 

yüksektir70. Soluble krom VI’nın absorbsiyon fraksiyonu ise soluble krom III’den daha yüksektir. 

İnsanlarda krom III’ün dağılımının araştırıldığı bir çalışmada, intravenöz krom III 

uygulanımından sonra plazma kromunun %50’sinden fazlasının uygulamadan sonraki saat 

içerisinde çeşitli dokulara dağıldığı saptanmıştır. Karaciğer ve dalakta yüksek 

konsantrasyonlarda bulunmuştur. Yaklaşık üç ay sonra tüm vücut krom konsantrasyonunun 

yarısının karaciğerde olduğu görülmüştür. Bu çalışmanın verileri krom III’ün tüm vücutta 

akümülasyon ve klirensi için üç kompartman modeli olduğunu göstermiştir. Yarılanma ömrü 

hızlı component döneminde 0.5-12 saat, medium komponentte 1-14 gün ve yavaş komponent 

döneminde ise 3-12 aydır. Absorbe edilen krom karaciğer, dalak, yumuşak dokularda ve 

kemikte depolanır71. Krom VI’nın kan düzeyleri krom III’e göre daha yavaş azalır. Kromik asidin 

kandaki yarı ömrü yaklaşık 60 saat iken krom kloridin 2 saat olarak saptanmıştır72. 

5.3.a Toksikokinetik 

Krom bileşiklerinin toksikokinetiği kromun valans durumuna ve ligantlarının yapısına 

göre değişir. Herhangi bir valans durumundaki inhaler krom bileşiklerinin depolanma yeri ve 

miktarı partiküllerin konveksiyon, difüzyon ve sedimentasyonu gibi faktörlerle belirlenir. 

Genellikle suda daha az çözünen krom bileşikleri suda daha fazla çözünen formlarına göre 

akciğerde daha fazla depolanır ve daha uzun süre kalır. Ayrıca kromun akciğerdeki 

konsantrasyonları yaş ilerledikçe artar. Genellikle partikül çapı azaldıkça akciğerde 

depolanması artar48. Çapı 10 µm’den büyük partiküller ekstratorasik alanlarda depolanır. 

Solunum yollarındaki kromun klirensi 3 şekilde oluşur: 1- Silyalı hava yollarından (trakea, 

bronşlar, proksimal bronşiyoller) mukosiliyer transport ile gastrointestinal sisteme transport, 

2- Akciğer makrofajları tarafından fagositoz ve torasik lenf nodlarına transport ve 3- 

Absorbsiyon ve kan ve lenf ile diğer dokulara transport. Kromun insanlarda gastrointestinal 

absorbsiyonunun değerlendirildiği kantitatif birçok çalışmada absorbsiyon fraksiyonu 

gastrointestinal yolla alınan dozun <%10 olduğu tahmin edilmektedir. Genel olarak soluble 

krom bileşiklerinin absorbsiyon fraksiyonu insoluble formlarına (örn CrCO3) göre daha fazladır. 

Ayrıca soluble krom (VI) nın (örn. K2Cr2O7) absorbsiyon fraksiyonu soluble krom (III)’e (örn. 

CrCl3) göre daha yüksektir. Krom (VI) midede krom (III)’e indirgenir böylece yenilen krom 
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(VI)’nın absorbsiyon dozu azalır. Krom (III) ve krom (VI) özellikle deri hasarlıyla çeşitli 

derecelerde deriden penetre olabilir4. 

Absorbe olan krom neredeyse tüm dokulara dağılır ancak böbrek ve karaciğerde en 

yüksek konsantrasyondadır. Kemik de majör depolanma alanıdır. Krom VI vücutta unstabildir, 

askorbat ve glutatyon gibi birçok madde ile krom V, krom IV ve sonunda krom III’e indirgenir. 

Krom (VI)’nın krom (III)’e indirgenmesi reaktif ara ürünlerin, protein ve DNA ile bileşiklerin ve 

sekonder serbest radikallerin oluşmasına yol açar. Ratlardaki in-vivo ve in-vitro çalışmalar 

akciğerde krom VI’nın askorbat ile krom III’e indirgendiğini göstermiştir. Krom VI’nın askorbat 

ile indirgenmesi kromun akciğerlerde daha kısa süre kalmasını sağlar bu da oksitleyici 

reaktiflere karşı akciğerde ilk defansı sağlar. Akciğerde askorbat tükenmiş ise krom VI 

glutatyon ile indirgenir. Kromun glutatyon ile indirgenmesi akciğerde kalma süresini uzatır73. 

Erişkin insan akciğerindeki askorbik asit miktarı yaklaşık olarak 7 mg/100 gr-ıslak doku 

kadardır74. Krom VI’nın krom III’e indirgenmesi epitelyal yüzey sıvısında oluşur. Epitelyal yüzey 

sıvısında krom VI’nın krom III’e indirgenmesi inhaler krom bileşiklerinin toksisitesine karşı ilk 

defansı oluşturur. Krom bileşiklerinin alveolar makrofajlar tarafından uptake ve indirgemesi 

de ikinci defans mekanizmasıdır. Oral yolla alınan krom VI’nın mide sıvısında krom III’e 

indirgenmesi de oral krom VI maruz kalımı ile oluşacak toksisiteye karşı ilk defans 

mekanizmasıdır ve askorbat önemli rol oynar75,76. Oral alınan krom VI’nın gastrointestinel 

sistemde krom III’e indirgenmesi ile inhalasyon maruz kalımıyla karşılaştırıldığında daha az 

miktarda krom hedef hücreye girmektedir. Krom VI’nın midede ekstraselüler 

indirgenmesinden sonra az miktarda hücrelere girebilen krom potansiyel olarak tümör 

formasyonunu başlatabilir77. 

Krom (VI) kanda kırmızı kan hücrelerince alınır, hemoglobin ve diğer intraselüler 

proteinler ile stabil kompleks oluşturur. Absorbe edilen krom plasenta aracılığıyla fetusa veya 

süt ile bebeğe geçebilir. Absorbe edilen krom başlıca idrar ile atılır. Ancak parenteral 

enjeksiyon ile verilen hayvanlarda safra ile de atıldığı gösterilmiştir. Ayrıca saç ve tırnak ile de 

elimine edilebilir. Kromun insanlarda idrardaki normal değerinin 0.22-1.8 μg/L (0.00024–

0.0018 mg/L) olduğu bildirilmiştir78,79. Krom VI bileşiklerine maruz kalan işçilerde krom III 

bileşiklerine maruz kalan işçilere göre daha yüksek idrar krom düzeyleri bulunmuştur. İdrar 

analizleri hekzavalan krom formunun idrarda bulunmadığını göstermiştir. Bu da krom VI’nın 

atılmadan önce hızla indirgendiğini göstermektedir80. İnhalasyon maruz kalımı ile alınan krom 

III bileşikleri ise idrarla hızla atılır. Oral yolla alınan krom bileşikleri ise majör olarak feçesle bir 

kısmı da idrarla atılır. Alınan doz arttıkça atılan miktarda artar. 

Kromun biyolojik etkileri kromun spesifik kimyasal formu ile bağlantılıdır. Besleyici 

etkisi özellikle krom III (valans +3) formu ile ve majör toksik etkiler ise krom VI (valans +6) ile 

ilişkilidir81. Kromun vücut kompozisyonunu etkilediğini gösteren çalışmaların yanında etkili 

olmadığını gösteren sonuçlar da mevcuttur82,83. Ayrıca krom takviyesinin tip II diyabetli 

hastalarda semptomları azalttığı gösterilmiştir84. 
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5.3.b Toksisite Mekanizması 

Kromun toksik gücü krom atomunun oksidasyon durumuna bağlıdır, krom VI krom III’e 

göre daha toksiktir. Krom toksisitesi ve karsinojenitesi oldukça komplekstir. Toksisite kısmen 

krom VI’nın krom III’e intraselüler indirgenmesi sırasında açığa çıkan reaktif ara ürünlere ve 

kısmen krom tarafından oluşturulan oksidatif reaksiyonlara, kısmen de kromun kritik hedef 

moleküllerle zararlı kompleksler oluşturmasına bağlıdır85-87. Krom III peptidler, proteinler ve 

DNA ile kompleks oluşturabilir. Sonuçta DNA-protein çapraz bağlanma, DNA zincir kırıkları ve 

hücresel sinyal yolağında değişiklikler oluşur. Bu da krom bileşiklerinin toksisite ve 

karsinojenitesine katkıda bulunur. Krom VI’nın krom III’e göre daha yüksek oranda toksik 

olmasının muhtemel iki nedeni vardır: 1) Krom VI’nın hücrelere girme potansiyelinin daha 

yüksek olması 2) Krom VI’nın daha yüksek redoks potansiyeline sahip olmasıdır88,89. Krom 

VI’nın indirgenmesi ile oluşan metabolik ürünler (serbest radikaller, krom IV, krom V) ve yeni 

oluşturulan krom III insan ve hayvanlarda görülen karsinojenik etkiden sorumludur. Serbest 

radikaller, krom V, krom IV ve krom III ile DNA arasındaki etkileşim yapısal DNA hasarı, 

fonksiyonel hasar ve diğer hücresel etkilerden sorumludur88,90. 

5.3.c Genotoksik ve Kanserojen Etkileri 

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalar potasyum, sodyum, kalsiyum ve strontium kromatlar 

gibi krom (VI) bileşikleri ile akciğer kanseri arasındaki birlikteliği göstermiştir. Bu bileşikler, 

IARC (International Agency For Research on Cancer) tarafından, inhalasyon yoluyla 

alındıklarında insanlar için grup I karsinojen olarak sınıflandırılmış ve kromat pigment üretimi 

ile krom elektroliz yöntemiyle kaplama işleri yüksek maruz kalıma neden olan alanlar olarak 

bildirilmiştir91-93. Akciğer kanserine ek olarak kromat endüstrisinde çalışan işçilerde nazal ve 

sinüs kanserleri için de riskin arttığı saptanmıştır94. Krom VI’ya mesleksel maruz kalımda 

özellikle bronkojenik ve nazal kanser riski artmıştır. IARC tarafından krom III bileşiklerinin de 

insanlar için olası karsinojenik etkileri değerlendirilmemiştir95. 

Deneysel hayvanlardaki in-vivo çalışmaların ve in-vitro mutajenite ve genotoksisite 

çalışmalarının sonuçlarına bu konuda güçlü deliller sağlamış ve krom (VI) konsantrasyonu için 

işyerinde tolere edilebilir limit yaklaşık 1 mg/m3 olarak bildirilmiştir96. Krom VI’nın (kromat, 

valans +6) paslanmaz çelik işçilerinde, akciğer kanseri gibi akciğer hastalıklarında iş ile 

bağlantılı bir etyolojik ajan olduğu tahmin edilmektedir97. Hekzavalan kromun çeşitli 

endüstrilerde çalışan işçilerde özellikle de kromat üretimi ile ilgili işlerde çalışan ve yüksek 

konsantrasyonlarda (≥100 μg/m3) kromata maruz kalan işçilerde akciğer kanseri riskini 

artırdığı çalışmalarda bildirilmiştir98. Krom kaplama tesislerinde çalışan işçilerde çalışma 

süresiyle bağlantılı olarak akciğer kanseri riski artmış olarak saptanmıştır99. Kanser gelişimi ile 

krom maruz kalımı arasında doz-yanıt ilişkisi vardır. Kore’de yapılan ve mesleksel akciğer 

kanserlerinin değerlendirildiği bir çalışmada krom (VI) asbest ve silikadan sonra üçüncü neden 

olarak saptanmış ve latent period 21 yıl olarak (kaynakçılık dahil) belirlenmiştir100. Kroma bağlı 

akciğer kanserlerinde latent period yaklaşık 25-30 yıl olarak saptanmıştır101-103. 1950-1974 

yılları arasında kromat üretim tesislerinde çalışan 2357 işçinin dahil edildiği bir çalışmada 
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kümülatif hekzavalan krom maruz kalımının akciğer kanseri riskini artırdığı fakat kümülatif 

trivalan krom maruz kalımının böyle bir etkisinin olmadığı saptanmıştır104. Ayrıca krom VI’nin 

pulmoner karsinojen olduğu çeşitli organizmalardaki genotoksik testlerle gösterilmiştir105,106. 

İnhalasyon yoluyla kroma maruz kalma ile akciğer kanseri arasındaki birliktelik İkinci Dünya 

Savaşı sırasında Almanya’dan bildirilmiştir. Kurşun pigmentlerin üretimi işinde çalışan işçilerde 

akciğer kanseri insidansında artış saptanmıştır107. Bu bulgu ABD’de kromat işçilerinde yapılan 

olgu-kontrol çalışmasıyla da doğrulanmıştır108. Kromun bu formunun (CrVI) diyet ile alınan 

formları üretilmemiştir. Mesleksel maruz kalımın yanısıra retrospektif çevresel epidemiyolojik 

bir çalışmada ferrokrom alaşım endüstrisinin olduğu alanda ikamet edenlerde akciğer kanseri 

için yüksek risk saptanmamıştır109. Kromat işçilerini kapsayan meta analizlerin sonuçları 

mesleksel inhalasyon yoluyla krom VI maruz kalımı ve sindirim sistemi kanserleri arasındaki bir 

birlikteliği desteklememiş110-112 olmakla birlikte yakınlarda yapılan bir diğer meta-analizin 

sonuçları inhalasyon yoluyla krom VI maruz kalımının mide kanseri riskini arttırdığı 

göstermiştir113. 

Krom VI’nın inhalasyon yoluyla alındığında karsinojen etkisi tanımlanmıştır. İnhaler 

maruz kalım sadece mesleksel olarak ancak belli bir popülasyonu etkiler. Oysa krom VI’ya oral 

yolla maruz kalma çok sayıda insanı etkileyebilir77. Krom VI’nın çevresel kontaminasyonu ABD 

ve dünyanın birçok alanında içme sularında artmış krom VI konsantrasyonlarına yol açmıştır114. 

Ancak krom VI’nın oral yolla olası karsinojenik potansiyeli net olarak tanımlanmamış ve krom 

VI’nın oral yolla alınımı ile genotoksik ve karsinojenik etkisi çok az sayıda çalışmada 

araştırılmıştır. Bir çalışmada mide kanser mortalitesi ve krom VI ile kontamine içme suyuna 

maruz kalma arasında önemli bir ilişki olduğu saptanmış ayrıca akciğer kanseri mortalitesinin 

de arttığı ifade edilmiştir115. Bir diğer çalışmada ise, bazı kuyularda belirgin sarı renge sahip ve 

krom konsantrasyonunun yüksek olduğu (20 mg/L) içme suyuna maruz kalma ile total kanser, 

mide kanseri ve akciğer kanseri mortalitesinin arttığı belirtilmiştir116. Ayrıca bir çalışmada da 

içme suyundaki kroma maruz kalmanın epitelyel ve gastrointestinal kanserler açısından yüksek 

risk oluşturduğu saptanmıştır117. Bunun dışında insanlarda içme suyunda krom VI maruz kalımı 

ile kanser birlikteliğinin araştırıldığı diğer çalışmalarda da total kanser ve akciğer kanseri 

mortalite oranı ile içme suyundaki krom VI miktarı arasında bir birliktelik saptanmamış35,118 ve 

krom VI’nın izin verilebilir içme suyu konsantrasyonunda oral maruz kalımın insanlar için 

karsinojenik olmadığı belirtilmiştir39. 

İçme suyu ile kronik krom VI maruz kalımıyla farelerde mide tümörünün geliştiği 

saptanmış119, ancak bilimsel panel tarafından teknik nedenlerden dolayı bu bilgi kabul 

edilmemiştir120. Son zamanlarda tüysüz farelerde yapılan bir çalışmada içme suyu ile krom VI 

maruz kalımının UV ile indüklenen deri tümörlerine hassasiyeti artırdığı gösterilmiştir121. 

Ayrıca krom VI’nın içme suyu ile oral alımının ratlarda fetotoksik, embriyotoksik ve teratojenik 

olduğu saptanmıştır122,123. Bunun dışında iki adet tüm yaşam süresini kapsayan içme suyunda 

krom VI’ya maruz bırakılan hayvanlarda kanser araştırma çalışması mevcuttur. Birincisi 

2007’de US Ulusal Toksikoloji Programının çalışmasıdır. Bu çalışmada F344/N ratlarda ve 

B6C3F1 farelerde içme suyundan krom VI (sodyum dikromat dehidrat) maruz kalımı ile açıkça 
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karsinojenik etki saptanmış, dişi ve erkek ratlarda oral kavitede skuamöz hücreli karsinom ve 

dişi ve erkek farelerde ince barsakta maligniteler rapor edilmiştir123. Diğer çalışmada da üç 

jenerasyon boyunca farelerde midede benign ve malign neoplazmların arttığı 

bildirilmiştir119,124. 

Sonuç olarak krom VI’ya oral yolla maruz kalımda insanlarda karsinojenik riskin 

belirlenmesi için epidemiyolojik veriler sınırlı sayıdadır. Krom VI’nın içme suyu ile tüketimi fare 

ve ratlarda her iki cinstede kesin bir karsinojenik etki oluşturması krom VI’nın insanlar için de 

potansiyel karsinojenik olduğunu düşündürmektedir125. 

İnsanlarda krom III (valans 3+) tüketimi ile hiç advers etki bildirilmemiştir. Ayrıca 

hayvan çalışmaları da oral krom III alımının oldukça zararsız olduğunu göstermiştir81,126-128. İn-

vitro çalışmalarda bazı krom III bileşiklerinin yüksek konsantrasyonlarda kromozomal hasara 

yol açabileceği gösterilmiş ancak in-vivo olarak genotoksik etkileri saptanmamıştır128. Deneysel 

hayvan çalışmalarında krom III bileşiklerinin karsinojenik etkilerinin olmadığı saptanmıştır129-

131. Ancak farelerde yapılan ve içme suyu ile krom III ve krom VI’nın karsinojenik etkilerinin 

araştırıldığı bir çalışmada kromun her iki formu ile de istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

artmış DNA delesyonları saptanmıştır132. Ayrıca bu çalışmanın sonuçları krom III’ün endüstriyel 

atık kontaminantı olan krom VI’ya göre daha yüksek oranda irreversibl genom delesyonlarına 

neden olduğunu göstermiştir. Krom III genotoksisitesi ile ilgili halen geçerli olan bilgiler 

sınırlıdır. Ancak bazı bulgular krom III’ün direkt olarak DNA ile etkileşerek DNA hasarına yol 

açabildiğini göstermektedir133,134. 

Yapılan bir çalışmada in-vitro olarak krom VI + glutatyon’nun DNA hasarı oluşturduğu 

gösterilmiş, ancak krom III’ün glutatyon ile veya glutatyonsuz bu etkiye sahip olmadığı 

saptanmıştır. Krom genetik etkilerini direkt olarak DNA’ya bağlanarak gösterir50,135. Mesleksel 

maruz kalım ile ve intihar amaçlı alınan kromun güçlü DNA oksidatif hasarına yol açtığı 

saptanmıştır136,137. Mesleksel maruz kalım çalışmaları kromun genotoksik potansiyeli için farklı 

sonuçları göstermiştir. Krom VI’ya maruz kalan paslanmaz çelik ve elektrokaplama işçilerini ve 

krom III maruz kalımı olan tabakhanelerde çalışan işçileri kapsayan çalışmalarda periferal 

lenfositlerde kromozomal aberrasyonların ve kardeş kromatid değişikliklerin artışına dair bir 

bulgu saptanmamıştır138-142. Bikromat endüstrisinde çalışan krom VI maruz kalımı olan 

işçilerde nükleik asit zincir kırıkları ve deksiguanozin hidtoksilasyonuna ait bir bulgu 

saptanmamışken143, krom kaplama işinde çalışan işçilerde periferal lenfositlerde DNA zincir 

kırıkları rapor edilmiştir144. Ayrıca krom III maruz kalımı olan tabakhanelerde çalışan işçilerde 

DNA hasarı bildirilmiştir 145. Bu çalışmaların aksine, krom VI maruz kalımı olan elektrokaplama, 

paslanmaz çelik işçileri ve tabakhane işçilerini kapsayan diğer çalışmalarda kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında yüksek oranda kromozomal aberrasyonlar, kardeş kromatid değişiklikleri ve 

mikronukleus formasyonu saptanmıştır146-149. 

Krom VI ve krom III bileşiklerinin insan hücre dizilerinde de genotoksik olduğu 

gösterilmiştir. İnsan dermal hücre fibroblast kültüründe sodyum kromat (krom VI) ile DNA çift 
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zincir kırıkları, insan bronşiyal fibroblast ve bronş epitel hücre kültüründe konsantrasyon ile 

orantılı olarak kromozon hasarı olduğu saptanmıştır150-153. 

İnsanlarda ve insan hücre dizilerinde yapılan genotoksisite ile ilgili çalışmaların 

sonucunda krom VI ve krom III’ün genotoksik olduğunu göstermiştir. Ancak bu çalışmalarda 

krom VI maruz kalım düzeyi veya eşlik eden diğer maruz kalımların (ultraviyole ışınları, diğer 

olası genotoksik materyallar gibi) etkisi net olarak ifade edilmemiştir. Daha eski yıllarda yapılan 

ve negatif veya belirsiz sonuçlara sahip olan çalışmalara rağmen son yıllarda yapılan 

çalışmalarda kroma maruz kalan işçilerde kromozomal etkiler saptanmıştır144,154,155. Ayrıca 

insan hücre dizilerinde yapılan çalışmalar da krom bileşiklerinin genotoksik etkilerini 

desteklemiştir. Bu nedenle halen mevcut çalışmalar özellikle krom VI olmak üzere kromun 

DNA hasarı ile bağlantılı olarak olası karsinojenik etkilerinin olduğunu desteklemektedir. 

5.3.d Deri Etkileri 

Krom III bileşikleri deride yüzeyel tabakada proteinlerle kombinasyon oluşturabilir ve 

bu nedenle krom ülserasyonlarına neden olmaz. Önceden krom VI ile duyarlanma yok ise 

alerjik dermatite yol açmaz. İş ile ilgili krom VI maruz kalımında ise deri ve müköz membran 

irritasyonu, korozyon, alerjik deri reaksiyonları veya ülserasyonlar oluşabilir156. 

Krom VI güçlü bir epitelyal irritandır. Bu ağır metal birçok bitki, suda yaşayan hayvan 

ve bakteriler için toksiktir. Krom VI deri yüzeyi için direkt olarak oksidan olarak hareket eder 

veya deriden absorbe edilir özellikle de deri hasarlıysa. Krom VI’nın bu pro-oksidatif etkisi 

antioksidan enzimleri inhibe eder ve intraselüler glutatyon miktarını azaltır. Sonuçta 

hematoksik, immunotoksik, hepatotoksik, pulmoner toksik ve nefrotoksik ajan olarak hareket 

eder157. Dermal maruz kalımda kromun etkileri asiditesine ve bileşik veya karışım içerisindeki 

oksidasyon kapasitesine bağlıdır. İrritasyon veya karoziv yanıt daha çok krom VI ile 

oluşmaktadır49. Eğer deri sağlam ise krom bileşikleri sistemik toksisite (böbrek hasarı) 

oluşturmak için yeteri kadar absorbe olamaz. Ancak deride hasar (krom yanığı) söz konusu ise 

absorbsiyon olabilir ve sonuçta sekonder etki olarak renal hasar gelişebilir. Krom VI bileşikleri 

ile dermal irritan ve alerjik dermatit veya sensitizasyon görülebilir. Bu etki krom III bileşikleri 

için bildirilmemişse de yüksek dozlarda krom III bileşikleriyle de oluşabilir158-162. Primer irritan 

dermatit kromun direkt sitotoksik etkisiyle ilişkiliyken, alerjik kontakt dermatit inflamatuvar 

yanıt ile ilişkilidir ve hücresel immun yanıt ile oluşur. İlk olarak krom deriden absorbe olur ve 

daha sonra immun yanıtı tetikler (sensitizasyon). Sensitize bireyler daha sonra eşik seviyenin 

üzerinde krom ile karşılaşınca alerjik dermatit gelişir161. Temas noktalarında lokalize 

eritematöz veya veziküler lezyonlar veya jeneralize ekzomatöz dermatit duyarlanmanın 

varlığını destekler52. Krom alerjik dermatitinin semptomları; kuruluk, eritem, fissür, papül, 

küçük veziküller ve pullanmadır163,164. Krom en yaygın deri hassaslaştırıcı ajandır. Olası krom 

kaynağı, krom üretilen tesislerdeki atıkların kaldırılması sırasında kromun hava ve suya 

yayılmasıdır165. Çimentoya maruz kalma krom allerjisi ve dermatitinin en yaygın ve en önemli 

sebebidir166. İnşaat işçileri arasında mesleksel krom dermatiti majör mesleksel halk sağlığı 

problemidir167-169. Danimarka’da yapılan bir çalışmada da krom-allerjik hastaların %10’unun 



 

 
77 

 

öyküsünde çimento dermatiti saptanmıştır170. Deri ürünleri üretimi sırasında170, krom içeren 

mobil telefonlara bağlı kontakt dermatit171, makyaj malzemeleri172-174, deterjan ve 

beyazlaştırıcılar175,176 ile kromatlanmış metal alaşımları ile temas177,178 sonucunda dermatit 

bildirilmiştir. Krom alerjisi şiddetli, bazen yaygın, çok persistan ve kötü prognozlu olarak 

prezente olabilir ve sıklıkla kroniktir179-181. 

Kimyasal üretim işçilerinde kroma kronik maruz kalım sonrasında deride ülserler, 

dermatit ve yanık da bildirilmiştir182. 

5.3.e Solunumsal Toksisite 

Krom VI bileşiklerine inhalasyon şeklinde maruz kalma ile kromun asidik ve oksidatif 

yapısı nedeniyle primer tehlike solunum sistemi üzerinedir. Ayrıca su ve serumda çözünebilen 

bileşikler kana absorbe olarak (yeterli düzeyde krom VI bileşikleri krom III’e indirgenmeden) 

hedef organ olan böbreğe ulaşabilir ve akut hasarla sonuçlanabilir. İnsoluble bileşikler ise 

akciğerde kalır veya mukosiliyer hareket ile barsağa taşınabilir. Barsaktan absorbsiyon 

genellikle minimal düzeydedir (<%5)183. Krom III inhalasyonundan sonra üriner 

konsantrasyonların artmış olarak bulunması kromun solunumsal absorbsiyonunu 

göstermektedir184,185. Krom VI alt solunum yollarında epitelyal yüzey sıvısı ve alveolar 

makrofajlar tarafından krom III’e indirgenir. 

İnsanlardaki mesleksel deneyim inhaler yolla kroma maruz kalındığında krom 

bileşiklerinin solunum yolu için irritan olduğu, hava yolu obstrüksiyonuna ve akciğer, nazal 

veya sinüs kanserine yol açabileceğini göstermiştir. Krom işçilerinde solunum fonksiyonlarında 

obstrüktif tipte azalma saptanabilir [vital kapasite (VC), zorlu vital kapasite (FVC) ve 1. saniye 

zorlu ekspiratuvar volüm (FEV1)]186,187. Doz maruz kalım süresi advers etkileri belirlemede 

önemlidir165. Krom tuzlarına inhalasyonla maruz kalma sonrasında gelişebilecek pulmoner 

irritan etkiler; astım, kronik bronşit, kronik irritasyon, kronik farenjit, kronik rinit konjesyon ve 

hiperemi, üst solunum yollarında polip, trakeobronşit ve nazal mukozada olası septal 

perforasyon ile birlikte ülserasyonlardır184,188. Krom kaplama, kaynak ve ferrokrom üretimi gibi 

kromatlara maruz kalım oluşturan iş alanlarında çalışanlarda mesleksel astım bildirilmiştir189. 

1996 yılında yapılan bir çalışmada, paslanmaz çelik ve ferrokrom üretiminde çalışan, 

yaklaşık 18 yıl düşük konsantrasyonlarda krom III ve krom VI’ya maruz kalan işçilerde akciğer 

fonksiyon testlerinde ve radyolojik olarak herhangi bir değişiklik izlenmemiş ve solunum 

semptomlarında da herhangi bir artış saptanmamıştır190. Aynı grubun yaklaşık 23 yıl boyunca 

ferrokrom ve paslanmaz çelik üretiminde çalışan düşük dozda kronik krom III ve krom VI 

duman ve tozuna maruz kalan işçilerin izlenmesiyle yürütülen çalışmasında da solunum 

fonksiyon testinde veya radyolojik bulgularda bir değişiklik saptanmamıştır. Ancak krom III’e 

maruz kalan işçilerde solunum semptomları kontrol gruba göre daha yüksek bulunmuştur. Ek 

olarak daha erken dönemde daha yüksek konsantrasyonda krom tozlarına maruz kalan kromit 

madeni işçilerinde solunum fonksiyonlarında azalma saptanmıştır191. 
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Krom galvanik tesislerinde ortalama 6.1 yıl çalışan işçilerde, çinko galvanik tesislerinde 

6.1 yıl çalışan işçilere göre nazal septum perforasyonu, nazal septum ülseri ve nazal 

obstrüksiyon insidansının arttığı saptanmıştır186. Ek olarak bu çalışma ile nazal septum 

ülserasyonu sıklığı ile maruz kalma süresi arasında anlamlı düzeyde ilişki saptanmıştır. İki yıldan 

daha kısa süre çalışan işçilere göre dokuz yıldan daha fazla çalışan işçilerde riskin 30.8 kat daha 

yüksek olduğu ifade edilmiştir. 

Paslanmaz çelik kaynağından oluşan krom dumanı ve krom VI trioksit buharına maruz 

kalan erkek işçilerde geç başlangıçlı ürtiker, anjioödem ve bronkospazm ile gecikmiş anaflaktik 

reaksiyon rapor edilmiştir192. Subakut (15-364 gün) ve kronik (> 1 yıl) mesleksel krom VI maruz 

kalımı kanser dışı solunumsal nedenlere bağlı olarak mortalite oranını artırır193. Solunumsal 

nedenli artmış ölüm riski kromat üretiminde çalışma süresi ile korelasyon gösterir. 

Krom VI bileşiklerine oral yolla maruz kalma sonrasında plevral efüzyon, akciğer ödemi, 

ağır bronşit, akut bronkopnömoni geliştiği intihar amaçlı maruz kalımlarda bildirilmiştir. Letal 

olmayan dozlar için solunumsal etki bildirilmemiş, ayrıca krom III bileşikleri için de oral maruz 

kalım sonrası solunumsal etkinin gelişip gelişmediği konusunda bilgi mevcut değildir194-197. 

Bir olguda tank temizliği sırasında yaklaşık 10 dakika bacaklarından temas sonrasında 

akciğer ödemi ve solunum yetmezliği geliştiği de bildirilmiştir198. 

5.3.f Üreme Toksisitesi 

Oral krom III’ün üreme toksisitesi ile ilgili olarak çok az sayıda hayvan çalışması 

mevcuttur ve sonuçlar birbirleriyle uyumlu değildir128. Daha sonraki çalışmalardan (gıda ve 

gıda takviyelerinden daha yüksek krom III dozları ile yapılan) elde edilen LOAEL (Lowest 

Observed Adverse Effect Level) değerleri yüksek dozlarda bile güvenilir olduğunu 

göstermiştir198. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) gıdalarla krom takviyesi yapılacağında güvenilir doz olarak 

kromun günlük alınımının 250 µg değerinin aşılmaması gerektiğini belirtmiştir199. Benzer 

şekilde EFSA’da (European Food Safety Authority) özellikle nutrisyonel kullanımda güvenilir 

krom III düzeyi için günlük alınan kromun DSÖ’ye benzer şekilde günde 250 µg’den fazla 

olmaması şeklinde belirtmiştir128. 

Paslanmaz çelik kaynakçılarında kroma maruz kalma ile spontan abortus riskinin arttığı 

saptanmış200, ancak daha sonraki çalışmada bu bulgu doğrulanmamıştır201. Kromun gelişimsel 

toksisite üzerine etkisinin olduğuna dair veri saptanmamıştır. Çeşitli hayvan çalışmalarında 

krom VI’nın oral maruz kalımdan sonra rat ve farelerde gelişimsel toksik etkilere sahip olduğu 

saptanmıştır94. Hayvan çalışmalarında saptanan gelişimsel etkiler abortus, fetal kilo kaybı, 

ossifikasyonda azalma ve canlı fetüs sayısında azalmadır. 

Krom maruz kalımı ile sperm kalitesinin değerlendirildiği bir çalışmada semen volümü 

veya sperm viabilitesi üzerine etki izlenmezken, anormal morfolojiye sahip sperm sayısında 

artış izlenmiştir202. Bir diğer çalışmada ise sperm sayısı ve motilitesinde anlamlı düzeyde 
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azalma saptanmıştır203. Krom VI’nın üreme toksisitesinin araştırıldığı, erkek fare somatik hücre 

ve spermatogonial stem cell (SSCs) hücrelerde yapılan in-vitro çalışmada (fare TM3 Leydig 

hücreler ve TM4 Sertoli hücreler) krom VI’nın erkek somatik hücrelerde ve SSCs hücrelerinde 

muhtemelen oksidatif stres ve DNA hasarı yoluyla mitokondi-bağımlı apoptozise yol açtığı 

saptanmıştır. Sonuçta krom VI’nın erkek infertilitesinde rol oynayabileceği ifade edilmiştir204. 

5.3.g Renal Etkiler 

İnhalasyon veya oral yolla krom VI maruz kalımı sonrasında renal etkiler bildirilmiştir. 

Krom işçilerinde glomeruler hasar bildirilmişse de asıl etki tubulerdir. Düşük dozlarda spesifik 

olarak proksimal tubuller üzerinde etkilidir205. Hekzavalan krom ile masif maruz kalım akut 

tubuler nekroz ve akut renal yetmezlikle sonuçlanır206. Krom işçilerinde kronik düşük doz krom 

maruz kalımı ise düşük moleküler ağırlıklı proteinüriye neden olur207. Krom kaplama işinde 

çalışanlarda renal tubuler hasarın göstergesi olan üriner β2-mikroglobulin düzeyinin yüksek 

olduğu saptanmıştır208. Böbrek hasarının erken belirlenmesinde idrar spesifik proteinlerinin 

ölçülmesi uygundur ve krom için maruz kalımı gösteren olası eşik değer 15 µg/g kreatinin 

değeridir209. Düşük moleküler ağırlıklı proteinüri daha sonra gelişecek renal yetmezlik için bir 

göstergedir. Tubuler disfonksiyon sadece üriner krom düzeylerinin 15 µg/g kreatinin 

düzeylerini aştığında görülebilir210. Kromat üretim işçilerinde üriner N-asetil β-D-

glukozaminidaz aktivitesinde ve mikroalbumin ve β2-mikroglobulin düzeylerinde anlamlı 

düzeyde artış olduğu bildirilmiştir211. Bu çalışmada ayrıca hava, kan ve üriner krom düzeyleri 

arasında anlamlı korelasyon saptanmış ve üriner N-asetil β-D-glukozaminidaz aktivitesi, 

mikroalbumin ve β2-mikroglobulin düzeylerinin renal hasarın belirlenmesinde bir belirteç 

olabileceği ifade edilmiştir. Aksine özellikle krom VI bileşiklerine maruz kalan paslanmaz çelik 

kaynakçılarında yapılan çalışmaların bazılarında ise idrarda artmış krom konsantrasyonu ve 

artmış serum krom konsantrasyonu saptanmasına rağmen renal hasarı gösteren retinol 

binding protein ve β2-mikroglobulin düzeylerinde kontrol grubu ile fark saptanmamıştır212,213. 

Krom depolama alanlarına yakın bölgelerde oturanlarda çevresel krom maruz kalımının renal 

etkilerinin değerlendirildiği bir çalışmada uzun dönem krom tuzlarına maruz kalmanın tubuler 

proteinüri ve preklinik renal hasara yol açmadığı belirlenmiştir214. Krom VI maruz kalımı ile 

oluşturulan deneysel hayvan çalışmalarında krom VI bileşikleriyle renal hasara yönelik bir veri 

saptanmamıştır215-217. 

Krom III ve krom (0) bileşiklerine mesleksel maruz kalım ile renal etkiler ise 

bildirilmemiştir94. Ferrokrom endüstrisinde çalışan 236 işçide yapılan ve ürimer albümin, 

retinol binding protein ve renal tubuler antijenlerin değerlendirildiği bir çalışmada renal 

bozulma saptanmamıştır218. 

Üriner krom atılımı mesleksel krom VI maruz kalımının saptanmasında olası biyolojik 

bir belirteçtir219-221. 
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5.3.h Hepatik Etkiler 

Krom kaplama endüstrisinde çalışan işçilerde inhalasyon şeklinde maruz kalma ile ciddi 

karaciğer etkileri saptanmıştır. Karaciğer hücrelerinde düzensizlik, nekroz, lenfositik ve 

histiyositik infiltrasyon ve Kupffer hücrelerinin sayısında artma izlenebilir222. Krom VI 

bileşiklerinin oral alınımı ile de karaciğer enzimlerinde yükselme, serum bilirubin ve laktat 

dehidrogenaz düzeylerinde artma bildirilmiştir223-225. Ayrıca akut zehirlenmede hepatomegali 

ve karaciğer yetmezliği de görülebilir226-228. Krom III oksit ve krom III sülfat üreten iki sektörde 

çalışan işçilerde ise herhangi bir karaciğer etkisi saptanmamıştır229. 

5.3.ı Gastointestinal Etkiler 

İnsanlarda mesleksel krom bileşiklerine inhalasyon şeklinde maruz kalma sonrasında 

mide ağrısı, gastrit, duedonal ülser, kolit gibi gastrointestinal etkiler görülebilir230-232. İnsoluble 

kromit cevheri içeren krom III ve soluble krom VI (sodyum kromat ve dikromat gibi) karışımına 

maruz kalan işçilerde ülser formasyonu ve hipertrofik gastrit izlenmiştir233. Krom VI 

bileşiklerine oral maruz kalım sonrasında abdominal ağrı, kusma, gastrointestinal ülserasyon, 

hemoraji gözlenebilir234,235. İşçilerdeki gastrointestinal semptomlar temasın başlamasından 

yaklaşık 3-5 yıl sonra ortaya çıkar236. 

Oral yolla krom VI bileşiklerine intihar amaçlı maruz kalanlarda ölümden önce 

abdominal abdominal ağrı ve kusma olduğu ve otopside gastrointestinal hemoraji ve tüm 

sindirim sistemi mukozasında yaygın nekroz izlendiği bildirilmiştir237,238. 

5.3.i Kardiyovasküler Etkiler 

Olgu sunumu verileri oral yolla krom VI maruz kalımı sonrasında kardiyovasküler 

etkilere (myokardda hipoksik değişiklikler, ani kardiyovasküler kollaps) bağlı olarak ölümlerin 

olduğunu göstermiştir238,239. Ayrıca kardiyojenik şokdan ölen bir olguda pankreatit ve barsakta 

mukozal nekroz ile hemoraji olduğu da gözlenmiştir240. 33 yaşındaki bir olguda da bilinmeyen 

bir miktarda krom trioksit, arsenik pentoksit ve bakır oksit içeren sıvı ahşap koruyucunun oral 

alımından sonra hipotansiyon, ventriküler aritmi, ağır solunum sıkıntısı ve metabolik asidoz 

geliştiği saptanmıştır241. Bu sonuçların aksine, krom bileşiklerinin üretildiği işlerde çalışan ve 

3408 bireyin incelendiği bir çalışmada aterosklerotik kalp hastalığının arttığına dair bir bulgu 

saptanmamıştır242. 

Deneysel hayvan çalışmalarında orta düzey sürede krom maruz kalımı (1.15 mg krom 

VI/m3, 30 mg krom III/m3) ile kalpte histopatolojik değişiklikler izlenmemiştir215,216. Benzer 

şekilde kronik krom maruz kalımı ile de ratlarda kalpte histopatolojik lezyon izlenmemiştir217. 

Ancak bir deneysel çalışmada ratlarda üç hafta süreyle oral 26 mg krom VI/kg/gün potasyum 

dikromat ile kaplte fibrozis, nekroz, vakuolizasyon ve hemoraji olduğu gözlenmiştir243. 

5.3.j Hematolojik Etkiler 

İnsanlarda krom VI bileşiklerinin letal ve sub-letal dozlarda oral alınımından sonra 

intravasküler hemolizin göstergesi olduğu düşünülen, hemoglobin ve hematokrit düzeylerinde 
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azalma, total beyaz küre sayısında ve retikülosit sayısında artma gibi hematolojik etkiler 

bildirilmiştir244. Ayrıca krom maruz kalımı ile trombositopeni de saptanmıştır238. Bunun 

yanında kroma maruz kalmanın hemoglobin, hematokrit, beyaz küre hücreleri üzerinde 

etkisinin olmadığını gösteren sonuçlar da mevcuttur213,232. Krom III üretim tesislerinde çalışan 

ve işyeri alanında krom düzeyi ≤1.99 mg krom(III)/m3 olan işçilerde hematolojik hastalık 

izlenmemiştir245. Benzer şekilde tabakhane tesislerinde çalışan işçilerde idrar krom ile serum 

hemoglobin düzeyleri arasında negatif korelasyon olduğu ve krom III maruz kalımının 

hemoglobin üzerine olası etkilere sahip olabileceği, fakat olgu sayısının az olması nedeniyle de 

kesin yargıya varılamayacağı da ifade edilmiştir246. 

İçme suyunda krom III bileşiklerine dört gün ile bir yıl süresince maruz kalan rat ve 

farelerde mikrositik hipokrom anemi, hematokrit ve hemoglobin düzeylerinde azalma 

saptanmıştır247,248. Ayrıca içme suyunda krom VI’ya maruz kalan ratlarda kan ferritin veya 

transferrin seviyelerinde değişiklik olmamakla birikte serum demir ve kemik iliği demir 

içeriğinde azalma saptanmış249, fakat aynı düzeyde krom VI’ya maruz kalan farelerde demir 

durumunda bir değişiklik olmamıştır250. 

5.3.k Endokrin Etkiler 

Krom kaplama işinde çalışan işçilerde (çalışma süresi yaklaşık 15-20 yıl) pankreatik 

fonksiyonun göstergesi olan serum amilaz aktivitesinde artma saptanmış ve ayrıca serum 

amilaz düzeylerinin idrar krom düzeyleriyle anlamlı düzeyde korelasyon gösterdiği 

saptanmıştır251. 

Deneysel hayvan çalışmalarında, krom VI ve/veya krom III maruz kalımı ile yapılan 

çalışmalarda endokrin dokularda herhangi bir histopatolojik değişiklik izlenmemiştir215-217,252. 

5.3.l Oküler Etkiler 

Kromat üretiminde çalışan ve ortalama maruz kalım başlangıç süresi 604 gün ve 

ortalama krom maruz kalım düzeyi 0.025 mg Cr(VI)/m3 olan işçilerin %20’sinde konjuktivit 

saptanmıştır182. 65 yaşındaki bir işçide kobalt-krom toksisitesi ile retinal disfonsiyon geliştiği 

bildirilmiştir253. Kromik asid ve diğer krom VI bileşiklerin solid veya konsantre solüsyonları ile 

direkt oküler temas sonucunda çeşitli korneal hasarlar oluşabilir254. 

Deneysel hayvan çalışmalarında krom III ve VI maruz kalımı ile oftalmolojik muayene 

ve histopatolojik incelemede herhangi bir değişiklik izlenmediği bildirilmiş216,217, ancak bir 

çalışmada oral krom-pikolinat ile ratlarda kornea ve lensde vitamin C takviyesi ile düzelebilen 

patolojik değişiklikler saptanmıştır255. 

5.3.m İmmün Sistem Üzerine Etkisi 

Krom immuno-stimülatör veya immuno-supresif etki ile immun yanıt (T ve B lenfositler, 

makrofajlar, sitokin üretimi) üzerine önemli etkilere yol açabilir ve hipersensitivite 

reaksiyonlarını indükleyebilir256. Kromun lenfositler üzerine olan etkisi birçok çalışmada 

araştırılmıştır. Krom III ve krom VI’nın insan lenfositlerindeki fitohemaglütinin ile indüklenen 
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blastogenez üzerine olan etkisinin araştırıldığı bir çalışmada kromun düşük dozlarda stimülatör 

yüksek dozlarda ise inhibitör etki gösterdiği saptanmıştır257. Kobalt-krom-molibden in vitro 

olarak insan periferal T lenfosit yanıtını inhibe eder258. Farelerde intraperitoneal enjeksiyon 

sonrası veya in vitro olarak kobalt-krom partiküllerinin B ve T hücre proliferasyonu ve 

immunglobulin üretimi inhibe ettiği gösterilmiş ve metal ile oluşan immünsupresyonun 

protezli olgularda implant nedeniyle gelişen enfeksiyonda önemli bir faktör olabileceği ifade 

edilmiştir259. Diğer yandan bazı çalışmalarda da krom tuzlarının immun sistem üzerine etkisinin 

saptanmadığı da gösterilmiştir. Kromun in-vitro olarak natural killer (NK) hücre aktivitesi 

üzerine immunotoksik etkisinin olmadığı saptanmıştır260. Benzer şekilde paslanmaz çelik 

kaynakçılarında, krom ve nikel içeren kaynak dumanına maruz kalanlarda, periferik kan 

lenfositlerinin kültüründe hücre bölünme kinetiği üzerine etkisinin olmadığı belirlenmiştir261. 

Krom inhalasyonu makrofajlarda genişlemeye, multinukleasyona ve vakuolleşmeye 

neden olur. Yüksek dozlarda krom VI alveolar makrofajların fagositik aktivitesini ve humoral 

immün yanıtı deprese ederken, düşük dozlarda fagositik aktiviteyi ve humoral immün yanıtı 

aktive eder262. 

Mesleksel olarak kroma maruz kalmanın lenfosit alt gruplarının üzerine olan etkisi 

konusunda farklı sonuçlar mevcuttur. Bir çalışmada çeşitli krom bileşiklerine maruz kalan 

işçilerde lenfosit alt gruplarının yaklaşık %30-50 oranında azaldığı saptanmışken, bir diğer 

çalışmada da kroma maruz kalan ile kalmayan gruplar arasında fark saptanmamıştır263,264. 

Kentlerde yaşayan kadınlarda trafik nedeniyle çevresel kroma maruz kalma sonucunda 

serum IgE ve in-vitro periferik mononukleer kan hücrelerinden IL-4 ve IFN- üretimi 

artmıştır265. Tabakhane ve krom kaplama işçilerinde yüksek düzeyde kroma maruz kalma ile 

(ortalama kan krom düzeyi 86.71 µg/L) IL-12 düzeylerinde anlamlı değişiklik izlenmezken, 

periferik kan hücrelerinin lipopolisakkarit ile stimülasyonu sonucunda anlamlı düzeyde 

yükselme saptanmıştır266. Ayakkabı ve deri endüstrisinde çalışan işçilerde IL-12 düzeylerinde 

anlamlı düzeyde azalma saptanmış, ancak IL-1β, tümör nekrozis faktör-α, IFN-γ ve IL-4 

düzeylerinde değişiklik izlenmemiştir267. 

Krom 2 tipte hipersensitivite reaksiyonuna yol açar; tip I (anaflaktik tip) ve tip IV 

(gecikmiş tipte hipersensitivite). Krom en yaygın deri duyarlaştırıcıdır. Krom VI hızla krom III’e 

indirgenir ve proteinlerle konjugasyon oluşturup komplet antijen olarak hareket eder. 

Duyarlaştırılmış deney hayvanlarında dolaşımdaki krom III’e karşı antikorlar tespit edilmiş, 

krom VI’ya karşı ise antikor saptanmamıştır268. 

Deri “patch” (yama) testi krom duyarlılığını saptamada çeşitli çalışmalarda 

kullanılmıştır. Küçük miktarlardaki krom VI veya krom III, duyarlanmış bireylerde yanıt 

oluşturabilir269,270. Krom VI ile krom III bileşenleri arasında çapraz-duyarlılık söz konusudur270. 

Çeşitli meslek gruplarında ve endüstri alanlarında çalışan işçilerde dermatit nedeninin 

araştırıldığı birçok çalışmada krom bileşikleriyle yapılan “patch” testi sonuçları pozitif 

bulunmuştur. Bu çalışmalarda patch testi çeşitli konsantrasyonlarda krom VI veya krom III 
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bileşikleriyle yapılmıştır ve mesleksel kontakt dermatit olan bireylerde olguların %6-45’inde 

krom için (potasyum dikromat, sodyum kromat) pozitif “patch” test saptanmıştır271,272. En 

yaygın pozitif reaksiyon saptanan iş alanları; metal işçileri, tabakhane işçileri, inşaat işçileri, 

döşemeciler, beton ve alçı alanında çalışan işçilerdir. 

Krom ile oluşan hücre ölümü; kromun hücreler üzerine sitotoksik etkisi olduğu 

bilinmektedir. Krom V ve krom VI insan lenfositlerinde apoptozise neden olur273. Krom V 

bileşiklerine maruz kalımdan önce hücrelerin antioksidanlar ile tedavisi apoptozisi kısmen 

önleyebilir. 

Sonuç olarak krom immün sistemin çeşitli komponentlerini etkileyerek 

immunostimülasyon veya immunosupresyona neden olabilir. Krom VI’nın krom III’e 

indirgenmesi ile oluşan reaktif ara ürünler ile oksidatif stress ve oksidatif doku hasarı ve 

apoptozis regülatör gen p53, krom VI içeren bileşiklerin sitotoksite, genotoksisite ve karsinojen 

etkisine katkıda bulunan faktörlerdir. Krom VI maruz kalımı çeşitli DNA nokta mutasyonlarına 

ve kromozomal hasara ve proteinlerde oksidatif değişikliklere neden olabilir256. 

5.3.n Diğer Etkiler  

Krom kaplama tesislerinde çok yüksek konsantrasyonda krom trioksit dumanına maruz 

kalan işçilerde baş dönmesi, baş ağrısı ve halsizlik gibi semptomlar saptanmıştır274. 

Krom VI bileşiklerine maruz kalma ile dişlerde erozyon ve diskolorasyon oluşabilir. 

Ayrıca çok yüksek düzeyde krom VI’ya maruz kalan işçilerde oral kavite ve larinksde papillomlar 

gelişebilir275. 

Tablo 5.2: Kromun sağlık etkilerinde önemli noktalar165. 

Krom bileşiklerine inhalasyon şeklinde maruz kalma solunum yolları için irritandır ve pulmoner duyarlanmaya 
yol açabilir. 

Krom VI bileşiklerine kronik inhalasyon maruz kalımı akciğer, nazal ve sinüs kanseri riskini artırır 

Krom VI bileşiklerine temas ağır dermatit ve ağrısız deri ülserlerine yol açabilir 

Krom bileşikleri irritan ve duyarlaştırıcı etkiye sahiptir  

Krom VI insanlar için karsinojen olarak tanımlanmıştır 

Krom VI bileşiklerine mesleksel maruz kalım birçok endüstride solunum sistemi kanser riskini artırır 

Krom VI ile indüklenen akciğer kanserinde latent periyod 20 yıldan daha fazladır 

Düşük doz, kronik krom VI maruz kalımı reversibl renal tubuler hasara neden olabilir 

Krom III ile mesleksel maruz kalım renal etkilere neden olmaz 

Krom VI bileşikleri hafif-ağır karaciğer patolojilerine yol açabilir 

Potasyum dikromat ve krom trioksit gibi bazı krom bileşikleri gastrointestinal mukoza için yakıcı ve irritatif 
olabilir 

Letal dozda kromata oral maruz kalım kardiyovasküler kollapsa yol açabilir 

Krom VI bileşiklerine oral maruz kalım hematolojik toksisiteye yol açabilir 

Kromun insanlardaki üreme toksisitesi üzerine yeterli araştırma mevcut değildir 
Krom VI bileşikleri hayvanlarda teratojeniktir 

Krom VI bileşikleri in-vivo hayvan hücreleri ve in-vitro insan ile hayvan hücrelerinde DNA hasarı, gen 
mutasyonları, kız kromatid değişiklikleri, kromozomal aberasyonlara neden olur.  
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Kromat üretim tesislerinde çalışan işçilerde plazma total homosistein düzeylerinde 

artış ve serum vitamin B12 ve folat düzeylerinde azalma izlenmiştir. Kronik olarak kroma maruz 

kalan işçilerdeki hiper homosisteineminin primer olarak B12 ve folat eksikliği ile indüklendiği 

ve bu metabolik değişikliğin kromat maruz kalımı ile oluşan renal disfonksiyona bağlı 

olabileceği belirtilmiştir276. 

Suisid amaçlı olarak yüksek dozda [29 mg krom(VI)/kg, 25 g krom (VI)] krom alınımına 

bağlı olarak ölümler bildirilmiştir194-196,238. Bu olgularda oluşabilecek patolojiler; akciğer ödemi, 

ağır bronşit, akut bronkopnömoni, myokardda hipoksik değişiklikler, karaciğerde konjesyon ve 

nekroz, gastrointestinal hemoraji ve nekroz, akut renal yetmezlik olarak bildirilmiştir. Kromun 

sağlık etkilerinde önemli noktalar Tablo 5.2’de sunulmuştur.  

5.3.o Krom Maruz Kalımının Belirlenmesinde Biyobelirteçler 

Temel bir besin olan krom normal olarak kan ve idrarda bulunur. Ortalama diyetle 

alınan krom miktarı 0.505 μg/kg/gün’dür (0.293–0.867 μg/kg/gün)277. Diyetle alınan kromun 

da çok az bir miktarı absorbe edilir (≤3%). Erişkinlerde günlük diyetle alınması gerekli miktar 

20–45 μg krom(III)/gün olarak belirlenmiştir278. Günlük diyetle alınan krom düzeyleri toplam 

idrar ve feçesle atılan miktar ile korelasyon gösterir66. 

 Ortalama plazma krom konsantrasyonu 2–3 nmol/L (eşdeğeri 0.10–0.16 μg/L), 

ortalama idrar krom atılımı 0.22 μg/L veya 0.2 μg/gün, serum konsantrasyonu 0.01–0.17 μg/L 

(median 0.06 μg/L), idrar konsantrasyonu 0.24–1.8 μg/L (median 0.4 μg/L) ve saçdaki 

konsantrasyonu 0.234 mg/kg’dır79,279,280. Kromun kan dağılımı plazma ve eritrositler olarak 

ikiye ayrılabilir. Krom VI biyolojik olarak kırmızı kan hücrelerine girerken krom III bileşikleri 

girmez. Bundan dolayı krom VI ve krom III maruz kalımlarını birbirinden ayırd etmek kırmızı 

kan hücrelerdeki ve serumdaki konsantrasyonları ölçmek suretiyle mümkün olabilir. Krom 

hızla kandan uzaklaştığı için kanda belirlenen krom sadece yakın zamanlarda oluşan krom 

maruz kalımını gösterir. İdrar krom atılımı da sadece 1-2 gün önceki krom absorbsiyonunu 

yansıtır. 

Krom maruz kalımı kan (tam kan, eritrosit, serum), idrar, ekspiryum havası, saç ve 

tırnakda krom konsantrasyonlarının artmasına yol açar. Kan ve idrar krom konsantrasyonları 

kroma maruz kalmanın en güvenilir göstergesidir15,281. Ek olarak kan ve idrar krom 

konsantrasyonlari ile maruz kalım düzeyi arasında korelasyon vardır282. Mesleksel krom maruz 

kalımının belirlenmesinde bir belirteç olarak kan krom konsantrasyonunun değerlendirildiği 

bir çalışmada, işyeri alanındaki havada bulunan krom ile kan krom konsantrasyonları kroma 

maruz kalmayan kontrol grubu ile karşılaştırıldığında krom maruz kalımı olanlarda anlamlı 

düzeyde yüksek olarak saptanmış ve maruz kalan grupta havadaki krom ile kan krom düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon bulunmuştur283. Bu çalışmada havadaki krom konsantrasyonunun 

mesleksel maruz kalım sınırına göre (50 μg/m3) kan krom düzeyi için referans değeri 20 μg/L 

olarak önerilir.  
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İdrar ve kan krom miktarı aynı zamanda çevresel krom maruz kalımının belirteci olarak 

da kullanılmıştır219,284. Toprak, toz veya içme suyunda düşük düzeydeki ve intermittan krom 

maruz kalımında idrar monitorizasyonu ile krom belirlenemeyebilir. Ancak idrar 

monitorizasyonu yüksek düzeyde sürekli veya günlük inhalasyonel krom VI maruz kalımını 

belirleyebilir. 

Biyolojik komplekslerde krom veya krom bileşikleri kromotografik ve kalorimetrik 

tekniklerle, patch testi ve lenfosit proliferasyon testi ile belirlenebilir94. 

 

5.4. Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

5.4.a Krom Maruz Kalımından Sonra Toksik Etkilerin Azaltılması 

Kromik asid zehirlenmesinin tedavi opsiyonları sınırlıdır285. Krom maruz kalımı 

düşünülen bir olguda ilk istenmesi gerekecek laboratuvar testleri; tam kan sayımı, karaciğer 

fonksiyon testleri (ALT, AST, bilirubin), kan üre nitrojeni (BUN), kreatinin ve idrar analizidir. 

Ayrıca akciğer grafisi ve solunum fonksiyon testleri de istenmelidir. 

Maruz kalma şekli ne olursa olsun başlangıç tedavi yaklaşımı etkilenmiş bireyin klinik 

durumunun kısa bir değerlendirilmesinden sonra temel kardiyopulmoner fonksiyonların 

desteklenmesidir. Hava yolu stabilizasyonu ve kardiyopulmoner destek tedavi derhal 

uygulanmalıdır286. 

5.4.b Maruz Kalımdan Sonra Pik Emilimin Azaltılması 

Akut inhalasyon maruz kalımından sonra absorbsiyonun azaltılması için olgunun temiz 

havaya çıkarılması, solunumsal distress açısından takip edilmesi ve gerekirse oksijen tedavisi 

verilmesi uygundur287,288. Eğer bronkokonstrüksiyon varsa oksijen ile beraber bronkodilatör 

bir ilaç da verilmesi gerekir. 

Krom III gastrointestinal sistemden çok az absorbe edilir ve gastrik çevrede krom VI’nın 

krom III’e indirgenmesi gerçekleşir. Krom VI’nın midede krom III’e indirgenmesi asid ortamda 

artar. Düşük pH’da krom VI indirgenmesinin artması teorik olarak oral krom maruz kalımından 

sonra antiasid ve bikorbonat tedavisinden kaçınmak gerektiğini düşündürmektedir. Ayrıca oral 

olarak askorbik asid uygulaması da krom VI’nın krom III’e indirgenmesini sağlar ve 

biyoyararlanımını azaltır. Ancak bu etki ispatlanmamıştır287,288. Kromun gastrointestinal 

absorbsiyonunun azaltılması için diğer öneriler; gastrik lavaj uygulanmasıdır. Ancak bu 

yaklaşımın maruz kalımdan çok kısa bir süre içinde yapılması gerekir ve perforasyon riski taşır. 

İpeka şurubu ile kusturma ise özofagusda irritasyon ve yanığa neden olabileceğinden tavsiye 

edilmez289. 

Dermal maruz kalımı olan olgularda krom absorbsiyonunun önlenmesi için derhal iyice 

yıkanmalıdır290. Krom III deriden absorbe olmamasına karşın krom VI hızla absorbe olur. 

Yıkama suyunun içine askorbik asid konulması krom VI’nın krom III’e indirgenmesini sağlayarak 
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absorbsiyonu azaltır. Özellikle deri kesilmiş veya hasarlıysa su ile yıkama ve askorbik asid 

uygulanmasından sonra şelasyon yapıcı ajan olan kalsiyum disodyum etilendiamin tetraasetik 

asid tuzunun (EDTA) uygulanması da önerilir289. Litografi ve baskı endüstrisinde çalışan krom 

sensitif işçilerde, krom ile el teması olanlarda askorbik asidin koruyucu etkisi vardır. %10’luk 

askorbik asid solüsyonu iş alanında bulundurulmalı ve kromat bileşikleriyle temas olması 

durumunda el ve kollar derhal askorbik asid ile ıslatılmalıdır. 

Oral veya dermal maruz kalımdan sonra erken (ilk iki saat içerisinde) dönemde krom 

VI’nın askorbik asid (Vitamin C) ile krom III’e oksidasyonu, krom III’ün hücre membranlarını 

hızlı geçici etkisi olmadığından dolayı, kromun absorbsiyonunu azaltır291. Aktif kömürün 

etkinliği ispatlanmamıştır291,292. Krom VI absorbe olduktan sonra komplikasyonların 

kontrolünden başka çok fazla yapılacak bir şey yoktur. Hemodiyaliz veya EDTA, dimerkaprol 

(BAL) gibi şelasyon yapıcı ajanların krom zehirlenmesinde etkili olduğu gösterilememiştir292,293. 

Krom absorbe olduktan sonra tüm vücut boyunca yaygın olarak dağılır. Krom eliminasyonunu 

artırdığı tam olarak ispatlanmamışsa da sıvı-elektrolit dengesi yakından gözlenerek forse 

diürez yapılması önerilir287. Oral olarak potasyum dikromata maruz kalan ve fatal seyreden bir 

olguda hemodializ ve hemoperfüzyonun kromun kandan uzaklaştırılmasında ve toksisitesinin 

tedavisinde etkili olmadığı saptanmıştır196. Ancak bazı olgu sunumları da hemodializin kromun 

kandan uzaklaştırılması ve renal yetmezliği düzeltmede etkili olduğunu göstermiştir224,294,295. 

Peritoneal diyaliz veya hemodializ krom zehirlenmelerinde etkili olduğu kabul edilebilir, 

hemodializ peritoneal diyalizden yaklaşık üç kat kadar daha etkili bulunmuştur296. Krom 

eritrositler içerisinde sekestre olduğundan exchange transfusion ağır zehirlenmelerde toksik 

etkilerinin azaltılması amacıyla kullanılabilir297. 

Geniş deri veya mukozal lezyonu olanlarda sıvı-eletrolit dengesi mutlaka yakından takip 

edilmelidir. Fazla miktarda sıvı ve/veya kan kaybı genellikle erken mortalite sebebidir. 

Solunumsal, karaciğer ve renal fonksiyonlar (özellikle idrar çıkışı) çok yakından monitörize 

edilmelidir. Renal yetmezlik gelişirse hemodializ uygulanmalıdır. Hepatik nekroz ile birlikte ağır 

karaciğer yetmezliği gelişenlerde tek seçenek transplantasyondur298. 

Krom VI kanda da krom III’e indirgenir ve krom III plazma proteinlerine bağlanma ve 

idrarla atılma eğilimindedir. Krom VI’nın plazmada krom III’e indirgenmesi azdır ve bu 

intravenöz askorbik asid tedavisi ile artırılabilir291. Krom VI’nın sülfidril bileşikleri veya askorbat 

ile reaksiyonu toksisite üzerine karışık etki gösterebilir. Reaktif krom ara ürünleri, reaktif 

oksijen radikalleri, serbest sisteinil ve karbon radikalleri gibi ara ürünlere bağlı olarak kromun 

tek başına oluşturacağı toksisiteden daha fazla zararlı olabilir299-301. 

Krom zehirlenmelerinde şelasyon tedavileri genel olarak diğer ağır metallerle 

zehirlenmeler ile aynı şekildedir. Fakat askorbik asid krom için spesifiktir. Hemodiyaliz ve N-

asetilsistein kullanımı eliminasyonu artırmak için önerilir, ancak bu tam olarak 

ispatlanmamıştır288. Ratlarda kromun idrarla atılımını artırması açısından glutatyon 

prokürsörü olan N-asetilsistein, EDTA veya dimerkaptosüksinik asidden daha etkili 

bulunmuştur302. İnsanlarda dimerkaprol veya EDTA gibi şelasyon yapıcı ajanların genellikle 
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kromun idrarla atılımını artırıcı etkisi gözlenmemiştir194. Ancak bir çalışmada metal işçilerinde, 

kalsiyum EDTA’nın intravenöz uygulandığında kromun idrarla atılımında hızlı bir artış olduğu 

saptanmıştır303. 

İn-vitro çalışmalarda, E vitamini, askorbik asid ve glutatyonun kromozom kırıkları, DNA-

protein çapraz bağlanması ve apoptozis gibi hücresel hasara karşı koruyucu etkilerinin olduğu, 

ancak B2 vitamininin krom VI ile oluşan sitotoksisite ve DNA tek zincir kırıklarını artırdığı 

gösterilmiştir304-307. Diğer vitaminler de krom toksisitesini azaltmada etkili olabilir. Ratlarda 

tiroksin uygulanması potasyum dikromat ile oluşan akut renal yetmezliği düzeltmiştir, ancak 

bu etkisi insanlar üzerinde test edilmemiştir308. 

5.4.c Akut Krom Maruz Kalımında Tedavi Yaklaşımı 

Krom zehirlenmesinde ispatlanmış bir antidot yoktur ve akut zehirlenme tedavi 

uygulanmaz ise fatal seyreder165. Akut yüksek düzeyde krom maruz kalımında tedavi genellikle 

semptomatik ve destek tedaviyi içerir. Sıvı-elektrolit dengesi hayatidir. Etkilenen bireyler 

gastrointestinal kanama, hemoliz, koagülopati, nöbet ve solunum disfonksiyonu açısından 

yakından izlenmelidir286. Renal ve hepatik fonksiyonlar takip edilmelidir. Anüri gelişmesi kötü 

prognozu gösterir. Krom bileşiklerinin karoziv etkilerinden dolayı kusturma kontrendikedir. 

Magnezyum hidroksit veya diğer antiasitlerle gastrik lavaj oral krom maruz kalımı olan 

olgularda yararlı olabilir. Aktif kömürün etkinliği ispatlanmamıştır. Oral askorbik asit 

uygulanımı deneysel çalışmalarda ve oral maruz kalımı olan bir olguda da koruyucu olarak 

bulunmuş fakat klinik çalışmalarla etkinliği teyid edilmemiştir309
. Bir olguda kan değişimi 

(exchange transfusion) kan krom düzeylerinin %67 oranında azalmasında yararlı olmuştur310. 

Ancak var olan deliller kan değişiminin genel olarak rutin kullanımını desteklememektedir286. 

Hemodializ ve kömür hemoperfüzyonu da eğer renal fonksiyon normal ise genel olarak 

kromun uzaklaştırılmasını sağlamaz239. Eğer renal yetmezlik söz konusu ise tedavisi için 

hemodializ gerekebilir. 

EDTA ile şelasyonun klinik faydası saptanmamıştır. Eğer deri ve gözler direkt olarak 

maruz kalmış ise bol su ile yıkanmalıdır. Olgu sunumu bazında topikal askorbik asidin krom 

dermatinin tedavisinde etkili olduğu saptanmış, fakat bu klinik çalışmalarla konfirme 

edilmemiştir309. Ülserler spesifik tedavi olmaksızın birkaç haftada iyileşir. Krom ülserleri topikal 

askorbik asid ile tedavi edilebilir. 

5.4.d Kronik Krom Maruz Kalımında Tedavi Yaklaşımı 

Çoğu olguda kronik düşük doz krom maruz kalımının spesifik tedavi edilmesi 

gerekmez165. Kronik maruz kalımda başlıca yaklaşım kişinin daha fazla maruz kalmasının 

önlenmesi amacıyla uzaklaştırılması ve üriner/fekal klirensin sağlanmasıdır. Üriner atılım 

oldukça hızlı olmasına karşın forse diürez kullanılır. Maruz kalım kesildikten sonra akciğerler 

hariç sadece küçük miktarlarda krom birkaç hafta vücutta kalır. Dermatit, karaciğer ve renal 

hasar maruz kalım kesildikten sonra progresyon göstermez ve birçok olguda iyileşme gözlenir. 



 

 
88 

 

Eğer maruz kalma daha yüksek düzeyde veya daha uzun süreliyse akciğer kanseri riski 

konusunda kişi bilgilendirilmeli, sigara veya diğer karsinojenlerin kesilmesi konusunda 

önlemler alınmalıdır. Dikkatli seçilmiş olgularda yılda bir akciğer grafisi çekilebilir311. 

5.4.e Krom Maruz Kalımı Olabilecek İşlerde Çalışanlarda Alınacak Önlemler 

Maruz kalımı önlemek amacıyla yapılması gerekenler165: 

 Tozdan arındırılmış temiz iş çevresinin sağlanması 

 İş bitiminde yıkanma ve hızla giysilerin değiştirilmesi 

 Kontamine giysilerin iş ortamında bırakılması 

 İş ortamındaki tozun eve taşınmaması 

 İş alanından sigara içilmemesi, yemek veya içmenin yapılmaması 

 Yeme-içme veya sigara içmeden önce ellerin yıkanması 

 Hasta ve işçi eğitimi sağlanmalı 

 Uygun kişisel koruyucu ekipmanın kullanılması (Solunum maskesi, koruyucu giysiler, göz 

korunması ve eldivenler) 

 Sigara içiyorsa sigara bırakılmalıdır. 

Kroma maruz kalma ihtimali olan kişiler, eğer solunumsal veya gastrointestinal 

problemler gelişirse veya genel sağlık durumunda bir problem olursa doktorlarına 

başvurmaları gerektiği konusunda bilgilendirilmelidir. Maruz kalım şüphesi olan kişilerin dikkat 

etmesi gereken semptomlar; 

 Alt ekstremitelerde şişlik, idrar miktarının azalması, idrar renginin değişmesi gibi böbrek 

disfonksiyonunu düşündürecek bulguların varlığı,  

 Dispne, öksürük, wheezing 

 Bulantı, kusma, diare 

 Dişlerde sararma 

 Koklama duyumunda değişiklik olmasıdır. 

5.4.f Krom ve İş Sağlığı 

Krom maruz kalımı olabilecek endüstride çalışan işçilerde nazal sinüslerde veya 

boğazda kronik bozukluklar, inflamasyon ve büyümeler, hava yolları veya akciğerlerin 

fonksiyonlarını anlamlı şekilde bozan veya bronkopulmoner hastalıkların gelişimini 

kolaylaştıran plevral fibröz veya diğer hasarlar, yüzeyel variköz venlerden oluşan venöz 

dolaşımsal bozukluklar, şiddetli deri fissürleri, tekrarlayıcı alerjik belirtiler, kronik egzema gibi 

yakınmaların olması durumunda hekim hastasının çalışmaya başlayıp başlamaması hakkında 

ya da belirli şartlar altında çalışması gerektiği durumuna ilişkin karar vermek durumundadır. 

Bu durumda; teknik koruyucu önlemler, organizasyonel koruyucu önlemler (örneğin, maruz 

kalma sürelerinin sınırlanması), daha düşük düzeylerde maruz kalım içeren bölümlere geçişi, 

uygun kişisel koruyucu donanım ve daha sık izlem muayeneleri uygulanır6. 
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Çalışan Kişilerin İzleme Muayenesi 

Ara döneme ait anamnezde (iş anamnezi dahil) şunlara özellikle dikkat edilmelidir: 

Sekresyon varlığı, burundaki kabuklanmalar, kanama ve öksürme, balgam çıkarma, solunum 

güçlükleri, nefes darlığı, deri rahatsızlıkları, idrar analizi (çoklu test stripleri, sediment). 

Özel Muayene 

Burnun spekulum ile muayenesi, spirometri, standart ön-arka akciğer radyografisinin 

çekimi veya bir yıldan daha az zamanlı radyografinin tetkiki, tam kan sayımı, eritrosit 

sedimentasyon hızı. 

Öneriler 

İşyeri hekimine öneriler: Çalışanlar biyolojik izlem sonuçları hakkında bilgilendirilmeli, 

kişilere deri duyarlılığı olasılığı söylenmelidir. Potansiyel deri temasını gerektiren yerlerde 

çalışanlar deri korunması için zorunlu önlemler (deri korunması, temizliği ve bakımı) ve uygun 

eldivenlerin doğru kullanımı hakkında bilgilendirilmelidir. Ayrıca solunum yoluyla krom (VI) 

bileşiklerine maruz kalınıyorsa sigara içimi ile ilişkili risk belirtilmelidir. Genel hijyenik 

önlemlere dikkat edilmesi önerilmelidir. Mesleki tıbbi değerlendirme sonucunda sağlık 

risklerinin ortaya çıkması halinde, hekim, tıbbi gizliliği gözetirken, işvereni de bilgilendirmeli ve 

gerekli önerilerde bulunmalıdır. 

Çalışana öneriler: Çalışanlar genel hijyenik önlemler ve kişisel koruyucu donanımlar 

hakkında bilgilendirilmeli ve kurallara uymalıdır. 

İşverene öneriler: Her işvereninin mevzuatın kendilerine getirdiği yükümlülükleri 

bilmesi ve sorumluluklarını yerine getirmesi gerekmektedir. 

Teknik olarak krom maruz kalımından kaçınılması yeterli havalandırma, tozların veya 

krom VI içeren dumanın supresyonu gibi “krom işleme proçesinin” uygun dizayn edilmesine 

bağlıdır. Ortamın temizlenmesinde ıslak metodlar tercih edilmelidir. Diğer yandan 

onaylanabilir tek alternatif yöntem vakum temizlemedir. Sıvı veya solid sızıntı varsa havaya toz 

disperisyonunu engellemek için ortamdan uzaklaştırılmalıdır. İş çevresinde krom içeren toz ve 

duman konsantrasyonlarının belirli aralıklarla ölçülmesi önerilir. İstenmeyen düzeylerde 

saptandığı zaman kontrol altına alınmalıdır. Toz maskeleri 0.5 µm çapındaki partiküllerin 

%99’dan fazlasını önlemede etkilidir ve krom düzeyleri tehlikeli sınırlarda değilken 

kullanılabilir. Eğer krom konsantrasyonu tehlikeli düzeylerde ise hava desteği sağlayabilen 

solunumsal koruyucu ekipman gerekebilir. Günlük yıkanabilir giysiler deri kontaminasyonunu 

önlemede etkili olabilir. El ve göz koruması da genellikle tavsiye edilir156. 

Kroma maruz kalmanın önlenmesi amacıyla önerilen düzenlemeler Tablo 5.3’te 

gösterilmiştir. Kromun insanlar için tahmini minimal risk düzeyleri (MRD) belirlenmiştir. MRD 

belirlenirken non-kanseröz sağlık etkiler baz alınmış ve MRD akut, orta düzeyde ve kronik 

maruz kalım süreleri için ve inhalasyon ile oral maruz kalımlar için belirlenmiştir. Krom VI 

bileşiklerine akut inhalasyon maruz kalımı ile ilgili çalışmalar az sayıdadır. Solunumsal veya 
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diğer etkileri oluşturacak akut maruz kalım düzeylerinin saptanması için veriler sınırlıdır. Bu 

nedenle akut maruz kalımlar için MRD belirlenememiştir. Orta düzey sürede (15-364 gün) 

inhalasyon yoluyla aerosol krom VI maruz kalımı için MRD 5x10-6 mg krom VI/m3, inhalasyon 

yoluyla partikül krom VI maruz kalımı için MRD 0.0003 mg krom VI/m3’tür. Kronik (≥365 gün) 

inhalasyon yoluyla aerosol krom VI maruz kalımı için MRD 5x10-6 mg krom VI/m3’tür. 

İnsanlarda krom VI bileşiklerinin oral akut maruz kalımı ile ilgili çalışmalar da sınırlı sayıda olup 

genellikle fatal dozlarda alınan olgu sunumlarına dayanmaktadır. Bu nedenle de akut oral krom 

VI maruz kalımı için MRD belirlenememiştir. Krom VI bileşiklerine orta düzey sürede oral maruz 

kalım için MRD 0.005 mg krom VI/kg/gün, kronik maruz kalım için ise 0.0009 mg krom 

VI/kg/gün’dür. Krom III bileşikleri için akut ve kronik inhalasyon maruz  kalımı için MRD 

belirlenmemiştir. Orta düzey sürede (15-364 gün) inhalasyon yoluyla insoluble partikül krom 

III maruz kalımı için MRD 0.005 mg krom VI/m3, orta düzey sürede (15-364 gün) inhalasyon 

yoluyla soluble partikül krom III maruz kalımı için MRD 0.0001 mg krom VI/m3’tür. Yeterli veri 

olmadığı için oral krom III’ün akut-orta düzey süre ve kronik maruz kalımları için MRD 

belirlenememiştir. Krom maruz kalımı için MRD’leri Tablo 5.4’te verilmiştir. 

Tablo 5.3: Kroma maruz kalmanın önlenmesi amacıyla önerilen düzenlemeler94. 

EPA tarafından belirlenmiş içme 
suyu düzeyleri  

İçme suyundaki total maksimum kontamine düzey 0.1 mg/L  

FDA tarafından belirlenen şişe 
suyundaki düzey 

0.1 mg/L’yi aşmamalıdır 

OSHA tarafından belirlenen işyeri 
havasındaki düzey 

Krom VI için havadaki kanuni limit bir iş gününde ortalama 8 saat 
süresince 0.005 mg/m3’ü aşmamalıdır. Bu düzey krom III için 0.5 mg/m3 

ve krom 0 için 0.1 mg/m3’’tür.  

NIOSH tarafından belirlenen işyeri 
havasındaki düzey 

Krom metali ve krom II ve krom III bileşikleri gibi krom bileşikleri için 
ortalama 8 saatlik iş günü süresince maruz kalım sınırı 0.5 mg/m3’tür. 
Krom VI için ise ortalama 10 saatlik iş günü için maruz kalım sınırı 0.001 
mg/m3’tür 

EPA; Çevre Koruma Ajansı (The Environmental Protection Agency) 
FDA; Gıda ve İlaç Dairesi (Food and Drug Administration) 
OSHA; İş Güvenliği ve Sağlığı Ajansı (The Occupational Safety and Health Administration) 
NIOSH; Ulusal İş Güvenliği ve Sağlığı Enstitüsü (National Institute for Occupational Safety and Health) 

Tablo 5.4: Krom VI ve krom III için minimal risk düzeyleri94. 

 İnhalasyon MRD’ler Oral MRD’ler 

Krom VI 

- Akut (≤ 14 gün) Yeterli veri yok Yeterli veri yok 

- Orta düzey süre (15-364 gün)   

Aerosol  5x10-6 mg krom VI/m3 0.005 mg/kg/gün 

Partikül 3x10-4 mg krom VI/m3 

- Kronik (≥365 gün)   

Aerosol  5x10-6 mg krom VI/m3 9x10-4 mg krom/kg/gün 

Partikül Yeterli veri yok 

Krom III 

- Akut (≤ 14 gün) Yeterli veri yok Yeterli veri yok 

- Orta düzey süre (15-364 gün)    
Yeterli veri yok İnsoluble partikül 5x10-3 mg krom III/m3 

Soluble partikül 1x10-4 mg krom III/m3 

- Kronik (≥365 gün) Yeterli veri yok Yeterli veri yok 
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BÖLÜM-6: KURŞUN 

İbrahim Koruka

 

6.1. Genel Özellikler 

 Mavimsi beyaz bir metal olan kurşun (Pb), çok yumuşak, korozyona karşı çok dayanıklı 

ve zayıf bir iletkendir. Kurşun, yer kabuğunda az miktarda bulunan doğal olarak oluşan bir 

metaldir. Nadiren element şeklinde bulunur1. Yerkabuğunda sıklıkla sülfür bileşiği galen (PbS) 

ve daha az oranda anglezit (PbSO4), seruzit (PbCO3) ve minium (Pb304) olarak görülür. Kurşun 

cevheri, cevher hazırlama (ezme, öğütme ve zenginleştirme işlemlerini içeren), eritme, cüruf 

alma ve arıtma işlemleri ile rafine metale işlenir2. 2014 yılında tüm dünyada rafine edilmiş 

kurşun üretimi 10.6 milyon metrik ton olmuştur. Çin ve Amerika Birleşik Devletleri (ABD) 2014 

yılında kurşun üretiminin %45'ini gerçekleştirmiştir3. 

 Bol bir element olmamakla birlikte cevher yataklarına kolayca erişilebilir ve tüm 

yerkürede bulunur. Korozyona dirençliği, yoğun yapısı ve düşük erime noktası gibi özellikleri 

sanayide çok kullanılır hale getirmiştir. Kurşun 327 °C'de erir, 550 °C'de buharlaşmaya başlar 

ve 1740 °C'de kaynar1,4,5. İnorganik (metalik) kurşun en çok akümülatör yapımında kullanılır6. 

En önemli organik kurşun bileşikleri tetraetil kurşun ve tetrametil kurşundur. Organik olanlar 

petrol endüstrisi tarafından oktan yükseltici olarak katılmış ancak daha sonra terk edilmiştir6. 

Bunlar suda erimezler, fakat organik çözücülerde ve yağlarda kolay erirler7. 

Düşük erime noktası, döküm kolaylığı, yüksek yoğunluk, yumuşaklık, dövülebilirlik, 

düşük mukavemet, imalat kolaylığı, asit direnci, sülfürik asit ile elektrokimyasal reaksiyon ve 

hava- su- toprakta kimyasal kararlılık göstermesi ticari olarak önemini arttırmıştır. 

 Kurşun, öncelikle insan faaliyetlerinin bir sonucu olarak çevreye dağılabilmektedir. 

Havaya salındıktan sonra toprağa çökelmeden önce uzun mesafelere taşınmakta, yağmur veya 

yerçekimi etkisi ile toprağa çökelebilmektedir. Toprağa çökeldikten sonra da genellikle toprak 

parçacıklarına yapışmakta, buradan da yeraltı suyuna taşınabilmektedir. Ancak, yeraltı suyuna 

giren kurşun miktarı kurşun formuna ve toprağın yapısına göre de değişiklik göstermektedir. 

Kurşun bileşiklerinin sudaki çözünürlüğü pH, sertlik, tuzluluk ve organik madde varlığından 

etkilenmekte, yumuşak, asidik suda en yüksek çözünürlüğe ulaşmaktadır1,4. 

 ABD'de 2014 yılında kurşun tüketiminin %88'i kurşun-asit batarya endüstrisinde 

gerçekleşmiştir ve 70'den fazla şirket tarafından kurşun kullanılarak mühimmat, yapı-inşaat 

malzemeleri, güç ve iletişim kablosu için kaplama, kurşun-asit akümülatör yapımı, seramik 

yapımı, kimyasal üretimi, cam ve pigment yapımı, inşaat, elektronik bileşenler ve aksesuarlar, 

metal kaplar ve motorlu taşıtlarda lehim işlemleri gerçekleştirilmiştir3. 
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 Sağlıkla ilgili endişeler nedeniyle boyalarda, seramik ürünlerde, boru lehimlerinde 

kurşun kullanımı önemli ölçüde azaltılmıştır. Otomobil benzinine katkı maddesi olarak kurşun 

kullanımı pek çok ülkede yasaklanmıştır1. 

 

6.2. Maruz Kalım 

 Kurşuna maruz kalma riski, kurşunla ilgili işlerde çalışanlarda ve bu işçilerle aynı evde 

yaşayan aile üyelerinde yüksektir. Bunun dışında, kurşun boyalı ve kurşunlu su sistemleri olan 

eski konutlarda yaşayanlar, bu konutlara çok sık ziyaret yapanlar, kurşunlu benzinin yasal 

olarak kullanıldığı dönemlerdeki yüksek trafikli alanlarda yaşayanlar; kurşunun üretildiği veya 

atıldığı yerlerin yakınında yaşayanlar da yüksek düzeyde maruz kalma riski altındadır1,8. Bunun 

dışında tütün kullananlarda, ikinci el sigara dumanına maruz kalanlarda, kurşun içeren 

oyuncakların ağızdan alınması-yutulması, kurşun içeren şeker ve folklorik ilaçların tüketiminde 

de önemli düzeyde kurşun maruz kalımı bildirilmektedir1,9. 

 Toplumda meslek dışı maruz kalma genellikle oral yolla olurken, mesleki maruz kalma 

genellikle solunum yolu ile olmaktadır. Öte yandan, solunum yolu ile alınan >2.5μm kurşun 

partikülleri nazofaringeal ve trakeabronşiyal bölgelerde birikmekte, mukosilier aktivite ile 

yemek borusuna aktarılabilmekte ve yutulabilmektedir. Ayrıca, organik kurşun bileşiklerinin 

ciltten emildiği de bildirilmektedir4. 

 ABD nüfusu için 1980'lerden önce, kurşunlu benzin kullanımından kaynaklı kurşun 

emisyonları genel maruz kalımın ana kaynağı olarak kabul edilmekteydi. Nitekim aerosol 

kurşun, yüzeylerde ve gıda bitkileri üzerinde biriktikten sonra solunabilir veya yutulabilir hale 

gelmektedir. Zaman içinde yetişkinlerdeki kurşun maruz kalımı mesleki veya eğlence/hobi 

amaçlı faaliyetlerle sınırlı olma eğilimine geçmiştir. 2016 yılında kurşuna maruz kaldığı bilinen 

yetişkinlerin %90.3'ünün meslek kaynaklı olduğu bildirilmiştir. Bu yetişkinlerin çoğu imalat, 

inşaat, madencilik ve hizmet sektörlerinde istihdam edilmiştir10. Ancak, çocuklar için birincil 

maruz kaynağı kaynağı olarak bozulmuş kurşun bazlı boyalardan ve çeşitli kaynaklardan kurşun 

bulaşan yüzey tozları hala önemini korumaktadır11. Küçük çocuklar, yüzey tozlarının 

yutulmasına katkıda bulunan el-ağız aktivitesi nedeniyle kurşun maruz kalımına karşı özellikle 

savunmasızdırlar12. Çocukluk Kan Kurşun Surveyans Sistemi’ne (Child Blood Lead Survey - 

CBLS) göre beş yaşından küçük ve kan kurşun düzeyleri 5–9 μg/dL arasında olan çocukların 

oranı 2010 yılında yüz binde 448 iken 2014 yılında yüz binde 148 olmuştur. Yıllara göre 

etkilenim azalmakla birlikte hala yüksek olduğu gözlenmektedir. Kan kurşun düzeyi 10 μg/dL 

ve üzerinde bulunan çocuklarda azınlık olma, farklı etnik kökenden olma, 1950'lerden önce 

inşa edilen evlerde ikamet etme, ailesinin düşük gelirli olması gibi bilinen risk faktörleri de 

daha yaygın görülmektedir13. Kurşun, çeşitli yiyecek ve baharatlarda tespit edilmektedir. 

Topraktan bitkilere alım veya bitki yüzeyleri üzerinde atmosferik birikim yoluyla gıdaya 

bulaşabilmekte oradan pazara ve mutfağa taşınabilmektedir. Yine, işleme ve mutfak hazırlığı 

sırasında da bulaşabilmektedir. Kurşunlu benzin yasağı ve 1980'lerde lehimli olmayan gıda 

kutularının kullanıma sokulması ile diyetdeki kurşun seviyelerinde büyük düşüşler olmuştur. 

FDA (Food and Drug Administration), bebekler tarafından yaygın olarak tüketilen gıda 

örneklerinde de önemli düşüşler tespit etmiştir14. 



 

 
103 

 

 Kurşun, hava, su ve toprak dahil olmak üzere çok geniş bir alanda birçok farklı kimyasal 

formda bulunabilmektedir. Kurşunun çevreye taşınması çeşitli süreçlerin bir etkileşimidir. 

Ancak, burada da en büyük rol atmosferik olaylara bağlanmaktadır. Küresel atmosferik kurşun 

birikimi 1970'lerde zirve yaptıktan sonra zaman içinde azalmasına rağmen oluşan birikintiler 

hala çevrededir ve çevre bölmeleri arasında taşınabilmektedir. Kurşun, hava, su ve toprak 

arasında ayrışma, akış, yağış, tozun kuru birikmesi ve akarsu akışı gibi doğal kimyasal ve fiziksel 

işlemlerle sürekli olarak aktarılmaktadır. Toprak, kurşun için pasif bir depo değildir. Toprakta 

ya da yol tozunda biriken kurşun farklı faktörlerle havaya karışıp tekrar hareket 

edebilmektedir15. Kurşun seviyeleri Amerika Birleşik Devletleri'nin havasında birkaç on yıldır 

giderek düşmektedir. EPA’ya (The Environmental Protection Agency) göre, 2000'den bu yana 

yaklaşık %94'lük bir azalma olmuştur. Azalma, 0.25 µg/m3'lerden 0.05 µg/m3'lere hatta daha 

da aşağılara düşmüştür16. 

 EPA Toksik Salım Envanteri’ne (EPA TRI - Toxic Release Invantory) göre, ABD'de 2015 

yılında havaya 4252 tesisten 45 bin 181 kg kurşun ve 3873 tesisten 131 bin 571 kg kurşun 

bileşiği, suya 8448 kg kurşun ve 280 bin 920 kg kurşun bileşiği, toprağa 5 milyon 601 bin 245 

kg kurşun ve 245 milyon 969 bin 190 kg kurşun bileşiği bırakılmıştır. Ayrıca, 33 bin 261 kg ve 

162 bin 751 kg kurşun ve kurşun bileşiği yer altına enjekte edilmiştir. Günümüzde, demir-çelik 

üreticilerini ve eritme işlemlerini içeren ana metal sektörü kurşun emisyonunun çoğundan 

sorumludur. 2015 yılında yüzeyel su kaynaklarına kurşun salınımı gerçekleştiren sanayi 

sektörleri sırası ile kimyasal üreticileri (%27), kağıt sanayi (%25), metal sanayi (%18), ulaşım 

ekipmanı sanayi (%12), fabrikasyon metal sanayi (%7) ve elektrikli araç üreticileri’dir (%3). 

Kurşun bileşiklerinin yüzeyel su kaynaklarına salınmasına en çok metal madenciliği (%32), kağıt 

sanayi (%31), elektrikli araç üreticileri (%15), metal sanayi (%9), kimyasal sanayi (%5), 

fabrikasyon metal sanayi (%4) ve petrol sektörü (%3) neden olmuştur17. 

 Amerika Birleşik Devletleri'nde 1978 öncesi yapılan eski evler çocukluk çağı kurşun 

zehirlenmesinin kaynağı olmaya devam etmektedir. Bu evlerde kullanılan yoğun kurşun içerikli 

boyalar duvarlardan dökülerek ya da toz haline gelerek kurşun temasını arttırmaktadır18. Böyle 

alanlarda zaman geçirmek ve kurşunla kirlenen toprakla çok sık temas etmek bu metalin 

alımını kolaylaştırmaktadır. Cincinnati prospektif kurşun çalışmasında, kamu ya da özel düşük 

ve orta gelirli konutların kurşun konsantrasyon aralıkları boyalı iç duvarlarda 0.1-35 mg/cm2, 

iç ev yüzey tozunda 0.04-39 mg/m2 ve 72-16200 μg/g, iç ev tozunda 0.0040-60 mg/m2/30 gün, 

dış toz kazıntılarında 20-108000 μg/g ve çocukların ellerindeki tozda 1-191 μg olarak 

belirlenmiştir19. Yine suyun aşındırıcı etkisi ile bu evlerde ya da eski su dağıtım sistemlerinde 

kurşun borulardan veya kurşun lehimli bağlantılardan kaynaklı bölgesel olarak su kurşun 

konsantrasyonları artabilmektedir20. 

 Yine bazı sağlık bakım ürünleri, saç boyaları ve geleneksel ilaçlarla da kurşun teması 

bildirilmiştir1. Yanlış sırlanmış seramik kap ve tabaklar aracılığı ile de gıdalara 

bulaşabilmektedir. Bir diğer bulaşma yolu ise hobilerdir. Döküm mühimmat yapımı, balıkçılık 

ağırlıkları ve vitray yapımında kurşun kullanılırken, bazı yarış arabalarında, uçaklarda ve arazi 

araçlarında da kurşunlu benzin kullanılmaktadır4. 
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 ABD'de çevreyi kirleten en önemli kurşun kaynağı olarak kurşunlu yakıtların yanması 

sonucu ortaya çıkan emisyonlar gösterilmektedir. Bu yakıtlardan kaynaklanan emisyonlar, 

1973 yılında kullanımdan kaldırılana ve 1995 yılında yasaklanana kadar devam etmiştir. Özel 

bir durum olarak, kurşunlu akaryakıtlar NASCAR ulusal otomobil yarışlarında da 2008 yılına 

kadar kullanılmıştır21. 

 Mesleki olarak, kurşun eritme-madencilik-rafinaj endüstrileri, akü üretim tesisleri, çelik 

kaynak veya kesme işlemleri, inşaat, radyatör tamiri yapılan atölyelerde ve alevle kurşun 

lehimi gerektiren diğer endüstrilerde de potansiyel olarak yüksek düzeyde kurşun 

oluşabilmektedir4. 

 Organik kurşunun solunmasını takiben inorganik olarak biriken kurşunun yaklaşık %95’i 

emilir. İnorganik kurşunun sindirim sisteminden emilimi ise maruz kalan bireyin fizyolojik 

durumuna ve kurşun bileşiğinin türüne göre değişiklik gösterir. Örneğin, emilim çocuklarda 

%40-50 ile yetişkinlerden (%3-10) daha yüksektir. Açken daha fazla emilirken sindirim 

sisteminde gıda varlığında emilim azalmaktadır. Topraktan emilimi, çözünmüş kurşunun 

emiliminden daha azdır. Vücuttaki toplam kurşun miktarının çoğunluğu kemiklerde ve dişlerde 

bulunmaktadır. Bu dağılım yaklaşık olarak yetişkinlerde %94, çocuklarda %73'tür. Kurşun 

kanda aylarca, kemiklerde ise on yıllarca kalabilmektedir. Maruz kalma yolundan bağımsız 

olarak da idrar ve dışkı ile atılmaktadır4. Kurşun için en yaygın dahili doz ölçümü, kandaki 

kurşun konsantrasyonudur (μg/dL olarak ifade edilir). Bu, esas olarak maruz kalınan birkaç 

aylık bir geçmişi yansıtır1. ABD'de kandaki kurşun seviyeleri 1-5 yaş arası çocuklar için 0.76 

μg/dL, 20 yaş üstü yetişkinler için 0.92 μg/dL olarak bildirilmektedir. CDC (Centers for Disease 

Control and Prevention) referans kan kurşun düzeyini 5 μg/dL olarak bildirmektedir22. 

 Kanda kurşun analizi, son maruz kalmayı yansıtması açısından kullanılan en yaygın ve 

doğru yöntemdir. Kemik kurşun düzeyi kümülatif maruz kalımı gösteren bir gösterge olarak 

kullanılmaktadır. Vücutta tutulan kurşunun çoğunun kemikte kalması temeline dayanarak 

uzun süreli maruz kalmayı göstermek için kemikte doğrudan non-invaziv ölçümler 

kullanılabilmektedir. Bunların yanısıra, kurşun maruz kalımını değerlendirmek için idrarda ve 

saçta kurşun ölçümleri de yapılabilmekle birlikte yeterince güvenilir değillerdir1,4. 

 ABD'de 2008-2010 yıllarında toplanan örneklerde ortalama hava kurşun seviyesi 0.20 

μg/m3 olarak ölçülmüştür. Toprağın doğal kurşun içeriği tipik olarak 10 ile 30 μg/g arasında 

ölçülmektedir. Bununla birlikte, toprağın üst katmanlarındaki kurşun seviyeleri, insan 

faaliyetlerine bağlı olarak atmosferik partiküllerin birikmesi nedeniyle büyük ölçüde 

değişebilmektedir. Yine yer üstü olaylara ve insan faaliyetlerine bağlı olarak yüzey ve yeraltı 

sularındaki kurşun seviyeleri değişkenlik gösterebilmektedir. Son ABD yüzey suyu ortalama 

konsantrasyonlarının 4 μg/L olduğu bildirilmiştir4. Çevresel maruz kalım bir ömür boyu 

insanları etkilemektedir. Çevresel ölçümler, maruz kalma yollarının saptanması açısından 

dikkate alınmalıdır. Ancak, bireysel kurşun maruz kalım değerlendirmesi, kurşun toksisitesi 

üzerine yapılan epidemiyolojik çalışmalar dikkate alınarak harici maruz kalımlardan (su veya 

havadaki kurşun konsantrasyonu veya oral alınan doz) ziyade dahili maruz kalımın ölçümüne 

dayanmaktadır1. 
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6.3. Sağlık Etkileri 

 Kurşunun insanlar üzerindeki toksisitesi 2000 yıldan fazla bir süredir bilinmektedir. İlk 

epidemiyolojik çalışmalar yüksek mesleki maruz kalımla ilişkili akut toksisiteye odaklanmıştır. 

Kurşunun sağlığa etkilerini değerlendiren literatür oldukça geniştir. Yetişkinler, çocuklar, 

bebekler dahil olmak üzere insanlarda geniş bir veri tabanı içermektedir. Ayrıca, kurşunun 

toksikokinetik mekanizmalarının gösterildiği çok sayıda hayvan çalışmaları da bulunmaktadır. 

 Son birkaç on yılda, özellikle çocuklarda 10 μg/dL'nin altında kan kurşun düzeyi ile 

sonuçlanan düşük seviyeli çevresel maruz kalımın dahi olumsuz sağlık etkileri ile ilişkili olduğu 

konusunda artan bir farkındalık vardır. Nörolojik, renal, kardiyovasküler, hematolojik, 

immünolojik, üreme ve gelişimsel bozukluklar gibi olumsuz etkilerin çok düşük kan kurşun 

düzeylerinde dahi (≤5 μg/dl) meydana geldiği belirtilmektedir1. Sağlık etkilerinin 

belirlenmesinde doz, maruz kalma süresi ve maruz kalma yolu belirleyici faktörlerdir. Bu 

nedenle kurşunla ilgili kesin bir riskli düzey söylemek henüz mümkün değildir4. CDC, 

“çocuklarda güvenli kan kurşun düzeyi tespit edilmedi” diyerek bu noktaya dikkat 

çekmektedir. Nitekim CDC, Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Sürveyansı (NHANES – 

National Health and Nutrition Examination Surveys) 2007–2009 ve 2009-2010 verilerine 

dayanarak referans değerini 5 μg/dL olarak belirtmektedir22. 

 Kurşun, insan vücudundaki hemen her organı ve sistemi etkileyebilen bir yapıdadır. Bu 

organ etkilenimi kan kurşun seviyesi 10 μg/dL'nin altında gözlenmektedir. Özellikle çocuklar 

daha fazla etkilenmektedir. Bu etkilenimde temel kaynağın kurşun bazlı boyalar olduğu ileri 

sürülmektedir. Maruz kalım intrauterin, bebeklik ya da çocukluk döneminde olabilmektedir. 

Bebekler intrauterin dönemde maternal kurşun yükünden etkilenirken, anne sütü alımıyla 

kurşun almaya devam etmektedir. Büyüme ile birlikte, çocukluk döneminde el ağız davranışı 

gibi dezavantajlı bir davranışa bağlı olarak kurşun tozları ile temas artmaktadır. Yine, fizyolojik 

ve beslenme farklılıkları çocukların yetişkinlere kıyasla gastrointestinal sistemden kurşun 

emilimi daha fazla olmaktadır1. Bunun sonucunda nörolojik gelişim, nörodavranışsal 

bozukluklar, düşük doğum ağırlığı, preterm doğum, büyüme geriliği, gecikmiş cinsel 

olgunlaşma gibi pek çok sağlık sorunu gözlenebilmektedir4.  

6.3.a. Akut Toksik Etkiler 

 Akut kurşun toksisitesi, nöbetler, koma ve ölüme yol açabilen karın ağrısı/kolik, kusma, 

kabızlık, periferik nöropati, serebral ödem ve ensefalopati semptomları ile karakterize bir 

tablodur. Ancak, veriler akut toksisiteye yönelik bir doz-yanıt ilişkisi kurmak için yeterli 

değildir23. 

6.3.b. Nörolojik Etkiler 

Kurşunun nörolojik etkileri, bebeklerde ve çocuklarda nörolojik işlevlerde ömür boyu 

azalmaya neden olabildiği için en büyük endişe kaynağıdır1. Saptama yöntemlerinin 

gelişmesine paralel olarak kandaki farklı konsantrasyonlarda entelektüel işlev bozukluklarının 

azalarak da olsa devam ettiği gözlenmekle birlikte bu olumsuz etkiler için kesin bir eşik değeri 

söylemek zordur18. Sinir sistemi ana hedef yapılardan birisidir. Bilişsel işlev bozuklukları, 

davranış bozuklukları nöromotor ve nöro-duyusal fonksiyon bozuklukları gözlenebilmektedir. 
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Çocuklarda büyüme ve gelişme sorunları, her iki cinsiyette de ergenlikte gecikme 

gözlenmektedir4. 

Çocuklarda, kurşun kan düzeyi ≤10 μg/dL’de; bilişsel işlevin bozuklukları, öğrenimi 

engelleyecek düzeyde ruh hali ve davranış bozuklukları, dikkat eksikliği, hiperaktivite, otistik 

davranışlar, ince ve kaba motor becerilerinde azalma, görme ve işitme kaybı gibi motor ve 

duyusal fonksiyon değişikliklerine neden olduğu belirtilmektedir. Kan kurşun düzeyi 10 

μg/dL‘nin üzerinde ise yukarıdakilere ek olarak, görsel uyarılmış potansiyeller, periferik 

nöropati, ensefalopati de eklenmektedir. Bazı çalışmalar çocukluktaki maruz kalımın 

yetişkinlerdeki sorunların nedeni olabileceğini belirtmektedir1. 

Erişkinlerde de artan kurşun düzeyi ile semptomlar arasında ilişki olduğu 

belirtilmektedir. Kan düzeyi ≤10 μg/dL'nin altındaki maruz kalımda dikkat, hafıza ve öğrenmeyi 

de içeren bilişsel işlevlerde azalma, tepki süresinde ve yürüme hızında azalma, titreme, 

amiyotrofik lateral skleroz (ALS) riskinde artış, anksiyete, depresyon ve şizofreniye benzer 

duygudurum ve davranış değişiklikleri olmaktadır. Kan kurşun düzeyi 10 μg/dL’nin üzerinde ise 

ek olarak beyin hacminde azalma, beyin nörokimyasında değişiklikler, bilişsel işlev azalması, 

motor ve duyusal fonksiyon değişiklikleri, periferik sinir iletim hızında azalma da 

gözlenebilmektedir1. Kan kurşun düzeyi ve nörolojik etkileri ile ilgili çalışmalar daha çok 

olmakla birlikte, kurşun kemik düzeyi ile nörolojik bozukluklar arasında ilişki olduğunu belirten 

çalışmalar da bulunmaktadır4,24,25. 

6.3.c. Böbrek Etkileri 

Kan kurşun düzeyi 10–50 μg/dL arasında böbrek hasarı ve böbrek fonksiyon 

bozukluklarına neden olduğunu gösteren güçlü kanıtlar bulunmaktadır. Hatta kan kurşun 

düzeyi 5 μg/dL'nin altında dahi bu etkilenimin olduğunu gösteren kanıtlar vardır. Böbrek 

fonksiyon bozuklukları kendini proteinüri, organik anyon ve glikozun taşınmasının bozulması 

ve glomerüler filtrasyon hızının düşmesi olarak göstermektedir. Kan kurşun düzeyi 30 

μg/dL'nin üzerinde proksimal tübüler nefropati, glomerüler skleroz, interstisyel fibroz ve 

tübüler nekroz ile karakterize nefrotoksisiteye neden olurken diğer yandan bozulan böbrek 

fonksiyonları vücuttaki kurşun yükünün artmasına neden olmaktadır1. 

6.3.d. Kardiyovasküler Etkiler 

Olumsuz kardiyovasküler sistem etkileri genellikle 5-50 μg/dL arasındaki kan kurşun 

düzeylerinde görülmektedir. Kan basıncı üzerindeki etkiler, en fazla çalışılan kardiyovasküler 

sonuçtur. Kan kurşun düzeyi 5 μg/dL'nin altında dahi sistolik ve diyastolik kan basıncı artışını 

gösteren kanıtlar vardır1. Çocuklarda ve gebelerde de kan basıncı artışı olduğundan 

bahsedilmektedir. Kan kurşun düzeyinin ikiye katlanmasına paralel olarak kan basıncının 0.6-

1 mmHg arttığı belirtilmektedir26. Diğer kardiyovasküler etkiler arasında hipertansiyon, 

ateroskleroz, kalp iletiminin bozulması bulunmaktadır. Dolayısı ile kardiyovasküler hastalığa 

bağlı mortalite riski de artmaktadır1. Düşük seviyeli çevresel kurşun maruz kalımının dahi 

kardiyovasküler hastalık mortalitesi için önemli bir risk faktörü olduğu bildirilmektedir27. 

6.3.e. Hematolojik Etkiler 

Kurşun'a maruz kalma, delta-aminolevulinik asit dehidrataz (δ-ALAD) enziminin 

inhibisyonu yoluyla hem sentezinde azalmaya neden olmaktadır. Bu doza bağlı olarak artan 
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bir etkidir. Kan kurşun düzeyi 10 μg/dL'nin altında kan hemoglobininde azalma gözlenir ancak; 

bu etkilenim biyolojik olarak önemli bir değişikliğe neden olmamaktadır. Kan kurşun düzeyi 

arttıkça kan hemoglobin düzeyi daha da düşerken, eritrosit membran frajilitesi de artarak 

eritrosit yıkımını hızlandırır ve aneminin gelişmesine neden olur. Kurşunun eritrosit 

enzimlerinden pirimidin 5'-nükleotidaz ve eritrosit zarı enzimi Ca/Mg ATPaz aktivitesini 

azaltarak ve plazma eritropoietin seviyesini düşürerek de etkili olduğunu dile getiren az sayıda 

çalışma da bulunmaktadır1. 

6.3.f. İmmunolojik Etkiler 

Kan kurşun düzeyi 10 μg/dL'nin altında olduğu durumlarda dahi çocukların ve 

yetişkinlerin bağışıklık sistemlerini bozabileceğine dair kanıtlar bulunmaktadır. Hayvan 

modellerinde ve izole bağışıklık hücrelerinde yapılan daha kapsamlı çalışmalarla da tutarlı 

olarak kurşunun hümoral ve hücre aracılı bağışıklık sistemlerini bozabileceği, duyarlılık artışı, 

otoimmünite ve inflamasyona yol açabileceği gösterilmiştir15. 

6.3.g. Erkeklerde Üreme Etkileri 

 Kan kurşun düzeyinin 10 μg/dL'nin altında olmasının spermlere zarar verdiği (azalmış 

sperm sayısı, konsantrasyon, motilite ve canlılık ve olgunlaşmamış sperm konsantrasyonu ve 

morfolojik olarak anormal sperm yüzdesi) gözlenirken, 10 μg/dL'de etkiler daha 

belirginleşmektedir. Üreme hormonları (testosteron, östradiol, luteinize edici hormon (LH) ve 

folikül uyarıcı hormon (FSH)) üzerinde kurşunun neden olduğu etkiler kesin olarak tespit 

edilmemiştir. 10 μg/dL'nin üzerindeki seviyelerde ise testislerde fertilite azalması ve 

histopatolojik hasar dahil olmak üzere daha ciddi etkilere ait kanıtlar bulunmaktadır1. 

6.3.h. Kadınlarda Üreme Etkileri 

Kadınlardaki etkileri gösteren çalışmalar erkeklere göre daha azdır. Kan kurşun düzeyi 10 

μg/dL'nin altındaki çalışmalarda serum estradiol, LH ve FSH horman düzeylerinde değişiklikler, 

doğurganlıkta azalma, spontan düşüklerde ve erken doğumlarda artış, menopoz yaşının 

düşmesi gözlenmektedir. Ancak, daha kesin sonuçlar elde etmek için daha çok çalışmaya 

ihtiyaç duyulmaktadır1. 

6.3.i. Gelişim Bozuklukları 

 Nörolojik olanlar dışındaki gelişimsel etkilerin anne ya da göbek kordon kanı kurşun 

düzeyinin ≤10 μg/dL'nin altında başladığını söylemek mümkündür. Bazı çalışmalar ağırlık, 

uzunluk, baş çevresi ölçülerinin doğumda beklenenden daha düşük olduğunu, büyüme 

izleminde ağırlık, boy, baş çevresi, gövde uzunluğu, bacak uzunluğu, kol uzunluğu, vücut kitle 

indeksi gibi antropometrik ölçümlerin düşük seyrettiğini, hem erkek hem de kadın ergenlerde 

ergenlik sürecinin geciktiğini belirtmektedir. Bu sonuçların dozla ilişkisini söylemek güç 

olmakla birlikte, doğum ağırlığının dozla birlikte arttığını söylemek mümkündür1. 

6.3.j. Diğer Sağlık Etkileri 

 Yeterli veri olmamakla birlikte kurşunun başka doku ve organ sistemlerindeki etkileri 

de bildirilmektedir. Kurşuna maruz kalma ile azalmış akciğer fonksiyonu, artmış bronşiyal 

hiperaktivite, astım ve obstrüktif akciğer hastalığını tarifleyen belirtiler gözlenmiştir. Kurşuna 

maruz kalan yetişkinlerde, ergenlerde ve çocuklarda yapılan çalışmalar tiroid fonksiyonu, 

kortizol seviyeleri, D vitamini düzeyleri ve serum büyüme faktörleri üzerinde olumsuz etkiler 
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gösterdiği bildirilmektedir. Sonuçlar tutarlı bir etki örüntüsü göstermese de tiroid fonksiyonu 

üzerindeki etkiler en çok incelenen etkidir. Karaciğer etkilerinin çoğu kan kurşun düzeyi 10 

μg/dL'nin üzerinde olan çalışanlarda yapılmıştır. Birçok çalışmada, karaciğer enzimleri plazma 

seviyelerinde değişim olduğunu belirtmektedir. Ancak, tutarlı bir etki modeli gözlenmemiştir. 

Artmış safra kesesi duvar kalınlığı kurşun ile ilişkilendirilmiştir. Gastrointestinal kolik, kurşun 

zehirlenmesinin baskın bir klinik semptomudur. Çalışmalarc 8-100 μg/dL arasında değişen kan 

kurşun düzeyi ile ilişkili ağrı, bulantı, kusma, ishal ve / veya kabızlık gibi gastrointestinal 

semptomlar olduğunu belirtmektedir. Yetişkinlerde maküler dejenerasyon ve katarakt 

riskinde artış ile ilişkili olduğuna dair bazı kanıtlar bulunmaktadır. Yetişkinlerde ve çocuklarda 

artmış kemik metabolizması ve kemik kaybı(periodontal kemik kaybı, diş kaybı, periodontal 

hastalık, diş çürüğü) gibi etkiler gözlenmektedir1.  

 Kan kurşun düzeyi 10 μg/dL'de, tüm kanserler ve akciğer kanseri için artan riskten 

bansedilmektedir. 10 μg/dL'nin üzerine çıktığında özelde solunum yolu, mide, bağırsak, gırtlak 

ve glioma gibi kanserlerde, genelde ise tüm kanserlerde görülme riskinde artış olduğu 

vurgulanmaktadır. Sigara içme durumu, ailede kanser öyküsü, diğer kanserojenlere maruz 

kalma gibi karıştırıcı faktörler nedeniyle kansere neden olduğu yönündeki iddialar biraz daha 

kısıtlı kalmaktadır. IARC (International Agency for Research on Cancer) inorganik kurşunun 

insanlar için muhtemelen kanserojen olduğunu (Grup 2A) ve organik kurşun bileşiklerinin 

insanlarda kansere neden olup olmayacağını belirlemek için yeterli bilgi olmadığını 

belirtmektedir1,28. 

 

6.4. Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

 Sağlık ve güvenlik uygulamalarını toplum ve mesleki maruz kalanlar olarak ayrı ayrı ele 

almak gerekir. CDC, ABD'de özellikle 1 ve 2 yaşlarında olanların, 3-6 yaş aralığında olup daha 

önce hiç test edilmeyen çocukların kurşun yönünden test edilmesini önermektedir. Risklerinin 

daha yüksek olduğu varsayımı ile yoksullara yönelik kamu yardımı programlarından (Medicaid 

veya Kadınlar, Bebekler ve Çocuklar İçin Tamamlayıcı Gıda Programı gibi) yararlananlara, 

1978'den önce inşa edilmiş bir evde yaşayanlara ya da böyle bir binada yaşayanları sık ziyaret 

edenlere, kurşun zehirlenmesi olan bir erkek kardeşi, kız kardeşi veya oyun arkadaşı olanlara  

tarama yapılmasını önermektedir. ABD'de birçok eyalet veya yerel program, kan kurşun 

seviyeleri 10 μg/dL'ye eşit veya daha yüksek olan çocuklara müdahale etme olanağı 

sağlamaktadır. Ancak, CDC çocuklarda 10 μg/dL üzerindeki kan kurşun düzeyini bu müdahale 

için yüksek seviye olarak kabul etmektedir. Kan kurşun düzeyleri 20 μg/dL ve üzerinde olan 

tüm çocuklar için tıbbi değerlendirme, çevresel araştırma ve müdahale önermektedir. Kandaki 

kurşun konsantrasyonu 45 μg/dL'den yüksekse, çocuklarda tıbbi tedavi (şelasyon tedavisi) 

gerekmektedir29. EPA, halkın soluduğu havadaki kurşun konsantrasyonunun 0.15 μg/m3, WHO 

içme suyu kurşun sınırını 10 μg/L olarak belirtmektedir (Tablo 6.1). 

 Küçük çocukların korunmasına yardımcı olmak için, CPSC (Consumer Product Safety 

Commission), normal tüketici kanallarında bulunan çoğu boyadaki kurşun konsantrasyonunun 

%0.06'dan fazla olmamasını önermektedir. FHSA (The Federal Hazardous Substance Act), 

çocuk ürünlerinde tehlikeli miktarda kurşun düzeyini yasaklamaktadır. ABD İskan ve Kentsel 
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Kalkınma Bakanlığı (HUD-The Department of Housing and Urban Development) yaptığı 

düzenleme ile devlet bütçesinden karşılanmak üzere kamu ve yerli konutlarının kurşun bazlı 

boyalar açısından test edilmesini, konsantrasyonu 1.0 mg/cm2 ve üzerinde saptanan kurşunlu 

boyaların tekrar boyanarak ya da kazınarak çıkarılmasını zorunlu tutmaktadır29. FDA, gıda 

boyası gibi gıda bileşenlerinde, 0.1-10 ppm arasında kurşun konsantrasyonlarını kabul 

edilebilir bulmaktadır29. 

 Çalışanların mutlaka işe alınmadan önce başka sağlık sorunları yönünden işe 

uygunluğunun değerlendirilmesi gerekir. Anemisi, sinir sistemi ve psikiyatrik bozukluğu, 

böbrek fonksiyon bozukluğu olanlar, kurşun maruz kalım riski olan işlerde çalıştırılmamalıdır6. 

 Kurşun etkileniminin kaynağında kontrol edilmesi işçi sağlığı açısından temel 

uygulamadır. Önlemlerin amacı ilk olarak kurşun solunmasını önlemek ve ikinci olarak 

yutulmasını önlemektir. Bu hedeflere en etkili şekilde, kurşun bileşiği yerine daha az toksik bir 

madde ikame edilerek ulaşılır. Çömleklerde kurşun polisilikatların kullanımı buna bir 

örnektir30. 

 İşe başlamadan önce kullanılan malzemeler, tesis ve prosesler, kontrol önlemleri gibi 

çalışanı bilgilendirmeye ve korumaya yönelik eğitimlerin yapılması çok önemlidir. İşin 

yürütülmesi sürecinde de solunum koruyucu ekipman ve koruyucu giysi temini ve kullanımının 

sağlanması, yıkanma ya da kıyafet değiştirmeye uygun yer sağlanması, ayrı yeme-içme ve 

sigara içme alanları oluşturulması, havada kurşun izlenmesi, uygun zamanlarda tıbbi gözetim 

ve biyolojik testlerin yapılması, kayıtların tutulması gibi temel uygulamaların yürütülmesi 

gerekir30. 

 Çalışanlar açısından çalışma ortamında inorganik kurşun ve bileşiklerinin düzeyinin 

ölçülmesi ve izlenmesi önemlidir7. OSHA (Occupational Safety and Health Administation) 

düzenlemeleri, çalışma ortam havasındaki kurşun konsantrasyonunu 8 saatlik bir iş günü için 

50 μg/m3 ile sınırlamaktadır (Tablo 6.1). OSHA düzenlemelerine göre, bir işçinin kan kurşun 

seviyesi 50 μg/dL veya daha yüksekse o işçinin kurşuna maruz kaldığı çalışma ortamından 

uzaklaştırılması gerektirmektedir. Yine Tablo 6.1'de OSHA ve NIOSH (National Institute of 

Occupational Safety and Health) tarafından çalışanlar için izin verilen, tavsiye edilen ve ani 

tehlike oluşturan değerler belirtilmektedir.  

Öte yandan, çalışma koşulları düzeltilmeli, kurşun buhar, toz ve dumanları kaynağında 

giderilmelidir. Kurşunun kendisinden kaçınmak mümkün olmasa bile, tozdan kaçınmak hala 

mümkündür. Su spreyleri, toz oluşumunu önlemek ve havaya karışmasını önlemek için 

kullanılmaktadır. Kurşun ergitme işleminde, cevher ve hurda bu şekilde işlenebilir ve üzerinde 

bulunduğu zeminler ıslak tutulabilir. İşlenmiş malzemenin veya zeminlerin kurumasına izin 

verilirse, bu durumlarda her zaman potansiyel bir toz kaynağından bahsetmek mümkündür. 

Bazı durumlarda tozun ince değil kaba olmasını sağlamak için düzenlemeler yapılabilmektedir. 

Kurşun süreçleriyle ilişkili odaların ve tesisin, ıslak bir işlemle veya elektrikli süpürgelerle 

sürekli temizlik yapılarak temiz tutulması önemlidir. Bu önlemlere rağmen, işçilerin yine de 

kurşunla karşılaşabilecekleri durumlarda, solunum koruyucu donanım tedarik edilerek 

kullanmaları sağlanmalıdır30.  
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Tablo 6.1: Kurşun için bazı rehber ve düzenlemeler  

EPA 201631 

NAAQS 
Kurşun 0.15 μg/m3 

WHO 201732 

 İçme Suyu Kalite Rehberi  
Kurşun 0.01 mg/L (10 μg/L) 

OSHA 201633 

Tüm endüstri için 

PEL (8-saatlik TWA) 

Kurşun (Element, inorganik, organik) 50 μg /m3 

OSHA 201634 

Tüm endüstri için 

PEL (8-saatlik TWA)  

Kurşun tetra etil/Kurşun tetrametil 0.075 mg/m3 

NIOSH 2016b35 

REL (8-saatlik TWA) 
Kurşun ve bileşikleri 0.05 mg/m3 

NIOSH 2016c36 

REL (8-saatlik TWA) 
Kurşun tetra etil 0.075 mg/m3 

NIOSH 2016b35 

IDLH 
Kurşun ve bileşikleri 100 mg/m3 

NIOSH 2016c36 

IDLH 
Kurşun tetra etil 40 mg/m3 

ÇSGB  

PEL (8-saatlik TWA) 
İnorganik kurşun ve bileşikleri 0.15 mg/m3 

PEL: Permissible Exposure Limit - İzin verilen maruz kalım sınırı. TWA: Time Weighted Avarage - Zaman ağırlıklı 

ortalama. REL: Recommended Exposure Limit - Önerilen maruz kalım sınırı. IDLH: Immediately Dangerous to Life 

and Health Concentration - Sağlık ve Yaşam için Anında Tehlike Oluşturan Konsantrasyon. NAAQS: National 

Health and Nutrition Examination Surveys - Ulusal ortam hava kalitesi standardı 

 

 Kurşunla karşılaşan işçilere, düzenli olarak yıkanmalarını sağlayacak yerler hazırlanmalı, 

gerekli durumlar için kişisel koruyucu donanım sağlanmalı ve bu kişisel koruyucular belirli 

aralıklarla yenilenmelidir. İş ortamının uygunluğuna göre pamuklu tulumlardan çok daha az 

toz tutan suni ve sentetik elyaftan yapılmış koruyucu giysilerin kullanılması sağlanmalıdır. 

Kıyafetlerde, kurşun tozunun toplanabileceği kıvrılma, pile yerleri ve ceplerden 

kaçınılmalıdır30. 

 Oral alımı kontrol etmek için işyerinde yemek yeme, sigara içme gibi davranışlara izin 

verilmemelidir. Yemekten önce yıkanma zamanı verilmeli ve kurşun temaslı kıyafetlerin 

bekletileceği yerler oluşturulmalıdır. Türkiye'de mevzuata uygun olarak kontrol muayenesi 

yapılmalı ve gerekli testlerle doğrulama yapılmalıdır7. Kan kurşun düzeyi yüksek bulunanlar 

mutlaka ortamdan uzaklaştırılmalıdır. Havadaki kurşunun, haftada 40 saat çalışma süresine 

göre hesaplanmış, zaman ağırlıklı ortalama konsantrasyonu 0.075 mg/m3 ten fazla ise, 

çalışanlardan herhangi birinin kanındaki kurşun seviyesi 40 μg Pb/100 ml kandan fazla ise tıbbi 

gözetim yapılmalıdır37. Ağır olgularda penisillamin, sodyum kalsiyum edetat, 

dimerkaptopropan veya dimerkaptosüksinikasitle şelasyon tedavisi yapılabilmektedir7. Demir 

ve kalsiyum eksikliği ve yağlı diyetler, emilimini artırmaktadır. Beslenme içeriği kalsiyum ve 

demir yönünden zenginleştirilmelidir. 
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BÖLÜM-7: MANGANEZ 

Ferruh N. Ayoğlua 

 

7.1. Genel Özellikler 

 Yer kabuğunda bol miktarda bulunan bir element olan manganez, toprakta, 

çökeltilerde, kayaçlarda, suda ve biyolojik materyalde bulunabilir; manganez içeren yüzden 

fazla mineral vardır ve en önemlileri oksitler, karbonatlar ve silikalardır1,2.Saf manganez gümüş 

renginde bir metaldir, ancak manganez doğada saf olarak bulunmaz2. Manganez sekiz ayrı 

oksidasyon seviyesinde bulunabilir ve bunlardan en önemlileri +2, +3 ve +7 değerlikli 

olanlarıdır1. Moleküler ağırlığı 54.94, erime noktası 1244 oC, kaynama noktası 1962 oC, 

dansitesi 20 oC ısıda 7.20’dir3. Manganez değişik organometalik bileşikler şeklinde de 

bulunabilir; bu anlamda önemli formlarından birisi genellikle “MMT” olarak adlandırılan 

metilsiklopentadienil manganez trikarbonil’dir (CH3C5H4Mn(CO)3)1.  

Manganezin ticari olarak en önemli kaynağı, çökeltilerde pirolusit gibi doğal olarak 

bulunabilen ve en kararlı oksit türevi olan manganez dioksittir (MnO2)1-3. Manganezin diğer iki 

depozit türü olan sıklıkla rodokrosit (MnCO3) şeklindeki karbonat birikimleri ve tabaka 

şeklindeki birikimler de bu anlamda önemli olabilir1. Çökelti birikimler genellikle yüzeysel 

yöntemlerle toplanabilirse de kimi durumlarda yeraltı madenciliği ve derin madencilik 

gerekebilir1. 

Manganez, temel olarak çelik üretiminde sertliğin, katılığın ve dayanıklılığın arttırılması 

amacıyla kullanılır; karbon-çelik, paslanmaz çelik, yüksek ısılı çelik, takım çeliği, çürümez demir 

ve süper alaşımlar bu kapsamdadır2. Ferromanganez %80’in üzerinde manganez metali içeren 

bir demir alaşımıdır ve büyük miktarlı çelik üretimi için esansiyel niteliktedir4. Bunun dışında, 

inorganik manganez bileşikleri kuru pil, cam, seramik, kibrit, boya maddesi ve havai fişek 

üretimi ile deri tabaklanmasında da kullanılır1,2. Gübre olarak kullanımının yanında, kimyasal 

endüstrisinde ve potasyum permanganat üretiminde de kullanım alanı bulunan manganez, 

kaynak çubuklarında elektrot kaplama için kullanıldığı gibi, kaya kırıcılarda ve demiryolu 

makaslarında da kullanılır1. Manganez karbonil, elektronik endüstrisinde saf manganez 

kaynağı olarak kullanılır4. Manganez moru olarak bilinen inorganik pigment kozmetiklerde 

kullanılır2. Farklı manganez tuzlarının kurutucu olarak bezir yağında ve cam ve kumaşların 

ağartılmasında da kullanım alanı vardır1. Küçük miktarda manganez mangofodipir trisodyum 

adıyla farmasötik bir madde olarak MR görüntüleme işlemlerinde lezyon tanımlamayı 
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güçlendirmek için kullanılır2. Bitki koruyucu olarak üretilen bazı fungusit türleri 

ditiokarbamatları, ditiokarbamik asitin sülfür türlerini ve metalik dimetilditiokarbamatları 

içerebilir; sonuncusu mancozeb (çinko iyonu ve manganez etilen bisditiokarbamatın 

koordinasyon ürünü), maneb (manganez etilen bisditiokarbamat) ve zinep (çinko etilen 

bisditiokarbamat) içerir; bunların tümü de etkili fungusitlerdir ve üzüm, şeker pancarı ve süs 

bitkileri gibi farklı ürünlerde kullanılır5. 

Manganezin organometalik bileşikleri akaryakıt katkısı, duman azaltıcı ve vuruntu 

önleyici olarak kullanılır; kurşunsuz benzin ve jet yakıtında kullanımı yaygındır1,2,4. Bunlardan 

birisi olan MMT’nin kullanımı karbon monoksit salınımını azaltmakla birlikte, katalitik 

konvertörlerden kaynaklanan hidrokarbon emisyonunu arttırdığı gerekçesiyle EPA (The 

Environmental Protection Agency) önerisiyle ABD’nde yasaklanmış, daha sonra 1995 yılında 

bir Federal Mahkeme kararıyla kullanımına izin verilmiştir; Kanada’da 1976 yılından beri 

kurşunsuz benzin için katkı maddesi olarak kullanılmaktadır3,6. Davis ve arkadaşları7 tarafından 

1998 yılında yapılan değerlendirmede ABD’nde tüm kurşunsuz benzinlerin 0.031 g/galon MMT 

içermesi halinde kentsel alanlarda yaşayanların önemli bir kısmında maruz kalımın, EPA 

tarafından yapılan risk değerlendirmelerinde 1994 yılında manganez inhalasyonu için 

belirlenen değer olan 0.05 µg/m3 referans konsantrasyon değerini aşabileceğini belirtilmiştir. 

Manganezin +7 değerlikli bileşiklerinden birisi olan potasyum permanganat ticari olarak 

fotoğrafçılıkta, kimyasal endüstrisinde ve farmakolojik ajan olarak kullanılır3. Farklı kullanım 

alanlarına sahip olan organik ve inorganik manganez bileşiklerinin kullanımına yönelik bir tablo 

aşağıda paylaşılmıştır. 

Tablo-7.1: Manganez Bileşenlerinin Endüstriyel Kullanım Alanları (Barceloux’un3 

çalışmasından uyarlanarak hazırlanmıştır). 

Bileşik: Kullanım: 

Manganez klorit -Kuru pil üretimi 
-Hayvan gıdasında eser element desteği 
-Organik bileşiklerin klorlanmasında kataliz maddesi olarak 
-Manganez bileşiklerinin öncülü olarak 

Manganez dioksit -Cam üretimi 
-Isı yükseltici 
-Kuru pil üretimi 

Manganez sülfat -Seramik üretimi 
-Fungusit üretimi 
-Besin desteği 

Potasyum permanganat -Dezenfektan 
-Metal yüzey temizliği 
-Ağartıcı 
-Çiçek ve meyve koruyucu 

Organik bileşik -Kurşunlu benzinde vuruntu önleyici 
-Akaryakıt katkısı 
-Duman baskılayıcı 
-Fungusit üretimi 
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7.2. Maruz Kalım 

 Ağır metaller ve eser elementler için iki ana maruz kalım yolu mesleksel ve çevresel 

maruz kalımlardır. Başka bir ifade ile bireylerin ağır metaller ve eser elementler ile karşılaştığı 

iki temel alan çalışma ve yaşam alanlarıdır. Riskli iş kolları ile bu işyerlerinde benimsenmesi 

gereken sağlık ve güvenlik uygulamalarına yönelik bilgi birikimi, çalışma yaşamına yönelik 

zorunluluklar içeren mevzuat düzenlemeleri gibi nedenlerle mesleksel maruz kalım görece 

daha ön planda algılanabilmekle beraber, mesleksel maruz kalım ile karşılaştırıldığında 

genellikle daha düşük miktarlarda ancak daha uzun süreli bir etkileşimin söz konusu olduğu ve 

insanı intrauterin dönemden başlayarak yaşamın her evresinde sarmalayan çevresel maruz 

kalım, deyim yerindeyse “sessiz bir tehlike” olarak varlığını devam ettirmektedir ve giderek 

daha fazla ilgi odağı olmaya başlamıştır. Sanayileşmenin engel tanımadan, hatta çoğu zaman 

engelle karşılaşmadan sürüp giden, üretim süreçleri ve atıkları ile doğal alanları ve yaşam 

alanlarını baskılayan yaygınlaşma öyküsü, plansız ve kontrolsüz kentleşmenin tipik bir sonucu 

olarak sanayi ve yerleşim bölgelerinin temas edecek kadar komşu hale gelmesi, giderek artan 

motorlu taşıt trafiği gibi etkileşimler çevresel maruz kalımın artarak devam edeceği ve giderek 

ağırlık kazanan bir sağlık sorunu olduğunun açık göstergeleridir. Yaşam alanlarına yönelik 

ortam ölçümlerinin ve genel popülasyona yönelik maruz kalım düzeyi değerlendirmelerinin 

neredeyse tümüyle konuya ilgi duyan bilim insanlarının araştırmalarıyla sınırlı olarak 

gerçekleştirilmesi, bu tür araştırmaların görece yüksek maliyeti ve teknolojik olanak 

gereksinimi, kamu tarafından aralıklı değerlendirme izlemlerinin uygulanmaması da çevresel 

maruz kalımın sessiz tehlike olarak devam etmesine neden olmaktadır. 

Maruz kalıın değerlendirilmesinde dikkat edilmesi gereken bir diğer nokta da sağlık 

etkisinin, başka bir ifade ile maruz kalmaya bağlı sonucun, maruz kalım miktarı, maruz kalım 

süresi ve maruz kalım yolu değişkenlerinin bütüncül bir sonucu olduğudur. Bu anlamda, 

özellikle de mesleksel maruz kalımlarda, manganez tozunun biriktiği alanın büyüklüğü ya da 

havalandırmanın bulunup bulunmadığı gibi özellikleri, partiküllerin büyüklüğü, çözünürlük hızı 

ve kompozisyonu maruz kalım sonucu ortaya çıkacak etkileşimde rol oynayan 

değişkenlerdendir. Değişik manganez bileşiklerine bağlı toksisite, bileşikte bulunan manganez 

iyonunun tipine ve oksidasyon seviyesine göre değişir ve bileşikte bulunan düşük oksidasyon 

seviyesindeki manganez görece daha toksik etkiye sahiptir1. Çevresel ve/veya mesleksel maruz 

kalım sonucu manganezin vücuda alınımındaki üç temel yol inhalasyonla alım, sindirim sistemi 

aracılığıyla alım ve deri temasıdır. Manganezin inhalasyon yolu ile alınması genellikle mesleksel 

maruz kalım açısından önem taşırken, sindirim sistemi aracılığıyla alınması genellikle genel 

popülasyon için önemlidir1,2. Manganezin deriden emilimi ihmal edilebilir düzeyde kabul 

edilir1. 

Yerkabuğunda bulunan manganez doğal olaylar ya da antropojenik etkinlikler sonucu 

atmosfere karışabilir, çevresel öğelere ulaşabilir, besin zincirinin alt parçalarında biyolojik 

olarak birikebilir2. Doğal bir element olduğu dikkate alındığında, çevresel öğelerin, bu anlamda 

yeraltı sularının ve içme sularının da, düşük miktarda manganez içermesi beklenen bir 
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durumdur2. Diğer elementlerde olduğu gibi, manganez çevresel öğelerde çözünmez, form 

değiştirir veya partiküllere bağlanır; manganez içeren yakıt katkıları güneş ışığına maruz 

kaldığında hızla niteliğini yitirerek manganez salınmasına neden olur2.  

Hava, su, toprak ve gıdalar çevresel olarak manganeze maruz kalma yönünden dört 

önemli kaynak olarak ön plana çıkmaktadır. EPA, havadaki manganez konsantrasyonunu 

noktasal bir kirleticinin bulunmadığı kentsel ve kırsal alanlarda 0.01-0.07 µg/m3, endüstriyel 

kaynaklara yakın bölgelerde 0.22-0.30 µg/m3 olarak bildirmektedir ve atmosferik manganezin 

yaklaşık olarak %20’si fosil yakıt tüketimine %80’i endüstriyel emisyonlara bağlıdır3. ATSDR 

(Agency for Toxic Substances and Disease Registry) havada bulunan ortalama manganez 

konsantrasyonunu kentsel alanlarda 0.04 µg/m3, kırsal alanlarda <0.01 µg/m3 olarak 

belirtmektedir ve demir-çelik üretim tesislerine, enerji santrallerine ve kok kömürü 

emisyonlarına önemli maruz kalım kaynakları olarak dikkat çekmektedir2. Zayed ve 

arkadaşlarının8 Kanada’da yaptıkları çalışmada taksi sürücülerinin ve araç tamircilerinin 

evlerindeki havada sırasıyla 0.011 µg/m3 ve 0.007 µg/m3 olarak tespit edilen manganez 

miktarı, çalışma ortamında taksi sürücüleri için 0.024 µg/m3, araç tamircilerinde 0.25 µg/m3 

olarak tespit edilmiştir. Akaryakıt katkı maddeleri de havadaki manganezin kaynağı olabilir9. 

Ortalama manganez konsantrasyonu tatlı sularda 1-200 µg/L, deniz suyunda yaklaşık 2 µg/L 

olarak tespit edilmiştir; atık sularıyla temas eden kuyu sularında konsantrasyon 2000µg/L 

düzeyine ulaşabilir3. ATSDR tarafından deniz suyu için verilen değer 0.4-10 µg/L iken, içme 

suyu için verilen ortanca değer 10 ng/L’dir2. ABD’nde yüzeysel sular için belirlenen ortanca 

değer 16 µg/L’dır10. EPA tarafından içme suyu için belirtilen limit değer 50 µg/L’dir3. Ülkemizde 

TS266 İçme Suyu Standartları kapsamında manganez için önerilen değer 20 µg/L, izin verilen 

en yüksek değer 50 µg/L’dir; 17/02/2005 tarih ve 25730 sayılı Resmi Gazetede yayınlanan 

İnsani Tüketim Amaçlı Sular Hakkında Yönetmelik’te belirtilen değer de 50 µg/L’dir. Toprakla 

kapatılmış çöp alanları ve madencilik faaliyetleri yeraltı suları için manganez kirliliğine yol açan 

kaynaklardandır11. Manganez hemen bütün toprak türlerinde bulunur. ATSDR’nin toprak için 

bildirdiği ortalama manganez konsantrasyonu 330 mg/kg’dır2. Barceloux’nun3, Sarica ile 

Schroder ve arkadaşlarınınb çalışmalarından aktarımıyla topraktaki konsantrasyon 40-900 

mg/kg arasında değişebilir ve madencilik faaliyetlerine bağlı olarak 7000 mg/kg’ı aşabilir3. 

Ferraz ve arkadaşları12, maneb gibi manganez içeren organik pestisitlerin de manganeze bağlı 

sağlık sorunlarına yol açabileceğini belirtmektedir. Manganez maruz kalımına yol açabilecek 

diğer bir etkileşim de manganezin tıbbi amaçlı kullanımı olabilir; erişkinlerde 1 mg/gün, 

çocuklarda 40 µg/kg/gün parenteral manganez içeren uzun süreli TPN (Total Parenteral 

Nutrisyon) uygulamalarını takiben raporlanmış toksisite olguları bulunmaktadır9. 

Genel popülasyon yönünden değerlendirildiğinde maruz kalım daha çok kontamine 

gıda ve su tüketimi, kontamine havanın solunması ile kontamine su, toprak ve havanın deri ile 

                                                             
aSaric M. Manganese. (In) Handbook on theToxicology of Metals, Vol II. (Eds) Friberg L, Nordberg GF, Vouk VB. 
Elsevier Science Publishing Co., Amsterdam, 1986:354-386. 
bSchroder WH, Dobson M, Kane DM, Johnson ND. Toxic trace elements associated with airborne particulate 
matter: a review. J Air Pollut Control Assoc, 1987;37:1267-1285. 
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teması sonucu ortaya çıkabilirken, “temel maruz kalım kaynağı”, yüksek miktarda manganez 

içeren tahıl, kuruyemiş, baklagil ve meyve tüketimidir ve katı vejeteryan diyet uygulanması bu 

anlamda etkin rol oynayabilir2. Sindirim sistemi aracılığıyla alınan manganezin emilim hızı 

diyette bulunan manganez ve demir seviyesi, manganez bileşiğinin türü, demir eksikliği ve yaşa 

bağlı olarak değişebilir, ancak sindirim sistemi aracılığıyla alıma bağlı intoksikasyon riski 

inhalasyonla alım kadar yüksek değildir1. Demir eksikliği durumunda sindirim sistemi ile alınan 

manganezin emilimi artar4. 

Gıdalardaki manganez içeriği kontaminasyonun yoğunluğuna bağlı olarak değişim 

gösterir. Diyetle manganez alımı 2-6 mg/gün seviyesindedir ve bu değer vejetaryen diyet 

uygulanmasında 11 mg düzeyine çıkabilir3. En yüksek manganez içeriğine kuruyemişlerde (18-

46 mg/kg), tahıllarda (0.4-40 mg/kg), baklagillerde (2.2-6.7 mg/kg), meyvelerde (0.2-10 mg/kg) 

ve sebzelerde (0.4-6.6 mg/kg) rastlanırken, kümes hayvanları, kırmızı et ve rafine gıdalarda 

0.2-0.5 mg/kg gibi görece düşük miktarlarda bulunur3. Yoğun çay tüketimi de bu anlamda 

dikkat edilmesi gereken bir olgudur. ABD’nde Tıp Enstitüsü tarafından önerilen günlük 

manganez alım düzeyleri aşağıda tablo olarak sunulmuştur10. Tıp Enstitüsü tarafından 

vurgulanan bir diğer olgu da 0-6 aylık bebeklerin ortalama 0.78 L/gün anne sütü aldığı ve anne 

sütündeki ortalama manganez miktarının 0.0035 mg/L olduğudur, ancak anne sütündeki 

manganez konsantrasyonuna yönelik farklı değerler de bulunmaktadır; ATSDR tarafından 

bildirilen değer 0.003-0.01 mg/L iken EPA tarafından bildirilen değer 0.007-0.015 mg/L’dir10.   

Tablo-7.2: Günlük Olarak Alınması Gereken Manganez Miktarı (mg/gün). 

Yaş: Erkek Kadın 

0-6 ay 0.003 0.003 

7-12 ay 0.6 0.6 

1-3 yaş 1.2 1.2 

4-8 yaş 1.5 1.5 

9-13 yaş 1.9 1.6 

14-18 yaş 2.2 1.6 

>18 yaş 2.3 1.8 

Gebe  2.0 

Emzikli  2.6 

 

Mesleksel maruz kalım öncelikle manganez tozlarının ya da buharının inhalasyonu 

sonucu ortaya çıkar; manganez cevherinin çıkartılması ve işlenmesi, manganez alaşımları, 

demir-çelik, kuru pil, kaynak elektrotu, cila, seramik fayans ve seramik tuğla üretimi maruz  

kalımın en sık bildirildiği alanlardır1,2. Nordberg1, cevherin çıkartılmasının halen en önemli 

maruz kalım alanı olduğunu ve bunu ferromanganez endüstrisinin izlediğini vurgulamaktadır. 

Manganez dioksit ve diğer manganez bileşikleri metal tasfiye ve döküm işlerinde uçucu yan 

ürün olarak da ortaya çıkabilir1. Yüksek seviyede manganez dioksit tozu konsantrasyonlarının 

ortaya çıktığı diğer iki iş delme ve ateşleme işleridir; bu anlamda en tehlikelisi yüksek hızlı 
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delme/sondajlama işleridir1. MMT içeren yakıtların üretiminde çalışan işçilerin yüksek 

düzeyde toksik sıvı materyalle deri ya da solunum sistemi aracılığıyla temas edebileceği de göz 

önünde bulundurulmalıdır. Manganezin alüminyum kap, fungusid ve gübre üretiminde 

kullanıldığı da dikkate alınmalıdır9. Elektronik endüstrisi işçileri ve demir-çelik işçileri de önemli 

risk gruplarıdır. Manganeze maruz kalma yönünden riskli oldukları sıkça vurgulanan 

gruplardan birisi de kaynak işçileridir. Zheng ve arkadaşlarının14 Çin’de Beijing metropoliten 

alanındaki işyerlerinde çalışan 3200 kaynakçının izlendiği çalışmalarında, 1990-1996 arasında 

yıllık manganez izlemi yapılan 421 işyerinden %20’sinde havadaki manganez düzeyini 0,42-

3,05 mg/m3 olarak tespit etmişlerdir ve çalışmada bu değerlerin 0,2 mg/m3 olan Çin’deki ulusal 

standart limitin 2-15 kat üzerinde olduğu belirtilmektedir; araştırmada bulunan en yüksek 

seviye ise 25,7 mg/m3 düzeyindedir. 

Kaynakçıların yanı sıra, madencilerin, döküm 

işçilerinin ve kuru pil fabrikası işçilerinin önde 

gelen riskli gruplar olduğu ve manganez maruz 

kalımına bağlı nörotoksik etkilenimin bu işçilerde 

belirgin sağlık sorunu oluşturduğu çok sayıda 

çalışma ile vurgulanmıştır15-25. Kaynak işlemleri, 

ferromanganez dökümü, manganez cevherinin 

paketlenmesi, kuru pil fabrikalarında karıştırma 

ve presleme işlemleri, manganez içeren cevher 

materyalin öğütülmesi, manganez içeren çelik 

alaşımla yapılan kaynak, onarım ve üretim 

faaliyetleri, cevher çıkartma işleri, manganez 

içerikli çelik üretimi, seramik ve cam üretiminde 

renklendirme işlemleri, boya ve cila üretimi, 

gübre üretimi ve uygulamaları, manganez içerikli 

sabun ve ahşap koruyucu üretimi, kibrit, havai 

fişek ve yanıcı madde üretimi, tuğla üretiminde 

karıştırma ve kurutma işleri, hopkalit, manganez 

asetat ve naftenat gibi oksidasyon 

katalizörlerinin üretimi ve kullanımı NIOSH 

(National Institute of Occupational Safety and 

Health) tarafından manganez maruz kalımı 

yönünden önlem alınmasını gerektiren yaygın uygulamalar olarak bildirilmektedir26. 

 

7.3. Sağlık Etkileri 

Çevresel ve mesleksel manganez maruz kalımı nörotoksik etkinin ön planda olduğu 

sağlık sorunlarına yol açmakla birlikte manganez biyolojik dokularda esansiyel olarak da 

bulunan bir metaldir ve aminoasit, protein, lipit ve karbonhidrat metabolizmasını da içeren 

Dikkat edilmesi gereken işler/NIOSH 

 Kaynak işlemleri,  

 Ferromanganez dökümü,  

 Manganez cevherinin paketlenmesi,  

 Kuru pil fabrikalarında karıştırma ve 
presleme işlemleri,  

 Manganez içeren cevher materyalin 
öğütülmesi,  

 Manganez içeren çelik alaşımla 
yapılan kaynak, onarım ve üretim 
faaliyetleri,  

 Cevher çıkartma işleri,  

 Manganez içerikli çelik üretimi,  

 Seramik ve cam üretiminde 
renklendirme işlemleri,  

 Boya ve cila üretimi,  

 Gübre üretimi ve uygulamaları,  

 Manganez içerikli sabun ve ahşap 
koruyucu üretimi,  

 Kibrit, havai fişek ve yanıcı madde 
üretimi,  

 Tuğla üretiminde karıştırma ve 
kurutma işleri,  

 Hopkalit, manganez asetat ve 
naftenat gibi oksidasyon 
katalizörlerinin üretimi ve kullanımı 
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farklı fizyolojik süreçlerde işlevsel rol oynamaktadır27. Bunun dışında manganez, immün sistem 

işlevleri, hücre enerjisinin düzenlenmesi, kemik ve bağ doku gelişimi ve kan pıhtılaşmasında 

esansiyel rol oynadığı28 gibi, nörotransmitter sentezi ve metabolizmasında da rol oynar29 ve 

süperoksit dismutaz da dahil farklı enzimler için kofaktör işleve sahiptir30. Manganezin 

esansiyel niteliği dikkate alındığında, günlük olarak küçük miktarda manganez alınması bu 

anlamda olumlu etkiye sahiptir2. Manganez eksikliği ise sık görülmeyen bir durumdur. 

Manganezin vücuda girişi solunum sistemi, sindirim sistemi ya da deri aracılığıyla 

gerçekleşir ve deriden emilim ihmal edilebilecek düzeyde kabul edilir. Herhangi bir yolla 

alınarak kana emilen manganez hızla kandan elimine edilir ve büyük oranda karaciğere dağılır, 

kandan temizlenme ve karaciğere alınma kinetiğinin benzerliği nedeniyle bu iki manganez 

havuzu kısa sürede eşitlenir ve artan miktarda manganez böbrekler, ince barsak, endokrin 

bezler ve kemik gibi diğer dokulara dağılabilir; kanda proteine bağlı bulunan manganez dokuda 

mitokondriye ulaşır1,2. Nordberg1, yüksek konsantrasyondaki manganezin retina, konjonktiva 

ve derinin koyu renkli bölgelerinde pigmentasyon yaparak birikebileceğini ve koyu renkli 

saçların birikime açık olduğunu belirtmektedir. Organik manganez bileşiği olan MMT’nin 

vücutta dağılımı da inorganik manganez maruz kalımı sonrasında yaşananlarla benzerdir1. 

Daha önce de değinildiği gibi, genel popülasyonda manganezin sindirim sistemi aracılığıyla 

alınması görece ön planda iken, mesleksel maruz kalımda inhalasyonla alım etkin/baskın rol 

oynar. Sindirim sistemi ile alınan manganezin emilim miktarı değişkendir ve genellikle %3-5 

düzeyindedir; emilim diyetteki kalsiyum içeriği ve serum demir düzeyinden etkilenir2,3. 

İnhalasyon yolu ile alınan partiküllere bağlı manganezin emilimi partikül büyüklüğü ile 

yakından ilgilidir ve alt solunum yollarına ve alveollere ulaşamayacak büyüklükteki partiküller 

burun mukozasında tutulur. Bununla birlikte, burun mukozasında tutulan partiküllere bağlı 

manganez olfaktör ve trigeminal sinirler aracılığıyla doğrudan beyne taşınabilir2. Manganezin 

beyin dokusunda birikimi, maruz kalıma bağlı nörotoksik etkilenim yönünden önemli işleve 

sahiptir ve ilerleyen bölümlerde daha detaylı olarak ele alınacaktır. 

Nordberg1, vücut ağırlığı 70 kg olan bir erkekteki tahmini manganez yükünün 10-20 mg 

olduğunu, manganezin yarılanma ömrünün 36-41 gün arasında değişebildiğini, ancak beyinde 

biriken manganez için yarılanma süresinin daha uzun olduğunu belirtmektedir. Bununla 

birlikte manganezin yarılanma ömrüne yönelik net bir tanımlama yapmak zordur ve farklı 

araştırmalarda farklı sürelere dikkat çekilmektedir. Örneğin, Barceloux3, Mahoney ve 

Small’una çalışmasına atıfla manganezin kandaki yarılanma ömrünün sağlıklı madencilerde 

saptanan 12 günden, sağlıklı gönüllülerde saptanan 40 güne kadar değişebildiğini 

belirtmektedir. Crossgrove ve Zheng9, vücuda giren ya da kana enjekte edilen manganezin 

hızla diğer dokulara dağıldığını ve manganezin kana enjekte edilmesini takiben yarılanma 

ömrüne ilişkin çalışmaların 13-43 günden 24-74 güne kadar değişen farklı sonuçlar içerdiğini 

belirtmektedir. 

                                                             
aMahoney JP, Small WJ. Studies on manganese: III. The biological half-life of radiomanganese in man and factors 
which affect this half-life. J Clin Invest, 1968:47:643-653. 
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Manganez atılımının ana yolu safra akımıdır dolayısıyla vücuttan uzaklaştırılması dışkı 

aracılığıyla olur1,2. Günlük alımın sadece %0.1-1.3’lük kısmı idrarla atılır, 6-88 yaş bireyler için 

ATSDR tarafından bildirilen ortalama idrar manganez düzeyi 1.19 µg/L’dir1,2. Dolayısıyla, 

manganezin vücuttaki homeostatik kontrolünün ve görece daha az olarak da dokulardaki 

manganez düzeyinin ana düzenleyicisi safra salgısıdır1,2. Safra akımının atılımda oynadığı role 

bağlı olarak karaciğer hastalığı varlığında atılım gecikebilir ya da artabilir ve kan manganez 

düzeyinde de artışlar gözlenebilir31. Organik bileşik olan MMT maruz kalımı sonrası manganez 

atılımı ise bileşiğin böbreklerdeki biyolojik dönüşümünün bir sonucu olarak büyük oranda 

idrarla olur1.   

 Manganez maruz kalımına bağlı sağlık etkileri akut ve kronik etkiler şeklinde iki ana 

grup halinde ele alınabilir. Loranger ve arkadaşları4 akut etkileri manganez dioksit tozunun 

inhalasyonuna bağlı olarak maruz kalımdan birkaç saat sonra başlayıp yaklaşık bir gün 

içerisinde kendisini sınırlandıran grip benzeri bir tablo ile seyreden “metal dumanı ateşi”, 

çeşitli manganez tuzlarının toz ve dumanına maruz kalım dozuyla ilişkili öksürük, bronşit, SFT 

bozulması gibi irritasyon bulguları olan “kimyasal pnömoni” ile “cilt ve mukoza irritasyonu” 

olarak gruplandırmaktadır. Lewis4, maruz kalıma bağlı akut etkiyi ateş, ürperme ve dispne ile 

tanımlanan “metal dumanı ateşi”, kronik etkiyi ise “Parkinsonizma”, “davranış değişimi ve 

psikoz” ile “pnömoni” olarak tanımlamaktadır. Deri ya da solunum sistemi aracılığıyla MMT 

maruz kalımı ciltte hafif yanma, baş ağrısı, ağızda metalik tat, bulantı, ishal, dispne ve göğüs 

ağrısına yol açabilir; hayvan deneyine dayalı çalışmalarda akut yüksek doz MMT maruz 

kalımının kimyasal pnömoni ile karaciğer ve böbrek toksisitesine yol açabileceği 

belirtilmektedir4. Akut etkileşim kapsamında ele alınabilecek olgulardan birisi de potasyum 

permanganat maruz kalımıdır. Potasyum permanganatın 1/5000’den yoğun solüsyonları 

korozif etkiye sahiptir; en toksik etkileşim topikal bileşiklerin sindirim sisteminden alınmasıdır, 

ölüm genellikle epiglotta ödem ile dolaşım yetmezliğine bağlıdır ve erişkinlerde katı potasyum 

permanganat için en düşük letal doz yaklaşık 10 g’dır3. Kronik manganez maruz kalımına bağlı 

sağlık etkileri sıklıkla “manganizm” olarak da adlandırılır ve özellikle de sinir sistemi ve akciğer 

etkilenimi ile dikkat çeker; manganizm ilerleyen bölümlerde daha detaylı olarak ele alınacaktır. 

Bunun dışında, kronik manganez etkileniminin libido kaybı, erken doğum ve düşük riskine de 

yol açabileceği bildirilmektedir32. 

Manganezin insanlarda kansere yol açtığına dair kanıt bulunmamaktadır ve inorganik 

manganezin hayvanlarda kanser oluştuğunu destekleyen kanıtlar da sınırlıdır2. IARC 

(International Agency for Research on Cancer) listesinde bulunmayan manganez, EPA 

tarafından “Grup-D kimyasal (insanlar için kanserojen olarak sınıflandırılmayan)” olarak 

sınıflandırılmaktadır2. İnorganik manganez maruz kalımına yönelik olarak ATSDR tarafından 

bildirilen en düşük risk seviyesi havayolu ile kronik maruz kalım için 0.0003 mg/m3’dür ve 

havayolu ile akut ve orta vadeli maruz kalım ya da oral alım için akut, orta vadeli ve kronik 

                                                             
a “Parkinsonizm” terimi çalışmada, literatürdeki “Parkinson Disese” ve “Parkinson Like Syndrome” terimlerini 
karşılamak üzere kullanılmıştır. Metinde kullanılacak “Parkinson Hastalığı” terimi ise “Idiopathic Parkinson’s 
Disease” teriminin karşılığıdır.  



 

 
120 

 

maruz kalım değeri belirtilmemiştir; MMT için de bildirilmiş en düşük risk seviyesi 

bulunmamaktadır. Burada sözü edilen en düşük risk düzeyi (MRD) bireyin belirli bir etkene, 

belirli bir yoldan, belirli bir süre maruz kaldığında istenmeyen sağlık etkilerine yol açmayan 

günlük maruz kalım miktarını tanımlar. Tanımda yer alan istenmeyen sağlık etkisi kanserojen 

etkiyi kapsamamaktadır, başka bir ifade ile kanserojen olmayan etkiyi tanımlamaktadır. 

Tanımlamada geçen süre akut (1-14 gün), orta vadeli (15-364 gün) ve kronik (≥365 gün) olarak 

gruplandırılır. Örneğin inorganik manganez için ifade edilen havayolu ile kronik maruz kalımda 

MRD değerinin 0.0003 mg/m3 olması, bireyin 365 gün ve üzerinde süreyle inhalasyon yoluyla 

günde 0.0003 mg/m3 inorganik manganeze maruz kalmasının istenmeyen bir sağlık etkisine 

(kanserojen etki hariç) yol açmayacağı şeklinde yorumlanır. 

EPA-IRIS (The Environmental Protection Agency-Integrated Risk Information System), 

oral yolla kronik maruz kalım için referans dozua merkezi sinir sistemi etkilenimine yönelik 

olarak 0.014 mg/kg/gün olarak belirtmektedir, bildirilen NOAELb değeri de 0.14 mg/kg/gün 

şeklindedir; kronik inhalasyon maruz kalımı için referans konsantrasyon sinir sistemi 

etkilenimine yönelik olarak 0.00005 mg/m3 olarak belirtilirken, LOAELc değeri 0.05 mg/m3 

şeklindedir33. Underwood34, sağlıklı bir erişkinin karaciğerinde 6-8 ppm manganez 

bulunabileceğini, serumdaki manganezin β1-globuline bağlandığını, kişilerin diyetinde bulunan 

çok sayıda besin ögesinin farklı düzeyde manganez içerebileceğini, inek sütündeki manganez 

miktarının anne sütünden çok yüksek olduğunu ve anne sütündeki manganez miktarının 15 

µg/L olduğunu, en yüksek manganez miktarı kuru yemişler, tahıllar ve sebzelerde bulunurken, 

en düşük miktarın ise et, balık ve süt ürünlerinde bulunduğunu, çayın da manganez yönünden 

zengin olduğunu belirtmektedir. 

Manganez erişkinlerde olduğu gibi, çocuklar için de hem esansiyel, hem de nörotoksik 

özelliktedir. Zota ve arkadaşlarının35 termde doğum yapan 470 anne ve bebekte 

gerçekleştirdikleri çalışmada anne ve göbek kordonu kanı manganez düzeyi ile doğum ağırlığı 

arasındaki ilişkiyi incelemiş, manganez konsantrasyonu anne kanında 2.4 µg/dL, göbek 

kordonunda 4,2 µg/dL olarak bulunmuş, kordon kanı manganez düzeyi ile doğum ağırlığı 

arasında bir ilişki olmadığı, anne kanı ile doğum ağırlığı arasında ise “ters U” şeklinde bir ilişki 

olduğu saptanmış, çalışmada bulunan umblikal kord manganez seviyesinin anne kanındaki 

seviyeden yüksek olmasının diğer çalışmalarla36-38 benzer olduğu ifade edilmiştir. Yenidoğan 

ve erken bebeklik döneminde artmış gastrointestinal emilim ve azalmış eliminasyon 

                                                             
a “Kronik oral maruz kalım referans doz” değeri, hücre ölümü gibi belirgin toksik etki oluşmaması için aşılmaması 
gereken eşik değerdir. Birimi “mg/kg/gün” olarak gösterilen bu değer, genel popülasyon için yaşam boyunca 
tehlikeli bir etki riskinin olmadığı tahmin edilen oral alım miktarıdır. 
b No Observed Adverse Effect Level (Yan Etki Görülmeyen Doz): Genellikle “mg/kg” ile gösterilen, deney 
hayvanlarına verildiğinde herhangi bir yan etki oluşturmayan miktarı tanımlar. Deney hayvanlarında yan etki 
oluşturmayan bu dozun %1’inin insanlar için de zararsız olduğu yaklaşımından hareketle NOAEL için “mg/kg” 
olarak verilen değerin “güvenlik faktörü” olarak adlandırılan 100’e bölünmesi sonucu ADI (Acceptable Daily 
Intake, Alınmasına İzin Verilen Günlük Miktar) değerine ulaşılır. EPA-IRIS, adı geçen kaynakta, farklı 
araştırmalardan elde edilen sonuçlara dayanılarak kronik oral manganez maruz kalımında merkezi sinir sistemi 
etkilenimi için diyetle alınabilecek manganez miktarının 10 mg/gün olduğunu ifade etmektedir. 
cLowest Observed Adverse Effect Level: Yan Etki Görülen En Düşük Doz. 
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mekanizması nedeniyle manganez maruz kalımına duyarlılık yüksek olduğu da farklı 

araştırmalarda vurgulanmıştır39-40. Bununla birlikte, ATSDR2, çocukların erişkinlerden daha 

duyarlı oluşunun kesinlik içermediğini belirtmektedir. 

Manganezin kan-beyin bariyerini ve plasentayı geçebilme özelliği, bazı mamaların sahip 

olduğu manganez içeriği ile bebek ve çocukların görece duyarlı konumu ve çocuklarda ortaya 

çıkan nörolojik değişimler nedeniyle bu yaş gruplarındaki maruz kalım ilgi çeken konular 

arasındadır. Çocuklarda maruz kalımın başlıca nedenleri diyetle alımdır; bebek mamaları, su 

ve TPN uygulamaları bu anlamda rol oynayabilir. Bazı bebek mamalarında anne sütünden çok 

daha yüksek manganez bulunabilir ancak mamada bulunan manganezin emilimi anne 

sütündeki manganezden yaklaşık 10 kat daha azdır1,3. Manganezin sindirim sistemi aracılığıyla 

alınması özellikle çocuklarda öne çıkan neden olarak vurgulanmakla birlikte, solunum yolu 

aracılığıyla maruz kalma da önemli bir etkilenim yaratmaktadır42. Wasserman ve 

arkadaşlarının43 Bangladeş’de kuyu sularındaki manganez artışının çocuklarda bilişsel yetileri 

olumsuz etkilediğini belirttiği çalışmaları, Kim ve arkadaşlarının44 Kore’de azalmış IQ seviyesi 

ile artmış kan manganez seviyesinin ilişkisini, Takser ve arkadaşlarının45 Fransa’da kord 

kanındaki manganez seviyesi ile dikkat ve non-verbal hafıza arasındaki olumsuz etkileşimi 

vurgulayan çalışmaları çocuklarda manganez maruz kalımına bağlı etkilinime yönelik örnekler 

olarak verilebilir. Kadmiyum, kurşun, manganez gibi metaller plasentada bulunan ve sağlıklı 

gebelik, plasental işlevler ve fetal gelişim için gerekli olan seratonin sistemini olumsuz  

etkileyebilir46.  

Meneze-Filho ve arkadaşları42, çalışmalarında solunum sistemi aracılığıyla maruz 

kalmaya dikkat çekerken, Roels ve arkadaşlarınına 2012, Riojas-Rodriguez ve arkadaşlarınınb 

2010 ve Torres-Agustin ve arkadaşlarınınc 2013 yılında yayınlanan çalışmalarına atıf yaparak 

kız çocuklarının erkek çocuklardan daha fazla etkilenebildiğine de vurgu yapmaktadır. Plazma 

prolaktin seviyesi dopaminerjik işlevlerin dolaylı bir göstergesidir ve erişkinlerde manganez 

maruz kalımına bağlı olarak değişim gösterir; Takser ve arkadaşları47, 87 gebe ile 

gerçekleştirdikleri çalışmada maternal kan ve kord kanında manganez düzeylerini 

ölçümlemişler ve her iki ölçüm arasında anlamlı ve pozitif korelasyon olduğunu, bu bulgunun 

intrauterin manganez birikiminin yenidoğandaki gelişimsel parametreleri etkileyebilecek 

prolaktin düzeyinde değişim yaptığını desteklediğini belirtmişlerdir. Mora ve arkadaşları48, 

Costa Rica’da havadan manganez içerikli fungusit uygulaması yapılan bir muz üretim alanı 

yakınında yaşayan 380 anne ve bebek ile gerçekleştirdikleri çalışmada, gebeliğin farklı 

                                                             
a Roels HA, Bowler RM, Kim Y, Claus-Henn B, Mergler D, Hoet P, Gocheva VV, Bellinger DC, Wright RO, Harris MG, 
Chang Y, Bouchard MF, Riojas-Rodriguez H, Menezes-Filho JA, Téllez-Rojo MM. Manganese exposure and 
cognitive disorders in children: A growing concern for manganese neurotoxicity. Neurotoxicology, 
2012;33(4):872-880. 
b Riojas-Rodriguez H, Solis-Vivanco R, Schillman A, Montes S, Rodriguez S, Rios C, Rodriguez-Agudelo Y. 
Intellectual function in Mexican children living in a mining area and environmentally exposed to manganese. 
Environmental Health Perspective, 2010;118:1465-1470. 
c Torres-Agustin R, Rodriguez-Aqudelo Y, Schillman A, Solis-Vivanco R, Montes S, Riojas-Rodriguez H, Cortez-Lugo 
M, Rios C. Effect of environmental manganese exposure on verbal learning and memory in Mexican children. 
Environmental Research, 2013;121:39-44. 
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zamanlarında anne kanında ve saçında tespit edilen manganez konsantrasyonu ile gebelik 

süresi ve miadında doğan bebeklerdeki fetal gelişme arasındaki ilişkiyi incelemişler ve 

maternal kandaki manganez konsantrasyonu ile baş veya göğüs çevresi gibi doğumsal bulgular 

arasında linear veya nonlinear bir ilişki olmadığını saptamışlardır. 

Yüksek doz manganeze maruz kalmanın çocuklarda neden olduğu nörolojik etkilenim 

erişkinlerle benzerdir ve çok yüksek miktarlarda manganeze maruz kalan çocuklarda davranış 

değişikliği, hafıza güçlüğü ve öğrenme güçlüğünü içeren nöro-davranışsal etkiler gözlenir2. 

Aylar veya yıllar süren yüksek miktarda maruz kalım yaşayan çocuklarda bilişsel bozukluk, 

hafıza azlığı, dikkat eksikliği, hiperaktivite gibi semptomlardan bir veya birkaçının izlenmesi 

olasıdır2. ATSDR, manganez işçileri ile yapılan çalışmalarda çocuklarında doğumsal defektlerde 

ve düşük doğum ağırlığında artış saptanmadığını, içme suyu aracılığıyla yüksek miktarda 

manganez maruz kalımı yaşanan bir grupta yapılan bir çalışmada 1 yaş altı çocuklarda 

beklenmedik düzeyde yüksek ölüm hızları bulunduğunu ancak sonuçların yeterince açık 

olmadığını belirtmektedir2. Menezes-Filho ve arkadaşlarının49 ferromanganez fabrikası 

yakınında yaşayan 6-12 yaş 83 çocuk ve bakıcılarında yaptıkları çalışmada çocuklarda tespit 

edilen yüksek saç manganez düzeyinin bilişsel işlevlerde, özellikle de konuşmayla ilgili olarak 

azalmayla birlikte olduğu, bakıcıların IQ seviyesi ile manganez seviyesi arasında negatif bir ilişki 

olduğu ve bu durumun çocukların bilişsel işlevlerini doğrudan ya da dolaylı olarak 

etkileyebileceği belirtilmiştir; bu çalışmada ayrıca saç manganez seviyelerinin diğer 

çalışmalardan oldukça yüksek bulunduğu, olguların %78’inde Bouchard ve arkadaşlarınına 

çalışmasında belirlenen 3 µg/g “cut-off” seviyesinin üzerinde olduğu ve Brezilya’da genel 

popülasyon için bulunmuş 0.25-1.15 3 µg/g’lık ortalama seviyeden 6 kat daha yüksek olduğu 

vurgulanmıştır. 

7.3.a. Kronik Manganez Zehirlenmesi (Manganizm) 

 Manganez tozlarına inhalasyonla maruz kalım sıklıkla akciğerlerde inflamatuar bir 

yanıta neden olur ve bu durum öksürük, bronşit gibi bulguların yanı sıra akciğer işlevlerinde az 

da olsa azalmaya yol açar2. Lewis4, manganez dioksitin akciğer makrofajlarının işlevini inhibe 

edici etkisinin bu etkileşimden sorumlu olabileceğini belirtmektedir. Temel olarak inhalasyonla 

mesleksel maruz kalım bulunanlarda gözlenen bu etkilenim, ferromanganez fabrikalarına, 

madencilik faaliyetlerine yakın yaşayan kişilerde veya egzoz gazına maruz kalanlarda da 

izlenebilir2. Manganez pnömokonyozu olarak da adlandırılabilen kronik manganez 

zehirlenmesinin akciğer tutulumlu formu, maruz kalım alanındaki yüksek silika içeriğinin bir 

sonucudur; manganez tetikleyici bir rol oynamadıkça pnömoni ve maruz kalım arasındaki 

ilişkiye yönelik tartışmalı bir durum vardır1. Epidemik özellikleri ve ağırlığı nedeniyle hastalık 

atipik viral pnömoni olabilir; bu manganik pnömoni antibiyotiklere iyi yanıt verir1. Hobbesland 

ve arkadaşları50, demir alaşım tesislerinde en az 6 ay süreyle çalışmış 14730 erkek işçi ile 

                                                             
aBouchard M, Laforest F, Vandelac D, Bellinger D, Mergler D. Hair manganese and hyperactive behaviors: pilot 
study of school-age children exposed through tap water. Environmental Health Perspective, 2007;15(1):122-127. 
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yaptıkları çalışmalarında malign olmayan solunum sistemi hastalığına bağlı ölümlerde artış 

olmadığını, en az 3 yıl süreyle ferrosilikon/slikon-metal kazan işinde çalışanlarda ise bronşit, 

amfizem ve astıma bağlı ölümlerin anlamlı biçimde yüksek olduğunu belirtmektedir. 

 Kronik manganez maruz kalımının üreme sistemi üzerine etkileri dikkate alındığında, 

impotans ve libido kaybı klinik olarak manganizm tanısı almış erkek işçilerde yaygın görülebilen 

semptomlardır ve 1-19 yıl süreyle ortalama 0.97 mg/m3 manganez tozuna maruz kalmış erkek 

işçilerde fertilite bozukluğu geliştiği saptanmıştır; belirgin doz-yanıt etkileşimi saptanmamış 

olmakla birlikte, erkek işçilerde cinsel işlev bozukluğunun maruz kalımın erken habercisi 

olabileceği belirtilmektedir2. Manganez toksisitesinin üretken çağ kadınlarda doğrudan bir 

etkiye sahip olduğu gözlenmemiştir2. 

Çoğu zaman manganizm terimi ile vurgulanan ve/veya algılanan kronik manganez 

maruz kalımı sonucu ortaya çıkan sinir sistemi tutulumudur. Barceloux3, manganizmin ilk kez 

1837 yılında Coupera tarafından manganez cevherinin öğütülmesi esnasında manganez dioksit 

soluyan bir pirolusit işçisinde tanımlandığını, bunu 1900’lerin başlarında pirolusitle çalışan 

işçilerde, 1940’lar ve 1950’lerde ise Şilili maden işçilerinde saptanan olguların izlediğini 

belirtmektedir. 

Manganez maruz kalımına bağlı nörotoksik etkinin ortaya çıkışı manganezin kan-beyin 

bariyerini geçebilme özelliği ile yakından ilintilidir. Aschner ve arkadaşları51, manganizmi 

yüksek miktarda manganeze maruz kalma sonrasında ortaya çıkan, beyin dokusunda 

manganez seviyesinin yüksekliği ile seyreden ve birikimin özellikle kaudat nukleus, putamen, 

globus pallidus, substantia nigra ve subtalamik çekirdekte gözlendiği bir tablo olarak 

tanımlamaktadır. Manganezin globus pallidus dışında kaudat nukleus ve putameni de içeren 

diğer bazal ganglionlarda da biriktiği Pal ve arkadaşları52 tarafından da belirtilmiştir. Guilarte 

ve arkadaşları53 da manganizmde frontal beyaz cevherde manganez birikimi olduğunu, bu 

birikim ve NAA/Cr (N-acetylaspartate/creatine) oranındaki eş zamanlı düşmenin nöron 

dejenerasyonunun göstergesi olduğunun hayvan deneyleri ile gösterildiğini vurgulamaktadır. 

Zheng ve arkadaşları54, hayvan deneylerine dayanan çalışmalarda manganezin beyin 

dokusundaki dağılımının 0.3-0.7 µg/g doku düzeylerinde sırasıyla substantia nigra, striatum, 

hipokampus ve frontal kortekste gerçekleştiğini gösterdiğini belirtmektedir. Takeda ve 

arkadaşları55, kan dolaşımına radyoaktif manganez enjeksiyonunu takiben bir saat içerisinde 

koroid pleksusta manganez yoğunlaşması olduğunu, üçüncü günde hipokampus’da birikim 

olduğunu saptamıştır. Diğer bir önerme de maruz kalıma bağlı sürekli sinir hücresi uyarımının 

glutamat metabolizmasındaki manganese bağlı değişimden kaynaklanabileceğidir56. Toksik 

etkiyle ilgili belirtilenlerden biri de manganezin demir, çinko, bakır ve aluminyum gibi diğer 

eser elementlerle olan etkileşimidir. Crossgrove ve Zheng9 manganezin beyin dokusuna 

geçişinin üç yolla gerçekleştiğine dikkat çekmektedir: 1) Kan-beyin bariyerinde bulunan 

                                                             
aCouper J. On the effects of blackoxide of manganese when inhaled into the lungs. Br Ann Med Pharmacol, 1837; 
1: 41-42. 
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kapiller endotelyal hücreler, 2) kan-serebrospinal sıvı bariyerindeki koroid pleksus ve 3) daha 

çok inhalasyonla maruz kalma yönünden vurgulanan olfaktör sinir aracılığıyla doğrudan beyne 

ulaşım. Manganezin kan-beyin bariyerini geçiş mekanizmasına yönelik farklı çalışmalar da 

bulunmaktadır. Diffüzyon57, aktif transport57-59, DMT-1 (divalent metal transport-1) aracılığıyla 

taşınma60,61, ZIP8 ve transferine bağlı taşınma59 bu anlamda vurgulanan geçiş 

mekanizmalarıdır. 

Sinir sisteminin tutulduğu manganizm olgularında üç aşama gözlenir. Erken tanı, maruz 

kalımı ortadan kaldırarak hastalığın ilerleyişinin engellenmesi yönünden önemli olmakla 

birlikte, hastalığın ilk aşamasında tanı zorluklar içerir. Semptomlar kayıtsızlık, ilgisizlik, 

uykululuk, iştahsızlık, baş ağrısı, baş dönmesi ve kuvvetsizliği içerir; semptomlar değişik 

derecelerde olabileceği gibi, birlikte veya tek tek bulunabilirler. Semptomların varlığı hastalığın 

başladığının göstergesidir. Roels ve arkadaşları62, inorganik manganez maruz kalımı bulunan 

141 erkek işçi ve 104 kontrol ile gerçekleştirdikleri çalışmalarında, 20 yıldan az bir süreyle TWA 

(Time Weighted Avarage) değeri 1 mg/m3 olan manganez tozuna maruz kalmanın 

intoksikasyonun erken bulgularının ortaya çıkmasına neden olabileceğini belirtmektedir. Aynı 

çalışmada, maruz kalımı bulunan grupta soğuk havalarda öksürük, egzersizle dispne ve akut 

bronşit ataklarının anlamlı derecede sık olduğu, solunum fonksiyonları açısından hafif 

değişiklik olduğu ancak bu değişimlerin kan ya da idrar manganez seviyesi ve maruz  kalma 

süresi ile ilintili olmadığı ve manganezin santral sinir sistemindeki olumsuz etkilerinin erken 

tanısında psikomotor testlerin standart nörolojik muayeneden daha duyarlı olduğu 

belirtilmiştir. Özellikle bulguların sinsi ve belirsiz olabildiği erken dönem olgularda psikomotor 

değerlendirmenin standart nörolojik değerlendirmeden daha değerli olabileceği başka 

çalışmalarla da desteklenmektedir63,64. 

 İkinci aşama objektif semptomların ortaya çıktığı aşamadır. Önce ses/konuşma 

monotonlaşır ve alçalarak fısıltıya dönüşür; konuşma yavaş ve düzensizdir, kekeleme eşlik 

edebilir1,2. Yüz kaslarındaki artmış tonüse bağlı olabilecek sabitleşmiş ve neşeli veya sersem ve 

boş bakışlı yüz ifadesi vardır1. Hastalar aniden keskin bir biçimde gülebilir ya da daha nadiren 

ağlayabilirler, yetilerin bozulmasına karşın sürekli bir mutluluk/neşelilik halinde olabilirler1. El 

kol hareketleri yavaş ve sakardır; ayaklar normaldir, ancak kollarda dalgalanma hareketi 

olabilir, hastalar koşamaz ve geriye doğru güçlükle yürüyebilir, bazen geriye doğru yürüme 

eğilimi olabilir1. Hızlı değişen hareketleri gerçekleştirememe hali gelişebilir, ancak klinik 

tablonun netleştiği olgularda patellar reflekslerde artma dışında nörolojik muayenede değişim 

gözlenmez1. Lewis4, sinir sistemi tutulumunun ilk belirtilerinin halsizlik, baş ağrısı, apati ve 

davranış dengesizlikleri gibi “bulanık” belirtiler olduğunu ve kolay uyarılabilirlik, gevezelik ve 

cinsel uyarılma ile seyreden dönemin ise “manganez psikozu” olarak adlandırıldığını 

belirtmektedir. 

 Birkaç ay içerisinde hastaların durumu belirgin bir biçimde bozulur ve değişik 

rahatsızlıklar, özellikle de ayakların tutulumu, kararlı bir biçimde ortaya çıkmaya başlar; bu 



 

 
125 

 

aşamadaki en erken ve en açık bulgu, ayaklarda yavaş, kasılmış ve sarsak bir tabloyla 

karakteristik sabit ya da değişken derecede kas sertliğidir; hastalar tüm vücut ağırlıklarını 

metatarsal kemikleri üzerine verirler ve sıklıkla horoz yürüyüşü (cock-walk) veya tavuk ayağı 

(hen’sgait) olarak adlandırılan bir hareket ortaya çıkar1. Hastaların geriye doğru yürüyüşü 

tümüyle olanaksızlaşır ve denemeleri halinde düşebilirler; iki ayak üzerinde dururken denge 

güçlükle korunabilir1. Ekstremitelerde distonik hareketlerin ve karakteristik bir bulgu olan 

horoz yürüyüşünün ağır olgularda sıklıkla görülmesi farklı araştırmalar tarafından da 

vurgulanmıştır21,65-67. Kişi acı çeker ve sadece yavaş bir biçimde dönebilir; yaygın da olabilen, 

sıklıkla alt ekstremitelerde gözlenen titreme olabilir1. Tendon reflekleri artar, nadiren 

normaldir1. Bazı durumlarda ani terleme, solgunluk ya da kızarıklık ile seyreden vazomotor 

bozukluklar vardır; ekstremitelerdesiyanoz olabilir1. Zoni ve arkadaşları68, düşük seviyede 

ancak uzun süreli maruz kalıma bağlı manganizm tablosunda el-göz koordinasyonunda 

zayıflama, ardışık hareketleri yapamama, ellerde tremor, postural instabilite, uzamış reaksiyon 

zamanı, hafıza kaybı ve bilişsel düşkünlük gibi bulgular ortaya çıkabileceğini belirtmektedir. 

Hipermiyotoni, alt ekstremitelerde miyalji, tedavi edilmeyen olgularda baş dönmesi, 

miyasteni, kol ve bacaklarda uyuşma, ağır olgularda dudak köşelerinde ve dilde tremor, 

konuşma bozukluğu, üst ekstremitede kavrama ve yazma sırasında ortaya çıkan güçlü 

titremeler ve burun ucunu parmakla gösterememe, yazma becerisinde bozulmanın yanı sıra 

daire çizmede bozulma ve yazı yazma esnasında harflerin giderek küçülmesi de manganizmde 

gözlenen bulgular arasındadır51. Duyusal işlevler bozulmadan korunur, hastaların zihni yavaş 

çalışabilir; yazı giderek bozulur, bazı kelimeler anlamsızlaşır1. Williamson ve arkadaşları69 ise 

nörotoksik etkilenimin emosyonel değişimler ve duygu durumunda değişim ile birlikte 

olabileceğini vurgulamaktadır. Bazı araştırmacılar kronik manganez zehirlenmesinde 

corpusstriatum, serebral korteks, hipokampus ve korpora quadrigeminada yaygın lezyonlar 

olduğunu belirtirken, bazı araştırmacılar ise frontal lobdaki lezyonların semptomları 

açıklamakta bazal ganglion lezyonlarından daha iyi olduğunu ifade etmektedir; lezyonlar 

hemen daima bilateraldir ve nadiren simetriktirler1. 

 Manganizm ile ilgili olarak üzerinde durulması gereken olgulardan birisi de kronik 

manganez maruz kalımına bağlı nörotoksik etkilenimin ortaya çıkarttığı tablonun Parkinsonizm 

tablosu ile olan benzerliğidir. Bununla birlikte, Parkinsonizm ve Parkinson hastalığı tablolarını 

ayırt edecek açık klinik standartların yetersizliği, vücuttaki manganez yükünün maruz kalımla 

ilişkisini yorumlamayı sağlayacak güvenilir bir biyolojik göstergenin bulunmayışı ve tedavi için 

önerilebilecek başarılı bir stratejinin bulunmaması nedeniyle olgunun tartışılması zorluklar 

içermektedir51. Manganizm hastalarında gözlenen tremor, rijidite, bradikinezi ve postür 

bozukluğu gibi semptomların Parkinson hastalığı ile benzerlik gösterdiğini vurgulayan 

çalışmalar70-73 olduğu gibi, manganizmde ortaya çıkan lezyonların Parkinson hastalığı ile 

farklılık gösterdiğini, manganizmde öncelikle etkilenen beyin bölgelerinin globus pallidus ve 

bazal ganglionların striatumu iken Parkinson hastalığında öncelikli etkilenimin temel olarak 

substantia nigrada olduğunu ve lezyonlardaki bölgesel farklılıkların manganizm ve Parkinson 

hastalığına bağlı klinik tabloların açıklanmasında kullanılabileceğini ifade eden 
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çalışmalar71,72,74-77 da vardır. Manganizm ve Parkinson hastalığının ayırıcı tanısında 

başvurulabilen manganizm hastalarının L-dopa tedavisine verdiği yetersiz yanıt da beyin 

dokusundaki farklı lezyonları yansıtan bir durum olarak değerlendirilebilir51. Parkinson 

hastalığı sık karşılaşılan nörodejeneratif hastalıklardan birisidir ve tipik patoloji nigrostriatal 

dopamin nöronlarının kaybıdır. Manganizm ve Parkinson hastalığı ilişkisinde üzerinde durulan 

konulardan birisi de kronik manganez maruz kalımının Parkinson hastalığı için risk oluşturup 

oluşturmadığıdır. Kronik mesleksel manganez maruz kalımının Parkinsonizm gelişme riskini 

arttıran bir etkiye sahip olduğunu vurgulayan çalışmalar bulunmaktadır78-81. Racette ve 

arkadaşlarının80 1423 kaynak işçisi ile gerçekleştirdikleri çalışmada Parkinsonizm 

değerlendirmesinde sıkça kullanılan Parkinson Değerlendirme Ölçeğia ile yapılan tıbbi 

değerlendirmede 40-69 yaş aktif kaynak işçilerinde Parkinsonizm sıklığı %0.98-1.3 olarak 

saptanmış ve bu sıklığın aynı yaş grubundaki normal popülasyondan yüksek olduğu, 

kaynakçılarda gözlenen sempromların L-dopa tedavisine yanıtının Parkinson hastalığı 

olanlardan dikkate değer farklılık göstermediği belirtilmiştir. Bununla birlikte, Fored ve 

arkadaşlarının82 kaynak işçilerinde yaptığı çalışmada, kaynakçılık ile Parkinsonizm ve diğer 

hareket bozuklukları arasında ilişki olmadığı belirtilmiştir. Araştırmalar arasında gözlenen 

farklılık olasılıkla manganez nörotoksisitesinin seviyesini belirleyebilecek kabul edilebilir bir 

biyolojik göstergenin bulunmamasından kaynaklanmaktadır51 ve bu durum manganizm 

tanısında işçinin çalışma öyküsünü daha da değerli hale getirmektedir, ancak aktif çalışan 

işçilerde manganizm tanısına ulaşmanın görece daha kolay olduğu, maruz kalımdan, özellikle 

de uzun zaman önce uzaklaşmış işçilerde tanının zorlaştığını unutmamak gerekir. 

 Hastalık tablosunun olası olduğunca erken dönemde tespit edilmesi ve hastalığa yol 

açan etkileşimin/maruz kalımın sonlandırılması, meslek hastalıkları ile mücadelenin temel 

uygulamalarından birisidir. Bununla birlikte, Nordberg1, kronik bir durum olan manganez 

zehirlenmesinin erken evrede tanımlanması ve maruz kalımın engellenmesi halinde tabloda 

gerileme olabileceğini ancak sinir sistemi hasarının gerileme eğilimi göstermeyeceğini ve 

eklemlerde hasarlanma gelişebileceğini, semptomlarda gerileme olsa bile ayak tutulumunun 

süreceğini, hastaların uzun süre yaşayabileceğini ve ölümün başka nedenlere bağlı olacağını 

belirtmektedir. Ashner ve arkadaşları51 da, maruz kalım sonlandığında hastaların kan, idrar ve 

saç manganez düzeylerinin birkaç ay içerisinde normale dönebileceğini, bazı semptomların 

gerileyebileceği ya da sabit kalabileceği, bununla birlikte ekstrapiramidal hasara bağlı 

semptomların kalıcı olduğunu vurgulamaktadır. Maruz kalımın sonlanmasını takiben hastalık 

tablosunun seyrine yönelik çalışmalardan birisi, manganez alaşımları üreten bir fabrikada 

çalışan 71 işçinin fabrikanın kapanmasını takiben 14 yıl süreyle izlendiği, işçilerce ifade edilen 

semptomların kümülatif maruz kalım indeksib (KMİ) ile ilişkisinin değerlendirildiği ve işçilerin 

kontrollerle de karşılaştırıldığı Bouchard ve arkadaşlarına83 ait çalışmadır. Çalışmada, 

semptomlar “hafıza ve konsantrasyon”, “yorgunluk”, “uykululuk”, “otonom sinir sitemi 

semptomları”, “hareket kontrolü”, “kas-iskelet ağrısı”, “kas zayıflığı”, “denge” ve “duyma” 

                                                             
a UPDRS, Unified Parkinson’s Disease Rating Scale. 
b Cumulative Exposure Index. 
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olarak 9 kategoride gruplanmış, başlangıç değerlendirmelerinde KMİ’de artışın tüm 

kategorilerde semptom sıklığında artma ile birlikte olduğu, izlemlerde ise KMİ artışının hafıza 

ve konsantrasyon, yorgunluk, hareket kontrolü, denge ve duyma kategorilerindeki 

semptomların sıklığı ile birlikte olduğu gözlenmiştir. KMİ düşük, orta ve yüksek olarak üç gruba 

ayrıldığında 1990’da fabrikanın kapanmasından kısa bir süre önce hafıza ve konsantrasyon 

kategorisindeki semptom sıklığı her üç grupta da kontrollerden yüksek iken, 14 yıl sonra 

sadece yüksek KMİ grubunda yüksek saptanmıştır. Yorgunluk 1990’da KMİ artışıyla birlikte 

artma gösterirken 2004’de belirgin bir artış yoktur. Uykululuk kategorisinde 1990 ve 2004’de 

farklılık bulunmamaktadır. Otonom sinir sistemi semptomları 1990’da KMİ’ne göre artma 

gösterirken, 2004’de farklılık yoktur. Hareket kontrolü kategorisinde KMİ artışı semptom 

sıklığında belirgin artışla birlikte iken 2004’de sadece yüksek KMİ grubunda yükseklik vardır. 

Kas-iskelet ağrısı işçilerde kontrollerden daha yüksektir ancak KMİ ile ilişki/birliktelik yoktur. 

Kas güçsüzlüğü kategorisinde semptom sıklığı 1990’da KMİ artışıyla birlikte iken 2004’de 

farklılık yoktur. Denge sorunları hem 1990 hem 2004’de sadece yüksek KMİ grubunda 

kontrollerden daha yüksektir. İşitme sorunlarının sıklık artışı ile KMİ artışı arasındaki ilişki 1990 

ve 2004’de gözlenirken, sadece yüksek KMİ grubunda kontrollerden anlamlı olarak yüksektir. 

Yazarlara göre bu çalışmada, gerek maruz kalımın bulunduğu dönemde, gerekse de maruz 

kalımın kesilmesinden 14 yıl sonra bazı semptomlarınalaşım işçilerinde, aynı bölgede yaşayan, 

benzer yaş, eğitim ve alkol tüketimine sahip mavi yakalı işçilerden oluşan kontrollerden daha 

sık olduğu saptanmıştır. 

 Herhangi bir zararlı etkene maruz kalımın tanımlanabilmesi, bireyin kişisel ve çalışma 

yaşamı öyküsünün, var olan klinik bulguların, laboratuar değerlendirmelerinin, gerekiyorsa 

ayırıcı tanıya yönelik uygulama sonuçlarının ayrıntılı ve bütüncül bir biçimde 

değerlendirilmesini gerektirir. Manganez maruz kalımının tanısında hastanın kişisel ve çalışma 

yaşamı öyküsü önemli ve özellikli bir yere sahiptir. Özellikle hastalığın başlangıç aşamasında 

gözlenen semptomların subjektif nitelikte olması nedeniyle erken tanıyı sağlamak zordur ve 

bireye ait öykünün tanıyanlardan ve çalışma arkadaşlarından teyit edilmesi gerekebilirken, 

hastalığın ikinci ve üçüncü aşamalarında mesleksel öykü ve objektif semptomlar tanıyı görece 

kolaylaştırır ve laboratuvar sonuçları da tanıyı destekler1.Çalışma yaşamına yönelik öykünün 

ya da bireyin temas halinde olduğu çevresel öğelerin dikkatle irdelenmesi, maruz kalım 

tanısında yaşamsal öneme sahip olmakla birlikte, maruz kalıma yönelik bir “biyolojik 

gösterge”ninolup olmadığı da hem tanısal açıdan hem de maruz kalım sürecinin izlenebilmesi 

açısından önemlidir ve böyle bir göstergenin varlığı iş sağlığı ve güvenliği çalışmalarında da 

önemli rol oynar. İşçilerin aralıklı sağlık izlemlerinde kullanılabilecek biyolojik bir gösterge, 

maruz kalımın erken dönemde tanımlanabilmesi ve engellenmesi yönünden oldukça 

önemlidir. Kronik manganez maruz kalımının ilk aşamasının asemptomatik olduğu ve bunun 

klinik tanıyı olumsuz etkilediği dikkate alındığında, biyolojik gösterge varlığı daha da önem 

kazanmaktadır. Manganeze maruz kalmaya bağlı intoksikasyon semptomlarının nöronal 

yapılardaki hasarlanma sonucu ortaya çıkan ilerleyici bir tabloyu yansıttığı ve Parkinsonizm 

bulguları ile benzerlik gösterdiği dikkate alındığında, manganez maruz kalımını doğrulayacak 
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bir biyolojik göstergenin varlığına gereksinimi daha da arttırmaktadır. Aslında aynı önemlilik 

genel popülasyonun izlenmesi açısından da benzer biçimde önemlidir. Aralıklarla yapılacak 

genel popülasyon çalışmalarında izlenebilecek artma ya da azalma eğilimleri toplumsal ölçekli 

değerlendirmelere olanak sağlayacağı gibi, toplum sağlığını tehdit edebilecek durumların 

erken dönemde saptanmasına ve önlem alınmasına da olanak sağlayacaktır. Biyolojik bir 

sistemde gerçekleşen etkileşimin göstergesi olarak tanımlanan biyolojik göstergeler, maruz 

kalımın, etkinin ya da konağın duyarlılığının göstergesi olarak gruplandırılabilir; biyolojik 

gösterge olarak kabul edilebilecek öğe, etkenin kendisi, biyolojik ortamda dönüştüğü bir biçimi 

ya da neden olduğu bir olay sonucu ortaya çıkan bir madde olabilir. Manganez maruz kalımını 

değerlendirmekte kullanılabilecek uygun bir biyolojik gösterge için üç temel özelliğin ön 

planda olması beklenebilir: 1) Maruz kalıma bağlı değişimler biyolojik materyalde niceliksel 

olarak ölçümlenebilmeli, 2) maruz kalım ve kontrol gruplarından elde edilecek çıktılar arasında 

belirgin farklılıklar bulunmalı ve 3) manganeze maruz kalanları maruz kalım bulunmayan 

bireylerden ayırabilecek bir eşik/sınır ya da “cut-off” değeri olmalıdır84. Burada manganez 

maruz kalımına yönelik biyolojik gösterge için vurgulanan özellikler aslında bütün zararlı 

maddeler için de genellenebilir. Belirlenen biyolojik göstergenin varlığının ve/veya düzeyinin 

analiz edileceği biyolojik numunenin seçimi, etkenin vücuda alınmasından atılmasına kadar 

geçen metabolik süreçler dikkate alınarak yapılmalıdır. 

Bu anlamda öncelikle akla gelebilecek yaklaşımlardan birisi, tam kan, serum, beyin-

omurilik sıvısı veya idrar gibi vücut sıvılarındaki ya da tırnak veya saç gibi biyolojik dokulardaki 

manganez konsantrasyonunun maruz kalım göstergesi olarak kullanılmasıdır. Tam kan, plazma 

ya da serum gibi kan kompanentlerinde manganez düzeyinin ölçülmesi bu bağlamda ele 

alınması gereken yöntemlerdir. Bununla birlikte, kan kompanentlerindeki manganez 

konsantrasyonunun biyolojik gösterge olarak kullanılmasının tartışmalı bir durum olduğuna 

dikkat çeken araştırmacılar vardır. Crossgrove ve Zheng9, manganez maruz kalımını 

değerlendirmeye yönelik açık bir biyolojik gösterge olmadığını ve kan manganez 

konsantrasyonunun gösterge olarak kullanılmasının tartışmalı bir konu olduğunu, bazı 

araştırmacıların madencilik ve endüstriyel çevreden kaynaklanan uzun süreli maruz kalma 

durumunda kan manganez düzeyinin kararlı bir seyir izlediğini ve bu nedenle de vücut yükünü 

yansıtabileceğini vurgularken, özellikle hayvan deneylerine dayanan çalışmaları temel alan 

diğer araştırmacıların ise manganezin kan dolaşımındaki kısa yarılanma ömrü ve hızlı 

eliminasyonuna bağlı olarak iyi bir gösterge olmayacağını vurguladıklarını, manganezin kan ve 

dokudaki yarılanma ömründe gözlenen farklılığın ve daha çok dokuda birikiyor olmasının kan 

manganez düzeyinin vücut yükünü değerlendirmede daha az değerli olmasına yol açtığını 

vurgulamaktadır. Bununla birlikte, Crossgrove ve Zheng9, özellikle madencilerde yapılan 

çalışmalarda, kan manganez düzeyinin yüksek olarak tespit edildiğine ancak çalışma süresi ile 

kan manganez düzeyi ararsında bir ilişki gözlenmediğine dikkat çekerek, kan manganez 

düzeyinin kaynakçılarda son dönem maruz kalımı değerlendirmede yararlı olacağını ancak 

geçmiş maruz kalımları yansıtmayacağını belirtmektedirler. Kandaki manganezin intrasellüler 

dağılımı ve görece kısa yarılanma ömrünün kan manganez düzeyinin biyolojik gösterge olarak 
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kullanımını zorlaştırdığı Ashner ve arkadaşları51 tarafından da vurgulanmakla birlikte, bireyde 

saptanan belirgin biçimde yüksek kan manganez düzeyinin son dönem maruz kalımın önemli 

bir göstergesi olarak düşünülmesi gerektiği belirtilmektedir. Maruz  kalımın 

değerlendirilmesinde düşünülebilecek diğer bir gösterge serum manganez düzeyidir. Lu ve 

arkadaşları85, kaynakçılarda yapılan çalışmalarda serum manganez ve demir düzeylerinin 

kontrollerden anlamlı şekilde yüksek olduğunu, ancak serum manganez düzeyi ile çalışma 

süresi arasında belirgin korelasyon tanımlanamadığını saptamışlardır. Ashner ve arkadaşları51, 

kan manganez düzeyinin beslenme ve diğer çevresel etkilere ya da manganezin tıbbi amaçlı 

kullanımına bağlı olarak değişebileceği dikkate alındığında, serum manganez düzeyinin işçiler 

ve kontroller gibi gruplar arası karşılaştırmalarda görece daha iyi bir gösterge olabileceğini 

ifade etmektedir. 

Manganeze maruz kalımın izlenmesi için araştırılan bir diğer biyolojik gösterge 

eritrositteki manganez içeriğidir. Jiang ve arkadaşlarının86 döküm/tasfiye işçileriyle yaptığı bir 

çalışmada eritrositteki manganez miktarı yönünden maruz kalım yaşayanlarda kontrollerden 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiş, ancak eritrositteki manganez miktarının MR görüntüleme ile 

elde edilen pallaidal indeks ile anlamlı bir korelasyona sahip olduğu tespit edilmiş, eritrosit 

manganez düzeyinin merkezi sinir sisteminde manganez birikiminin göstergesi olabileceği ve 

manganez maruz kalımına bağlı nörolojik etkilenimin erken tanısında kullanılabileceği 

düşünülmüştür. Yapılan başka bir çalışmada, 122 güç dağıtım ve ofis işçisi, 95 demir içerikli 

alaşım döküm/tasfiye işçisi ve maruz kalım bulunmayan 106 kontrolde, tükrük, plazma, 

eritrosit, idrar ve saç manganez düzeylerinin kontrol grubundan anlamlı biçimde yüksek, 

plazma ve eritrosit demir düzeyinin ise kontrollerden anlamlı biçimde düşük olduğu, havadaki 

manganez düzeyinin plazma ve eritrositteki manganez/demir oranı ile anlamlı korelasyon 

gösterdiği saptanmış, manganez/eritrosit oranının maruz kalım yaşayan işçileri diğerlerinden 

ayırmak için biyolojik gösterge olarak kullanılabileceği vurgulanmıştır87.  

Ülkemizde Çalışma Bakanlığı tarafından hazırlanan meslek hastalıkları rehberinde tam 

kan manganez düzeyinin >10 mg/L olmasının serum manganez düzeyinin >1.3 mg/L olmasının 

maruz kalım göstergesi olacağı, beyin-omurilik sıvısında manganez varlığı ve albümin artışı, 

hemogramda lökopeni, lenfositoz, hemoglobin artışı ve hafif polistemi olabileceğini 

belirtilmektedir32. Aynı rehberde, normal manganez düzeyi tam kan örneklerinde 8.0-18.7 

mg/L, serum örneklerinde 0.3-1.3 mg/L olarak sunulmaktadır. ARUPa, ICP-MSb ile yapılacak 

tam kan analizlerinde referans aralığın 4.2-16.5 µg/L olduğunu, tam kan manganez düzeyinin 

son dönem akut maruz kalımın tanımlanmasında iyi bir yöntem olduğunu, uzun dönem düşük 

doz maruz kalım değerlendirilmesinde önerilmediğini, maruz kalan ve kalmayan bireylerin 

ayrılmasında çok iddialı olmayan bir gösterge olduğunu belirtmektedir88. ARUP, ICP-MS ile 

                                                             
a ARUP Laboratories. ABD’nde UTAH Üniversitesi Patoloji Bölümüne bağlı bir kuruluştur, ulusal referans 
laboratuvarı niteliğindedir. 
bInductively Coupled Plasma-Mass Spectrometry. Biyolojik ve biyolojik olmayan numunelerde ağır metal ve eser 
element miktarının tespit edilmesinde kullanılan bir yöntem. 
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yapılacak serum analizleri içinse referans aralığın 0-2 µg/L olduğunu, tam kanda olduğu gibi 

son dönem akut maruz kalımın tanımlanmasında iyi bir yöntem olduğunu, vücuttaki manganez 

yükünün değerlendirilmesinde önerilmediğini, maruz kalan ve kalmayan bireylerin 

ayrılmasında çok iddialı olmayan bir gösterge olduğunu belirtmektedir88. Manganez maruz 

kalımında tanısal testler genellikle kan ve idrarda artmış manganez seviyesi, CaNa2EDTA ile 

şelasyona olumlu yanıta dayandırılmakla birlikte, bu analizlerin yüksek derecede seçici ve 

duyarlı olmadıkları ve laboratuvar bulgularının çoğu zaman normal olabileceği 

unutulmamalıdır. Analiz sonucunda elde edilen değerlerin biyolojik numunenin türüne olduğu 

kadar, analiz yöntemine, örneğin atomik absorbsiyon ya da ICP-MS ile değerlendirme 

yapılmasına bağlı olarak değişebileceği de dikkate alınmalıdır. Hematolojik değişimler farklılık 

gösterebilir; Lewis4 tümüyle normal olabileceği gibi lökosit ve eritrosit miktarında hafif düşme, 

karaciğer enzimlerinde artış ve beyin-omurilik sıvısında protein artışı gözlenebileceğini 

belirtirken, Nordberg1 lökopeni, lenfositoz, lökosit formülünde değişim, hemoglobin artışı ve 

hafif polistemi gözlenebileceğine, beyin-omurilik sıvısında albümin seviyesinin yükseldiğine ve 

sıklıkla 400-550 veya >750 µg gibi dikkat çekici değerlere ulaşabildiğine dikkat çekmektedir. 

Zheng ve arkadaşları84, hayvan deneylerinde elde edilen sonuçların manganez alımını takip 

eden dönemde tam kan manganez düzeyinin anlamlı biçimde yükseldiğini desteklemekle 

birlikte, insanlarla yapılan çalışmaların görece tartışmalı olduğunu belirtirken, kan 

kompanentlerinde manganez konsantrasyonunun maruz kalımın biyolojik göstergesi olarak 

ele alındığı kaynakçılarda, demir içerikli alaşım döküm ve tasfiyesinde çalışan işçilerde, 

manganez dioksit ve kuru pil üretimi işçilerinde gerçekleştirilen çalışmalar86,89-95 olduğunu ve 

bu çalışmaların kan manganez konsantrasyonunun grup düzeyinde maruz kalımın kabul 

edilebilir bir göstergesi olduğunu, son dönemdeki aktif maruz kalımı yansıttığını ve kişisel 

düzeyde, maruz kalan işçileri kontrollerden ayırmakta güçlü olmadığını desteklediğini 

vurgulamaktadır. Manganesin intrasellüler dağılımı, kan manganezi ile hedef doku ya da 

organdaki, özellikle de beyindeki manganez konsantrasyonları arasındaki uyumsuzluğun 

altında yatan neden olabilir84. 

Manganez düzeyinin izlenmesinde kullanılması değerlendirilen diğer biyolojik 

numuneler tükrük, idrar, saç, tırnak ve dışkıdır. Tükrük, biyolojik numune olarak kolaylıkla 

ulaşılabilen bir numunedir ve yöntem invazif olmayan bir kurguya sahiptir, ancak miktar geniş 

değişimler gösterebilir84. İdrar da benzer biçimde, görece kolay ulaşılabilen ve invazif girişim 

gerektirmeyen bir numunedir. Ancak, manganezin asıl atılım yolu dışkıdır ve idrarla atılan 

kısım küçük bir bölümü oluşturur. Nordberg1, dışkıda 60 mg/kg veya üzerinde manganez 

konsantrasyonu saptanmasının mesleksel maruz kalımın bir göstergesi olarak 

kullanılabileceğini önermekte ve saçtaki manganez konsantrasyonun normalde 4 mg/kg’dan 

düşük olduğunu belirtmektedir. Bununla birlikte, dışkı toplanması ve bu materyalde 

manganez konsantrasyonu takibi pratik anlamda kolay değildir. Zheng ve arkadaşları84, bazı 

çalışmalarda idrar manganez düzeyinde hafif veya anlamsız artış saptandığını ve bazı 

araştırmacıların idrar manganez düzeyinin biyolojik gösterge olarak kullanılabileceğini 

önerdiklerini belirtmektedir. Manganeze maruz kalanlarda idrarda 17-ketosteroid atılımında 
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azalma vardır ve bu adrenal işlevlerin etkilendiğinin göstergesi olabilir1. İdrarda manganez 

seviyesinin yükselmesinin ya da manganez için şelasyon yapıcı olan EDTA uygulaması 

sonrasında idrar manganezinde artış saptanmasının vücuttaki manganez yükünün artışı lehine 

yorumlanabileceği, idrarda saptanan seviyenin toksisite derecesi ile korelasyon 

göstermediğini belirtmektedir4,51. ARUP, ICP-MS yöntemiyle yapılacak idrar analizlerinde 

referans seviyenin 0.0-2.0 µg/L olduğunu ancak manganeze maruz kalmanın saptanmasındaki 

etkisinin sınırlı olduğunu belirtmektedir88. Nordberg1, maruz kalım bulunmayan kişilerde 

ortalama idrar manganez düzeyinin genellikle 1-8 mg/L seviyesinde olduğunu, ancak 21 

mg/L’yi aşan değerler de bildirildiğini belirtmektedir. Manganeze bağlı nörotoksisitenin 

değerlendirilmesinde demir metabolizmasını değerlendirilmesini öneren çalışmalar 

bulunmaktadır96-100. Kaynak işçilerinde serum demir ve transferrin konsantrasyonları yüksek 

iken, serum transferrin reseptör düzeyleri kontrollerde düşüktür ve ilgi çekici bir biçimde 

serum manganez seviyesi artarken serum transferin düzeyi düşmektedir; bu bulgular kaynak 

dumanına maruz kalan işçilerde serum demir dengesinin ve demir metabolizması ile ilgili 

proteinlerin etkilendiğini destekler niteliktedir.  

 Manganez maruz kalımına bağlı nörotoksisitenin değerlendirilmesine yönelik 

önermelerden birisi de MRI ile yapılan görüntülemelerdir. Globus pallidusda manganez 

birikimine ait bulgular mesleksel maruz kalımı bulunan işçilerde18,101-104, uzun süreli TPN 

uygulanan hastalarda105-112 ve karaciğer yetmezliği olgularında113-118 değişik araştırmalarda 

gözlemlenmiştir. Çalışma Bakanlığı rehberinde EEG’de düşük amplitüd, zayıf ritmler olduğu, 

nöro-psikiyatrik testlerde unutkanlık ile reaksiyon zamanında ve motor koordinasyonda 

bozulma olduğu, BT ve MR görüntülemede ise etkilenen alanlarda manganez birikimi, globus 

pallidus, kaudat nukleus ve putamende anormallikler olduğu belirtilmektedir32. Criswell ve 

arkadaşlarının119, asemptomatik kaynak işçilerinde mesleksel olarak manganeze maruz 

kalmanın nigrostriatal nöronlarda hasarlanma ile birlikte olup olmadığını değerlendirmek için 

[18F]FDOPA ile PET görüntülemesi yaptıkları çalışmada, manganez maruz kalımı bulunan aktif, 

asemptomatik kaynak işçilerinde azalmış FDOPA tutulumu olmasının nigrostriatal dopamin 

sisteminin işlevsizliğini gösterdiğini ve kaudat nukleus etkileniminin/küçülmesinin manganez 

toksisitesinin erken bulgularından olabileceğini belirtmektedirler. Nöro-psikolojik testler ve 

motor beceri testleri de tanısal süreçte kullanılabilir, ancak Mergler ve arkadaşları120 

manganez maruz kalımının değerlendirilmesinde motor beceriye yönelik testlerin entelektüel 

işlevlerin değerlendirilmesinden daha etkin olduğunu vurgulamaktadır.  

 

7.4. Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

 Mesleksel maruz kalım yönünden düşünüldüğünde temel korunma manganez 

tozlarının ve buharının/dumanının baskılanmasına/kontrolüne dayanır; madencilik 

faaliyetlerinde ıslak delme uygulanması, çalışma sırasında ve vardiya değişimlerinde güçlü 

bir havalandırma sağlanması, özel durumlarda kısa süreli maruz kalımın önlenmesi için maske 
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gibi havayolu koruyucu malzeme kullanılması önerilir1. Yüksek seviyede kişisel hijyen 

sağlanması, yeterli sanitasyon önlemlerinin alınması, çalışma bitiminde yıkanma ve giysi 

değiştirme olanakları sağlanması, çalışma alanında yemek yenmemesi ve sigara içilmemesi, 

içme suyu ve gıdaların kontaminasyonunun önlenmesi, çalışanların beslenme alışkanlıklarının 

ek bir maruz kalım kaynağı olarak değerlendirilmesi de önerilenler arasındadır1. Psikolojik ve 

nörolojik bozukluğu olan kişilerin manganeze maruz kalmış olabilecek işlerde çalışmaları 

sakıncalıdır; beslenme yetersizliği anemi gelişmesi için zemin hazırlayıcı olabileceğinden ve 

manganeze duyarlılık artacağından bu kişiler dikkatle gözlem altında tutulmalı, anemisi olanlar 

bu süreç boyunca manganeze maruz kalmaktan korunmalıdır ve sigara içimi ya da KOAH varlığı 

gibi durumlarda hasarlanmış akciğerin manganezin potansiyel akut etkilerine daha duyarlı 

olacaklarına dikkat edilmelidir1. 

İşe giriş muayeneleri ve çalışanların aralıklı tıbbi değerlendirmesi özellikle mesleksel 

manganez maruz kalımına yönelik sağlık ve güvenlik uygulamalarının önemli bir bölümünü 

oluşturur. Çalışanlar, aralıklı tıbbi değerlendirmeler esnasında manganez etkileniminin erken 

evrelerinde gözlenebilecek semptomlar yönünden özenle izlenmeli nörolojik ve psikomotor 

değişimler klinik olarak değerlendirilmeli, sübjektif semptomların ve normal olmayan 

davranışların sağlık etkileniminin erken göstergeleri olabileceği unutulmamalıdır1. NIOSH 

tarafından işe giriş muayeneleri kapsamında yapılan önermeler şu şekildedir26: 

 Ayrıntılı anamnez ve fizik muayene: İşe giriş sırasında alınacak ayrıntılı anamnez ve 

gerçekleştirecek fizik muayene riskli kişilerin maruz kalımdan korunmasını sağlayacağı gibi, 

çalışanların aralıklı tıbbi değerlendirmesi için de temel oluşturur. Alkolizm öyküsü 

bulunanlar, psikiyatrik, nörolojik veya solunumsal hastalığı bulunanlar ve karaciğer 

yetmezliği olanlar maruz kalım riskinden korunmalıdır. Solunum sistemi ve hemopoetik 

sistem değerlendirmesi ile böbrek işlevlerinin kontrolü gerçekleştirilmelidir. 

 Akciğerlerin radyolojik değerlendirmesi. 

 Solunum fonksiyon testlerinde FVC ve FEV1 değerlendirmesi. 

 Kırmızı küre sayımı, beyaz küre sayımı, hemoglobin ve hematokrit değerlerini kapsayacak 

biçimde tam kan sayımı. 

 Ayrıntılı idrar analizi. 

Manganez maruz kalımının değerlendirilmesinde kullanılabilecek biyolojik bir 

göstergenin varlığına yönelik tartışmalar, mesleksel maruz kalımın değerlendirilmesinde 

çalışma ortamı havasında bulunan manganez miktarının izlenmesini önemli hale getirmekte 

ve ön plana taşımaktadır. Hava örnekleri işçilerin solunum havası düzeyinden alınacak 15 

dakikalık örneklemeleri kapsamalı, her bir çalışma vardiyası en az 3 örnekleme ile 

değerlendirilmeli ve tespit edilen en yüksek değer işçilerin maruz kalma düzeyi olarak 

değerlendirilmelidir26.İşçilerin solunum havasında bulunabilecek manganez 

konsantrasyonuna yönelik farklı sınır değerleri önerilmektedir. Ülkemizde Çalışma Bakanlığı 

tarafından hazırlanan rehberde kabul edilebilir ortam sınır değeri 5 mg/m3’tür. NIOSH 
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tarafından manganez için bildirilen mesleksel maruz kalım sınırları NIOSH RELa için 1 mg/m3 

(TWAb) ve 3 mg/m3 (STELc), NIOSH IDLHd için 500 mg/m3 şeklindeyken, yine NIOSH tarafından 

OSHAe PELf için 5 mg/m3 (ceilingg), ACGIHh TLVi için 0.02 mg/m3 (TWA) şeklindedir121. 

Çevresel olarak manganeze maruz kalmanın önlenmesi ve kontrol altına alınmasında 

genel popülasyona, özellikle de riskli gruplara yönelik izlemler önemli rol oynayacaktır. 

Çevresel öğelerde manganez yoğunlaşmasına yol açabilecek doğal ve antropojenik kaynakların 

ve bu kaynaklarla temas etmesi olası grupların belirlenmesi ve aralıklı değerlendirmelerle 

izlenmesi çevresel maruz kalımın kontrol altına alınmasına yönelik temel stratejiler olarak 

benimsenmelidir. 

Manganeze maruz kalmaya bağlı sağlık etkileniminde kesinlik kazanmış bir tedavi 

stratejisi bulunmamaktadır. Tedavinin olmazsa olmaz ilk adımı kişinin maruz kalımdan 

uzaklaştırılmasıdır. Crossgrove ve Zheng9, L-dopa tedavisinin klinik semptomların gelişmesinde 

sınırlı bir etkiye sahip olduğunu, kaybedilen dopaminin yerine koyulmasının başlangıçta 

ekstrapiramidal semptomları düzeltmekle beraber etkisinin zamanla azaldığını, EDTA ile 

şelasyon uygulamalarının kan manganez konsantrasyonlarında azalma sağlayabileceğini ve 

bunun özellikle akut durumlarda istenen bir durum olabileceğini belirtmektedir. L-dopa 

tedavisi ağır ekstrapiramidal bulguların kontrol altına alınması ve azaltılması amacıyla sıklıkla 

başvurulan yöntemler arasındadır ve kayıp dopaminin yerine koyulmasının ekstrapiramidal 

semptomları etkilediğini destekleyen çalışmalar122-124 bulunmaktadır; L-dopa tedavisine 

yönelik tercihlerin bir diğer nedeni de manganizm ve Parkinson hastalığının ayırıcı tanısını 

yapabilme eğilimidir. Ağır olgularda vücut manganez yükünün azaltılması için önerilen 

uygulama EDTA ile şelasyon tedavisidir ve bu tedavi başlangıç aşamasındaki olgularda da 

önerilebilir; akut zehirlenme olgularında semptomlarda belirgin azalma sağlamamakla birlikte 

                                                             
a Recommended Exposure Limit (Önerilen Maruz Kalım Sınırı): NIOSH tarafından kullanılan bu değer, herhangi bir 
etkenin işyeri havası için önerilen sınır değerini yansıtır. 
bTime-Weighted Avarage (Zaman Ağırlıklı Ortalama): Günde 8, haftada 40 saatlik çalışma süresi boyunca uzun 
süreli ve tekrarlanabilen maruz kalımlarda çalışanların sağlığını bozmayacak zaman ağırlıklı ortalama 
konsantrasyon değerini yansıtır. 
c Short Term Exposure Limit (Kısa Süreli Maruz Kalım Sınırı): çalışma gününün herhangi bir anında aşılmaması 
gereken 15 dakikalık zaman ağırlıklı ortalama maruz kalım sınırını yansıtır. Bu değere maruz kalmanın 15 
dakikadan uzun olmaması, çalışma günü içerisinde 4 defadan fazla tekrarlanmaması ve ardışık maruz kalımlar 
arasında en az 60 dakika bulunması önerilir. 
d Immediately Dangerous to Life and Health Concentration (Sağlık ve Yaşam için Anında Tehlike Oluşturan 
Konsantrasyon): Herhangi bir kimyasal maddenin yaşam ve sağlık yönünden ani tehlike oluşturabilecek miktarı. 
e Occupational Safety and Health Administration. 
f Permissible Exposure Limit (İzin Verilebilir Maruz Kalım Sınırı): OSHA tarafından “TWA” ve/veya “ceiling” olarak 
verilen değer, günde 8, haftada 40 saat üzerinden gerçekleşen çalışmada sağlığı olumsuz etkilemeyeceği kabul 
edilen maruz kalım sınırını yansıtır. 
g Tavan değer: Çalışma gününün herhangi bir anında aşılmaması gereken değeri yansıtır. 
h The American Conference of Governmental Industrial Hygienists. 
i Threshold Limit Value (Eşik Sınır Değer): Günde 8, haftada 40 saatlik çalışma süresi boyunca çalışanların sağlığını 
olumsuz etkilemeyeceği öngörülen miktarı yansıtır. 



 

 
134 

 

kan manganez seviyesinde düşme sağlayan bu strateji, sınırlı etkisine karşın uygulanabilir bir 

seçenek niteliğindedir51. 

Maruz kalımın tedavisinde değinilen bir diğer seçenek de tüberküloz tedavisinde 

kullanılan antibakteriyel bir ilaç olan PAS (Para-aminosalicylic acid) uygulamasıdır. İlaç yapısal 

olarak metal şelasyonuna uygun özellikler içermesine karşın klinik olarak bu amaçla 

düşünülmüş değildir ve PAS’ın manganizm tedavisindeki etki mekanizması tümüyle açık 

değildir. Bununla birlikte intravenöz PAS uygulaması sonrasında semptomların tümünde 

olmasa da önemli bir kısmında belirgin gerileme ortaya çıktığı ve hastalık seyrinin görece 

sabitleşmesini sağladığı Jiang ve arkadaşları125 tarafından da desteklenmiştir. 
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BÖLÜM-8: NİKEL 

Mehmet Uyara 

 

8.1. Genel Özellikler 

Nikel, diğer metallere göre daha yeni keşfedilen bir element olup İsveçli Kimyacı Baron 

Axel Fredrik Cronstedt tarafından 1751 yılında bulunmuştur. Modern anlamda ilk üretimi 

Norveç’te 1848'te yapılmış, endüstride kullanımı ise 1889 yılında paslanmaz çelik üretimi ile 

başlamıştır. Yer kabuğunda en çok bulunan 25 elementten biridir1. Ancak doğada saf olarak 

bulunmaz, demir, kobalt gibi diğer elementlerle bileşik olarak oksitler, sülfitler ve silikatlar 

halinde bulunur. Dünyanın çekirdeğinde demir, oksijen, silis ve magnezyumdan sonra en çok 

bulunan elementtir2. Çekirdeğin %6'sı nikelden oluşmaktadır3. 

Nikel, demir ve kobalttan sonra gelen periyodik cetvelin VIII. grubundaki bir geçiş 

metalidir. Elementer nikelin atom numarası 28, atom kütlesi 58,69, yoğunluğu 8,91 g/cm3, 

ergime sıcaklığı 1.455 °C, kaynama sıcaklığı 2.913 °C dir. Nikel; ağır, parlak, gümüş-beyazı 

renginde, dövülebilir, manyetik bir metaldir. Doğadaki en önemli nikel mineralleri; nikelin 

(NiAs), kloantit (NiAs2), pentlandit [(FeNi)S], millerit (NiS), anaberjit [(Ni)3(AsO4)28H2O] ve 

garniyerit [(NiMg)3Si2O5(OH)4] dir2. 

Nikel, ana mineralleri limonit ve garniyerit olan lateritik yataklar ve ana minerali 

pentlandit olan sülfitik yataklar olmak üzere iki tür maden yatağından elde edilir4. Jeolojik 

dönemler boyunca tropik ve/veya subtropik iklim koşulları altında, aşırı yağış ve sıcaklık 

değişimlerine maruz kalan mağmatik kökenli kayaçların doğal ayrışmasını tanımlayan bir 

jeolojik sürecin neticesinde ortaya çıkan kayaçlar “lateritik kayaçlar” olarak tanımlanır. 

Lateritleşme, madencilik teknolojisi açısından irdelendiğinde, yerinde doğal bir özütleme (liç) 

sürecidir. İçeriklerinde genelde, %0,1-0,3 nikel ve kobalt türü metaller bulunan ultramafik 

kökenli ana kayaların atmosferik ve hidrosferik olaylarla ayrışması sonucu lateritleşmesiyle, 

%1-3 tenörlü “lateritik nikel cevher yatakları” oluşur. Dünya nikel rezervinin yaklaşık %60’ı 

lateritik yataklarda, %40’ı ise sülfitik yataklarda bulunur. Nikel cevheri, sülfitik yataklarda 

genellikle yeraltı madenciliği, lateritik yataklarda ise açık ocak madenciliği ile çıkarılmaktadır2. 

Madencilikte nikelin işletilebilir limit tenörü; lateritik yataklar için %1, sülfit yataklar için %0,2 

dir. Kobalt/Nikel oranının 1/30 olması durumunda aynı yataktan kobalt üretimi de 

yapılabilmektedir. 
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Fiziksel ve kimyasal özelliklerinden dolayı nikelin kullanım alanı çok geniştir. Sertlik, 

mukavemet ve korozyon direncini arttırmak için metallere eklenir. Kimyasal olarak nikel, 

özellikle alkalilerden kaynaklanan korozyona karşı dayanıklıdır, hem çözücü, hem de çözünen 

alaşımlar yapmaya eğilimlidir ve katalitik davranış gösterir. Oda sıcaklığında ferromanyetiktir 

ve hem ısı hem de elektrik için iyi bir iletkendir. Fiziksel olarak da önemli bazı nitelikler taşır. 

Yumuşaktır, dolayısıyla, tel ve levha haline getirilebilir. Yüksek sıcaklıklarda direncini, sıfırın 

altındaki sıcaklıklarda ise sünebilme özelliğini ve tokluğunu korur. Soğuk ve sıcak olarak 

kolaylıkla işlenebilir. Bu nedenle, kaynak edilebilir ve tornadan geçirilebilir. 

Endüstriyel olarak nikelin %85’i diğer metallerle alaşımı sağlanarak ve bu yolla farklı 

fiziksel ve mekanik özellikler kazandırılarak tüketilmektedir2. Bakırla olan alaşımı 19. yüzyıldan 

itibaren madeni para yapımında kullanılmıştır. Nikelin tüketiminin %58-66’sı paslanmaz çelik 

yapımıdır5. Paslanmaz çelik ürünleri otomotiv, elektronik, kimyasal süreçler, gıda, içecek vb 

pek çok alanda kullanılmaktadır. Günümüzde nikel; ulaştırma, havacılık, denizcilik ve inşaat 

sektörlerinde, mimari uygulamalar, tıbbi cihazlar ve madeni para yapımı gibi yaklaşık 300 b in 

çeşit üründe kullanılmaktadır. Metal ürünlerinde kullanılan nikelin çoğu (örneğin, paslanmaz 

çelik, nikel levha, çeşitli alaşımlar) geri dönüştürülür. 

 

8.2. Maruz Kalım 

Nikel ve bileşikleri yer kabuğunda doğal olarak bulunur ve atmosfere salınması volkanik 

toz ve püskürmeler gibi doğal salınımların yanı sıra insanların doğayı etkileyen aktivitelerinden 

kaynaklanır. Atmosfere her yıl tozlar, volkanik püskürtüler ve bitki örtüsü gibi doğal 

kaynaklardan 8,5 milyon kg nikel yayıldığı tahmin edilmektedir6. Endüstriyel atıklar ve fosil 

yakıt kullanımı antropojenik emisyonların %62'sinden sorumludur, bunu nikel metal arıtımı, 

çöp yakma, çelik üretimi, diğer nikel alaşımı üretimi ve kömür yanması takip etmektedir7. 

Nikel, alaşım elde etmek için nikel cevherlerinin hazırlanması ve işlenmesi sırasında 

veya enerji santralleri ve çöp yakma fırınlarından çevreye salınabilir. Enerji santrallerinden 

havaya salınan nikel tozlara yapışır. Havanın temizlenmesi, nikelin bağlandığı tozların 

küçüklüğüne bağlı olarak bir aya kadar uzayabilir8. Nikel ayrıca endüstriyel atık sularla da 

çevreye salınabilir. Çevreye salınan nikelin çoğu demir veya manganez içeren partiküllerle 

kuvvetli bir şekilde yapışır. Bu partiküller asidik koşullarda çok mobildir. Yeraltı sularına 

sızabilir. Nikelin balıklarda birikimi gösterilememiştir. 

İnsan, nikele solunum, sindirim ve deri yoluyla maruz kalabilir. Mesleki etkilenme ile 

ilgili yapılan çalışmalarda ve hayvan deneylerinde toksisitenin etkilediği başlıca hedef 

organların solunumla maruz kalım sonrası solunum yolları ve bağışıklık sistemi, sindirim ve cilt 

teması sonrası üreme sistemi olduğu görülmektedir. 

Toplum; ortam havası, su ve yiyeceklerden düşük düzeylerde nikele maruz kalır. Maruz 

kalım ayrıca sigara dumanından da kaynaklanır. Toplumun çoğu nikeli gıda yoluyla alır. ABD'de 

diyetle ortalama günlük nikel alımı 69-162 μg'dir9. Bu değerler Avrupa'daki çalışmalarla 
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aynıdır. İçme suyundan ve havadan solunumla ortalama günlük nikel alımı sırasıyla yaklaşık 8 

ve 0.04 μg'dir. 

En yüksek düzeyde maruz kalış nikel rafinerilerinin yakınında oturanlarda olur. Diğer 

potansiyel maruz kalma kaynakları kontamine intravenöz sıvılar, diyaliz ve nikelin protezlerden 

sızması ve korozyonudur. 

Nikele mesleki maruz kalım, cilt teması veya nikel içeren aerosol, toz ve dumanın 

solunması ile ortaya çıkabilir. Nikel tuzları ve alaşımlarda kullanılan nikel çözeltileri cilt 

temasına sebep olur. Nikel içeren tozların yutulması sindirim yoluyla maruz kalıma sebep olur. 

Nikele maruz kalma potansiyeli en fazla olan iş kolları; sıhhi tesisat, ısıtma, klima, preslenmiş 

ve üflemeli cam, çelik, kaplama ve parlatma, uçak, gemi yapımı, demiryolu, kontrol ve ölçüm 

cihazları ve onarım hizmetleridir10. Ortam havasındaki nikel düzeyini en fazla arttıran işlemler, 

öğütme, kaynak ve taşıma tozlarını içeren işlemlerdir. Paslanmaz çelik bileşenlerin 

kaynaklanması veya öğütülmesi işinde çalışan 20 kişinin katıldığı bir araştırmada, işyeri 

atmosferinde 0.340-10.129 mg/m3 nikel konsantrasyonları ölçülmüştür11. Atık alanlarından 

nikele maruz kalma hakkında bilgi bulunmamaktadır. En olası maruz kalma yolu, kirli içme suyu 

tüketimi, tozun solunması, banyo / duş suyu, toprak veya toz ile cilt teması ve nikel ile kirlenmiş 

toprağın yutulmasıdır. 

Atmosfere nikel salınımı esas olarak aerosol formundadır. Enerji santrallerinden 

atmosfere salınan parçacıklar, dökümhanelerden çıkanlardan daha küçük olma 

eğilimindedir12. Atmosfere yayılan nikel formu kaynağa bağlıdır. Kompleks nikel oksitler ve 

nikel sülfat yanma, yakma, eritme ve rafine etme işlemleri ile ilişkilidir. Nikel ortam hava 

konsantrasyonları 7-12 ng/m3 arasında değişir. Havaya nikel salan kaynak yakınlarında ortam 

hava konsantrasyonları 150 ng/m3'e kadar yükselebilir. Kentsel alanlarda havadaki nikel 

seviyelerinin kırsal kesime göre daha yüksek olması beklenmektedir. Kapalı ortam havasındaki 

nikel konsantrasyonları genellikle 10 ng/m3'tür. Kirlenmemiş tatlı su ve deniz suyu genellikle 

yaklaşık 0.300 μg/L nikel içerir13. İçme suyunda nikel konsantrasyonları genellikle 0.55-25 μg/L 

arasında değişir ve ortalama 2-4.3 μg/L arasındadır. Toplum nikel alaşımlarında ve madeni 

para ve mücevher gibi nikel kaplama malzemelerle nikele maruz kalmaktadır13. Mücevher ve 

gümüşten yapılmış diğer eşyalar oksidasyonu azaltmak için nikel içerebilir veya bunlarla 

kaplanır. Beyaz altın %10-15 nikel içerir ve bazı altın kaplamalı nesnelerde nikel astarı olabilir. 

Nikel katalizörleri ile hidrojene edilmiş sabunlarda, katı yağlarda ve sıvı yağlarda nikel 

bulunabilir14. 

Yetişkin bir insan vücudunda ortalama 10 mg nikel bulunur. Sağlıklı yetişkinlerde nikel 

serum düzeyi 0.2 μg/L ve idrarda 1-3 μg/L'dir. En yüksek nikel konsantrasyonları nikel eritme 

ve rafineri işçilerinin akciğerlerinde bulunmuştur15. İnsanlarda nikelin gerekliliği ve günlük 

diyet önerileri belirlenememiştir. 
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8.2.a Asgari Risk Seviyeleri (MRD, Minimal Risk Düzeyi) 

Nikelin, insanlar için minimum risk oluşturan maruz kalım düzeyleri (MRD) çeşitli 

hayvan deneyleri ile tahmin edilmiştir. MRD, bir insanın belirli bir maddeye sağlık riski 

oluşturmaksızın maruz kalabileceği günlük dozdur. MRD'ler, belirli bir maddenin hedef organ 

üzerindeki etkilerine ait yeterli ve güvenilir veri olduğunda belirlenir, sadece kanserojen 

olmayan sağlık etkilerine dayanır ve inhaler ve oral temas yollarında akut, orta ve kronik maruz 

kalma süreleri için elde edilebilir. Cilt teması söz konusu olduğunda MRD belirlemek için uygun 

bir yöntem yoktur. Nikelin solunum yolu etkileri için NOAEL (No Observed Adverse Effect 

Level) değerleri belirlenmemiştir. NOAEL, bir maddenin yan etki gözlemlenmeyen düzeyidir. 

Akut akciğer inflamasyonu için NOAEL ve LOAEL (Lowest Observed Adverse Effect Level) 

değerleri sıçanlarda sırasıyla 3.9 ve 7.9 mg/m3 olarak bulunmuştur.  

Nikelin akut toksisitesi, nikel sülfat16, nikel klorür17, nikel subülfit18 ve nikel oksit19 için 

hayvan deneyleri ile değerlendirilmiştir. Bu çalışmalarda gözlenen etkiler arasında 

akciğerlerdeki enflamatuar değişiklikler, nazal koku alma epitelinin atrofisi, bronşiyal ve 

mediastinal lenf bezlerinde hiperplazi, bağışıklık sisteminde bozulma bulunmuştur. Ulusal 

Toksikoloji Programı tarafından yapılan çalışmalarda (OSHA - National Toxicology Program 

1996b, 1996c), 0.7 mg Ni/m3 nikel sülfat ve 0.44 mg Ni/m3 nikel subülfür konsantrasyonlarında 

kronik akciğer inflamasyonu ve atrofi, nazal epitelde atrofi gözlenmiştir20. Nikel sülfat 0.7 

mg/m3, nikel subülfür 3.65 mg/m3'te, akciğer inflamasyonuna ek olarak solunum sıkıntısı eşlik 

etmiştir. Farelerde kronik akciğer inflamasyonu için LOAEL'ler, nikel sülfat ve nikel subülfür için 

sırasıyla 0.7 ve 1.83 mg/m3 bulunmuştur. Nikel oksit, diğer iki nikel bileşiğinden daha az toksik 

bulunmuştur. Hayvan deneylerinde nikel sülfat, NTP tarafından test edilen üç nikel bileşiğinin 

içinde solunum yolu için en toksik olanı gibi görünmektedir. 

 

8.3 Sağlık Etkileri 

Nikelin sağlık etkileri maruz kalma yolu (solunum, sindirim, cilt) ve maruz kalma 

süresine göre (akut, orta derece ve kronik) değişmektedir. Nikele maruz kalma sonucu ortaya 

çıkan sağlık etkilerinden en tutarlı olarak raporlanmış olanları solunum sistemi etkileri, kontakt 

dermatit ve kanserdir. 

8.3.a Solunum Yollarına Etkileri 

Nikel ve bileşiklerinin solunum yoluna etkilerini değerlendiren birçok çalışma 

bulunmaktadır. Bu çalışmaların çoğu kohort çalımalarıdır. Solunum sistemi ile ilgili etkiler 

doğada bulunan konstrasyondan çok daha yüksek konsantrasyona sahip nikel bileşiklerine 

maruz kalmış insanlarda ve hayvanlarda gözlenmiştir. Solunum yoluyla nikele maruz kalmış 

insan ve hayvanlarda hem kanseröz hem de kanseröz olmayan etkileri gözlenmiştir. Kronik 

bronşit, amfizem, pulmoner fibroz ve bozulmuş solunum fonksiyon testleri hem nikel ile 

çalışan kaynak ustalarında hem de dökümhane işçilerinde gözlenmiştir21,22. Bu araştırmalarda 

çalışanların uranyum, demir, kurşun ve krom gibi diğer toksik metallere de aynı anda maruz 

kalması sonuçların yorumlanmasını zorlaştırmaktadır. 
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Çalışma ortamında kişisel koruyucu donanım kullanmadan metal ark işlemi ile nikel 

püskürten bir kişide erişkin solunum sıkıntısı sendromuna (ARDS) bağlı ölüm bildirilmiştir23. 

Nikele 90 dakika boyunca 382 mg/m3 dozunda maruz kalan bu kişinin yapılan otopsisinde; 

aciğerlerinde alveolar duvar hasarı, alveolar boşluklarda ödem ve böbreklerde belirgin tübüler 

nekroz saptanmıştır. 

Solunum yoluyla nikele kronik maruz kalımına ait veriler mesleki maruz kalım 

araştırmalarıyla sınırlıdır. Genel olarak, çalışmalar maruz kalan işçilerde akciğer ve burun 

kanserlerinden ölümlerin daha yüksek olduğunu bildirmektedir. İki araştırma ayrıca kanser dışı 

solunum yolu hastalıklarından ölüm oranlarının daha yüksek olduğunu bildirmiştir24,25. Ancak 

çalışanlar diğer metallere (arsenik, uranyum, demir, kurşun, krom) de maruz kaldıklarından, 

nikelin tek etken madde olduğu sonucuna varılamamıştır. Bununla birlikte mesleki olarak nikel 

bileşiklerine maruz kalan kişilerde solunum yolu hastalıklarından kaynaklanan mortalitenin 

artmadığını bildiren araştırmalar da vardır26-30. 

Dökümhane çalışanları arasında nikele maruz kalmasına bakılmaksızın kanser dışı 

solunum sistemi hastalığından ölümlerin önemli ölçüde fazla olduğu bulunmuştur24. Rafineri 

çalışanları veya nikel alaşımlarına maruz kalan çalışanlarla yapılan diğer araştırmalar 

sonucunda solunum hastalığından ölümlerde artış bulunamamıştır26,27,31-35. Kaynakçılarla 

yapılan iki araştırma da kanser dışı solunum yolu hastalığından ölüm riskinde önemli artışlar 

bulamamıştır36,37. 

Yüksek nikel ve krom seviyelerine maruz kalan paslanmaz çelik kaynakçılarında vital 

kapasite (VC) ve FEV değerlerinde azalma gözlenmiştir38. Kaynakçılar sigara içme durumuna 

göre iki gruba ayrıldığında, sadece zorunlu ekspiratuar hacim (FEV 75-85) referans grupta 

önemli ölçüde farklı bulunmuştur. Sigara içme durumunun gözlenen etkilere katkıda bulunmuş 

olabileceğini düşündürmektedir. Çalışmada aynı zamanda hem sigara içen hem de sigara 

içmeyen gruplarda kronik bronşit prevalansı topluma göre daha yüksek bulunmuştur. Nikele 

100 mg/m3 dozunda maruz kalan nikel sinter tesisi çalışanlarının göğüs radyografilerinin 

incelenmesi, akciğerlerde inflamatuar veya fibrojenik yanıtı gösterecek küçük düzensiz 

opasitelerde bir artış ortaya koymamıştır39. 

Başka bir çalışmada, kümülatif nikel maruz kalımı olmayan nikel rafineri çalışanları 

arasında yaş ve sigara içme durumu kontrol edildikten sonra orta derecede pulmoner fibroz 

riski artmıştır40. Az sayıda kişide nikele maruz kalmanın sebep olduğu mesleksel astım 

bildirilmiştir41-43. Vaka sayısının az olması ve diğer duyarlılığı arttırıcı metallere olası maruz 

kalım bu çalışmaların yorumlanmasını sınırlamaktadır. 

Solunum yolu toksisitesi nikel bileşiğinin çözünürlüğü ile ilişkili görünmektedir. Çözünür 

olan nikel sülfat en zehirli, çözünür olmayan nikel oksit en az zehirli olandır. Pulmoner toksisite 

akciğerdeki nikel yüküyle değil maruz kalımın konsantrasyonu ile ilişkilidir. Çözünebilir nikelin 

daha yüksek toksisiteye sahip olmasının sebebinin hücre zarından geçebilen ve sitoplazmik 

proteinlerle etkileşebilen serbest nikel iyonlarının daha yüksek konsantrasyonda olması kabul 

edilmiştir. Buna karşın çözünmeyen nikel bileşikleri fagosite edilir ve daha düşük miktarlarda 
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serbest nikel iyonu sitoplazmik proteinlerle etkileşime geçebilir. Pulmoner etkilere ek olarak, 

burun olfaktor epitelinde atrofi nikel sülfat veya nikel subsülfite maruz bırakılmış farelerde 

görülmüş; burunla ilgili etkiler nikel oksite maruz kalma sonucu gözlenmemiştir19. Nazal 

lezyonlar tipik olarak akciğer etkilerinden daha yüksek konsantrasyonlarda gözlenmiştir. 

Özellikle nikelin koku alma sistemi üzerindeki etkilerini incelemek üzere tasarlanmış bir 

çalışmada, fareler 16 gün boyunca 0.635 mg/m3/saat nikel sülfata maruz bırakılmıştır16. Maruz 

kalan sıçanların koku alma epitelindeki histolojik değişiklikler, bipolar duyu reseptör 

hücrelerinin sayısında hafif bir azalma, sustentacular hücrelerin kaybı, nazal epitel atrofisi 

olarak tespit edilmiştir. 

Maruz kalım sona erdikten sonraki aylarda hayvanları izleyen çalışmaların44,45 

sonuçları, nikele maruz kalma sona erdikten sonra akciğer hasarının kolayca geri 

döndürülemeyeceğini düşündürmektedir. Bu çalışmalarda, nikel sülfat ve nikel oksite maruz 

kalan farelerde altı aylık maruz kalım sonunda ve maruz kalımın sonlandırılmasından dört ay 

sonra alveolit, haftada beş gün, günde altı saat nikele maruz kalan farelerde interstisyel 

pnömoni bildirilmiştir. Nikel maruz kalımının sona ermesinden 12 ve 20 ay sonra, bronş 

epitelinde skuamöz metaplazi, bronşiyal hiperplazi ve kronik bronşit gözlenmiştir. 

8.3.b Böbrek Etkileri 

Yüksek konsantrasyonda nikele 90 dakikalık bir maruz kalımdan 13 gün sonra ARDS'den 

ölen bir erkeğin böbreklerinde belirgin tübüler nekroz gözlenmiştir23. Maruz kalımdan birkaç 

gün sonra, idrarda nikel konsantrasyonunun 700 μg/L olduğu saptanmıştır. Normal idrarda 

nikel konsantrasyonu <0.1–13.3 μg/L’dir. Nikel rafinerisi çalışanlarında, idrardaki artmış nikel 

seviyeleri ile artmış idrar β2-mikroglobulin seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur46. 

Üriner nikel düzeyleri 100 μg/L'yi aşan çalışanlarda üriner β2-mikroglobulin düzeylerinde 

anlamlı bir artış gözlenmiştir; idrar nikel düzeyleri 100 μg/L'nin altında olan işçilerin idrarında 

β2-mikroglobulin düzeyleri anlamlı olarak değişmemiştir. 

8.3.c İmmunolojik Etkiler 

Nikele maruz kalan insanlarda ve hayvanlarda bir takım immünolojik ve lenforetiküler 

etkiler bildirilmiştir. Nikele maruz kalan 38 üretim işçisinde (bileşik belirtilmemiştir), 

immünoglobulin G (IgG), IgA ve IgM seviyelerinde önemli artışlar ve IgE seviyelerinde önemli 

bir azalma gözlenmiştir47. Hücresel bağışıklıkta (α1-antitripsin, α2-makroglobulin, 

seruloplazmin dahil) yer alabilecek diğer serum proteinlerinde önemli artışlar gözlenmiştir. 

İmmünoglobulin ve serum proteinlerindeki artış, bağışıklık sisteminin nikele maruz kalmakla 

uyarıldığını düşündürmektedir. Kobalta maruz kalan işçilerde benzer ancak daha az belirgin 

etkiler gözlenmiştir. Kobalta maruz kalmakla indüklenen astımı olan sekiz hastada nikel ve 

kobalt duyarlılığı arasındaki ilişki, nikel-reaktif IgE antikorlarının gözlendiği bulgularıyla da 

desteklenmektedir43. 

Birçok çalışma alveoler makrofaj fonksiyonlarını incelemiştir. Düzeyi belirtilmemiş nikel 

klorür konsantrasyonuna iki saat boyunca maruz kalan sıçanlarda17 veya nikel oksite 0.47 



 

 
145 

 

mg/m3 dozunda maruz kalan farelerde makrofaj fagositik aktivitesinde önemli bir azalma 

gözlenmiştir48. Hayvanlarda doğuştan (veya spesifik olmayan) ve kazanılmış bağışıklıkta 

değişiklikler gözlenmiştir. Oral yoldan nikel sülfat verilen farelerde timik atrofi ve dalak atrofisi 

gözlenmiştir49. 

8.3.d Üreme Sistemine Etkileri 

Rusya'nın Kuzey Kutbu bölgesinde nikel hidrometalurji arıtma tesisinde çalışan 356 

kadınla aynı bölgede yaşayan 342 kadının spontan düşük oranlarının karşılaştırıldığı bir 

çalışmada spontan düşük oranı arıtma tesisinde çalışan kadınlarda %15,9 olarak, bölgede 

yaşayan kadınlarda %8,5 olarak bulunmuştur50. 

Nikel bileşiklerine maruz kalımın üreme sistemi üzerine olası etkileri henüz kesin olarak 

tespit edilmemiştir. Nikel sülfata ve nikel subülfide maruz bırakılan farelerde testis 

dejenerasyonu gözlenmiştir19. Hayvanlarla yapılan birkaç çalışma nikel sülfat, nikel klorür ve 

nikel nitrata oral maruz kalımın erkek üreme sisteminde olumsuz etkilere yol açtığını 

gözlemiştir. Gözlenen etkiler; epididimis ve testislerde histolojik değişiklikler, sperm 

konsantrasyonunda ve motilitesinde düşüş anomalileridir19,20. 

8.3.e Kanser 

İnsan ve hayvanlara ait veriler solunum yoluyla nikel bileşiklerine maruz kalmanın 

akciğer kanserine yol açabileceğine dair güçlü kantılar sunmaktadır. Nikel subsülfür ve nikel 

oksite solunum yoluyla maruz kalmanın karsinojik etkileri olduğu gözlenmiş; diğer karsinojenik 

maddelerin yokluğunda nikel sülfatın solunum yoluyla maruz kalım sonrası karsinojenik etkiye 

sahip olmadığı gözlenmiştir. Kanserojen etkiye suda çözünmeyen ve akciğerlerde biriken nikel 

bileşiklerinin sorumlu olduğu düşünülmektedir. 

Çok sayıda epidemiyolojik araştırma nikelin kanserojen potansiyelini değerlendirmiştir. 

Epidemiyolojik araştırmalarda nikel rafineri tesisleri, nikel madenciliği ve ergitme tesisleri, 

nikel alaşımlı üretim tesisleri, paslanmaz çelik üretim tesisleri, nikel-kadmiyum pil üretim 

tesisleri veya paslanmaz çelik kaynakçıları gibi nikelle ilgili işlerde çalışan 100.000'den fazla 

işçinin incelendiği tahmin edilmektedir51. Üç nikel rafineri tesisinde çalışanlar arasında 100 

sinonazal kanser vakası ve 259 akciğer kanseri vakasının incelendiği bir çalışmada52 

histopatolojik tanılar incelenmiştir. Primer sinonazal kanserlerde ilk üç sırada yassı epitel 

hücreli karsinomlar (%48), anaplastik karsinomlar (%39) ve adenokarsinomlar (%6) 

bulunmuştur. Akciğer kanserlerinde ise öncelikle skuamöz hücreli karsinomlar (%67) ilk sırada 

yer alırken anaplastik, küçük hücreli ve yulaf hücreli karsinomları (%15) ve adenokarsinomların 

(%8) da görüldüğü belirtilmektedir. Sinonazal ve akciğer kanseri türlerinin genel popülasyona 

benzer oranda görüldüğü saptanmştır. ABD'de yüksek nikel alaşımlı üretim işçileri arasında 

yapılan iki çalışma ABD toplumu ile karşılaştırıldığında akciğer kanseri risklerinin önemli artışlar 

gösterdiğini bildirmişlerdir31,53. Bununla birlikte, yerel toplum karşılaştırma grubu olarak 

kullanıldığında, akciğer kanseri riskindeki artış istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

Nikel işçileri birkaç nikel türüne maruz kaldığından, belirli bir nikel türünün kanserojen 

potansiyelini değerlendirmek zordur. Nikel işçilerinde solunum yolları dışındaki bölgelerde 



 

 
146 

 

bazı kanser risklerinde önemli artış olduğu belirtilmektedir. Pankreas kanseri ile ilgili mesleki 

maruz kalım çalışmalarının meta-analizi sonucunda nikele maruz kalma ile pankreas kanseri 

riski arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur54. 

ABD Sağlık Bakanlığı, metalik nikelin ve nikel bileşiklerinin insanlar için kanserojen 

olduğunu bildirmiştir55. Benzer şekilde IARC (International Agency for Research on Cancer), 

metalik nikeli grup 2B, nikel bileşiklerini grup 1 kanserojen olarak sınıflandırmıştır56. 

8.3.f Cilt Etkileri 

Nikele maruz kalmanın sağlığa olumsuz etkilerinden en yaygın olarak rapor edilmiş 

olanı kontakt dermatittir. Kontakt dermatit genel nüfusta ve çalışanlarda havadaki nikel 

partikülleri ve sıvı nikel solüsyonuna dermal yolla maruz kalınması veya takı eşyası ya da 

prostetik cihazlar gibi nikel içeren metallerle uzun süreli temas sonucu nikele karşı gösterilen 

allerjik reaksiyonun sonucudur. Nikel sülfat ile yama testi uygulanan yaklaşık 75.000 kişinin 

%15.5'inde kontakt dermatit bulunmuştur57. Daha küçük ölçekli araştırmalarda da benzer bir 

sıklık bildirilmektedir58,59. Araştırmalar, nikel sülfat olarak verilen tek bir oral nikel dozunun, 

nikel duyarlı bireylerde dermatitte alevlenmeye neden olabileceğini göstermektedir60-62. 

Nikele duyarlılık genel nüfusun yüzde 10’u ile 20’sinde görülen bir tür gecikmiş tip aşırı 

duyarlılık reaksiyonudur. Nikele duyarlılık genç kadınlarda daha yaygındır57. Bu artmış 

duyarlılık kulak veya vücudun başka yerlerindeki piercinglerin daha yüksek oranda 

kullanılmasından kaynaklanmaktadır. Belirli bireylerde nikele karşı hassasiyet geliştirmeye 

yatkın hale getiren bir genetik yatkınlık faktörü olduğuna dair bazı kanıtlar vardır. Nikel kontakt 

dermatiti olan bireylerde atopik veya kontakt dermatit geçmişi olmayan bireylere göre human 

lökosit antijen (HLA)-DRw6 antijeninde kayda değer artış olduğu bulunmuştur63. 

Nikel duyarlılığı genellikle nikel ile düşük dozda uzun süreli temas veya yüksek dozda 

nikele maruz kalma sonucu meydana gelir. Tip 4 aşırı duyarlılık reaksiyonu olarak ortaya çıkan 

dermatit, genellikle metal objenin altında oluşmaktadır. Sürekli maruz kalma durumunda, 

sensitizasyonun olduğu alan başka bölgelere örneğin ellere doğru yayılabilir. Nikel içeren nikel 

kaplama madeni paralar ve kapı kolları ile olan daha kısa süreli temas nikel sensitizasyonuna 

yol açmaz. 

8.3.g Gastrointestinal Etkiler 

Gastrointestinal sistem belirtileri, bir iş vardiyasında nikel sülfat, nikel klorür ve borik 

asit ile kontamine bir çeşmeden su içen işçiler ile yapılan bir çalışmada bildirilmiştir64. Otuz beş 

işçiden 20'sinde semptomlar görülmüş ve 10'u hastaneye kaldırılmıştır. En çok görülen 

semptomlar bulantı (15 işçi), karın ağrısı (14 işçi), ishal (4 işçi) ve kusma (3 işçi) saptanmıştır. 

Yapılan araştırmalar, tek doz uygulamada çözünür nikel bileşiklerinin daha az çözünür nikel 

bileşiklerinden daha toksik olduğunu göstermektedir. 

8.3.h Toksikokinetik 

Nikelin DNA'ya zarar verebileceğini gösteren bazı kanıtlar vardır. Nikel rafineri 

işçilerinin lenfositlerinde kromozom kırıkları veya kromozom anormallikleri bildirilmiştir65. 

Solunumla maruz kalımın ardından, nikelin yaklaşık %20-35'i kan dolaşımına geçer66. Kan 
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dolaşımına emilim nikel bileşiğinin çözünürlüğüne bağlıdır. Yiyeceklerle birlikte verildiğinde 

sadece %1'i emilmiştir. Doğrudan cilde uygulanan nikel, kan dolaşımına geçmez, ciltte birikir.  

Mesleki olarak maruz kalmayan bireylerden alınan otopsi verileri, en yüksek nikel 

konsantrasyonlarının deride, adrenal bezlerde ve bağırsaklarda bulunduğunu göstermektedir. 

Hamilelik sırasında maruz kalınan nikel hipofiz bezinde birikebilir. Nikelin plasentayı geçtiği 

gösterilmiştir. Nikel anne sütüne geçerek yavruların maruz kalmasına neden olabilir. Nikel 

serumda albümin, L-histidin ve α2-makroglobuline bağlanır. Maruz kalma yolundan bağımsız 

olarak, kan dolaşımına geçen nikel idrarla atılır. Gastrointestinal sistemden emilmeyen nikel 

dışkıya atılır. 

 

8.4 Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

8.4.a İzlem ve Ölçüm 

İzleme verileri öncelikle mesleki ortamlardan elde edilebilir. İdrar, dışkı, serum, saç ve 

burun mukozasından nikel tayini, nikel bileşiklerine maruz kalımı göstermek için 

kullanılmaktadır. Maruz kalış yolu, nikel kaynağı ve maruz kalma süresi biliniyorsa idrar ve 

serum nikel seviyeleri maruz kalım seviyeleri hakkında bilgi sağlayabilir67. Serum ve idrardaki 

normal ortalama nikel konsantrasyonları sırasıyla 0.2 ve 1-3 µg/L'dir68. 

8.4.b Emiliminin Azaltılması 

Akut solunum maruz kalışından sonra nikel emilimini azaltmak için genel öneriler 

arasında hastanın temiz havaya taşınması ve solunumun takibi yer almaktadır69. 

Metalik nikelin oral toksisitesi düşük olduğundan, nikel kaynaklı gastrointestinal 

tahrişin bir sonucu olarak ortaya çıkabilecek ciddi kusma ve ishalli vakalarda sıvı ve elektrolit 

replasmanı gerekir64. EDTA verilmesi oral yoldan alınan nikelin biyoyararlanımını azaltır. Birkaç 

bağlayıcı maddenin (örneğin, TETA, Siklam, EDTA) vücudun nikel yükünü azaltmada etkili 

olduğu gösterilmiştir. Diyaliz gibi diğer yöntemlerin vücut yükünü azaltmada daha etkili olup 

olmadığı bilinmemektedir. TETA ve Siklam gibi lipofilik bağlayıcı maddeler, EDTA, CDTA ve 

DTPA gibi hidrofilik maddelerden daha etkilidir. Midenin dolu olması da nikelin gastrointestinal 

emilimini azaltır. Su veya süt içilmesi midede kostik nikel bileşiklerinin seyreltilmesine yardımcı 

olur. 

Cilt ve gözlerin nikele maruz kalması durumunda, cilt veya gözler su ile iyice 

yıkanmalıdır. Nikel duyarlı kişilerde dermal emilimi azaltmak için şelatlayıcı ajanlar ve bariyer 

kremler topikal olarak kullanılabilir. Propilen glikol, vazelin ve lanolinin nikelin dermal 

emilimini azalttığı gösterilmiştir. Nikel sülfat ve nikel klorüre oral maruz kalımdan sonra serum 

yarılanma ömrü ortalama 60 saat olarak ölçülmüştür. 
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BÖLÜM-9: VANADYUM 

S. Erhan Devecia 

 

İlk olarak 1801 yılında İspanyol mineralog Andres Manuel del Rio tarafından bulunan 

vanadyum (V) kroma benzetilmiş ve 1830 yılında İsveçli kimyacı Nils Gabriel Sefström 

tarafından demir madeninden analiz edilen örneklerden yeniden keşfedilmiştir. İngiliz kimyacı 

Sir Henry Enfield Roscoe 1867’de vanadyum triklorid (VCI3) ile hidrojen gazını (H2) birleştirerek 

vanadyumu izole etmiştir. Günümüzde vanadyum, vanadyum trikolorid üretmek için karbon 

ve klorin varlığında ezilmiş cevherin ısıtılmasıyla, başlıca vanadinit (Pb5(VO)3Cl) ve karnotit 

(K2(UO2)2VO4·1-3H2O) minerallerinden elde edilir1. 

Düşük konsantrasyonlarda doğal olarak bulunan vanadyum birçok organizma için 

gerekli bir metaldir. Ancak insanlar için gerekliliği ve önemi tam olarak belirlenememiştir2. 

Vanadyum yaşayan organizmalar için eser elementtir3. Vanadyumun ümit vadeden 

antidiyabetik etkileri nedeniyle potansiyel terapötik etkileri araştırılmaktadır4,5. Önemli eser 

element olmasının yanında yüksek konsantrasyonlarda toksik etki gösterebilir6. Vanadyumun 

yaygın kullanımı ve çevreye yayılımı metalin çeşitli ekosistemlerde ve gıda zincirinde artmış 

miktarlarda bulunmasına yol açar. İnsanlar ve diğer yaşayan organizmalar bu metal ile sürekli 

temas halindedir7. Vanadyum NIOSH (National Institute of Occupational Safety and Health) ve 

EPA (The Environmental Protection Agency) tarafından tehlikeli maddeler listesinde yer 

almaktadır8. 

 

9.1. Genel Özellikler 

Vanadyum doğal olarak oluşan, çinko ve nikel gibi yerkabuğunda yaygın olarak dağılmış 

şekilde, ortalama 100 mg/kg (100 ppm) konsantrasyonda bulunan bir elementtir. Vanadyum 

yaklaşık 65 farklı mineralde bulunur. Vanadyum bulunduğu forma bağlı olarak gri-beyaz metal 

veya açık gri veya beyaz cilalı toz şeklinde olabilir, genellikle kristal şeklindedir. Saf vanadyum 

parlak beyaz, yumuşak ve biçimlendirilebilir bir metaldir9. 

Vanadyum periyodik cetvelin VB grubunda yer alır. Atom numarası 23, atom ağırlığı 

50.9415, özgül ağırlığı 6,0 g/cm3’ tür. 1910 °C’de erir ve yaklaşık 3000 °C’de kaynar. Elektron 

düzeni (Ar) 3d34s2 şeklinde olup, farklı oksidasyon durumlarında bulunabilir (1, 0, +2, +3, +4 

ve +5). En yaygın ticari formu vanadyum pentoksid (V205) olup +5 oksidasyon durumundadır10. 
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İnsan ve hayvanlarda temel eser elementlerden biri olarak kabul edilen ve bir geçiş elementi 

olan vanadyum biyolojik sistemlerde daha çok vanadat (+5) ve vanadil (+4) formunda 

bulunmaktadır11. Yaklaşık %90’ı proteinlere özellikle transferrine bağlıdır12. Pentavalan 

vanadyum kimyasal olarak oldukça stabildir ve en toksik formdur13. 

Vanadyum geçiş metalleri grubunda yer alır. Çok sayıda inorganik bileşikler (vanadil 

sülfat, sodyum metavanadat, sodyum orthovanadat, vanadyum pentoksid) ve ek olarak 

organik bileşikler ile komplekslerden (BMOV, BEOV, METVAN) oluşan formları mevcuttur14. 

Saf vanadyum kokusuzdur, genellikle oksijen, sodyum, sülfür veya klorid gibi diğer 

elementlerle kombine şekilde bulunur. 

9.1.a Canlılarda Vanadyum 

Vanadyum insan ve hayvanlarda temel eser elementlerden biri olarak kabul edilir. Bir 

geçiş elementi olan vanadyum birçok valans durumlarında (-3,-1,0,+1+5) bulunabilir. Biyolojik 

sistemlerde vanadyum daha çok vanadat (+5) ve vanadil (+4) formunda bulunmaktadır. 

Yaklaşık %90’ı proteinlere (özellikle transferrine) bağlıdır12. Vanadyum gıdalarda düşük 

konsantrasyonlarda bulunmasına rağmen (<1 ng/g), populasyonun büyük bir kısmı için gıdalar 

temel alım kaynağıdır. Ortalama bir diyet ile günlük vanadyum alımı 10–160 µg’dır. Mantar, 

deniz gıdaları, karabiber, maydanoz, rezene tohumu, hububat ve ıspanakta 0.05-1.8 µg/gr 

oranında vanadyum bulunur15. Düşük stabilitesi nedeniyle vanadat iyonları mide gibi asidik 

ortamda bu mikroelementin ortalama absorbsiyonu sadece %1-10’dur16-18. İdrarda biyolojik 

yarılanma ömrü 20-40 saat olup hızla böbrekler yoluyla uzaklaştırılmaktadır11. Vanadyum 

bileşikleri solunumsal veya gastrointestinal yolla dolaşım sistemine girdikten sonra transferrin 

ile veya daha az oranda albümin veya plazmanın düşük moleküler komponentleri (sitrat, laktat 

veya fosfatlar) ile taşınır19. Daha sonra vanadyum bileşikleri çoğunluğu böbrekte ve daha az 

oranda da dalak, kemikler ve karaciğerde toplanır20. İnsan vücudunda 100 μg vanadyum 

bulunur. Eşdeğer miktarda vanadyum vücuttan atılır ve çevreden absorbe edilir21. Rat gibi 

çeşitli memelilerde vanadyum gerekli bir mikroelementtir. Fakat insanlarda temel ihtiyaç 

olarak besinlerle alınımının gerekli olmadığı saptanmıştır21,22. 

 

9.2 Maruz Kalım 

Doğal olarak toprak, hava ve suda bulunmakta olan vanadyum ve vanadyum bileşikleri 

ayrıca yerkabuğunda, kayalarda, bazı demir cevherlerinde ve ham petrol yataklarında 

bulunabilir. Yer kabuğunda %0,017 oranında bulunmaktadır. Bir vanadyum minerali olan 

“decloizite”e Anadolu’da ilk kez Yozgat-Yerköy’de rastlanmıştır23. Vanadyum çoğunlukla diğer 

metallerle “alaşım” olarak adlandırılan özel metal karışımları şeklinde kombine olarak 

bulunur24. İnsan yapımı formu olan “vanadyum oksid” (oksijene bağlı vanadyum) çoğunlukla 

çelik yapımında kullanılır, sarı-turuncu toz veya koyu gri veya sarı kristaller şeklinde olabilir. 

Doğada çeşitli minerallerde, kömür ve petrolde karışmış halde bulunan vanadyum 

yerkabuğundaki elementler arasında bolluk bakımından 22. sırada gelir. Karnotit, vanadinit ve 
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roskoelit ticari bakımdan önemli vanadyum cevherleridir (Peru’nun Mina Ragra bölgesindeki 

kömür yataklarında bulunan ve önemli bir vanadyum minerali olan patronit çökelleri ise 

hemen hemen tükenmiştir). Vanadyumlu magnetit minerali de ticari değer taşıyan bir 

cevherdir. Öte yandan Venezuela ve Meksika’nın belirli bölgelerinden çıkartılan petrol 

yakıldığında, kazanlardan ve bacalardan çıkan gazda önemli ölçüde vanadyum bulunur. En 

geniş vanadyum kaynakları Güney Afrika ve Rusya’dadır. Dünyadaki vanadyum cevheri üretimi 

her yıl için yaklaşık 45.000 tondur25. 

Gıdalarda düşük konsantrasyonlarda vanadyum bulunmasına karşın (<1 ng/g), genel 

popülasyonun büyük bir kısmı için gıdalar temel alım kaynağıdır. Günlük alınımı 10-60 g 

arasında değişebilir. İdrarda biyolojik yarılanma ömrü 20-40 saat olup hızla böbrekler yoluyla 

uzaklaştırılmaktadır. Bazı deliller vanadyumun temel besin maddesi olduğunu 

desteklemektedir. Ancak vanadyumun insanlardaki fonksiyonel rolü bilinmemektedir. 

Vanadyum eksikliği olan keçilerde düşük oranlarının arttığı ve süt üretiminin azaldığı 

gözlenmiştir. Vanadyum insülini taklit eder, hücre proliferasyonu ve differansiasyonunu 

stimüle eder26. Streptozotoksin ile oluşturulan deneysel hayvanı diyabet modellerinde 

vanadyumun kan glukoz düzeylerini normale döndürdüğü ve insülin sensitivitesini düzelttiği 

gösterilmiştir27,28. İçme suyu da günlük vanadyum alınımına daha az miktarda katkıda bulunur. 

Genellikle kişi başı günlük alınan miktar litre başına çok az miktardadır. Ancak volkanik 

bölgelerdeki su kaynakları gibi (vanadyumdan zengin kayalardan süzülen) bazı su 

kaynaklarında önemli ölçüde (>100 μg/L) yüksek konsantrasyonlarda bulunduğu 

saptanmıştır29. İtalya’da sağlık konseyi (SCH; The Superior Council of Health) içme suyundaki 

vanadyum için sınır değeri 50 μg/L olarak belirlemiştir30. Sonraki süreçte İtalya Sağlık Bakanlığı, 

yaşam boyu içme suyundaki sodyum metavanadat alan ratlardaki kronik toksisite 

çalışmalarına dayanarak yeni parametrik değeri 140 μg/L olarak belirlemiştir31,32. Yaklaşık 60 

kg civarında, günlük su alımı iki litre olan bir bireyde en düşük istenmeyen etki düzeyi (LOAEL; 

Lowest Observed Adverse Effect Level) 1.5 mg/kg olarak belirlenmiştir33. 

Atmosferik vanadyumun doğal kaynakları kıtasal toz, deniz aerosolleri ve volkanik 

emisyonlardır26. Doğal kaynaklı salınım kötü hava koşullarına bağlı olarak kayalardan ve toprak 

erozyonlarından suya ve toprağa salınır. Vanadyumun çevreye salınımının başlıca sebebi 

özellikle yağ rafinerileri, vanadyumdan zengin petrol ve kömür kullanan santraller olmak üzere 

endüstriyel kaynaklardır. Vanadyumun insan kaynaklı olarak atmosfere salınımının doğal 

kaynaklı salınımdan daha fazla olduğu tahmin edilmektedir. Vanadyum yüksek düzeyde 

çözünebilir olduğundan sulama vanadyumun çevreye yayılımında en önemli yoldur25. Toprakta 

bulunan vanadyum bitkilerde birikebilir34,35. Su depoları, nehirler, göller ve denizlerde 

vanadyum ile kontaminasyon görülebilir. 

Vanadyum çevrede yok olmaz, formu değişebilir veya havada ve suda partikülat 

şeklinde ayrılabilir. Havadaki partiküller çevreye çökebilir veya yağmur ile uzaklaşabilir. Yağ 

yakıtlı santrallerden yayılan küçük partiküller havada uzun süre kalabilir ve yüksek olasılıkla 

salındığı alandan çok uzaklara taşınabilir. 
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Her yıl yaklaşık 60 bin ton civarında atmosfere yayıldığı tahmin edilen vanadyum 

kaynağının çoğunluğu fosil yakıtların yakılması ile insan kaynaklı olarak ortaya çıkmaktadır36. 

Bu yüksek vanadyum konsantrasyonu hem ham petrol (3–260 μg/g) hem de antrasit (14–56 

μg/g) nedeniyle oluşmaktadır. Çevresel vanadyum maruz kalımının başlıca kaynağı fosil yakıt 

kullanımıdır. Böylece inhalasyon yoluyla ince aerodinamik orana sahip (PM2.5; ≤2.5µm 

çapında) partikül madde (PM) alınır. Vanadyum başlıca çözünemeyen oksitler şeklinde bulunsa 

da çözünebilir formları da (vanadatlar) bu formda bulunabilir. Yapılan analizlerde bölgeye, 

şehre göre havadaki vanadyum içeriği farklılık göstermektedir. Bu farklılıklar sadece trafik 

düzeyinden değil o bölgedeki imalat endüstrisinin türü, okyanusa yakınlık gibi faktörlerden de 

etkilenir37-39. Meksika’da yaşayan kişilerde yapılan otopsi çalışmasında akciğer dokusundaki 

vanadyum konsantrasyonlarının 1960’lardaki (1.04 + 0.05 mg/gm) değerlere göre 1990’larda 

(1.36 + 0.08 mg/gm) anlamlı düzeyde arttığı saptanmıştır40. Bu sonuç solunan havadaki 

vanadyum düzeylerinin arttığını ve sağlık için potansiyel bir tehlike oluşturduğunu 

göstermektedir. Bu nedenle vanadyumla ilişkili kronik hastalıklar açısından dikkatli 

olunmalıdır41. 

Doğal kaynaklı olarak vanadyum ile atmosferik kirlenme nispeten düşüktür ve yıllık 

birkaç ton olduğu tahmin edilmektedir. Büyük şehirlerde çok miktarda (20-300 ng/m3) 

vanadyumun atmosfere emisyonu söz konusudur. Örneğin New York ve diğer büyük kentsel 

yerleşimlerde değerlerin 10 mg/m3’e ulaştığı gözlenmiştir22,36. Antropojenik değişimlere sahip 

olmayan topraklardaki vanadyum konsantrasyonları çok düşük miktarlardadır ve çoğu 

volkanik kayaçlardan kaynaklanır34,42. Endüstriyel aktiviteler vanadyum düzeylerinin anlamlı 

düzeyde artmasına yol açar, Katalonya’da ham petrol rafinerisi çevresindeki topraklarda bu 

düzey 19.3 μg/g’ye ulaşmaktadır34. Normalde insan kanında doğal olarak 1 nM 

konsantrasyonunda bulunan vanadyum bileşikleri endüstrileşmiş yerleşim merkezlerindeki 

insan kaynaklı vanadyum kirliliği nedeniyle daha yüksek konsantrasyonlara ulaşabilir34,43-46. 

Tayvan’da bol miktarda vanadyum içeren yağ ve kömür tüketimi ile toplumdaki bireylerde kan 

vanadyum düzeyleri 10 nM ve mesleksel olarak vanadyum içeren tozlara maruz kalan işçilerde 

ise 4 μM olarak saptanmıştır43,47. 

Vanadyuma çevresel ve mesleksel maruz kalım son yıllarda önemli ölçüde dikkate 

alınmaktadır. İyi bilinen mesleksel maruz kalımlar, vanadyum cevherlerinin işlenmesi ve rafine 

edilmesi sırasında, vanadyum içeren ürünlerin üretimi, vanadyum içeriği zengin yakıtların 

yanması ve kimya endüstrisindeki çeşitli süreçler sırasında oluşmaktadır48,49. İngiltere’de yağ 

yakan fırın ve kazan temizleyicilerinde maruz kalımın başlıca kaynağı kazanlarda kalan 

atıklardaki vanadyum pentoksid formudur. İngiltere’de bu işte çalışan yaklaşık 1000 işçinin 

kazanları temizleme zamanlarının %20’den az olmasına rağmen ölçülebilir vanadyum maruz 

kalımı (toplam solunabilir fraksiyon) yaklaşık 20 mg/m3 (görev sırasında) olarak belirlenmiştir. 

Islak temizleme metodları kullanıldığında daha düşük değerler saptanmıştır. Solunum 

koruyucu ekipman kazanların temizlenmesi sırasında genellikle çok yıpranmış durumdadır10. 

Bitkilerin kimyasal üretiminde katalizörlerin taşınması sırasında ve seramik endüstrisinde 

vanadyum içeren pigmentlerin üretimi sırasında da mesleksel vanadyum maruz kalımı olabilir. 
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Solunan havadaki günlük vanadyum konsantrasyonu için Dünya Sağlık Örgütü’nün 

(DSÖ) standardı 1 mg/m3’dür. Mesleksel maruz kalım için de “en düşük adverse etki” 

konsantrasyonu akut maruz kalım için 60 mg/m3 iken kronik maruz kalım için 20 mg/m3 olarak 

bildirilmiştir50. Genel olarak insanlar vanadyuma çevresel havanın solunumu ile maruz kalır. 

Solunan havadaki vanadyum konsantrasyonları dünyanın çeşitli bölgelerinde 1.4-40 ng/m3 

arasında bildirilmiştir51. Kış mevsimi sırasında ısınma için yüksek vanadyum içeren fuel oil 

yakıtların kullanımının artmasıyla solunan havadaki konsantrasyonların 2000 ng/m3’e 

yükseldiği bildirilmiştir. İşyeri havasındaki vanadyum konsantrasyonları (0.01–60 mg/m3) 

çevre havasından daha yüksektir50. 

Özellikle tozlarında vanadyum oksitleri bulunan kazan temizleme işlemleri sırasında 

yüksek oranda maruz kalım olabilir. Enerji istasyonlarındaki kazanların temizlenmesi işi de 

vanadyum bileşikleriyle mesleksel maruz kalımın diğer bir sebebidir52. Vanadyum paslanmaz 

çelik üretiminde önemli bir katkı maddesidir. Çelik yüzeylerinin titanyum kaplanması işleminde 

de, bağlayıcı element olarak kullanılır. Vanadyum pentoksit bileşiği ise seramik yapımında 

katalizör ve boya sabitleyici olarak kullanılır. Ayrıca, süper iletken mıknatısların yapımında, çok 

dayanıklı ve uzun ömürlü alaşımların eldesinde de kullanımı vardır. Vanadil sülfat ve sodyum 

metavanadat ise besin takviyesinde kullanılır.  

Vanadyum maruz kalımının diğer çevresel kaynakları ise, metalurjik üretim sırasında 

ortaya çıkan yanma ürünlerinin (PM) inhalasyonu, vanadyumdan zengin petrolden 

(Venezuella, Meksika, Irak, İran ve Kuveyt) elde edilen benzinin yanması ile oluşan ürünlerin 

inhalasyonu ile oluşur7,48,53. Vanadyumun çevresel ve mesleksel maruz kalım kaynakları Tablo 

9.1’de gösterilmiştir. 

Tablo 9.1: Çeşitli mesleksel ve çevresel vanadyum maruz kalım kaynakları54. 

Mesleksel Çevresel 

Maden işletmeciliği Havada asılı duran partiküller 

Jet motorları Sigara içimi 

Vanadyumun işlenmesi Volkanik etkilenim 

Zirai ilaçlar ve gübre Deniz tuzu spreyi 

Otomobil ön camı UV üretimi Savaş/terörizm 

Diğer  Orman yangınları 

    Vücut geliştiriciler (gıda ..)  

    Protezler  
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9.3. Sağlık Etkileri 

Vanadyum bileşiklerinin toksisitesi genelliikle, ancak beş değerli bileşikler oldukça 

toksiktir. Vanadyum bileşiklerine bağlı toksik etkilenimin önemli bir bölümü sistemik etkiden 

çok üst solunum yolları ve gözlerin lokal irritasyonu şeklindedir. Vanadyum tozları ile temas 

edilmesi üst solunum yolları irritasyonu, nazal hemoraji, konjuktivit, öksürük ve göğüs arısı gibi 

sonuçlar yaratabilir. Sindirilen vanadyumun çoğu midede VO2
+ olarak taşınarak bu formda 

duodenuma geçer. Temel depolanma yeri kemik olmakla birlikte, intraperitoneal 

enjeksiyonlarda böbrek ve karaciğerde de depolandığı gösterilmiştir12,55. 

Vanadyuma maruz kalmada bu maddenin zararlı olup olmayacağını birçok faktör 

belirlemektedir. Maruz kalım dozu, süresi ve temasın şekli, ayrıca yaş, cinsiyet, diyet, yaşam 

biçimi ve sağlık durumu da önemlidir. İnsanlarda vanadyum maruz kalımı öncelikle oral ve 

inhalasyon yoluyla olmaktadır26. 

Vanadyum komponentlerine maruz kalmak çok ciddi bir tehlike oluşturmaz. Vanadyum 

peroksit tozuna maruz kalan işçilerde şiddetli göz, burun ve boğaz irritasyonu gözlenir. 

İnsanların vanadyumu alması başlıca gıda maddeleri ile örneğin karabuğday, soya fasülyesi, 

ayçiçek yağı, zeytinyağı, elma ve yumurta ile olur. Alınan vanadyum miktarı çok yüksek 

olduğunda insan sağlığı üzerine birçok olumsuz etkiye sahiptir. Başlıca maruz kalım yolları 

gıdalar, hava, su ve toprak olarak gruplanabilir.  

Gıdalar: Birçok gıda maddesi doğal olarak düşük konsantrasyonlarda vanadyum 

içermektedir. Deniz ürünleri kara hayvanlarının etlerinden daha yüksek oranlarda vanadyum 

içerir. Gıdalarla günlük vanadyum alınımı 0.01-0.02 mg arasında değişir. Musluk suyu ile 

yaklaşık 0.001 mg/L vanadyum alınmaktadır. Günde yaklaşık iki litre su tüketimi olması 

farzedildiğinde erişkin bir kişi su ile günde 0.002 mg vanadyum alır26. Almanya ve Meksika’da 

dietle alınım oranı kadınlar için 10-20 µg V/gün ve erkeklerde 20->35 µg V/gün olarak 

saptanmıştır56,57. Önemli miktarda vanadyum alımı su ve yiyeceklerle olmaktadır. Bazı gıda 

türlerinde vanadyum konsantrasyonu örneğin karabiberde yaklaşık 431 mg V/kg, dereotunda 

987 mg V/kg olarak saptanmıştır. Vanadyumun bu gıdalarla veya su ile alımı sonucunda doğal 

olarak toksik olup olmadığı veya eksojen aktivitelerin (örneğin vanadyumla kontamine yağmur 

veya su yüzeylerine damlayan aerolize partiküller) günlük alımı etkileyip etkilemediği konusu 

henüz açık değildir. 

Vanadyum ayrıca çeşitli gıda takviyesi ve multivitaminlerde 0.0004-12.5 mg oranında 

bulunmaktadır. Gıdalarla alınan vanadyum komponentleri vanadyum pentoksid, sodyum 

metavanadat, sodyum ortovanadat, vanadil sülfat ve amonyum metavanadattır. Bis 

(Maltolado) 0ksivanadyum veya vanadil asetil asetonat gibi organik antropojenik vanadyum 

bileşikleri diyabet ve kanser tedavisinde kullanılmaktadır26. Bazı vanadyum tuzları insülin 

benzeri etkilere sahiptir ve bu nedenle tip 2 diyabetik hastalarda destekleyici olarak kullanımı 

önerilmektedir58,59. Ancak sağlıklı bireylerde faydaları saptanmamıştır60. İnsülin benzeri 

etkilerinden dolayı vücut geliştiriciler için besin takviyesi olarak eklenmişlerdir. Ancak 

vanadyum kullanımının kas büyümesinde etkili olduğuna dair kanıt mevcut değildir61. 
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Hava: Nefes ile çoğu kişi az miktarda vanadyum alabilir. Birçok kişi inhalasyon ile 

havadaki vanadyuma maruz kalabilir. Özellikle enerji üretimi için fuel oil kullanan yağ 

santrallerinden büyük oranda havaya karışan vanadyuma maruz kalım inhalasyon yoluyla 

olabilmektedir. Sigara ile de yüksek miktarda vanadyuma maruz kalınabilir. Bir adet sigaradan 

0.0004 mg vanadyum salınabilmektedir26. 

Su ve toprak: Coğrafi bölgeye bağlı olarak yüzey sularında yaklaşık 0.04-220 µg/L 

vanadyum konsantrasyonu bulunabilir. 

Sonuçta inhalasyon ve ağız yoluyla gıda, su alımı ile vanadyum maruz kalımı 

olabilmektedir. Deri yoluyla emilim tam olarak tanımlanmamıştır. Varsa bile çok az miktarda 

olduğu tahmin edilmektedir. Deri yoluyla maruz kalımı takiben deri irritasyonu veya duyarlılığı 

olacağı beklenebilir. Aşırı vanadyum pentoksid maruz kalımı ile nadiren deri yeşile boyanabilir. 

Bu durumda sınırlı olarak deriden az miktara absorbsiyon olabilir. Ancak dermal maruz kalım 

ile sistemik toksisite arasında bağlantıyı olup olmadığını gösteren veriler mevcut değildir10. 

İnsan vücudunda küçük miktarlarda vanadyum bulunmaktadır. Vücuttaki vanadyum 

miktarı kan, idrar ve saç telinden ölçülebilir. Kan ve idrardaki vanadyum miktarı kişinin ne 

kadar vanadyuma maruz kaldığını belirleyebilir. Kan ve idrar vanadyum miktarları mesleksel 

vanadyum maruz kalımının belirlenmesinde önemli bir göstergedir26. İdrarda vanadyum 

ölçümü endüstriyel aktivitelerde mesleksel vanadyum maruz kalımının değerlendirilmesinde 

uygun bir yöntem olarak bildirilmiştir62. Ancak saç telleri çevresel ve mesleksel maruz kalımın 

belirlenmesi için iyi bir gösterge değildir. Çeşitli mesleksel maruz kalım çalışmaları ile 

vanadyumun inhalasyonla alımından sonra absorbe olduğu gösterilmiştir. Çalışma ortamında 

<1ppm vanadyuma maruz kalan işçilerde idrar vanadyum düzeylerinin arttığı saptanmıştır63,64. 

Mesleksel maruz kalım ile diğer vanadyum maruz kalımları olan olgular karşılaştırıldığında 

mesleksel maruz kalımı olanlarda serum vanadyum pentoksid düzeyleri daha yüksek 

bulunmuştur65. Çözünebilir vanadyum bileşikleri (V2O5) akciğerden absorbsiyonu iyi olmakla 

birlikte vanadyum tuzlarının gastrointestinal absorbsiyonu zayıftır. Vanadyum bileşiklerinin 

sindirimden sonra absorbsiyon oranı solübilitesine ve kimyasal yapısına bağlıdır. Genel olarak 

gastrointestinal sistemden absorbsiyonu azdır ve başlıca feçesle atılır. Absorbe olduktan sonra 

kan ile hızla çeşitli dokularda transport edilir. Başlangıçta böbrek, karaciğer ve akciğerlerde 

yüksek konsantrasyonlarda bulunur. Ayrıca kaslar ve kemiklerde uzun süre depo edilir. 

Pentavalan vanadyum başlıca ekstraselüler sıvıda bulunurken teravalan formu intraselüler 

kompartmandadır66. Vanadyum böbreklerden hızlı bir şekilde atılır. İdrarda biyolojik yarı ömrü 

20-40 saattir55. 

 Toksikolojik ve epidemiyolojik çalışmaların sonuçlarına göre birçok devlet kurumu 

vanadyum kullanan ve/veya üreten endüstrilerde işçiler için net bir maruz kalım üst sınırı 

belirlemiştir. The American Conference of Governmental Industrial Hygienists (ACGIH), 

Occupational Safety and Health Administration (OSHA), The Agency for Toxic Substances and 

Disease Registry (ATSDR), NIOSH vanadyum metali ve bileşenleri açısından mesleksel maruz 

kalım sınırını belirlemişlerdir. ACGIH (2008) V2O5 toz veya dumanı açısından haftada 40 saat, 



 

 
158 

 

her 8 saatlik shift için maksimum izin verilebilir maruz kalım düzeyini 0.05 mg V/m3 olarak 

belirlemişken, NIOSH’a (2012) göre kabul edilebilir limit haftada 40 saat süresince her 10 

saatlik shift için 0.05 mg V/m3 olarak belirtilmiş ve konsantrasyon ≥35 mg/m3 ise hayatı tehdit 

edici düzey olarak belirlenmiştir. OSHA (2012) tarafından belirlenen endüstriyal limit biraz 

daha yüksektir; V2O5 tozu için 0.5 mg/m3, dumanı için 0.1 mg/m3. Ferrovanadyum tozu için izin 

verilebilir maruz kalım sınırı; haftada 40 saat süresince, 10 saat/gün için 1 mg/m3 olarak 

verilmiştir. ATSDR (2009)’a göre tahmini minimum risk düzeyi (tahmini günlük maruz kalım) 

akut inhalasyon için 0.0008 mg/m3 ve kronik inhalasyon için 0.0001 mg/m3’tür. Akut oral maruz 

kalım için düzey 0.01 mg V/m3 ve kronik oral maruz kalım için düzey 0.009 mg/kg/gün’dür67. 

9.3.a Vanadyum Bileşikleriyle Oluşan Toksisite 

Vanadyum farklı oksidasyon durumlarında farklı biyolojik etkilere sahiptir. Etkilerinin 

çoğu bir elektron azalması sırasında (V5’den V4’e geçerken) oluşan reaktif oksijen 

radikallerinin oluşumuna, ardından DNA hasarı, enzim inhibisyonu, değişmiş sinyal 

transdüksiyonu ve gen ekspresyonuna bağlıdır68. 

Ulusal Sağlık Enstitüleri tarafından vanadyum ve tuzları terapötik amaçlı olarak diyet 

takviyesi şeklinde diyabetli olgularda, vücut gelişimi için çalışanlarda ve atletlerde günde 

yaklaşık 60 mg olarak önerilmektedir69,70. Ratlar üzerinde yapılan toksikolojik çalışmalar 

terapötik dozlarda vanadyumun toksik etkiye sahip olmadığını göstermiştir18,71. Diğer yandan 

yüksek konsantrasyonlarda vanadyum oksidatif fosforilasyonu içeren çeşitli enzimlerin 

inhibisyonunda toksik etkilere sahiptir16. Deneysel hayvan çalışmalarında vanadyumun toksik 

etkisinin vanadyum bileşiklerinin türüne, dozuna, maruz  kalma türü ve zamanına ve 

vanadyum iyonlarının oksidasyon derecesine bağlı olduğu saptanmıştır (Tablo 9.2)72-75. 

Kemirgenlerde oral olarak vanadyum bileşiklerine (sodyum ve amonyum metavanadat, 

sodyum ortovanadat, vanadil sülfat) maruz kalım böbrek, dalak ve akciğerde toksik etkilere yol 

açar. Ratlarda kan basıncında artma, rat ve farelerde üretimsel ve gelişimsel toksisite izlenir. 

İnsanlarda gıdalarla yüksek konsantrasyonlarda vanadyuma maruz kalış ile hafif toksik etkiler 

(gastrointestinal rahatsızlık) rapor edilmiştir76. İnsanlarda vanadyum ile ilgili akut veya kronik 

zehirlenme, solunum ve sindirim sistemini etkiler ve kalp çarpıntısı, tükenme, depresyon, el ve 

ayaklarda titreme ve karakteristik olarak yeşil dil gözlenir16,77. 

Vanadyumun akut sistemik toksisitesi, hücrelerde oksidatif metabolizmanın bozulması 

ve enzim zincirlerinin supresyonu sonucunda solunumsal proçesin inhibisyonuna yol açar78. 

Vanadyum bileşiklerine maruz kalmak immunotoksisite ile sonuçlanır. Bu birçok 

hayvan ve insan çalışmasında gösterilmiştir. Örneğin, vanadyum hava kirliliğinin yüksek 

bakteriyel ve viral enfeksiyonlarla ilişkisi Çek çocuklarda gösterilmiştir79. V2O5 tozlarına 

mesleksel maruz kalım solunum yollarında inflamasyonla ilişkili rinit, bronşit, pnömoni ve 

astım gibi durumlarla bağlantılı bulunmuştur80. 

 

 



 

 
159 

 

Tablo 9.2: Vanadyum bileşiklerinin toksik etkileri15. 

Lokalizasyon Vanadyum Bileşikleri Toksik etkiler 

Solunum  
sistemi 

Dekavanadad, Vanadil sülfat Solunum sisteminde dejeneratif 
değişiklikler 

Sindirim  
sistemi 

Dekavanadad, Vanadil sülfat, Sodyum 
metavanadat, Bis(2-ethyl-3-hydroxy-
4pyronato)oxovanadium (IV) (BEOV), 
Sodium metavanadate  

GİS semptomları (diyare, kusma), 
dehidratasyon, kilo kaybı, intestinal 
inflamasyon, karakteristik yeşil dil 

KVS Dekavanadad Kalp hastalıkları 

Kan  Vanadyun klorid, Vanadil sülfat, Meta-ve 
ortovanadat 

Hemapoetik disfonksiyon, kırmızı kan 
hücrelerinde (RBC) anlamlı düzeyde 
azalma, eritrosit membranında 
peroksidatif değişiklikler, hemoliz ve RBC 
hücrelerin ömründe azalma 

Beyin  Metavanadat, Ortovanadat, Vanadil sülfat ROS üretiminin stimülasyonunda Na+-K+- 
ATPaz akonitaz aktivitesinde inhibitör etki 
ile apoptozis 

Karaciğer  Vanadil sülfat, Vanadil sülfat hidrat, 
Bis(2ethyl-3-hydroxy-4pyronato) 
oksovanadyum (IV) (BEOV),  

Hepatotoksisite, konjesyon, fonksiyon 
bozulması 

Böbrek  Vanadil sülfat hidrat Nefrotoksisite, renal tubullerde 
dejenerasyon 

Genler  Sodyum ortovanadat, Bis(2-ethyl-3-
hydroxy-4pyronato) oksovanadyum (IV) 
(BEOV), Vanadil sülfat, Vanadyum 
pentoksid, Vanadil sülfat hidrat 

Genotoksisite, kromozomal bozukluklar, 
DNA zincir kırılmaları, guanozin 
hidroksilasyonu sonucunda serbest 
radikal üretimi, teratojenite (sadece in 
vitro) 

Mitokondriyal 
fonksiyon 

Vanadil asetilasetonat, Sodium 
metavanadate, Amonyum vanadat, 
Vanadil sülfat hidrat 

Oksidatif metabolizmada bozulma, 
solunumsal zincir enzimlerinde 
supresyon, mitokondride oksidatif stres 
indüksiyonu, lipid peroksidasyonu 

Genel iyilik hali Dekavanadat Tükenme, depresyon, ellerde ve 
ayaklarda titreme 

 
Akut olarak 0.6 mg/m3 vanadyuma ve vanadyum pentoksid tozlarına maruz kalanlarda 

öksürük, wheezing ve boğaz ağrısı gibi hava yolu irritasyon bulguları bildirilmiştir. Bu etkiler 

maruz kalış sona erdikten sonra günler ve haftalar boyunca devam edebilir ve genellikle 

akciğer fonksiyonlarında bozulma izlenmez. Vanadyum pentokside en az bir gün olmak üzere 

akut maruz kalan ve ≥6 yıl omak üzere kronik maruz kalan işçilerde öksürük, wheezing, göğüs 

ağrısı, burun akıntısı ve boğaz ağrısı gibi hafif solunum sistemi bulguları tanımlanmıştır81-84. Bir 

çalışmada kronik vanadyum maruz kalımı ile nazal mukozada nötrofil artışı izlenmiştir85. Çok 

şiddetli bir patoloji rapor edilmemiştir. Semptomlar maruz kalımın kesilmesini takiben günler 

ve haftalar içerisinde sonlanır, geri dönüşümlüdür. Çoğu olguda akciğer grafisi ve solunum 

fonksiyon testleri normaldir. Vanadyumun kronik etkileri daha az araştırılmıştır. Persistan 

solunum semptomu olan 40 vanadyum pentoksit işçisinin 12’sinde bronşiyal aşırı duyarlılık 

saptanmıştır83. 

Deneysel hayvan çalışmaları inhalasyon yoluyla vanadyuma maruz kalımda solunum 

yollarının çok duyarlı hedef organ olduğunu desteklemiştir. Vanadyuma maruz kalan rat ve 

farelerde alveolar/bronşiolar hiperplazi, inflamasyon ve fibrozis gibi çeşitli akciğer lezyonları 
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gözlenmiştir86-88. Vanadyum pentoksid ve hava kirliliği içerisindeki diğer vanadyum bileşenleri 

çeşitli inflamatuvar reaksiyonlara neden olur. Vanadyum pentoksit içeren toza maruz kalış 

akciğerlerde inflamatuvar reaksiyonlara neden olur89,90. Akciğerlerdeki lezyonların şiddeti 

vanadyum konsantrasyonu ve süresi ile ilişkilidir. 0.56 mg/m3 vanadyuma akut maruz kalım ve 

0.28 mg/m3 kronik maruz kalım ile akciğer etkileri oluşmaktadır. Uzun süreli maruz kalma 

durumunda larinksde inflamasyon, hiperplazi ve nazal goblet hücrelerinde hiperplazi izlenir. 

Bu histolojik değişiklikler akciğer fonksiyonlarında restriktif bozulma ile sonuçlanır. ≥4.5 mg 

vanadyum/m3 vanadyum pentoksit maruz kalımı ile solunumsal distres oluştuğu 

gözlenmiştir26. İşyerinde vanadyum içeren partiküllere maruz kalan insan çalışmalarında ise 

obstrüktif akciğer hastalığının bir göstergesi olarak semptom ortaya çıktığı ve fonksiyonel 

bozulma olduğu bildirilmiştir52,83,91-93. 

Organik vanadyum bileşikleri deneysel hayvanlarda oldukça güvenli bulunmuştur18,71. 

Vanadyumun akut toksisitesi renal tubullerde hafif dejenerasyona, karaciğerde konjesyon, 

karaciğerde yağlı hücre infiltrasyonu ile birlikte hepatositlerde nekroz ve vakualizasyon ve 

intestinal inflamasyona neden olabilir18. Yüksek dozda vanadyum bileşiklerine maruz kalmak, 

kardiyovasküler sistem üzerinde toksik etkilere, karaciğer fonksiyon bozukluklarına ve diyare 

ve kusma gibi gastrointestinal semptomlara, azalmış sıvı ve gıda alınımına, dehidratasyon ve 

kilo kaybına neden olabilir18,71,72,94-97. Kronik olarak vanadyum pentokside maruz kalan 

işçilerde kan basıncı değerlerinin ve elektrokardiyogramlarının normal olduğu bildirilmiştir98,99. 

 Vanadyumun toksik etkisi başlıca mitokondrial fonksiyon üzerinedir15. Vanadyum 

bileşikleri mitokondride oksidatif stres oluşturur ve bu da protein tirozin fosforilasyonuna yol 

açar. Sonuçta rat karaciğerinde sitokrom-C salınımı ile hücre apoptozisinin başladığı 

gösterilmiştir100. Toksik etki vanadyumun solüsyonlardaki bileşenlerine bağlıdır. Hayvan 

çalışmalarında dekavanadatın monometrik vanadata göre mitokondriyal depolarizasyon ve 

mitokondriyal oksijen tüketiminin inhibisyonu için daha potent olduğu saptanmıştır75. Vanadat 

toksisitesi, biri H2O2 üretimi ile bağlantılı diğeri bağımsız olmak üzere iki ayrı yolak ile 

gelişmektedir101. 

İn-vitro çalışmalarda, yüksek dozlarda vanadyumun hematopoez değişikliklerini 

başlattığı, nefrotoksik, teratojenik ve hepatotoksik aktiviteye sahip olduğu, lipid 

peroksidasyonunun indüksiyonu ve solunum sisteminde dejeneratif değişikliklere neden 

olduğu gösterilmiştir71,73,102. Vanadyum bileşiklerinin insanlar üzerindeki etkilerinin 

değerlendirildiği çeşitli çalışmalarda vanadyum klorid, vanadil sülfat, meta-ortovanadatın (her 

bir bileşen için 9.2 mg/kg vanadyum) kırmızı kan hücrelerinin (RBC) sayısını anlamlı düzeyde 

azalttığı, fonksiyonlarında bozulmaya neden olduğu ve eritrosit membranında peroksidatif 

değişiklikleri indüklediği ve sonuçta hemoliz ve RBC hücre surveyini azalttığı saptanmıştır103-

105. Hematolojik sistem toksisitesi oral veya inhalasyon şeklinde maruz kalım ile 

oluşabilmektedir. İnhalasyon ile vanadyum pentoksite maruz bırakılan ratlarda mikrositik 

eritrositoz (hematokrit, hemoglobin ve ortalama hücre volümünün azalması, retikülositoz ve 

çekirdekli eritrositlerde artma) gözlenmiştir106. Amonyum metavanadat maruz kalımı ile 
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ratlarda hematolojik parametrelerde zaman ve doz bağımlı olarak değişiklikler izlenmiştir. Bu 

etkiler bifazik, 72 saat içerisinde artış ve hemoglobin değerinde 7-28 gün içerisinde azalma 

şeklinde ortaya çıkar, beyaz küre hücrelerinde ve lenfosit sayısında da anlamlı azalma 

saptanmıştır107. 

Vanadyum bileşiklerinin toksisitesi iyon oksidasyonu ile artar, +5 oksidasyon durumu 

daha fazla toksiktir16. Bazı çalışmalar ile vanadyum komponentlerinin özellikle +4 ve +5 

oksidasyon durumlarında genotoksik etkileri ispatlanmıştır ve sonuçta kromozomal 

aberasyonlar, DNA zincir kırıkları ve serbest radikal oluşumu nedeniyle guanozin 

hidroksilasyonu ortaya çıkar16,95,108-110. Ancak tüm bu etkilerin in-vitro olarak gözlenmekte 

olduğu yazarlar tarafından vurgulanmıştır73. 

Kronik olarak vanadyuma maruz kalan bireylerde oluşturulan çalışmalarda kan 

morfolojisi, enzim aktiviteleri ve diğer biyokimyasal parametrelerde değişiklik izlenmemiştir. 

Bu belki de vanadyumun ve türevlerinin kandan dokulara hızlı transportuna bağlı olabilir69,73,95. 

 Vanadyum toksisitesine hassas olan diğer bir sistem ise gastrointestinal sistemdir. Oral 

maruz kalım ile ortaya çıkar. İnsülin bağımlı olmayan diyabet veya iskemik kalp hastalığı olan 

olgularda bolus sodyum metavanadat, vanadil sülfat, amonyum vanadil tartrat veya 

diamonyum vanado-tartrat tedavisi ile diyare ve bulantı gibi gastrointestinal irritasyon 

semptomları oluştuğu gözlenmiştir15. Gastrointestinal etkiler ≥14 mg vanadyumun sindirimini 

takiben oluşur. Oral 7.8 mg vanadyum içeren kapsüllerin alımı ve sindiriminden sonra 

gastrointestinal etkiler gözlenmemiştir. Tekrarlayan maruz kalışlar ile gastrointestinal etkiler 

sadece bir iki hafta içerisinde oluşmakta, daha sonra bu etkilere tolerans gelişmektedir. 

Farelerde amonyum metavanadatın oral uygulanmasıyla ince bağırsaklarda hücresel lipid 

metabolizmasının bozulduğu ve bunun sonucunda lipid akümülasyonu ve mukozal epitelyal 

hücre nekrozu ile diyare geliştiği gösterilmiştir111. Bir çalışmada kronik vanadyum tozlarına 

inhalasyon yoluyla maruz kalan işçilerde bulantı ve kusma bildirilmiş ancak bu semptomların 

diğer maruz kalınan maddelere de bağlı olabileceği ifade edilmiştir81. 

Vanadyumun insanlar üzerindeki biyolojik etkilerinin araştırıldığı çalışmalarda işçilerde 

birçok semptom ile ortaya çıkabilen akut zehirlenmelerin olduğu saptanmıştır. Fakat insanda 

üreme ve gelişimsel etkileri konusunda çok fazla bilgi mevcut değildir. Ancak rat ve farelerde 

yapılan hayvan deneyleri vanadyumun plasentadan geçebileceğini ve fetal membranlardan 

daha çok fetusun kendisinde birikebileceğini göstermiştir. Gebe kadınların vanadyuma maruz 

kalması fetal ölümlerle veya fetus gelişimde bozulmayla sonuçlanabileceği düşünülebilir112. 

Vanadyuma maruz kalan işçiler üzerindeki genotoksik etkilere ait veriler, vanadyumun kanser 

gelişim riskinde artma, DNA instabilitesi, genetik sendrom riskinde artma, fetal 

malformasyonlar ve kanser oluşumda etkili olabileceğini göstermiştir. İnsanlarda inhalasyon 

yoluyla mesleksel veya gıdalarla oral vanadyum maruz kalımı ile ilgili olarak yapılan 

epidemiyolojik çalışmalarda DNA hasarı değerlendirilmiştir113. İnsanlar üzerinde yapılan ve 

mesleksel olarak vanadyuma maruz kalan (yüksek kan ve idrar vanadyum konsantrasyonu) 

kişilerde in vivo DNA hasarı saptanmamıştır49,69. Ancak lenfositlerde mikronukleuslu hücrelerin 
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ve nekrotik hücrelerin sayısında artma saptanmış ve mesleksel maruz kalımın kronik 

dejeneratif hastalıkların gelişiminde etkili olabileceği ve koruyucu önlemlerin alınması 

gerektiği vurgulanmıştır49. 

İnsan, hayvan ve in-vitro çalışmalar ağır metallerin nispeten düşük konsantrasyonlarda 

da erkeklerdeki üreme sağlığına birçok etkilerinin olabileceğini göstermiştir. Ağır metaller, 

hipotalamik-pituiter-gonadal aksı veya direkt olarak spermatogenezi etkileyerek erkek üreme 

sisteminde olumsuz etkilere yol açabilmektedir114. Deneysel hayvan çalışmaları ile 

vanadyumun sperm sayısında ve motilitesinde azalma, morfolojik bozukluklarında artma ve 

serum testosteron, LH ve FSH hormon düzeylerinde değişiklikler izlendiği saptanmıştır115-117. 

Metaller hormonal veya genotoksik yolağı etkileyerek spermatogenezi, hormon üretimini ve 

hücre siklüsünü etkileyebilir. Yüksek dozlarda vanadyum uterusdaki gelişmekte olan fetusu 

etkileyebilir fakat bu etki başlıca maternal toksisite nedeniyle oluşur. Vanadyum tuzlarının 

fetusa transferi azdır. Fetal malformasyonlar sadece çok yüksek dozlarda oluşur118. Deneysel 

hayvan çalışmaları vanadyum bileşiklerinin üreme üzerine olan toksisitesinin maruz kalım türü, 

doz, süre, cinsiyet ve tür ile bağlantılı olduğunu göstermiştir112. 

Yirminci yüzyılın ortalarında vanadyum bileşiklerinin apoptozisin düzenlenmesinde, 

kanser hücrelerinin proliferasyon ve transformasyonunun düzenlenmesinde olası etkilere 

sahip olduğu görüşü üzerine yoğunlaşılmıştır. Vanadyum, doz ve vanadyum bileşeninin tipine 

bağlı olarak hem pro hem de anti-tümör aktiviteye sahiptir72,96,119. Tümör hücrelerinin 

proliferasyonunu düşük konsantrasyonlarda stimüle ederken yüksek konsantrasyonlarda 

inhibe edebilir71,96. Vanadyum tuzlarının oksidasyonu karsinogenezde önemli rol oynar72,120. 

In-vitro çalışmalarda lenfoma, T-hücreli lösemi, eritrolösemi, bazofilik lösemi, karaciğer kanser 

hücreleri, over kanseri, testis kanseri, nazofarengeal tümör, farenks ve kemik tümörü ve 

nöroblastomada sodyum metavanadat (+4), vanadil sülfatın (+4) güçlü anti-tümör aktiviteleri 

gösterilmiştir14,72,96. Diğer yandan, vanadyum bileşikleri serbest radikallerin hücre içi üretimini 

artırarak DNA zincir kırıklarına ve kromozomal aberrasyonlara neden olup pro-tümör aktivite 

göstermektedir121. Vanadyum üretiminde çalışan ve V2O5 maruz kalımı olan 52 işçide yapılan 

bir çalışmada, V2O5’in DNA oksidasyonuna yol açarak DNA onarımını etkilediği ve DNA 

instabilitesi ile ilişkili olarak bu işçilerde kanser riskinin artabileceği saptanmıştır122. Ulusal 

Toksikoloji Program çalışmasında B6C3F1 farelerde V2O5’in sürekli inhalasyonu ile (24 ay, 1-4 

mg/m3) alveolar/bronşiyal tümör insidansında yaklaşık %50 oranında artış olduğu 

saptanmıştır123. Farklı fare soylarının çalışıldığı bir diğer deneysel araştırmada da farelerde 

vanadyum maruz kalımı ile akciğer kanseri gelişmi saptanmıştır124. IARC (International Agency 

For Research on Cancer) vanadyum pentoksidi grup 2B (insanlar için olası karsinojenik) olarak 

sınıflamışken, HHS (Department of Health and Human Services) ve EPA vanadyumu 

karsinojenik olarak sınıflamamıştır. 

Çeşitli deneysel çalışmalarda vanadyumun sanral sinir sistemi üzerine nörotoksik 

etkilerinin olduğu gösterilmiştir. V2O5’e maruz kalan farelerde kan-beyin bariyerinde bozulma 

ve hipokapal nöronlarda morfolojik değişiklikler sonucunda hafıza bozuklukları 
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izlenmiştir125,126. Ayrıca laktasyon sırasında vanadata maruz kalan yenidoğan ratlarda beyinde 

myelin kayıpları olduğu bildirilmiştir127. 

ATSDR tarafından orta düzeyde maruz kalış süresi için oral minimal risk düzeyi (MRD; 

minimal risk düzeyi) 10 μg vanadyum/kg/gün olarak belirlenmiştir. İnsanlarda vanadil sülfata 

maruz kalanlarda hematolojik ve kan basıncı etkileri için NOAEL (no observed adverse effect 

level) 12 hafta olarak belirlenmiştir128.  

 

9.4. Sağlık ve Güvenlik Uygulamaları 

9.4.a Vanadyumun Toksik Etkilerinin Azaltılması 

Vanadyum naruziyetinin tedavisi halen deneysel ve ispatlanmamış durumdadır. Bu 

nedenle bahsedilen tedavi önerileri vanadyuma maruz kalışın tedavisinde bir kılavuz olarak 

kabul edilmemelidir. Spesifik bir maruz kalma durumunda zahirlenme kontrol merkezleri ve 

medikal toksikolojist ile medikal tedavi açısından iletişime geçilmesi uygundur26. 

9.4.b Maruz Kalımı Takiben Pik Absorbsiyonun Azaltılması 

Vanadyum ve/veya bileşiklerine inhalasyon veya oral yolla maruz kalım sonrasında 

absorbsiyonun azaltılması için bilinen herhangi bir tedavi yaklaşımı yoktur. Eğer deri yoluyla 

maruz kalış söz konusu ise kontamine olan alanın sabunlu su ile yıkanması, eğer göze temas 

olduysa bol miktarda salin veya su ile yıkanması önerilir129. 

9.4.c Zararlı Etkilerinin Azaltılması 

Birçok çalışmada çeşitli şelasyon yapıcı ajanların etkinliği değerlendirilmiştir. 

Rodentlerde askorbik asid, tiron (sodium 4,5-dihydroxybenzene-1,3-disulfonate), 

deferoxamin mesilat, 2-mercaptosuccinic, deferiprone veya deferrioxamine’nin intramuskuler 

enjeksiyon şeklinde verilmesinin vanadyumun üriner atılımını anlamlı derecede artırdığı 

gösterilmiştir130-133. İn-vitro olarak insan bronş epitel hücrelerinin vanadil sülfat maruz 

kalımından önce ferrik amonyum sülfat ile tedavisi oksidan üretiminin azalması ile 

sonuçlanmıştır134. Aerosol olarak 15 dakika amonyum metavanadata (5mg/m3/h) maruz kalan 

ratlarda dört saat sonra bronşiyal rezistansın arttığı, proinflamatuvar alveolar makrofajlarda 

aktivasyon olduğu ve oksidatif stresin arttığı saptanmıştır. Bu ratlarda inhaler pituitary 

adenylate cyclase-activating polypeptide (PACAP) tedavisi ile bronşiyal rezistansda azalma, 

inflamatuvar sitokin salınımında azalma ve antioksidan durumda düzelme izlenmiştir. PACAP 

tedavisi, vanadat ile oluşan havayolu aşırı duyarlılığını hem bronkodilatör aktivite hemde 

metalin proinflamatuvar ve oksidan aktivitelerini önleyerek sağlamıştır135. Farelerde yapılan 

bir çalışmada, vanadyum maruz kalımı ile oluşan lipid peroksidasyonu, demyelinizasyon ve 

oligodendrisid deplesyonu etkisinine karşı, eritropoetinin perinatal beyin gelişimi ve 

maturasyonunda koruyucu etkisinin olduğu saptanmıştır136. 
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G-hesperidin ile tedavinin vanadyuma maruz kalma ile oluşan fonksiyonel ve yapısal 

sperm değişiklikleriyle sonuçlanan rat testislerindeki oksidatif hasara karşı koruyucu etkisinin 

olduğu ve bioflavonoidlerin olası antioksidan etkilerinin olabileceği ifade edilmiştir137. 

Farelerde etilen diamin tetraasetat (EDTA), 2-merkaptosuksinik veya tiron uygulanması 

böbrekteki vanadyum düzeylerini anlamlı düzeyde azaltmıştır130. Yüksek düzeyde diyetle 

vanadyuma maruz bırakılan buzağılarda kalsiyum-disodyum EDTA tedavisi vanadyumun üriner 

atılımını artırmıştır138. Bazı çalışmalarda şelatör ajan olan dimerkaprolün (BAL) vanadyum 

zehirlenmesinde diğer metallere göre daha az etkili olduğu saptanmıştır139. Diğer çalışmalarda 

da DMPS (sodium salt of 2,3-dimercapto-1-propanesulfonic acid), MiADMSA (monoisoamyl 

ester of meso-2,3-dimercaptosuccinic acid) ve DMSA (meso-2,3-dimercaptosuccinic acid)’nın 

vanadyum detoksifikasyonu için olası etkili bir ajan olduğu ifade edilmiştir140-142. 

Askorbik asid ve EDTA’nın intraperitoneal enjeksiyonu fare ve ratlarda vanadyum ile 

oluşan morbiditeyi azaltmıştır143,144. Benzer şekilde intrperitoneal D-penisilamin tiron ve 

deferoksamin mesilat tedavisi ile farelerde mortalite azalmıştır143. Gebe farelerde 

intraperitoneal Na-metavanadat maruz kalımından gelişimsel toksisitenin değerlendirildiği 

çalışmada tiron uygulaması ile vanadyum ile oluşan abortus, erken doğum, fetal ölümler ve 

ossifikasyonda azalma sıklığının istatistiksel olarak anlamlı azaldığı görülmüştür145. 

9.4.d İşyeri Ortamı ve Vanadyum 

NIOSH (1994) ve OSHA (1991) işyerlerindeki vanadyum ve vanadyum bileşiklerinin 

konsantrasyonlarının ölçümü için iki metod tanımlamışlardır. Çok yaygın olarak 

kullanılmamakla birlikte bu ölçümlerle işyerindeki alt limit yaklaşık olarak 500 litre hava örneği 

için 0.005 mg/m3 olarak tanımlanmıştır10. ATSDR ve NIOSH düzenlemelerinde toksik maddeler 

için “aşılmaması gereken” düzeyler şeklinde kurallar belirlenmiştir. Bu sınırları toksik 

maddenin hava, su, toprak veya gıdalardaki kritik sınırları belirler. Bu kritik sınırlar ise genellikle 

deneysel hayvan çalışmaları temel alınarak insanlar için belirlenir. Organizasyonlar arasında 

bazen farklı maruz kalış zamanları (8 saatlik iş günü veya günde 24 saat), farklı hayvan 

çalışmaları veya diğer faktörler nedeniyle bu “aşılmaması gereken” düzeyler açısından 

farklılıklar olabilir. OSHA iş günü süresince solunabilir vanadyum pentoksid tozu için yasal üst 

sınır 0.5 mg/m3 olarak belirtmiştir. Bu sınır vanadyum pentoksid dumanı için 0.1 mg/m3 olarak 

bildirilmiştir146. NIOSH havayoluyla vanadyum tozlarına maruz kalım limitini 0.05 mg/m3 olarak 

belirtmiştir8. 

İdrarla atılan vanadyumun yarılanma ömrü 15-40 saattir147. İş haftası süresinde vardiya 

öncesi ve vardiya sonrası idrar vanadyum düzeylerinin ölçülmesi günlük absorbsiyon ve 

akümülasyon dozunun belirlenmesini sağlayacaktır148. Kan vanadyum düzeylerinin ölçülmesi 

de işyeri maruz kalımının belirlenmesinde kullanılabilir. Fakat idrar ölçümlerine göre bir 

üstünlük sağlamamıştır. 
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Vanadyuma maruz kalımın azaltılması için yapılacaklar şu şekilde belirtilmektedir8: 

 Kimyasal salınımın olduğu alanda, etrafının çevrelenmesi veya lokal emme (exhaust-egzos 

tip havalandırma) şeklinde havalandırmanın sağlanması veya sağlanamıyorsa maske 

kullanılması. 

 Koruyucu iş kıyafetlerinin giyilmesi. 

 Her iş vardiyasının sonunda ve/veya vanadyum maruz kalım varlığında baştanbaşa 

yıkanılması. 

 Vanadyuma maruz kalma riski olan işçilere maruz kalış şekli ve tehlikeler açısından sürekli 

eğitimin sağlanması. 

 Vanadyum ile kontamine giysilerin derhal değiştirilmesi. 

 Göz veya deri ile kontaminasyon şüphesi varlığında yıkama için gerekli ortamın işyerinde 

bulunması. 

 Vanadyumun işlenme, taşınma ve depolanması sırasında elle temas gerekiyorsa yeme, 

içme, sigara içme gibi eylemlerden önce ellerin yıkanması. 

 İşlemin izole şekilde yapılması ve/veya emme ventilasyonun sağlanması maruz kalmayı 

azaltmada en etkili yoldur. Maske kullanılması veya koruyucu ekipmanın kullanılması daha az 

etkili olmasına rağmen bazen gerekli olabilir. Eğer mümkünse vanadyumun transferi otomatik 

olarak sac kaplar veya taşıyıcılar ile yapılmalıdır. Her zaman kaynağa yönelik uygulanan işyeri 

önlemleri kişisel önlemlerden daha etkilidir. İşyerinde koruyucu eldiven, giysi ve göz 

korunması için gözlük gibi koruyucu materyal sürekli kullanıma hazır ve temiz olmalıdır. 

Yüksek vanadyum konsantrasyonu (>0.5 mg/m3) varlığında maruz kalma riski yüksek 

ise NIOSH partikül filtrasyon etkisi daha yüksek olan yüz maskesi kullanılmasını önermektedir. 

Eğer ortamdaki vanadyum konsantrasyonu >1.5 mg/m3 ise tam yüz maskesi ile “Supplied-air 

respirators”lerin kullanımı önerilmektedir. Ortamdaki vanadyum konsantrasyonu >35 mg/m3 

ise ciddi biçimde yaşamı tehtid eden maruz kalma riski söz konusudur. 
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