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Toxic heavy metals are the major source of environmental pollution in this
new millennium. The most common toxic heavy metals are lead, mercury
and cadmium. There is no known function of these toxic heavy metals in the
human body. In females, toxic heavy metals can accumulate in the body, have
deleterious health effects and may affect the pregnancy metabolism and the
fetus. Toxic heavy metals accumulated in the body before the pregnancy can be
transferred to the fetus via the umbilical cord. Lead can be mobilized together
with calcium during bone metabolism and may be transferred to the fetus by
the transplacental route or by lactation during breastfeeding. Intrauterine lead
exposure can cause growth retardation, cognitive dysfunction, low 1Q, low
scores on ability tests, and low performance in school. Signs and symptoms
of prenatal mercury exposure can start in parallel to the developmental status.
Intrauterine mercury exposure may cause mental retardation, cerebral palsy,
movement disorders, and visual, speech and hearing disorders. Although
it has been shown that the transmission of cadmium to the fetus is very
limited by the transplacental route or by breastfeeding, cadmium can be
teratogenic in animals and may affect the developmental stages of the fetus.
Animal studies have demonstrated that intrauterine cadmium exposure may
cause low birth weight, amelia, late ossification of the sternum and costae,
and behavioral changes.
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OZET: Yasadifimiz yiizyilda hizla artan gevre kirliligine yol acan en &nemli
kirleticilerden biri toksik agir metallerdir. Bunlardan en yaygin olanlar1 kursun,
cva ve kadmiyumdur. insan viicudunda bu toksik agir metallerin tanimlanmis
hi¢cbir biyolojik fonksiyonu yoktur. Toksik agir metalleri anne, viicudunda
yasami boyunca depolanabilmektedir. Gebelik Oncesi ve/veya sirasinda anne
viicudunda biriken bu agir toksik metaller gebelik sirasinda mobilize olarak
kord kami yoluyla fetusa gegebilir. Gebelik sirasinda fetal iskeletin olusumu
icin maternal kemik rezorbsiyonu sirasinda kalsiyumla beraber kemiklerden
mobilize olan kursun transplasental olarak fetusa, laktasyon doéneminde de
anne siitii aracilifiyla bebege gecebilir. Intrauterin donemde kronik olarak
kursunla karsilasan bebeklerde ileriki yaslarda biiylime geriligi, kognitif
fonksiyon bozuklugu, 1Q diisiikliigii, yetenek testlerinde basarisizlik, okul
basarisinda diisme, davranis degisikligi goriilebilir. Civa ile intrauterin olarak
karsilasan bebek basta normal olarak goriinebilmekle birlikte zamanla gelisim
basamaklarinda gerilik ortaya cikabilir. Ayrica intrauterin etkilenmeyle ileriki
yaslarda dikkat bozuklugu, 6grenme giicliigii, hafiza bozuklugu, konusma
bozuklugu, motor becerilerde bozulma, biiyiime-gelisme bozukluklar1 goriilebilir.
Civa ile intrauterin olarak yiiksek dozlarda karsilasan c¢ocuklarda ise mental
retardasyon, serebral palsi, hareket bozuklugu, géorme bozuklugu, konusma
bozuklugu, duyma bozuklugu bildirilmistir. Kadmiyumun plasenta ve anne
siitli araciligiyla bebege transferi sinirli olmakla beraber hayvan deneylerinde
kadmiyumun teratojenik ve gelisimsel etkileri gozlenmistir. Bu deneylerde
kadmiyuma gebelik 6ncesinde ve gebelik boyunca karsilasan bebeklerde dogum
agirliginin azalmasi, amelia, sternum ve kostalarin gecikmis ossifikasyonu,
davranis degisiklikleri gosterilmistir.

Anahtar kelimeler: yenidogan, cevre kirliligi, agir toksik metaller.
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Giintimiiziin ¢ocuklar1 6nceki jenerasyonlara
gore cok daha kirli bir ¢evrede yasamaktadir.
Son yiizyilin ikinci yarisinda asir1 niifus artisi,
hizli kiiresellesme, endiistrilesme, teknoloji ve
bilgi-iletisimdeki hizli ilerleme, hizli kentlesme,
iretim ve tiiketim patlamasi ile beraber cevre
kirliligi de hizla artmistir. Cevre kirliliginin {ilke,
bolge, kita sinir1 yoktur. Tiim diinyada giderek
artmakta olan ¢evre kirliligi anne yoluyla bir
sonraki jenerasyona aktarilmaktadir. Cevrede
bulunan toksik maddeler canlilar tarafindan
alinarak viicutlarinda “biyoakiimiilasyon” veya
“biyomagnifikasyon” yoluyla birikebilir.

Biyoakiimiilasyon, ¢evrede bulunan kimyasal
maddelerin zamanla biyolojik organizmada
birikmesidir. Alinan kimyasallar bir viicut dokusu
veya organ i¢inde birikir. Zamanla organizma
icindeki kimyasal maddenin konsantrasyonu
organizmanin yasadig1 cevrenin havasi veya suyu
icindeki konsantrasyondan daha yiiksek olurl.

Biyomagnifikasyon, kimyasal maddelerin
besin zinciri boyunca tek hiicreli canlilardan
yiiksek yapili canlilara dogru gittikge artarak
depolanmasidir. Bu kimyasal maddeler
toprakta veya suda milyonda partikiil (ppm)
diizeyinde bulunurlar. Bunlar1 alan planktonik
organizmalarin viicudunda lipid yapisinda
birikme egilimi gosterirler. Bu planktonlarin
balik larvalari tarafindan, bu larvalarin kiiciik
baliklar; kii¢iik baliklarin da biiyiik baliklar
tarafindan yenmesi ile bu maddeler giderek
artan miktarlarda besin zincirinde birikir (Sekil 1).
Sudaki bir ppm konsantrasyon planktonda 10’a,
balik larvasinda 100’e, biiyiik balikta onbinlere
kadar ¢ikabilir. Bu baliklar1 tiiketen insanlar
cok yiiksek dozda birikmis toksik maddeleri
viicutlarina alabilir?.

Hava, su, besin gibi yollarla insan viicuduna
giren cevre kirleticileri anne viicudunda yillarca
birikerek gerek transplasental yolla gerekse
anne siitii yoluyla dogacak bebegin biiylime
ve sagligr i¢in potansiyel bir risk olusturur3.
Toksik metaller en zararli cevre kirleticileri
arasinda yer alir. Bunlardan en yaygin olanlari
kursun, civa ve kadmiyumdur®>. Cocuklar
cevrenin olumsuz etkileriyle anne karnindan
baslayarak karsilagsmaktadir. Fetus, gelismekte
olan doku ve organ sistemleri nedeniyle gevre
kirleticilerine karsi oldukc¢a duyarlidir. Bu
dénemde ozellikle fetusun gelismekte olan
santral sinir sistemi, toksik agir metallerin
etkilerine olduk¢a duyarlidir34. Anne yasami
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Sekil 1. Besin zincirinde toksik madde
biyomagnifikasyonu.

boyunca karsilastigr bu toksik metalleri
viicudunda depolayabilir3 6-12. Fetusun toksik
agir metal etkilenimindeki esas kaynak, annenin
gebe kalmadan 6nce viicudundaki depolanma
ve gebeligi sirasindaki karsilasmasidir# 13-16, 17,
Transplasental olarak fetusa gecebilen bu toksik
agir metaller, anne siitii yoluyla da bebege
gecebilirt 6 17-20 Insan viicudunda bu toksik
agir metallerin tanimlanmis hi¢bir biyolojik
fonksiyonu yoktur?!. Agir metaller dogada ve
biyolojik materyallerde kalicidir22.

Anne, metalleri ¢esitli yollarla viicuduna alabilir
6, 17, 18.

Gastrointestinal absorbsiyon (besinler, icme
sulari),

inhalasyon (endiistriyel kaynaklardan yayilan,
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havada ugan toksik metal parcaciklari, civa
buhari),

Deriden absorpsiyon (metallerin yiiksek
derecede kutupsal ozellikleri nedeniyle daha
az yaygindir),

Dokulara direkt birikme (seyrek olmakla
birlikte goriilebilir. Civanin lokal toksisitesi,
termometrenin kirilmasi ile gortilmiistiir)!103.

Kursun

Kursun viicutta hicbir biyolojik aktivitesi
olmayan, yer kabugunda dogal olarak bulunan
bir agir metaldir. Ana etkilenme kaynaklar1 Pb
iceren; igme suyu, besinlar, toz, toprak, boyalar,
sirlanmis toprak kaplar, lehimlenmis metal
kaplar, su borulari, kozmetikler, insektisitler,
piller, bataryalar, sigara, benzin, ve Pb kullanilan
matbaalardir?428. Tiim diinyada 2004 yilinda
6.98 milyon ton, 2005 yilinda 7.13 milyon ton Pb
kullanilmistir?®. Komiirtin yakilmasiyla havaya
karisan kiiller (is, kurum) Pb icermektedir28 30,
Pb ayrica atik madde yakilmasiyla da havaya
salinmaktadir. Havaya karisan Pb partikiilleri
cok uzak mesafelere gidebilir, yagmurla toprak
ve suya karisabilir?®. Atik merkezlerine yakin
bolgelerdeki hava, igme suyu ve besinler
kursunla kontamine olabilir®. Kursunla en ¢cok
karsilasma yollari; kursunlu benzin, kursun
sirli kaplar, kursun katkili boyalar, kursunla
sirlanmis seramik kaplar, kursunlu igme suyu
boru sistemlerinin kullanilmasidir3!. Kent
kirliligi ve endiistriyel aktiviteler besinlerdeki
Pb igerigini etkilemektedir. Bu besinlerin
en Onemlilerinden biri baliktir32. Baliklar
kontamine sudaki kursunu viicutlarina
alabilirler. Ancak Pb sudaki veya karadaki besin
zincirinde depolanarak bir digerinde giderek
artan miktarlarda depolanmaz (biyomagnifiye
olmaz). Yasli organizmalar daha uzun yillar
kursunla karsilasarak viicutlarinda daha fazla Pb
yiikii bulundururlaré. Calismalarda baliklardaki
Pb konsantrasyonlar1 civadan 15 kat daha fazla
bulunmustur3z-34,

Maternal etkilenim

Kursun oral, inhalasyon ve deri yoluyla
viicuda alinir. Maternal Pb etkileniminin ana
kaynag: diyet ve agirlikla kursunlu benzinden
kaynaklanan havadaki Pb iceren partikiillerdir3>.
Havadaki bu Pb iceren partikiiller etraftaki
tozlarda ve besinlerin {izerinde birikmektedir.
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Anne kursunla en sik Pb ile kontamine besinleri
yeme veya kontamine sulari igme yoluyla
karsilasir. Annenin Pb ile etkilenimi ayrica,
kontamine toz/toprak veya Pb iceren boya
ile temastan sonra ellerdeki kursunun; yemek
yeme, birseyler icme, sigara icme veya kozmetik
tirlinlerin siirtilmesi sirasinda agizdan alinmasi
yoluyla da meydana gelebiliré. Pb, su dagitim
sistemlerindeki Pb borular veya Pb -lehimli
boru ekleri yoluyla igme suyuna gegebilir.
Bu borulardan gegen su ne kadar sicaksa
suya karisan Pb o kadar fazla olmaktadir®.
Besinler Pb ile sirlanmis ¢omleklere vaya
seramik kaplara konulursa, Pb bu besinlere de
gecebilir28. Pb eritme ve aritma endiistrileri,
pil yapim fabrikalari, gelik kaynak veya kesme
isletmeleri, yap1 endiistrisi, lastik driinleri ve
plastik endiistrileri, radyatdr tamir atolyeleri ve
Pb lehimleme gerektiren diger endiistriler fazla
miktarda kursunun agiga ¢iktig1 isyerleridir®. Bu
tlir isyerlerinde calisan anneler yiiksek diizeyde
kursunla karsilasabilir. Mesleki etkilenmenin
en 6nemli yolu inhalasyondur® 3>. Anne
calismasa bile bu tiir isyerlerinde ¢alisan evdeki
diger kisiler de kiyafetleri, viicutlar1 iizerinde
tasidiklarr Pb iceren toz pargaciklari yoluyla
kursunu eve tasimakta ve anne bu yolla da
karsilasabilmektedir®.

Eriskin barsag: suda eriyebilen kursunun %3-
10’unu absorbe eder. Ancak siit ¢ocuklugu
déneminde ve gebelerde bu oran %40-50’dir® 31.
Pb absorbe olduktan sonra dolasim sisteminden
beyin, akcigerler, dalak, bébrek korteksi, dis ve
kemiklere gecer’. Kursunun en fazla bulundugu
doku kemiktir. Eriskinlerde toplam viicut Pb
yikiiniin %94’t kemiklerdedir36. Kemikte
Pb karbonat ve Pb fosfat seklinde bulunur?’.
Kandaki kursunun yar1 6mrii 30 giin, kemikteki
kursunun ise ortalama 27 yildirS. Bu nedenle
bebekliklerinden itibaren kursunla karsilasan
kiz ¢ocuklart dogurganlik yasina ulastiklarinda
o6nemli bir Pb yiikiine sahip olmaktadir®.
Kursunla etkilenim sona erse bile depolanan
Pb hala kan diizeylerinin yiiksek olmasina yol
acabilir38. 39,

Fetal etkilenim

Fetus kursunla plasenta yoluyla karsilasmaktadir.
Birgok ¢alisma plasentanin Pb i¢in zayif bir engel
oldugunu gostermistir? ¢ 2 40, Annenin gebelik
oncesindeki yasami boyunca depoladig ve/veya
gebelik sirasinda karsilastig1 Pb, gebelikte artan
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kemik yapim-yikimi sirasinda kalsiyum ile
beraber serbestleserek transplasental yolla fetusa
gecer® 41, 19, 42,20 Maternal kemik kursununun
fetusa gecisi Franklin ve arkadaslar1 tarafindan2
yapilan bir ¢aligmada, erken yaglardan itibaren
kursunla karsilasan maymunlarda, maternal
kemik Pb yikiinin %7-39’unun fetusa
gecmesiyle gosterilmistir. Laktasyon déneminde
kalsiyum ihtiyacinin karsilanmasi igin kemik
rezorpsiyonunun artmasi sirasinda da kemik
depolarindan Pb kana salinmakta ve siite
gecebilmektedir. Anne siitline gecebilen Pb
bebegi etkileyebilir® 19 43,

Diyet

Kursunun gastrointestinal sistemden emilimi ile
besin igerigi arasinda iliski bulunmaktadir. Diyet
ile alian kalsiyum miktari ile kan Pb diizeyleri
arasinda ters iliski oldugu gosterilmistirt4 45.
Diyetteki kalsiyum ve demir eksikliginin, diisiik
ve yiiksek protein igeriginin, fazla yag oraninin
gastrointestinal sistemden Pb emilimini arttirdig
hayvan deneylerinde gosterilmistir*® 7. Bogden
ve arkadaslari#® gebelik sirasinda kursunla
karsilasmaya si¢anlarda, kalsiyumdan fakir
beslenmenin fetusta biiyiime ve gelisme geriligine
yol acabildigini gdstermistir. Gebelik boyunca
olan kemik rezorpsiyonu kalsiyum destegi
alnmasiyla azalabilir#?. Hayvan deneylerinde
demir eksikliginin, bagirsaktan Pb emilimini
arttirdig1 gosterilmistir®®. Gebe siganlarda demir
eksikliginin, kursunun transplasental yolla
fetusa ve anne siitii yoluyla bebege gecisini
arttirdig1 gosterilmistir®!. Ayrica artan kan Pb
diizeyleri, protoporfirin sentezini inhibe ederek
demir emilimini bozabilir. Bu sekilde anemi
riski artabilir>2.

Fetal donemde etkileri

Kursun, neredeyse viicuttaki her sistemi etkileyen
bir zehirdir. Kursunun hedef organ1 santral sinir
sistemidir. Toksik etkilerini hematopoetik sistem,
lireme sistemi ve {iriner sistem iizerinde de
gOsterir®. Prenatal donemdeki etkilenim sonucu
erken dogum, diisiik dogum agirlig1, 6li dogum
ve abortus bildirilmistir?> 28 53, Bir calismada
5183 vakada kord kani Pb diizeyleri ile minor
anomalilerin (hemanjiom, lenfanjiom, hidrosel,
deri anomalileri, inmemis testis) siklig1 arasinda
iliski bulunmustur. Ancak ayni iligki ¢oklu veya
major anomalilerle gbsterilememmistir®. Pb
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nérotosiktir. Intrauterin dénemdeki Pb etkilenimi
beyin gelismesi sirasinda hiicre proliferasyonu,
hiicre farklilasmasi, sinaptik gelisme ve
apopitozisi bozar® 7. 33, 55-57. Asetilkolin,
dopamin, glutamat gibi norotransmitterlerde
azalmaya yol agar. Glutamat reseptdriinii inhibe
eder ve dopamin reseptorlerinin yogunlugunu
azaltir 6 58 59, Pb ayni zamanda hormonlarin
viicutta sentez, sekresyon, transport, baglanma
ve eliminasyonunu bozan bir “endokrin
bozucu”dur. Fetal biiylime ve gelisme sirasin-
da karsilasilan Pb mental gerilik, hareket
bozuklugu, bobrek disfonksiyonu ve albesin
bozulmaya neden olabilir® 7. 53, 56,

Intrauterin dénemden itibaren kursunla karsi-
lasan farelerde cinsel olgunlasmada gecikme
ortaya ¢ikmistir®. Ayrica bu bebeklerde ileriki
yaslarda 1Q diistikliigii, yetenek testlerinde
basarisizlik, okul basarisinda diisme, davranis
degisikligi (bagimli, impulsif, kolay etkilenebilir,
kolay iiziilebilir, antisosyal, suca egilimli, agresif
davranis) ve biiylime geriligi goriilebilir® 28
61-64 ntrauterin olarak kursunla karsilasan
cocuklarda spesifik kognitif testlerde bozukluk
ortaya ¢ikmistir8. Intrauterin Pb karsilagsma
temel bilgi olusum siirecinde yavaslama ve
dikkat eksikligi ile sonu¢lanmaktadir. Bilimsel
ve tibbi alandaki temel kabul gelisimsel
donemde kursunla karsilasmanin sonucu olusan
davranissal etkilerin geri doniislimsiliz oldugu
ve insanin hayati boyunca etkilerini gosterdigi
seklindedir®®.

Calismalar, kursunun en uzun siiren ve en
¢ok zedelenme yapan etkilerinin hayatin ilk
ti¢ yili igerisinde karsilasma sonucunda ortaya
ciktigini gostermistir®®. Bu dénemde ¢ocuklarin
gelismekte olan beyinleri Pb etkilenimine ¢ok
duyarlidir. Nedeni bu yastaki cocuklarin kan-
beyin engelinin daha az gelismis olmasidir. Bu
da nisbi olarak daha fazla kursunun gelismekte
olan beyinlerine gecisine izin verir®’. Ayni
zamanda kursunun kendisi de bu engeli bozucu
etki yapar®’. Hayvan deneyleri kursunun
kanserojen oldugunu gostermistir. En sik
gelisen tiimorler bobrek tiimorleridir®. Waalkes
ve arkadaslari1® perinatal dénemde kursunla
karsilagan farelerde kursunun kanserojen etkileri
oldugunu bulmuslardir. ABD Cevre Koruma
Ajans1 (EPA), hayvanlardaki yeterli kanitlara
ve insanlardaki yetersiz kanitlara dayanarak
inorganik kursunu Grup B2 (muhtemel insan
kanserojeni) olarak siniflandirmistir®?.
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Viicuttan atilimi

Kursun, viicuda alindiktan sonra kan dolasimina
transfer olarak yumusak dokulara ve kemige
dagilir. Kursunun viicuttan atilim orani diisiik
ve oldukca yavastir’. Viicuda alinma yolundan
bagimsiz olarak biiyilik oranda idrar ve diski ile
az miktarlarda tiikriik, ter, sag, tirnak ve anne
siitii yoluyla da viicuttan atilir70 71,

Zehirlenmesinin tedavisi

Kursun zehirlenmesinin tedavisinde ilk adim
yiiksek olan vendz Pb diizeyini dogrulamak
icin incelemenin tekrar edilmesidir. Kan Pb
diizeyi >70 pg/dl ise hemen, 45-69 pg/dl
ise 48 saat icinde, 20-44 pg/dl ise bir hafta
icinde ve 10-19 pg/dl ise bir ay iginde testi
tekrar etmek gerekir. Tekrar edilen testte
kan Pb diizeyi hald 10-14 pg/dl ise test ii¢
ay icinde ikinci kez tekrarlanmalidir’2. Kan
Pb diizeyi 15-19 pg/dl ise dikkatli bir gevre
hikayesi alinmali ve dengeli beslenmeyi de
iceren korunma 6nlemleri anlatilmalidir. Tekrar
edilen kan Pb diizeyi 15-19 pg/dl ise test iki
ay icinde bir kez daha tekrarlanmalidir. Kan Pb
diizeyi >20 pg/dl ise ayrintili hikaye, beslenme
durumu degerlendirmesi, fizik muayene, gevre
arastirmasi ve tehlikenin azaltilmasi gerekir.
Selasyon tedavisi diisliniilebilir. Ancak kan Pb
diizeyi <45 pg/dl ise selasyon tedavisi pek
Onerilmez73. Selasyon icin BAL (British Anti-
Lewiste, dimerkaprol), CaNa,EDTA (kalsiyum
disodyum Etilen Diamin Tetra Asetik Asit) ve
siiksimer (2.3-meso-dimerkoprosiiksimik asid,
DMSA) kullanilir.

Korunma

Kursunla karsilasmaktan korunmanin en 6nemli
yolu evdeki Pb kaynaklarini bilmek ve bu
kaynaklardan kaginmaktir. ABD’de yapim tarihi
1978’den 6nce olan evler, kullanilan kursunlu
boyalar nedeniyle daha fazla Pb igerebilir.
ABD’de bu eski evleri alirken kursunlu boya
kullanilip kullanilmadiginin 6grenilmesi ve Pb
acgisindan test yaptirilmasi Snerilmektedir!®.
Ancak iilkemizde boya iiretiminde hala Pb
kullanilmaktadir. Ozellikle evlerin restorasyonu
sirasinda boya yapilirken ev halki kursunla
karsilasabilmektir. Bu nedenle evlerin
profesyonel kisilere boyatilmasi, bu sirada
evde bulunulmamasi ve ortamin uzun siire
havalandirilmas: 6nerilmektedir.

Su boru tesisat1 Pb olan eski evlerde yasayanlar
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icme suyu ile yiiksek miktarlarda Pb alabilirler.
Sudaki Pb renksiz, tatsiz ve kokusuzdur;
kaynatma ile sudan uzaklastirilamaz. Yasanilan
ev kursun su boru tesisati igeriyorsa EPA,
suyu musluktan soguk su gelinceye kadar (bes
saniye - iki dakika arasinda bir siire) akitmayi
onermektedir (6zellikle tesisattaki su alti
saatten uzun siiredir kullanilmadiysa). Yemek
hazirlama, bebek mamasi hazirlama ve i¢me
suyu olarak sadece soguk su kullanilmalidir.
Ciinkdi Pb sicak suda, soguk sudan ¢ok daha
kolay bir sekilde ¢oziinmektir.

Kursun kullanilan isyerinde calisan kisiler,
viicutlarindaki ve kiyafetlerindeki tozlarla
kursunu eve getirebilirler. Bu kisiler isten
ayrilmadan 6nce dus alarak temiz kiyafetler
giymeli; kirli kiyafetleri poset veya ¢anta iginde
eve getirmelidirler. Evcil hayvanlar da Pb
iceren toprakta oynadiktan sonra ayaklari ve
killariyla kursunu eve tasiyabilirler. Ev tozlarinin
icerdigi Pb besin alimi sirasinda yanlislikla
yutulabilir. Bu nedenle korunmada 6nemli
yontemlerden biri de &zellikle yemeklerden
once olmak tiizere ellerin ve yiizlin diizenli
yikanmasidir. Evin diizenli temizlenmesi, evin
girisinde paspas kullanilmasi ve eve girmeden
once ayakkabilarin ¢ikarilmasi korunmada
o6nemlidir. Bahcede ¢iplak toprak alani varsa
bu alanin yesillendirilmesi eve topraktan Pb
tasinmasini ve ¢ocuklarin bahcede kursunla
temasini azaltabilir. Pb iceren tozlar bitkilerin
tizerinde de birikebilir. Sebze ve meyveler
tiiketilmeden 6nce yikanmalidir!®. Dengeli
beslenme korunmada &nemlidir. Ozellikle demir
ve kalsiyum minerallerini, vitaminleri igeren,
diistik yag icerikli iyi bir beslenme ile agizdan
alinan kursunun emilimi azaltilabilir72.

Civa

Cwva glimiis renkte, akiskan, parlak, kokusuz
bir agir metaldir. Yer kabugu bilesiminin bir
parcasi olan Hg hava, su, toprak, su sedimenti,
bitkiler ve hayvanlarda bulunabilmektedir. Bu
ortamlarda elementel (metalik) Hg, organik ve
inorganik Hg bilesikleri seklinde bulunur!”.

Elementel (metalik) civa (HgO)

Parlak, kokusuz, likid, glimiis beyazi bir
metaldir ve oda sicakliginda sivi seklindedir. Hg
cesitli endiistriyel uygulamalarda kullanilmakta
bazi tibbi cihazlarda (tansiyon aleti, termometre
gibi), fléresan ampullerde ve amalgam dis
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dolgusunda bulunmaktadir. Diger metallerle
kolayca alasim yapar. Bu alagimlara amalgam
adi verilir. Amalgam gilimiis, kalay ve bakir
alasiminin Hg ile karistirilmasi ile elde edilir
ve %45-50 si civadan olusan dayanikli bir dis
dolgu malzemesidir!7.

Madencilik-maden eritme, kloralkali fabrikalari,
cimento yapimi ve kagit tiretimi civanin
kullanildig1 6nemli endiistrilerdir>2. Tibbi ve
kentsel atiklarin yakilmasi ve kémiir yakilmasi
ile Hg aciga cikabilir. Insektisidler, pestisidler,
glibreler, yapistiricilar, kozmetikler, plastikler,
piller, ilaglar (laksatifler, spozatuarlar), printer
miirekkepleri, solventler, cilalar, boyalar Hg
icerebilir3. 17. Son yiiz yildaki endiistriyel
kullanimin artmasi ile beraber ¢evrede bulunan
Hg miktar ti¢ kat artmistir’4.

Civa yalniz 1sitildiginda degil, oda 1sisinda
da buharlasir ve Hg buharlar1 toksiktir. Hg
sacildigr malzeme yiizeyi iizerinde kuvvetle
baglanir ve oda sicakliginda yavas yavas
goriinmeyen kokusuz ve zehirli bir buhar
halinde ortam atmosferine karisir. Metalik
Hg bagirsaktan kolaylikla absorbe olabilir,
akcigerler yoluyla inhale edilebilir, Hg buhari
deri yoluyla da absorbe edilebilir. Plesantadan
cok kolay gegebilir. Anne siitline direkt gegebilir.
Metalik Hg 6zellikle karaciger, bobrekler, beyin
ve immin sistem hiicreleri iizerine toksik
etkilidir3 17.

Organik cwva (etilaiva ve metilaiva, CH;HgG™)

Civanin karbon atomu veya karbon igeren
bilesiklerle birlestirilmis seklidir. Civanin en
toksik seklidir. Organik civanin en sik karsilagilan
sekilleri metilciva ve etilcivadir. Metilciva bilinen
en toksik organik civadir. Bu bilesik, ¢evrede
en c¢ok karsilasilan organik Hg bilesigidir!”.
Endiistriyel islemler sonucunda olusarak sulara
karisan inorganik Hg, planktonlar tarafindan
metilcivaya doniistiiriilmektedir’®. Atmosferik
Hg konsantrasyonlari, bu metalin diinyaya
yayllmasinda 6nemli bir yoldur. Besin zincirinde
biyoakiimiile olan Hg gollerde siirekli kalabilir.
Gollerin de asit yagmurlariyla asidik olmasi
baliklardaki metilciva diizeylerini arttirir’6.
Olusan metilciva daha sonra toprak veya suya
gecebilir. Suda yasayan canlilar metilcivayla
kontamine yiyecekleri yediginde Hg canlilarin
cesitli dokularinda birikir (biyoakiimiilasyon).
Suda bulunan civay:r alan basit yapili
organizmalarin larvalar; larvalarin kiigiik
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baliklar; kiiciik baliklarin da daha biiyiik baliklar
tarafindan yemesiyle organik Hg sudaki besin
zincirinde giderek artan oranlarda biyoakiimiile
olur (biyomagnifikasyon)2. Balik, en yiiksek Hg
biyoakiimulasyon potansiyeli olan besindir!7
77. En yaygin alim yolu kontamine bolgelerde
tutulan bu baliklarin yenmesi yoludur. Hg
primer olarak balikta ve diger deniz iiriinlerinde
metilciva iyonu, CH;Hg**, seklinde bulunur.
Ozelikle kilig balig, uskumru, tuna baligi ve
kopek baligr gibi biiyiik baliklarda daha fazla Hg
depolanabilir. Ana besin kaynag1 balik olan bazi
toplumlarda (Isveg, Peru, Alaska, Kuzey Kanada
gibi) ¢ok yiiksek kan Hg konsantrasyonlari
bulunmustur’’. Amerika ve Kanada’da bazi
nehirlerde ve gollerde ticari ve eglence amagh
balik tutma sinirlandirilmis; kiligbaligr ve
kopekbalig: satislar1 yiiksek Hg icerikleri
nedeniyle sinirlandirilmistir”6. Fazla miktarda
balik tiiketen annelerin saglarinda yiiksek
konsantrasyonlarda Hg biriktigi bildirilmistir7s.
Ayrica hayvan besinleri icinde balik etinin
yaygin kullanimi nedeniyle Hg; yumurta, siit,
et ve balik eti iceren besinlerle beslenen ciftlik
baliklarina da gecebilir’?. Bu nedenle balik,
insan besin zincirindeki Hg kontaminasyonunun
son noktasi olmayabilirs0.

Thimerasol (merkiirotiolat), bir etilciva bilesigi
olup 1930’lardan beri asilarda (6rnegin; Difteri-
Bogmaca-Tetanoz, hepatit B ve bazi Hemofilus
influenza asilarinda), g6z damlalarinda, kontakt
lens solusyonlarinda yaygin olarak kullanilan
organik bir Hg bilesigidir.

Organik Hg bilesikleri 1990 yilina kadar
fungisitlere oldugu gibi lateks boyalara da
eklenmistir8!. Michigan’da dort yasindaki bir
¢ocugun 1990 yilinda evlerinin i¢i boyanirken
zehirlendigi bildirilmistir®!.

Organik Hg formlar1 yagda erir. Gastrointestinal
yolla absorbe olabildigi gibi organik Hg buhari
deri ve akcigerlerden de absorbe edilebilir. Kan-
beyin engelini kolaylikla gecer. En 6nemli hedef
organ beyindir. Tim Hg sekilleri plasentayi
gecebilir. Elemental civa ve metilcivanin fetusa
gecisi oldukea yliksek diizeylerde olabilir!”.

Inorganik (merkiirik) Cwva (Hg2*)

Civanin karbon icermeyen maddelerle kombine
seklidir. Inorganik Hg beyaz toz seklinde
veya kristaller seklinde bulunabilir. Hg tuzlari
bir ¢esit inorganik civadir (merkuriknitrat
gibi). En sik kullanilan inorganik civa, civa
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kloriddir. laglarda, sanayide bazi maddelerin
islenmesinde kullanilmaktadir. Gastrointestinal
sistemden, deriden ve plesantadan absorbe
edilebilir. Anne siitline, metalik civaya oranla
daha az gecer. Ozellikle bobrek iizerine toksik
etkilidir!”.

Viicuttaki etkileri

Civa gastrointestinal sistemden kolaylikla
emilir. Hg, sacildig1 malzeme yiizeyi {izerinde
kuvvetle baglanir. Oda sicakliginda yavas yavas
goriinmeyen kokusuz ve zehirli bir buhar
halinde ortam atmosferine karisir. Bu buhar
inhalasyon yoluyla viicuda alinabilir. Hg buhari
deriden emilim yoluyla da viicut alinabilir?
17 Anneden plesanta yoluyla fetusa ve anne
siitii yoluyla bebege gecebilir3 17 82, Norolojik
toksisiteye yol acabilir. Akciger ve bdbrekler
tizerine de toksik etkileri vardir!’. Viicuda
alinan inorganik Hg ve elemental Hg esas
olarak bobreklerde birikir. Inorganik Hg ayrica
daha az oranda karaciger, dalak, bagirsak ve
solunum mukazasinda da birikir83. Organik
Hg esas olarak karacigerde birikir!”. Civaya
intrauterin dénemde diisiik dozlarda karsilasma
sonucunda dikkat bozuklugu, 6grenme giicliigi,
hafiza bozuklugu, konusma bozuklugu,
motor becerilerde bozulma, biiylime-gelisme

bozukluklar1 ortaya ¢iktigr bildirilmistir!7 84
85

Granjdean ve arkadaslari,!3 86 Kuzey Atlantik
Okyanusunda bulunan Faroe Adalarinda fazla
balik tiiketen annelerin bebeklerinde intrauterin
metilciva etkilenimini gosteren, yaklasik 1000
dogumu kapsayan epidemiyolojik bir c¢alisma
yapmislardir. Bu calismadaki yenidoganlarda
dogumdan iki hafta sonra nérolojik skorlar
degerlendirilmis ve kan Hg konsantrasyonlarinin
azalmis norolojik fonksiyonla iliskili oldugu
gosterilmistir. yedi yasindaki ¢ocuklarin
davranissal incelemelerinden elde edilen
veriler, belirgin metilciva karsilasmasinin dil
gelisimi, dikkat ve hafiza bozuklugu ile iligkili
oldugunu gostermistir®4. Metilcivanin yedi ve
14 yaslarindaki beyin sap1 isitsel uyarilmis
potansiyellerini etkiledigi gosterilmistir. Bu
durum, metilcivanin intrauterin hayatta
olusturdugu norotoksik etkisinin geri
doniisiimsiiz oldugunun bir gostregesi olarak
yorumlanmaktadir8? Otonom sinir sistemi
fonksiyonunun bir gostergesi olan azalmis
kalp atim hizlar1 da yedi ve 14 yaslarinda
goriilmiistiir®”. Sonu¢ olarak, Faroe Adalari
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¢alismasi annenin balik ve balina tiiketiminden
kaynaklanan diisiik doz prenatal metilciva
etkileniminin, bebek ve cocuklardaki davranissal
gelisim bozukluklar: a¢isindan 6nemli bir
norolojik risk faktdri oldugu bulunmustur8e.

Japonya’da 1953 yilinda metilciva klorid iki
farkli plastik yapim fabrikasindan Minamata
Korfezi’ne bosaltilmistir. Basta Minamata ve
Niigata olmak tizere iilkenin bir¢ok yerinde
metilciva zehirlenmesi goriilmistiir. 21000’den
fazla kisi etkilenmis, yaklasik 600 kisi 6lmiistiir.
Birikme balik ve kabuklu deniz hayvanlarinda
asir1 derecede yiiksek olmus, bu bolgelerde
kontamine balik yiyen kisiler zehirlenmistir’+
88-90_ Bir diger metilciva zehirlenme faciasi da
1971-1972 yillarinda Irak’ta civali fungusid ile
ilaclanan tahil tohumlari nedeniyle goriilmiistiir.
Bu Hg ile kontamine tohumluk tahillardan
ekmek yaparak tiiketen 6500’den fazla insan
hastanelere basvurmus ve 459 kisi Olmustiir.
Yaklasik 50000 kisinin civayla karsilastigi
bildirilmistir®! 92, Her iki felekette de intrauterin
olarak civa ile karsilasan cocuklarda mental
retardasyon, serebral palsi, epilepsi, kas
glicstizliigl, yilirlime bozuklugu, korlik, sagirlik
ve disartri gelistigi bildirilmistir88 93, 94,

Viicuttan atihm

Viicuda alinan metalik Hg dokularda ve kanda
inorganik civaya okside olur. Esas olarak
inorganik Hg seklinde idrar ve diski ile atilir®s.
Viicuda alinan inorganik Hg da esas olarak
idrar ve diski ile viicuttan atilir®>. Ekspiryum
havasi, tiikriik ve ter daha az miktarda metalik
ve inorganik civanin viicuttan atilma yollaridir!”:
88, Organik Hg emildikten sonra dokularda
inorganik Hg sekline cevrilir (demetilesyon
ile). Inorganik Hg seklinde %90 diski ile ve
%10 idrar ile viicuttan atilir!?. 88, 96, Her li¢
Hg bilesigi de anne siiti ile atilabilirl?.

Zehirlenmede tedavi

Toksik etkileri azaltmak ic¢in ilk adim
kisiyi kontamine bolgeden veya kaynaktan
uzaklastirmaktir!?> 97. Deri veya gozlerden
karsilasma s6z konusu ise bu bdlgeler
yikanmalidir!?. Cesitli ¢aligmalarda gast-
rointestinal absorpsiyonu azaltmak igin
yumurta beyazi gibi protein soliisyonlari,
absorbe edilmeyen ajanlar, kusturma ve gastrik
lavaj 6nerilmektedir!?> °7. Hg viicut yiikiinii
azalmak icin selasyon tedavisi uygulanir.
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Kullanilan gelator ilaglar BAL, D-penisilamin,
DMSAdir. BAL, inorganik Hg zehirlenmesinde
kullanilir. Hayvan ¢alismalarinda beyin Hg
diizeylerini arttirdig1 gosterildigi icin elemental
ve organik Hg selasyon tedavisinde kullanilmasi
kontrendikedir®s.

Korunma

Hem akiskan olmasi hem de parlaklig1 nedeniyle
¢ok cekici bir oyun araci olarak goziikebilen
civanin giiven ile saklanmasi gereklidir.
Ogretmenlere Hg zehirlenmesinin bulgu ve
belirtileri konusunda bilgi verilmelidir. Okullarda
laboratuvarlarda bulunan Hg, ¢ocuklarin ulasa-
mayacag sekilde kilitli dolaplarda saklanmaladir.
Civanin kullanildig: isyerlerinde Hg diizeyi
Olgtimleri yapilmali ve izin verilen degeri
asmamasina 6zen gosterilmelidir. Hg buharinin
olabilecegi ortamlarda havalandirma sistemleri
kurulmalidir. Kisisel hijyen kurallarina uyulmasi
gereklidir. Calisanlarin belirli araliklarla klinik
belirtiler ve el yazis1 6rnegi ile kontrolii, erken
tan1 bakimindan 6nemlidir. Elementel civanin
dokiilmesi (civali termometre kirilmasi, deney
amacli civanin dokiilmesi) durumunda bu
bolge havalandirilmali, karsilasilabilecek kisiler
uzaklastirilmali, kesinlikle elektrikli siipiirge
gibi civanin havada buharlagmasini kolaylastiric
araclar kullanilmamalidir.

FDA (Food and Drug Administration, Amerikan
Besin ve ila¢ Dairesi) 2001 yilinda gebe ve
dogurgan gagdaki kadinlarin organik Hg icerigi
yiiksek olabilecek kopek baligi, kilig baligi ve
uskumru gibi biiyiik avc baliklar1 titketmekten
kacinmalarini, ¢ocuklar ve emziren annelerin
ise bu tiir baliklar1 haftada bir 6giin ile (200
gr) sinirlamalarini dnermistir. Ton baligi
dahil diger baliklarin tiiketiminin gebeler ve
cocuklarda haftada 350 gr’in altinda olmasini
Onermistirss.

Kadmiyum

Kadmiyum parlak, glimiis beyazi renginde yumusak
bir metaldir. En yaygin ¢evresel kirleticilerden
biridir. Yar1 6mrii 10-30 yildir!'® 9. Dogal olarak
yer kabugunda, su ve toprakta yiiksek diizeylerde
bulunur. Cevrede kendi kendine yikilamaz!8. Orman
yanginlar1 ve volkanlar da havaya bir miktar Cd
salmaktadir. Kiigiik zerrelere yapisan Cd, havaya
karigabilir. Dogaya toz, yagmur veya kar olarak
doénmeden 6nce ¢ok uzun yol katedebilir. Toprak
ve kayalar degisik miktarlarda Cd igerir!.
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Cd 1800’li yillarin basinda kesfedilmistir ve
son 50 yildir endistride kullanilmaktadir!®.
Cd kontaminasyonunun asil nedeni insan
aktiviteleridir!®. Ornegin kémiir sobalarinin
yanmasiyla atmosfere karisan ve hava kirliligine
neden olan kiillerin (is, kurum) icerdigi toksik
maddelerden biri de kadmiyumdur!©l. Ayrica
Cd iceren alasimlar, cesitli tiiketici ve endiistri
tiriinlerinde kullanilmaktadir. Bu {iriinler nikel-
Cd pil, akii ve bataryalar (Cd kullaniminin
%78’1); plastik ve seramiklerde kullanilan
boyalar (Cd kullaniminin %12’si); PVC’nin
(polivinil klorid) 1siya ve 1s1ga dayanikliligini
saglayan stabilizatérler (Cd kullaniminin
%8’i); metal alasimlar ve digerleridir (Cd
kullaniminin %0.5%1)100. 102, insan aktiviteleri
ile salinan kadmiyumun yilda 4000-13000
ton oldugu tahmin edilmektedir!8. Kiimiilatif
diinya tretiminin %65’inden fazlasi son 20
yilda gerceklesmistir!®3. Her yil 25000-30000
ton kadmiyumun ¢evreye yayildigi tahmin
edilmektedir!®. Cevresel endiseler nedeniyle
2001 ile 2004 arasinda kadmiyumun ticari
kullanimi yaklasik %70 oraninda azalmistir!04.
Cd bulunan kentsel ve endiistriyel atitk maddeler
(pilleri igeren), lagim sular1 ve giibrelerin
kullanimi topragin Cd ile kontaminasyonundaki
ana kaynaklardirl9% 106, Toprakta bulunan Cd
suya gecebilir veya bitkiler tarafindan alinabilir.
Baliklar, sebzeler, meyveler ve hayvanlar
kadmiyumu havadan, sudan veya besinlerden
viicutlarina alabilirler. Cd, sebzeler i¢cinde
patates ve lifli yesil sebzelerde en yiiksek
diizeylerde bulunur!®’. Suda ve karada yasayan
organizmalarda biyoakiimiile olurl®®. Tath
su ve deniz canlilarinda Cd konsantrasyonu
sudakinden 100-1000 kat daha fazladir!0d.
Kabuklu deniz tiriinleri, karaciger ve bobrekte
diger baliklara ve etlere gore daha yiiksek
konsantrasyonlarda bulunur!06.

Annenin kadmiyumla karsilagma yollar
Sigara dumanindaki kadmiyumun solunmasi,

Cd igeren besinlerin yenmesi (her besin az
miktarda icermektedir, en fazla kabuklu deniz
hayvanlari, karaciger ve bébrek gibi sakatatlarda
bulunur),

Kadmiyumla kontamine suyun icilmesi,

Kontamine isyerinde ¢alisma ile bu havanin
solunmas1 (pil yapimi, metal lehimleme veya
kaynak yapimi),

Kontamine isyerinde calisan evdeki diger
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kisilerin kiyafetleri ve viicudu {izerinde tasidiklari
Cd igeren toz parcaciklarinin eve getirilmesi.

Yanan fosil yakitlarinin, kentsel atiklarin, havaya
Cd salan fabrikalarin yakinindaki havanin
solunmasidir!8,

Gebelikte Cd toksisitesinden 6nemli oranda
sigara icilmesi sorumludur®® 110, 111 Sjgara
icmeyen annelerde kadmiyumla karsilagsma
genellikle besin yolu ile olur. Sigara icenler 4-5 kat
daha fazla kan Cd konsantrasyonuna sahiptir®?.
Sigara, kadmiyumla karsilasmada sadece aktif
iciciler i¢in degil, ayn1 zamanda pasif igiciler
icin de 6nemli bir kaynaktir!12 113, Tiirkiye’de
erkeklerin %74’ti ve kadinlarin yaklasik %29’u
sigara i¢mektedir ve yilda yaklasik 150.000
kisi sigara nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir.
Sigara i¢me ile alinan Cd miktarinin, bagirsak
ve solunum yolu ile alinandan ¢ok daha fazla
oldugu ileri siirilmustiir!l4.

Emilimi ve viicuttaki etkileri

Kadmiyum absorbe olduktan sonra esas olarak
bobreklerde ve karacigerde birikir!® 18, Demir
eksikligi kadmiyumun gastrointestinal emilimini
arttirir®® 115 Hayvan calismalarinda diyette
diisiik kalsiyum, protein ve demir varsa veya
diyet yiiksek oranda yag iceriyorsa Cd emiliminin
arttigl gosterilmistir'®. Hayvan deneylerinde
kadmiyumun bagirsaktan emiliminin kiigiik
yaslarda eriskinlere gore 20 kat daha fazla
oldugu gosterilmistir!16. Gebelik ve laktasyon
sirasinda kadmiyumla karsilasan farelerde
bagirsaktan Cd emiliminin kontrol grubuna
gore 2.5 kat daha fazla oldugu gosterilmistir!17.
Anne viicudunda Cd biyoakiimiilasyonu kiigiik
yaslardan itibaren baslayabilir!®. Kadmiyumun
kronik tosisitesinde esas hedef organlar bébrek
ve akcigerlerdir. Ancak hemen hemen tiim
sistemler iizerinde toksik etkiye sahiptir.
Viicuttan Cd atilimi sinirhdir. Yillarca viicutta
kalabilir10. 18, 118 Akciger kanseri gelisimi
ile kadmiyumla karsilasma arasindaki iliskiyi
goOsteren bircok calisma sonucunda Cd, birinci
derecede (Grup B1) kanserojen olarak degerle
ndirilmektedir!18. Cd, hiicrenin proliferasyon,
diferansiyasyon, ve apopitoz gibi hiicresel
aktivitelerini etkiler. Gen transkripsiyonu ve
translasyonu tiizerinde de etkileri vardir!19.

Fetal etkilenim

Kadmiyum anneden plasenta yoluyla fetusa
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gecebilirl0. 16, 18, 110, 111 Cinko, bakir, demir,
selenyum gibi elementlerin metabolizmasini
etkileyerek fetusa zarar verebilir®. Insan
plasentasi Cd toksisitesine duyarlidir. Plasental
birikimi, plasentada hem yapisal hem de
fonksiyonel degisikliklere neden olur!!! 120,
Hayvan deneylerinde kadmiyumun teratojenik
ve gelisimsel etkileri oldugu gozlenmistir!0 18.
Bu deneylerde kadmiyuma gebelik 6ncesinde ve
gebelik boyunca karsilasma sonrasinda dogan
bebeklerde diistik dogum agirligi!? 121 122,
sirenomelia (alt ekstremitelerin flizyonu), amelia
(bir veya daha fazla ekstremitenin yoklugu),
sternum ve kostalarin gecikmis ossifikasyonu!23,
fasial kemiklerin displazisil?4, davranis
degisiklikleri!2> gosterilmistir. Ancak insanlarda
intrauterin donemde karsilagsma sonrasi gelisen
etkilerle ilgili ¢ok az bilgi vardir!ll. 126, 127,
Huel ve arkadaslar1'?6 1984’te kadmiyumla
karsilasan annelerin bebeklerinde diisiik dogum
agirligr goriildiigiinti bildirmislerdir. Rusya’da
mesleki olarak kadmiyumla karsilasan annelerin
bebeklerinde diisitk dogum agirlig1 saptanmistir.
Ancak bu iki ¢alismada da diisiik dogum
agirligina etki eden diger faktorler kontrol
edilmemistir!® 127, Bir diger ¢alismada gebeligi
esnasinda sigara i¢en kadinlarda plasental Cd
konsantrasyonunda artis oldugu gosterilmistir.
Bu artisin, diisik dogum agirlig: ile iliskili
oldugu da bulunmustur!10 111, Gebelik sirasinda
herhangi bir kaynaktan kadmiyumla karsilasma
sonucunda Cd kolostrum yoluyla yenidogan
bebege de gecebilirt 10, 18,

Viicuttan atilim

Hangi yolla viicuda alinirsa alinsin absorbe
edilen Cd viicutta dagildiktan sonra esas olarak
karaciger ve bdbrekte depolanir. Yar1 omri
karacigerde 6-38 yil, bobrekte 4-19 yildir!2s.
Absorbe edilen Cd idrar ve diski ile oldukca
yavas olarak viicuttan atilir!'?. Besin ve su ile
alinan kadmiyumun ¢ogu emilmeden digki ile
atilir (yaklasik %5’i emilir)!2°. Plasenta fetus
icin kadmiyuma kars1 sadece kismi olarak bir
engel gorevindedir. Anne tarafindan alinan
Cd plasenta yoluyla ve anne siitli yoluyla da
viicuttan atilmaktadir!8.

Zehirlenmesinin tedavisi

Inhalasyonla diisiik miktarda kadmiyumla
karsilasmak tedavi gerektirmez. Inhalasyonla
yiiksek diizeyde kadmiyuma maruz kalinmasi
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durumunda pnémonitis ve akciger 6demi
gelisebilir. Bu durumda ise nemlendirilmis
oksijen, pozitif basi¢cli mekanik ventilasyon,
ditiretikler, intravendz sivi tedavisi, steorid
ve antibiyotik iceren bir tedavi uygulamak
gerekir4®. Oksiiriik ve gogiis agrisi icin kodein
stilfat kullanilabilir. Deri yoluyla karsilasma s6z
konusu ise bu bdlge su ve sabun ile yikanmalidir.
Oral alim sonrasinda kadmiyumun irritan
ozelligi nedeniyle gelisen kusma ve ishal siklikla
tim emilmeyen kadmiyumun gastrointestinal
sistemden atilimini saglamaktadir. Akut
zehirlenmelerde kalsiyum disodyum EDTA
ile selasyon diistiniilebilir!30. Etkinligi
gosterilememis olmakla birlikte selasyon igin
DMSA da kullanilabilir. Ancak selasyon tedavisi
icin BAL Onerilmemektedir!3!,

Korunma

Korunmak icin evde Cd iceren cisimlerin, Cd
iceren pillerin giivenli bir sekilde saklanmasi
gerekir. Cd ile calisan kisilerin isten eve
giysileri, derileri, saglar1 veya esyalar1 ile Cd
iceren toz getirmelerini dnlemek icin tiim
giivenlik 6nlemlerini almalar1 gerekir. Dengeli
bir beslenme ile viicuda alinan Cd miktari
azaltilabilir!8.
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