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ÖZET 

Humatın KurĢun Zehirlenmesinde ġelatör Etkisi 

Amaç. Deneysel olarak oluĢturulan kurĢun (Pb) zehirlenmesinde humatın Ģelatör 

etkisini araĢtırmak. 

Materyal ve Metot. Her grupta 12 kafes ve her kafeste 4‟er tavuk bulunan toplam 192 

adet 25 haftalık yaĢta Lohmann White yumurta tavuğu 10 gün süreyle 1) kontrol, 2) % 

0.15 humat (H), 3) 0.3 gr/kg Pb ve 4) % 0.15 H + 0.3 gr/kg Pb içeren yemlerle beslendi. 

Deneme sonunda her kafesten rastgele seçilen bir tavuğun V. axillaris'inden kan 

örnekleri alındı ve servikal dislokasyonla sakrifiye edildi. Performans, yumurta kalitesi, 

hemogram, metabolik profil ve doku kurĢun birikimi parametreleri ölçüldü. 

Bulgular. Pb zehirlenmesi yem tüketimi, yumurta verimi, yumurta kırılma direnci ve 

kabuk kalınlığını düĢürdü. Humat eklenmesiyle düĢen yem tüketimi %8.3 arttı. Pb 

bazofil sayısı ve ortalama eritrosit hacmini artırdı, buna karĢın lökosit, eritrosit, 

hemoglobin (Hb), hematokrit ve ortalama trombosit hacim (MPV) değerlerini azalttı. 

Humat, Pb ile beraber verildiğinde düĢen Hb ve MPV değerlerini artırdı. KurĢunun 

doku, organlarda, yumurta kabuğu, albumen, yumurta sarısı ve dıĢkıda biriktiği; 

humatın eklenmesiyle serum, bacak eti, kemik ve yumurta kabuğu Pb düzeyleri sırasıyla 

% 16.5, 14.8, 14.7 ve 22.3 oranında azaldı, ancak karaciğer, beyin, böbrek, göğüs eti, 

albumende, yumurta sarısı ve dıĢkı da artan Pb düzeyleri düĢmedi. 

Sonuç. Humat katkısı ile Pb toksikasyonu sonucu olumsuz etkilenen performans, 

yumurta kalitesi, hemogram, metabolik profil ve doku birikimini değiĢik düzeylerde 

iyileĢtirmiĢtir. Bir verim artırıcı olan humat, kurĢun zehirlenmesinde Ģelatör etki de 

gösterebilir.  

Anahtar Kelimeler: Hemogram, humat, kurĢun zehirlenmesi, metabolik profil, 

performans, Ģelatör etki, yumurta kalitesi. 
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ABSTRACT 

The Chelating Effect of Humate in Lead Toxication 

Aim. To investigate the chelating effect of humat in experimentally induced lead (Pb) 

toxication. 

Material and Method. A total of 192 25-week old Lohman White layer were allocated 

to 4 experimental groups consisting of 12 cages, 4 in each and fed 1 of 4 diets for 10 

days: 1) control, 2) 0.15% humate (H), 3) 0.3 g/kg Pb and 4) 0.15% H + 0.3 g/kg Pb. At 

the end of the experiment, one bird was selected randomly from each cage for blood 

sampling from auxiliary vein and then sacrificed by cervical dislocation. Performance, 

egg quality, hemogram, metabolic profile, and tissue Pb accumulation were evaluated. 

Results. Pb toxication adversely affected feed intake, egg production, egg shell stiffness 

and thickness. Humate inclusion improved feed intake by 8.3% upon Pb toxication. Pb 

addition increased basophil count and mean erythrocyte volume and decreased 

leukocyte, erythrocyte, hemoglobin (Hb), hematocrit, and mean thrombocyte volume 

(MPV). Humate alleviated Hb and MPV levels. Pb accumulated in tissues, organs, egg 

shell, albumen, egg yolk and feces. Humate decreased Pb levels in blood serum, leg 

muscle, tibia and egg shell by 16.5, 14.8, 14.7 and 22.3% respectively, whereas it did 

not alter liver, brain, kidney, chest muscle, egg albumen, egg yolk, and feces Pb content. 

Conclusion. Humat supplementation alleviated the adverse effect of Pb toxication on 

performance, egg quality, hemogram, metabolic profile, and tissue Pb retention at 

varying degrees. As a feed supplement to improve performance, humate can reduce lead 

accumulation and reduce its adverse effects through acting as a chelating agent. 

Key Words: Hemogram, humate, lead toxication, metabolic profile, performance, 

chelating agent, egg quality. 
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1. GĠRĠġ 

Ġnsan nüfusunun hızlı artmasına paralel olarak gıda üretiminin de artırılması 

zorunluluğu beraberinde „gıda güvenliği‟ konusunu gündeme getirmiĢtir. Hızlı 

sanayileĢme ile birlikte ekosistemde oluĢan hasar ve artan çevre kirliliği 21. yüzyılda 

canlıların hayatlarını sürdürebilme imkânını zorlaĢtırabilecek seviyeye ulaĢmıĢtır. 

Toprak, hava ve suyun zararlı maddeler ile kontamine olması sonucu gıda üretim 

zincirinin herhangi bir döneminde kontaminasyon riski kaçınılmazdır. Endüstriyel 

atıklar arasında yaygın olan ağır metal iyonlarının çevreye yayılması birçok yaĢam 

türleri için önemli bir tehlike oluĢturmaktadır.
1,2

 Metaller, farklı sektörlerde çeĢitli iĢlem 

kademelerinde çevreye salınmaktadır. Bu metaller kadmiyum, krom, bakır, civa, nikel, 

çinko ve kurĢundur.
3 

Gıda güvenliği ve besleyici değerinin belirlenmesinde gıdanın içerdiği ağır metal 

düzeyi önemli yer tutmaktadır. Yoğunluğu 5 g/cm
3
‟ten daha yüksek olan metallere ağır 

metaller adı verilir. Bu gruba baĢta; kurĢun, kadmiyum, krom, demir, kobalt, bakır, 

nikel, civa ve çinko olmak üzere 60‟tan fazla metal dahildir.
4
 Bu metaller normal olarak 

kayaların ve maden cevherlerinin bünyesinde bulunduğu için yaĢayan organizmalar, 

sular, sedimentler ve topraklarda da bulunur.
5 

Yüz yıllar boyunca insanlar ağır metallerin zararlı etkilerini bilmeden hammadde 

olarak takı, silah ve su borusu imalâtlarında kendi yararlarına kullanmıĢlardır. 

SanayileĢmenin artmasına bağlı olarak gerekli olan enerjiyi sağlamak için ağır metal 

içeren kömürlerin yakılmasına ihtiyaç duyulmuĢtur. Bu durum endüstri bölgelerinde 

ağır metal kirliliğinin aĢırı boyutlara ulaĢmasına sebep olmuĢtur. KentleĢme ve 

beraberinde artan endüstrileĢme süreci ağır metal kirliliğini artmıĢtır. Ağır metallerin 

ekolojik sistemde yayılımları dikkate alındığında doğal çevrimlerden daha çok insanın 

neden olduğu etkiler sebep olmaktadır. Bu etkilerden en önemlileri çimento üretimi, 
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demir çelik sanayisi, termik santraller, cam üretimi, çöp ve atık çamur yakma tesisleri 

gibi endüstriyel faaliyetlerdir.
6
 Ayrıca kaza sonucu oluĢan durumlar da söz konusudur.

 

Ağır metaller su kaynaklarına; endüstriyel atıklar veya asit yağmurlarının toprağı 

ve neticede toprağın bileĢiminde bulunan ağır metalleri çözmesi ve çözünen ağır 

metallerin ırmak, göl ve yer altı sularına ulaĢmasıyla geçerler. Çevreye bulaĢan ağır 

metaller ekin alanlarına, metallerle kirlenmiĢ otlar ile beslenen hayvanların süt ve 

etlerine ve kirlenmiĢ sulardan avlanılan balıklara bulaĢabilmektedirler. Ayrıca ağır 

metaller endüstriyel atıklarla yer altı sularına, toprağa ve havaya karıĢabilmektedirler.
7
 

Ağır metaller çevreden (toprak, su ve hava), hayvan yemleri, yalama taĢları, gübreler, 

kanalizasyon atıkları, paketleme materyalleri, madencilik, egzoz atıkları, gıdaların 

üretiminde kullanılan metalik alet - ekipmanlar, gıda materyalleri, kaplar, metal 

yüzeyler (metal kova, taĢıma tankı vb) ve diğer metal kaynaklardan gıda kaynaklarına 

veya doğrudan gıdalara bulaĢabilmektedir.
8
 Besin zincirine giren ağır metallerin, suda 

ve karada yaĢayan organizmalar tarafından, alınması ile organizmanın vücudunda 

birikmekte ve besin zinciri yolu ile diğer canlılara geçebilmektedir. Özellikle bazı ağır 

metallerin belirli dozların üzerine çıkması insan ve hayvan sağlığı açısından önemli bir 

tehdit oluĢturmaktadır. 

Ağır metallerin oluĢturabileceği tehditleri azaltmak için kullanılabilecek 

maddelerden bir tanesi de humatlardır. Bitki ve hayvan kalıntılarının ayrıĢması ile 

meydana gelen humatlar; proteinler, polisakkaritler ve polinükleotitler gibi bileĢiklere 

dönüĢmeyen polikondanse biyopolimerlerdir. Hümik asidin yapısında bulunan en 

önemli fonksiyonel gruplar hidroksil (OH) ve karboksil (COOH) gruplarıdır. Bu gruplar 

moleküle; metal iyonları ile Ģelat oluĢturabilme özelliği kazandırır. Bu özelliği ile metal 

iyonların çökmesi önlenerek ve/veya uzaklaĢtırılarak organizmaya zararları azaltılabilir. 
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Ekosistemin önemli bir parçası olan hümik bileĢiklerin dünyada kullanımı 

oldukça yaygındır. Topraktaki humus organik madde içeriği nedeniyle ekonomik bir 

kaynak teĢkil eder. Ayrıca toprağı ıslah etmede ve radyoaktif maddeler ile zehirli 

atıkları bertaraf etmede oldukça yüksek potansiyele sahiptir. Bitkisel üretimde hümik 

maddenin toprağa ilâvesi bitki geliĢimini sağlamakla ile birlikte oksijen transportunu 

sitimule etmekte, solunumu hızlandırmakta ve bitkinin besin maddelerinden daha fazla 

yararlanmasını sağlamaktadır.
9,10

 Humat bileĢiklerinin anti-mikrobiyal, anti-toksik, anti-

septik, anti-fungusidik özelliklerinin yanı sıra yemden yararlanmayı ve ürün kalitesini 

artırıcı etkileri nedeni ile de hayvansal üretimde yem katkı maddesi olarak 

kullanılmaktadır. 

Bu tez çalıĢmasında; deneysel olarak oluĢturulan kurĢun zehirlenmesinde hümik 

asidin Ģelatör etkisi araĢtırılmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. KurĢun 

KurĢun gri-gümüĢ renkte ve her yerde bulunabilen stabil bir ağır metaldir.
11

 

Doğada yaygın olarak bulunan, endüstrileĢen toplumlarda kentleĢme ve sanayileĢmenin 

artması, bunun yanı sıra gerekli önlemlerin aynı hızda alınmaması sonucu, halk 

sağlığını tehdit eden esansiyel olmayan toksik bir elementtir.
12

 Doğada daha çok, 

“galen” adı verilen kurĢun sülfür formunda veya demir, bakır, çinko, antimon ve gümüĢ 

metalleriyle bileĢik formda bulunur.
13

 Saf metal olarak kurĢun; levha, yapı kaplamaları 

ile tel ve kablo imalatlarında kullanılmaktadır. Sık ve yaygın olan bileĢikleri ise 

nemlenmeye karĢı astar boya olarak sülüğen, patlayıcı fitili olarak kurĢun dioksit, boya 

imâlatında kurĢun klorür, kauçuk sanayinde ve üstübeç olarak kurĢun beyazı, 

motorlarda patlama önleyici olması nedeni ile benzine katılan tetraetil ve 

tetrametildir.
14,15

 Ġnorganik kurĢun tuzları ise kurĢun kromat, kurĢun oksit ve kurĢun 

nitrattır. Bu bileĢikler böcek ilaçları, boyalar, cam eĢyalar ve çeĢitli plastik ve kauçuk 

yapımında kullanılmaktadır.
16

 

KurĢun; hava, su ve toprak yolu ile solunuma ve besinlere karıĢarak biyolojik 

sistemlere giren son derece zehirleyici etkiye sahip bir metaldir. Özellikle havaya 

karıĢan kurĢunun, solunum yoluyla vücuda alınarak kandaki kurĢun düzeyinin artmasına 

neden olduğu bilinmektedir. KurĢun gastrointestinal yol ile de vücuda alınır. Organik 

kurĢun deriden hızlıca emilir ve kana geçerek eritrositlere bağlanır (% 90). KurĢun en 

çok kemiklerde depolanır. Ana atılım yolu idrar ile olmakla beraber anne sütünde, 

tükürükte, saç ve tırnaklarda da bulunur. 

KurĢunun toksik etkisi hücre zarlarına ve mitokondrilere olan affinitesinden 

kaynaklanmaktadır. Ayrıca kurĢun nükleusta inklüzyon cisimcikleri oluĢturarak gen 

ekspresyonunu etkiler. KurĢun elementinin insan sağlığı üzerine akut ve kronik 
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dönemlerde farklı Ģiddette zararlı etkileri olduğu bilinmektedir. Bu etkiler polinöropati, 

ensefalit, anemi, hipertansiyon, biliĢsel fonksiyonlarda bozulma (özellikle çocuklarda), 

böbrek fonksiyon bozuklukları, bağıĢıklık sistemi bozuklukları, üreme fonksiyonlarında 

bozulmalar ve kanserojen etki olarak özetlenebilir.
17

 

2.1.1. Fiziksel ve Kimyasal Özellikleri 

KurĢun periyodik cetvelin 4. grubunda yer alan, atom ağırlığı 207.21 gr, proton 

ve elektron sayısı 82, ve nötron sayısı 125 olan bir ağır metaldir.
18,19

 KurĢunun farklı 

izotopları olup en yaygını 207 izotopudur. Elementel kurĢunun özgül ağırlığı 11.34 olup 

mavi grimsi renktedir. KurĢunun erime noktası 327°C, kaynama noktası ise 

1744°C'dir.
18 

2.1.2. Ġnorganik ve Organik Formları 

Bileşikler: KurĢun monoksit (PbO = mürdesenk), kırmızı kurĢun (Pb304, kurĢun 

tetraoksit = sülyen ), beyaz kurĢun (PbCO3 kurĢun karbonat = üstübeç), kurĢun silikat  

Alaşımlar: KurĢun antimon alaĢımları (akümülatörlerde kullanılır). 

Kurşun Alkilleri: KurĢun tetra etil (Pb(C2H5)4), kurĢun tetra metil (Pb(CH3)4) ve 

kurĢun stearat Pb(C18H35O2)2.
19

 

2.1.3. Kullanım Alanları 

KurĢun kullanılmakta olan en eski metallerden birisidir. Doğada bol miktarda 

bulunur ve geniĢ endüstriyel kullanım alanlarına sahiptir. Antik uygarlıklardan itibaren 

özellikle su sistemlerinde yoğun olarak kullanılmıĢ ve kurĢuna bağlı zararlı etkileri o 

günlerde bile fark ediliĢtir. 1920‟li yıllarda kurĢun bileĢiklerinin (kurĢuntetraetil) 

benzine ilâve edilmesi ekolojik sisteme yayılmasında önemli rol oynamıĢtır.
3,20

 

Atmosferdeki kurĢunun büyük bir kısmı bu yolla kontaminasyonun bir sonucudur. 

Yoğun trafik akımına sahip olan cadde ve oto yol çevresindeki bitkiler kurĢunlu 

atıklarla kirlenir. 
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Havadaki kurĢun çok küçük partiküller halinde olup küresel çapı yaklaĢık 1 µm 

civarındadır. Bu partiküller maden yatakları yakınlarında daha farklı büyüklükte ve 

yoğunlukta bulunmaktadır.
21

 Zamanla tehlikeli düzeye ulaĢan kurĢun insan ve hayvanlar 

için kronik kurĢun zehirlenmesi riski yaratır. 

KurĢun akümülatör yapımında, bazı boyaların ham maddesi ve cam üretiminde 

kullanılmaktadır. Katkılı boyalarda bulunan kurĢun, insanlar ve hayvanlar da 

zehirlenmelere neden olabilir. Yem ve su kaplarının boyanmasında kurĢunlu boyaların 

kullanılması, bu kaplara konulan yiyeceklerin türüne göre kurĢunun iyonize olmasına 

neden olur. KurĢunlu boya ile bulaĢmıĢ atıkların veya kurĢunlu boya atıklarının bazı 

hayvan türleri tarafından yalanması, çiğnenmesi, temas edilmesi ve yutulması önemli 

bir zehirlenme nedenidir. KurĢun bazı tarım ilaçların yapımında ve plastik endüstrisinde 

katkı maddesi olarak da kullanılmaktadır.
22,23

 Ayrıca kurĢun kozmetik malzemelerde 

bulunan pigment ve diğer ana maddelerde, kuyumculuk iĢlemlerinde altının geri 

kazanımında ve sigara üretiminde de kullanılmaktadır.
17 

2.1.4. Vücuda Alınma Yolları 

KurĢun; baĢlıca solunum, sindirim ve deri yolu ile vücuda alınmaktadır. Ayrıca 

plasenta yolu ile fetüse geçebilmektedir.
24 

2.1.4.1. Solunum Yolu 

KurĢun, atmosferde katı (toz ve özellikle PbO2 partikülleri) ve gaz (alkil-Pb, 

egzoz gazlarından çıkar) halde bulunur.
25

 Hava; çevresel kurĢun sirkülasyonunun en 

önemli yoludur.
26

 KurĢun ilâve edilmiĢ petrolün yanma ürünleri, yakma fırınları, maden 

tasfiyehaneleri gibi kaynaklar, bazı endüstriyel maddeleri içeren yanmıĢ fosil, benzine 

eklenerek kullanılan tetraetil ve tetrametil kurĢunun yanması
27

 ve endüstriyel öğütme 

iĢlemleri sırasında oluĢan tozlar ve kurĢun içeren yakıt dumanları havadaki kurĢunun 

önemli kaynaklarıdır. Havada yoğun olarak bulunmasına rağmen duyularımızla 
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hissedemediğimiz bu materyal, insan ve hayvanlarca solunur. Çok küçük partiküler 

yapısı, burun ve solunum yollarındaki bariyerlere takılmadan alveollere kadar 

ulaĢmasını sağlar.
28

 Atmosferdeki kurĢunun % 90'ı akciğerler tarafından emilir. Emilen 

kurĢunun % 90'ından fazlası eritrositlerde toplanır.
25

 

2.1.4.2. Sindirim Yolu 

KurĢunun sindirim sisteminden emilimi; kurĢunun kimyasal yapısı, diyet ve 

beslenme durumuna bağlı olarak değiĢir. KurĢunun emilimi yiyecek alım dönemine 

göre de değiĢebilir. Örneğin açken alınan kurĢunun emilimi tok iken alınan kurĢunun 

emiliminden daha fazladır.
29

 

Toz, toprak, içecekler ve yiyecekler içindeki kurĢun sindirim sistemi yolu ile 

vücuda alınabilir.
30

 Küçük çocuklar; kurĢun içeren boya ve malzemeleri, boyalı 

oyuncakları ve eĢyaları hoĢa giden bir tat vermeleri nedeni ile ağızlarına alarak 

yalamaya ve yutmaya eğilimlidirler. Büyükler ise, genellikle elleri yıkamadan 

kontamine gıdaları yerken kurĢuna maruz kalmaktadırlar.
26 

KurĢun, kalsiyum, fosfor, demir ve bakır gibi mineraller, ince bağırsak 

villuslarından kana hızla emilirler. Emilim sırasında villuslar bu elementler arasında bir 

öncelik tanımazlar.
14

 Kalsiyum, fosfor ve vitamin D kurĢunun emilimini etkiler. 1,25-

dihidroksikolekalsiferol konsantrasyonunu ve vitamin D' nin aktivitesinin artması 

kurĢunun sindirim sistemindeki emilimini artırmaktadır.
31

 Deney hayvanlarında yapılan 

araĢtırmalarda diyetteki yetersiz kalsiyum, fosfor,
32 

demir,
33

 çinko
34 

ve selenyum
35

 

sindirim sisteminde kurĢun emilimini artırdığını göstermiĢtir. KurĢun, taĢıyıcı 

proteinleri etkileyen iz mineralleri ve kalsiyumun taĢınmasını değiĢtirir.
36

 KurĢunun 

eser miktarları bile sindirim sisteminden absorbe edilerek kanla dokulara iletilir.
37
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2.1.4.3. Deri Yolu 

Deri yolu ile emilim, organik kurĢun bileĢikleri için etkin bir yoldur.
27

 Ġnorganik 

kurĢun bileĢiklerinin deriden emilmediği ileri sürülmesine rağmen boyalara katılan 

kurĢun oksit ve kurĢun karbonat bileĢiklerinin, iĢçilerde temas yolu ile geçtiği 

belirtilmiĢtir.
29

 Ġnsanlarda yapılan araĢtırmalarda deriden emilen inorganik kurĢun 

bileĢiklerinin tükürük ve terdeki kurĢun seviyesini artırdığı belirtilmiĢtir.
38,39 

2.1.5. Vücutta Dağılımı ve Metabolizması 

KurĢun vücutta yumuĢak dokulara (karaciğer, böbrek, kan vb) ve iskelet 

sistemine dağılır. Vücuda dağılan kurĢunun büyük miktarı birikir. Emilen kurĢunun 

vücuttaki dağılımı; kan, kemik ve yumuĢak dokulardaki yarılanma ömrü farklı olduğu 

için homojen değildir. KurĢunun yarılanma ömrünün 36 gün olduğu kan, kurĢun 

birikimi bakımından en değiĢken doku olarak kabul edilir. Kemikte biriken kurĢun en 

stabildir ve yarılanma ömrü yaklaĢık 27 yıldır. YumuĢak dokulardaki kurĢunun 

yarılanma ömrü ise yaklaĢık 40 gündür.
29

 Kan kurĢun düzeyi için normal sınır 90-400 

μg/dl‟dir. Plazma kurĢun miktarının 40-80 μg/dl‟ye ulaĢması halinde protoporfirin 

metabolizması ve oksidasyon redüksiyon reaksiyonları baskılanabildiğinden,
40,41

 

kandaki kurĢun miktarının 40 μg/dl‟yi geçmesi istenmez.
42

 Kana geçen kurĢunun % 90‟ı 

eritrositlerle moleküler bağ kurar. Çok az miktarda kurĢun ise plazma proteinlerine 

bağlanır veya serbest halde kan sıvısında dolaĢır.
43

 DolaĢım sırasında kurĢun, hücreler 

arası sıvı, dalak, kemik iliği ve böbrekler gibi retiküloendotel sistem (RES) ortamlarına 

dağılır. Daha sonra kemikler, iskelet ve kalp kası, merkezi sinir sistemi, saç ve kıllar ile 

tırnaklara geçer.
19

 EriĢkinlerde kurĢunun yaklaĢık % 94‟i, çocuklarda ise % 73'ü, 

kemiklerde depolanır.
44,45

 Kemik döngüsü çocuklarda eriĢkinlere göre daha fazla olur.
 46 

YaĢ ilerledikçe kemiklerdeki kurĢun miktarı artar. Bazı kemiklerde örneğin; pelvis ve 

femurun orta kısmı gibi yerlerde yaĢ ilerledikçe kurĢun miktarının arttığı belirtilmiĢtir.
47 
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2.1.6. Vücuttan Atılımı 

KurĢunun dıĢarı atılım miktarı; yaĢ, tür ve maruz kalma yoluna bağlıdır. BaĢlıca 

atılma yolları idrar ve dıĢkı yoluyladır. Sindirim sisteminden emilmeyen ve havadan 

yutulan kurĢun dıĢkıyla, kandaki kurĢun ise dıĢkı ve idrarla uzaklaĢtırılır.
48

 KurĢunun 

atılımının % 76'sı idrarla, geri kalan ise gastrointestinal salgı ve diğer yollar ile 

olmaktadır.
21

 Saç, tırnak, ter
49

 ve anne sütü
17

 diğer atılım yollarıdır.
 

2.1.7. Vücuttaki Etkileri 

KurĢunun laboratuar hayvanları ile insanlarda merkezi ve periferik sinir sistemi, 

hemapoietik sistem, kalp damar sistemi, kadın ve erkek üreme sistemi üzerine olumsuz 

etki yaparak fizikokimyasal, biyokimyasal ve davranıĢsal fonksiyon bozukluklarına 

neden olduğu belirtilmiĢtir.
50,51 

2.1.7.1. Hem Sentezi ve Hematopoiezis 

KurĢun hematopoiezis sistem üzerinde olumsuz etkiye sahiptir. Bu etkiler hem 

ve globin sentezi, eritrositlerin formasyonu ve fonksiyonu üzerinedir. Nitekim, kurĢun 

zehirlenmesinin hemotopoietik sistem üzerine en önemli klinik bulgusu anemidir.
29 

Hem sentezi sekiz geri dönüĢümsüz reaksiyon basamağı ile gerçekleĢmektedir. 

Ġlk ve son üç basamak mitokondride, diğer basamaklar ise sitozolde gerçekleĢmektedir. 

KurĢun hem sentezinin çeĢitli basamaklarını engeller.
52,53

 KurĢun mitokondrinin hem 

içinde hem de dıĢında koproporfirinojen oksidaz, ferroĢelataz ve delta-aminolevülinik 

asit dehidrataz (ALAD) sentezini engeller ve δ-aminolevülinik asit sentaz (ALA sentaz) 

aktivitesini artırır.
54

 Bu ara yolda kurĢuna en duyarlı olan enzim ALAD‟dır. KurĢunun 

düĢük kan seviyelerinde bile (15 μg/dl) sitozolik tiyol grubu taĢıyan bir enzim olan 

ALAD‟ı engelleyebilir.
55,56

 Bu enzim, kandaki kurĢun seviyesini gösteren bir indikatör 

olarak kullanılmaktadır. Nitekim, kurĢun zehirlenmesi ve akut porfiriyanın etkisi sonucu 
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kanda ALA düzeyi yükselir. KurĢun; ALAD‟ı inhibe ederek önce hücre içi, sonra sırası 

ile plazma ve idrarda ALA düzeyin artıĢına neden olur.
57 

KurĢun ayrıca eritrosit ferroĢelataz enzimini inhibe ederek demirin protoporfirin 

IX içine sokulmasını aksatır ve sonuçta eritrosit protoporfirinin serbest formu artar. 

Artan protoporfirin IX içine demir yerine çinkonun girmesi sonucu çinko protoporfirin 

(ZnPP) meydana gelir; böylece eritrosit ZnPP düzeylerinde de artıĢ görülür.
58 

KurĢun hem ve globin sentezini bozarak eritrositlerin formasyonunu 

etkilemektedir. Ratlarda yapılan çalıĢmada 0.1 µmol/l‟ye kadar az kurĢunun kemik illiği 

hücresinde globin sentezini engellediği bildirilmiĢtir.
59

 Ayrıca, Na-K ATPaz'ın 

membrana bağlanmasını engelleyerek eritrositlerin yaĢam sürelerini azaltmaktadır.
60 

2.1.7.2. Sinir Sistemi 

Deney hayvanları üzerinde yapılan araĢtırmalarda kurĢunun, yaĢamın tüm 

evrelerinde öğrenme ve hafıza fonksiyonlarını bozduğu görülmüĢtür.
29

 Sütten kesilen 

ratlar üzerinde yapılan bir araĢtırmada, günlük içme suyu ile verilen 25 mg/l kurĢun 

asetatın öğrenmeyi etkilediği belirtilmiĢtir.
61

 Merkezi sinir sistemi etkileri, ensefalopati 

ve periferal nöropati Ģeklinde belirginleĢir.
62,49

 Çocuklarda akut ensefalopati ve doza 

bağlı olarak nefropati, nöropati, kafa içi basınç artıĢı, konvülsiyon ve ölüme yol 

açabilmektedir. Subklinik olarak vücutta biriken kurĢunun bir çok gizli nörolojik 

zedelenmelere, zayıf akademik baĢarıya, davranıĢ bozukluklarına, iĢitme azlığına ve 

zekâ kaybına neden olduğu belirtilmiĢtir.
27

 

KurĢun (pikomolar düzeylerde bile) kalsiyumla yarıĢmalı olarak serebellumda 

fosfokinaz C için bağlanma yerlerine taklit Ģeklinde hareket ederek sinirsel etkilerini 

ortaya çıkarır. Bu durum hücrelere kalsiyum giriĢini, nöronal fonksiyonları ve 

mitokondrilerin yapısal özelliklerini değiĢtirerek hücresel solunumu, kalsiyuma bağlı 

hücresel reaksiyonları ve nöronal sinyali engellemektedir.
63,64 
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2.1.7.3. Böbrekler 

Akut kurĢun nefrotoksitesinde böbreklerin renal tübüllerinden glukoz, aminoasit 

ve fosfatın geri emilimini azalırken kronik kurĢun zehirlenmesinde ise sitomegali, 

nükleer inklüzyon cisimcikleri ve mitokondride ultrastrüktürel değiĢiklikler meydana 

gelir.
29

 Kan kurĢun değerinin 10 μg/dl‟in altında olduğu durumlarda bile kandaki kurĢun 

düzeyinin normale göre her 10 kat artıĢında serum kreatinin düzeyinin de 0.14 mg/dl 

kadar arttığı belirtilmiĢtir.
65

 Özellikle meslekleri nedeni ile kurĢuna değiĢik yollarla 

maruz kalan iĢçilerde proksimal tubüler zedelenme, glomerüler skleroz ve interstisyel 

fibroz gibi böbrek rahatsızlıkları sık görülmektedir. Belirtiler arasında proteinüri, glukoz 

ve organik iyonların taĢınmasında bozulma ve glomerüler filtrasyon oranında düĢme 

görülür.
50,51 

2.1.7.4. Kardiyovasküler Sistem 

Klinik deneyler ve kurĢuna maruz kalan gruplar üzerinde yapılan çalıĢmalarda 

serebrovasküler ve kardiyavasküler hastalıkların insidansının artığı görülmüĢtür.
66,67

 

Uzun süreli düĢük dozda kurĢuna maruz kalmanın insan ve hayvanlarda hipertansiyona 

yol açtığı belirtilmiĢtir.
68

 KurĢun zehirlenmesinde hipertansiyonun Ģekillenmesi 

endotelyum kaynaklı nitrik oksidin inaktivasyonunun artması ve reaktif oksijen 

türevlerinin (ROS) üretimi ile karakterize oksidatif stres ile iliĢkilendirilmiĢtir.
69 

2.1.7.5. Üreme Sistemi 

KurĢun erkeklerde spermlerde morfolojik bozukluk, motilitede azalma ve 

gonadlarda küçülmeye sebep olmaktadır.
27

 KurĢunla ilgili iĢlerde çalıĢan kadınlarda 

spontan abortus, ölü doğum ve düĢük ağırlıkta çocuk doğurma sıklığında artıĢ olduğu 

görülmüĢtür.
27,70

 Ivanova-Chemishanska ve ark.
71

 yapmıĢ oldukları bir araĢtırmada 4 ay 

boyunca içme sularına % 0.01 düzeyinde katılan kurĢun asetatın ratların testis 

homojenatında adenozin trifosfat ve enzimatik aktiviteyi değiĢtirdiğini göstermiĢtir. 
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Ratlarda yapılan diğer araĢtırmalarda artan kan kurĢun düzeyinin (70 µg/dl) testislerde 

atrofiye sebep olduğu
72

 ve serum testosteron düzeyini ve spermatogenezisi baskıladığı
73

 

bildirilmiĢtir. 

2.1.7.6. Ġmmun Sistem 

Metal toksikasyonları immun sistemi etkileyerek otoimmun, enfeksiyöz ve 

onkolojik hastalıkların insidansı artırır.
74

 KurĢunun hayvanlarda antikor üretimini 

bozduğu
75

, bakteri ve virüs ile enfekte olan deney hayvanlarında da mortaliteyi artırdığı 

ve direnci azalttığı belirtilmiĢtir.
76 

2.1.8. Vücutta Birikimi 

Absorbe olan kurĢunun atılımı hızı çok yavaĢ olduğundan vücutta birikme 

eğilimi yüksektir. Genç yaĢta ve orta yaĢlarda daha çok yumuĢak dokularda 

birikmektedir. Absorbe olan kurĢun, kana geçerek kısa zamanda dengeye ulaĢır, kan 

dolaĢım yolu ile çeĢitli organlara; aort, kemik, kıkırdak, böbrek, pankreas, akciğer, 

dalak ve kaslarda dağılır. Ayrıca yaĢ ilerledikçe kemikte toplanma oranı daha çok artar. 

Ġleri yaĢlarda (50-60 yaĢ) vücut kurĢunun % 90‟ının kemiklerde toplandığı 

bildirilmektedir. Böbrek ve karaciğer gibi parankimal organlardaki kurĢun 

konsantrasyonu da önemli olmaktadır.
77,78

 Kramárová ve ark.
79

 yaban hayvanlarında en 

yüksek kurĢun konsantrasyonunun böbreklerde (0.115-0.780 mg/kg) ve karaciğerde 

(0.177-1.904 mg/kg) olduğunu, Vos ve ark.
80

 ise en düĢük kurĢun konsantrasyonunun 

kaslarda olduğunu belirtmiĢtir. Tavuklarda kurĢun; kemiklerde, yumuĢak dokularda ve 

yumurtada birikmektedir.
81

 Vengris ve Mare
82

 tavuklarda kurĢunun en fazla kemik 

dokusunda, bunu takiben böbreklerde ve karaciğerde ve en az ise iskelet kaslarında 

biriktiğini belirtmiĢtir. 

Kemikteki kurĢun osteoporozis ve böbrek hastalıkları gibi patolojik durumlarda 

ve hormonal değiĢiklerinden yaĢandığı özellikle hamilelik-laktasyon dönemleri gibi 
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fizyolojik dönemlerde mobilize olabilir.
83

 KurĢunun kemik hücrelerinin fonksiyonunu 

direkt veya indirekt olarak değiĢtirir.
84

 Kemik oluĢumunu regüle etmede 1,25 (OH)2D3 

ve osteonektin önemlidir. KurĢun renal hidroksilaz aktivitesini baskılayarak 1,25 

(OH)2D3 sentezini baskılar. Ayrıca kalsiyum regülatör hormon olan kalmudoline 

bağlanırarak 1,25 (OH)2D3 aktivasyonu inhibe eder.
85

 DüĢük miktarda maruz kalınan 

kurĢun, osteoblastlardan sentezlenen kalsiyum bağlayıcı protein olan osteokalsinin 

sentezini inhibe eder ve kemik formasyonunu olumsuz etkiler. Ayrıca, kemik matriks 

bileĢenleri olan kollajen ve sialoprotein sentezinin bozulmasına sebep olur.
81

 KurĢun 

böbreklerde ve bazı dokularda proteine bağlanarak yoğun ve kurĢunca zengin hücre içi 

inklüzyon cisimciklerini oluĢturur.
77 

2.2. Ağır Metal Zehirlenmelerinde Kullanılan ġelatör Ajanlar 

2.2.1. Dimerkaprol (BAL) 

BAL (British Anti-Lewisite, dimerkaprol, 2,3-dimerkaptopropanol) arsenik, 

civa, kurĢun, kadmiyum ve altın zehirlenmelerinde bir ditiyol Ģelasyon ajanı olup 1949 

yılından beri kullanılmaktadır.
86,87

 Metallere maruz kalındıktan hemen sonra 

uygulandığı zaman insanlarda ve deneysel modellerde en etkili Ģelasyon ajan olduğu 

görülmüĢtür. BAL, lipofilik yapıya sahip olduğu için hem ekstrasellüler hem de 

intraselüller sıvıya dağılır ve kan beyin bariyerini geçer.
88

 Eritrositlerdeki kurĢuna 

bağlandığı için kolaylıkla tüm yumuĢak dokulara ulaĢır. Uygulamadan 30-60 dakika 

sonra pik seviyeye ulaĢır, en az iki saat kanda kalır ve yarılanma ömrü kısadır. DıĢkı ve 

idrarla ile dıĢarı atılır.
89

 Arsenik, civa ve altın zehirlenmelerinde iki gün boyunca her 4-

6 saatte bir derin intramusküler enjeksiyonla 3 mg/kg uygulanır ve bu doza 7-10 gün 

boyunca 12 saatte bir devam edilir.
86

 KurĢun ensefalopatisinde etilendiamintetraasetik 

asit (EDTA) ile birlikte kullanılır.
86,87

 Uygulama sırasında çözücü olarak kullanılan 

yağa karĢı alerjisi olanlar ile hepatik ve renal bozukluğu olan hastalarda dikkatli 
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kullanılması gerekir. Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz eksikliği olan bireylerde hemolize 

neden olabileceği belirtilmektedir. Kas içi uygulamada trombositopenisi veya 

koagülopatisi olan hastalarda da dikkatli kullanılması gerekir.
86

 BAL ile tedavi edilen 

hastaların %50‟sinde kan basıncında artıĢ, taĢikardi, kusma, karın ağrısı, baĢ ağrısı, ağız 

ve boğazda yanma hissi, lakrimasyon, burun akıntısı, terleme, anksiyete, ateĢ ve 

hemolitik anemi gibi yan etkiler oluĢturabilir.
90-92 

2.2.2. Süksimer (DMSA) 

DMSA (dimerkaptosüksinik asit, süksimer); sülfidril grubu içeren, suda 

çözünebilen ve ağır metal zehirlenmelerinde antidot olarak 1950‟li yıllardan beri 

kullanılan bir Ģelasyon ajanıdır. KurĢun ve civanın idrarla atılımını hızlandırır.
93,94

 

Analoğu BAL‟dır, BAL‟dan daha az toksiktir ve kurĢun intoksikasyonlarında mevcut 

ilaçlar arasında en fazla terapötik indekse sahiptir. Uygulandığında ekstrasellüler sıvıya 

dağılır ve yaklaĢık % 95‟i plazma proteinine bağlanır. Kanda üç saatte pik seviyeye 

ulaĢır ve yarılama ömrü yaklaĢık üç saattir. Vücutta bir kısmı metabolize olur, % 95‟i 

disülfit bileĢiklere bağlanır ve idrarla vücuttan atılır. KurĢun, arsenik ve civa ya 

afinitesinin yanı sıra vücuttaki bakır, çinko, demir ve kalsiyum gibi esansiyel 

minerallerin atılımını etkilemez.
95 

KurĢun, civa ve arsenik zehirlenmelerinde 5 gün 

boyunca 8 saat arayla 10 mg/kg dozunda oral yolla verilir. Bu dozu takiben de 2 hafta 

boyunca 12 saatte bir aynı doz idame ettirilir.
93 

DMSA, kan ve beyindeki kurĢun seviyesini azaltır ve CaNa2EDTA‟dan daha 

güçlü bir etkiye sahiptir. Beyin, karaciğer, böbrek, kan ve yumuĢak dokulardan 

kurĢunun mobilize olmasını sağlarken kemiklerdeki kurĢun seviyesini azaltmaz.
96,97

 

DMSA‟nın düĢük düzeyleri bile toksik etkilidir; nadir de olsa bulantı, kusma, ishal, 

iĢtah kaybı ve kötü kokulu idrar ve dıĢkı gibi yan etkilere sahiptir.
98,99

 Tedavi edilen 

çocukların % 12‟sinde hafif gastrointestinal semptomlar, % 5‟inde genel olarak 
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keyifsizlik görüldüğü ve % 4‟ ünde karaciğer enzimlerinin geçici olarak yükseldiği 

belirtilmiĢtir.
100

 DMSA‟nın güçlü bağlayıcı özelliğinin yanı sıra yapısında iki SH grubu 

bulunduğu için antioksidan aktiviteye de sahiptir.
55 

2.2.3. D-Penisilamin (PCA) 

KurĢun, civa ve bakır gibi metaller ile Ģelasyon yapan ve anti-mikrobiyal 

aktivitesi olmayan bir penisilin türevidir. Ağır metal zehirlenmelerinde endikedir.
87,101

 

PCA bir dimetil sisteindir. D izomeri (% 40-70) gastrointestinal sistem tarafından emilir 

ve uygulandıktan 1-3 saat sonra kanda pik seviyeye ulaĢır. Yarılanma ömrü 3 saattir. 

Karaciğerde biyotrasformasyona uğrar ve çok az miktarı vücuttan değiĢmeden atılır. 

PCA kandaki ve yumuĢak dokulardaki kurĢunu uzaklaĢtırmak ve serumdaki bakırın 

seviyesini azaltmak için Wilson hastalığının tedavisinde de kullanılır. PCA yüksek 

dozda kullanıldığı zaman ürtiker, makülapapüler reaksiyonlar, lupus ve myastenia 

gravis gibi deri lezyonları ile böbrek toksitesi gibi yan etkiler oluĢturabilir. Lökopeni, 

trombositopeni ve aplastik anemi de tedavi esnasında görülebilir. Penisiline alerjisi olan 

kiĢilerde meydana gelen kurĢun zehirlenmesinde anafilaktik Ģok geliĢmemesi için PCA 

düĢük dozda veya kısa sürede uygulanmalıdır.
89-102

 PCA, CaNa2EDTA‟ya göre daha 

zayıf Ģelatör etkiye sahiptir ve kurĢun zehirlenmelerinde CaNa2EDTA ve DMSA‟ya 

kıyasla daha az tercih edilir.
103 

2.2.4. Kalsiyum Disodyum Etilen Diamin Tetraasetik Asit (CaNa2EDTA) 

CaNa2EDTA, bir EDTA türevidir. 1950 yılından beri çocuklarda kurĢun 

zehirlenmesi tedavisinde kullanılmaktadır.
104 

EDTA terapötik olarak ilk kullanıldığı 

zaman vücutta hipokalsemi ve ölümlere sebep olmuĢtur. Bu nedenle metal 

zehirlenmelerinde kalsiyum Ģelatı ve suda iyi çözünürlüğü nedeni ile kalsiyum 

disodyum-EDTA bileĢiği kullanılır.
105

 CaNa2EDTA‟nın gastrointestinal sistemde 

sadece % 5‟lik kısmı emildiği için oral olarak kullanılması tavsiye edilmez.
95,106
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Ġntravenöz yoldan tercihen yavaĢ olarak enfüzyon çözeltileri içinde tatbik edilir. Kanda 

yarılanma süresi 1 saattir. Vücutta dağılımı yalnızca hücre dıĢında olduğu için, hücre içi 

metal birikiminin uzaklaĢtırılması çok yavaĢ yürür.
107

 Ayrıca, kan beyin bariyerini çok 

yavaĢ geçer.
105

 Tüm Ģelatları suda iyi çözünür; ancak idrarda toksik metaller yanında 

gittikçe artan bir Ģekilde biyometaller de bulunur. Bu durum ilacın yan etkilerinin 

görülmesine, sonuçta tedavinin sınırlanmasına yol açar.
107 

CaNa2EDTA nispeten nonselektif bir Ģelatör ajan olarak değerlendirilebilir. Zira 

vücutta çinko, bakır, demir, kobalt ve mangan gibi esansiyel elementlerin atılması ve 

tükenmesine yol açar. CaNa2EDTA‟nın diğer önemli bir diğer dezavantajı, kurĢunu 

nispeten zararsız halde bulunduğu kabul edilen kemik dokusundan mobilize edip toksik 

etkileri için hedef olan böbrek ve beyin gibi dokularda yeniden dağılımına neden 

olmasıdır.
105

 Böbrek, CaNa2EDTA‟nın potansiyel toksisite gösterdiği baĢlıca organdır. 

Yüksek dozda CaNa2EDTA ile tekrarlanan tedavi uygulamalarında ve özellikle daha 

önce renal problemleri olan kiĢilerde proksimal tübüllerde nefrotoksik etkiler 

gözlenebilir.
95

 Bu ajanla tedavinin önemli bir diğer dezavantajı ise tedavinin maliyetinin 

yüksek oluĢudur.
95,105

 CaNa2EDTA tedavide tek baĢına kullanıldığında yüksek kan 

kurĢun düzeyine (> 70 g/dl) sahip kiĢilerde, semptomları Ģiddetlendirebileceği için tek 

baĢına değil, mutlaka BAL ile kombine Ģekilde kullanılması önerilmektedir.
108 

2.3. Ağır Metal Zehirlenmesinde Kullanılan Antioksidanlar  

2.3.1. Vitamin E 

Vitamin E en güçlü endojen antioksidanlardan biri olup yağda eriyen bir 

vitamindir.
88

 KurĢun eritrositlerin mekanik kırılganlığını artırarak kolay deforme 

olabilir hale getirmekte ve oksidatif strese karĢı duyarlı kılmaktadır. Vitamin E 

bakımından eksik beslenen sıçanlarda eritrositlerin filtrasyon süresi vitamin E ile 

beslenenlerden daha uzun olduğu ve eritrositlerin filtrasyon süresi ile lipit 
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peroksidasyonu arasında güçlü bir korelasyon bulunduğu gösterilmiĢtir. Bu sonuçlar, 

insanlarda kurĢun ile karĢılaĢma durumunda yüksek dozda vitamin E alınmasının 

eritrositlerin deformite ve oksidatif hasara karĢı dayanıklılığını artıracağını 

göstermiĢtir.
109

 BaĢka bir araĢtırmada, vitamin E‟nin koruyucu olarak verilmesinin 

kurĢunla karĢılaĢtıktan sonra hayvanların tedavi esnasında verilmesine göre daha etkili 

olduğu belirtilmiĢtir.
110

 Patra ve ark.
111

 vitamin E‟nin tek baĢına veya CaNa2EDTA gibi 

konvansiyonel Ģelatörler ile kombine kullanımın sıçanlarda karaciğer ve beyinde kurĢun 

ile indüklenen lipit peroksit düzeylerini düĢürdüğünü bildirmiĢlerdir. 

2.3.2. Vitamin C 

Vitamin C, askorbik bir anyon olarak organizmada oluĢan ve suda eriyen bir 

antioksidandır. Ayrıca, serbest radikal yok edicisi olarak hareket eder ve α-tokoferol 

rejenerasyonunda önemli rol oynar.
112

 Askorbik asit sulu fazlarda çok hızlı elektron 

transferi gerçekleĢtirerek, ROS‟ları temizlemektedir. KurĢuna karĢı yararlı etkilerini ise 

onunla birleĢik oluĢturması sayesinde göstermektedir.
87

 KurĢun ile karĢılaĢmıĢ 

sıçanlarda askorbik asidin tek baĢına veya tiyamin ile birlikte verilmesi kurĢunun idrarla 

eliminasyonunu artırmakta, karaciğer ve böbrek kurĢun düzeyini azaltmakta ve ALAD 

aktivitesinin inhibisyonunu önlemektedir.
113

 Nitekim, Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 

sağlıklı bireyler arasında yapılan bir araĢtırmada serum askorbik asit düzeyleri ile 

kurĢun düzeyleri arasında ters bir iliĢki olduğu belirtilmiĢtir.
114 

2.3.3. Çinko 

Çinkonun, ratlarda kurĢun zehirlenmesinin tedavisinde tek baĢına veya 

metiyonin ve tiyamin ile kombine olarak kullanılması gerektiği belirtilmiĢtir.
115

 Çinko, 

metiyonin, çinko + metiyonin Ģeklinde verilerek sıçanlar üzerinde yapılan bir 

araĢtırmada redükte glutatyon (GSH)‟nın prekürsörü olan metiyoninin tek baĢına ya da 

çinko ile birlikte karaciğer GSH düzeyini koruduğu belirlenmiĢtir. KurĢun in vivo olarak 
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aktif bölgelere bağlanmada çinko ile yarıĢmaktadır. Deneysel olarak kurĢun ile birlikte 

çinko verilmesi, ALAD gibi çinkoya bağımlı enzimlerin aktivitesini geri döndürmekte 

ve idrarla ALAD atılımını azaltmaktadır. DüĢük dozda alındığı zaman kurĢun 

zehirlenmesine karĢı koruyucudur ve etkisini gastrointestinal kanaldan kurĢun emilimini 

önleyerek göstermektedir. Ayrıca, böbrek ve karaciğerde metallotiyoninleri artırarak 

kurĢunun olumsuz etkilerini azaltmaktadır. Çinkonun antioksidan etkisini oksidasyona 

karĢı sülfidril gruplarını koruyarak ve geçiĢ metalleri ile ROS‟ların (
-
OH ve O

-.
 

oluĢumlarını önleyerek gösterdiği belirtilmiĢtir.
87 

2.3.4. Selenyum 

Selenyum, glutatyon peroksidaz (GSH-Px)‟ın kofaktörüdür. Hücrenin 

antioksidan savunma sisteminde önemli bir role sahiptir.
116

 KurĢun enjeksiyonundan 

önce selenyum verilmesi; serum alkalen fosfotazlar (ALP), transaminazlar (serum 

glutamik oksaloasetik transaminaz, serum glutamik pürüvik transaminaz), total protein, 

trigliserit ve kolesterol düzeylerinde kurĢunun yaptığı değiĢiklere karĢı koruyucu etki 

oluĢturmuĢtur.
117

 Ayrıca oksidatif stres parametreleri ile iliĢkili iki hedef organ olan 

karaciğer ve böbrekte erkek albino sıçanlarda 100 mol/kg dozda kurĢun verilmesinden 2 

saat sonra 10 mol/kg intramüsküler sodyum selenit enjeksiyonu ile selenyumun 

süperoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon redüktaz (GR) aktiviteleri ile birlikte GSH 

miktarını artırdığı ve hücrelerin antioksidan kapasitesini geliĢtirdiği gösterilmiĢtir. 

Özetle, selenyum koruyucu etkisini; inaktif selenyum-kurĢun bileĢiği oluĢturarak, 

süperoksit radikallerinin temizlenmesinde görevli SOD‟u sitimule ederek ve yeterli 

miktarda GSH bulunduğunda GR‟nın antioksidan etkisini indirekt olarak artırarak 

gerçekleĢtirmektedir.
87,117 
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2.3.5. S-Adenozil-L-Metiyonin (SAM) 

SAM, metiyoninin bir metaboliti olup önemli bir metil vericidir. SAM 

metiyoninden sentezlenir; fakat metilasyondaki bir bozukluk ya da sentezi için gereken 

metiyonin, kolin veya folatın eksikliği SAM sentezini azaltabilir.
118,119 

GSH‟nın ön maddesi olan SAM‟ın kurĢun etanol ile birlikte verilen sıçanlarda 

beyin kan ve karaciğerde bazı kimyasal parametreleri koruduğu belirtilmiĢtir.
119

 Bundan 

dolayı, beyin ve karaciğerin kurĢun + etanol ile indüklenen oksidatif zedelenmesinin 

Ģelasyon tedavisinde, Ģelatör ilaçların adjuvantı olarak kullanılmasının yararlı 

olabileceği düĢünülmektedir.
120 

2.3.6. N-Asetilsistein (NAC) 

NAC, sülfür içeren aminoasitlerden sisteinin glutatyona dönüĢümünde oluĢan bir 

ara üründür. Endojen olarak sentezlenen NAC da sistein gibi serbest radikalleri sahip 

olduğu sülfidril grubuyla bağlar
118,121

 ve kurĢunun yaptığı oksidatif strese karĢı vücudu 

korumaktadır.
87,55

 KurĢuna bağlı artmıĢ oksidatif hasar sonrası NAC verilmesiyle 

GSH/okside glutatyon (GSSG) oranının arttığı ve malondialdehit (MDA) ile katalaz 

(CAT) düzeylerini düĢtüğü
122

 ve kan, karaciğer ve beyin kurĢun düzeylerini 

değiĢmediği
123

 belirtilmiĢtir. Çaylak ve ark.
124

 sıçanlarda oral olarak 5 hafta süresince 

2000 ppm kurĢun asetat ile birlikte koruyucu olarak 800 mg/kg/gün NAC uygulamıĢtır. 

Bu uygulamada NAC; kurĢun ile uyarılan oksidatif strese bağlı artmıĢ serum MDA, 

eritrosit SOD ve GSH-Px ile böbrek ve beyin dokularına ait CAT
 

seviyelerini 

düĢürürken kurĢuna bağlı azalan plazma vitamin A ve E düzeyleri ile böbrek ve beyin 

antioksidan kapasitesini yükseltmiĢtir. 

NAC; bor, krom,
125

 kobalt,
126

 altın, kadmiyum ve kurĢun
127 

gibi pek çok ağır 

metallere karĢı Ģelatör etkiye sahiptir. Ancak oral yolla verildiği zaman Ģelat yapma 

etkisi yoktur.
128

 NAC‟ın toksisite eĢiği yüksek ve terapötik penceresi geniĢtir. 
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Antioksidan etkisi doğrudan ROS miktarını azaltmasından veya GSH sentezini 

uyarmasından kaynaklanmaktadır. Yapılan araĢtırmalarda kurĢun zehirlenmesinin 

tedavisinde NAC‟ın faydalı etkiye sahip olduğunu belirtilmiĢtir.
55, 122,124, 129

 

2.3.7. α-Lipoik Asit (LA) 

LA insanlarda ve hayvanlarda sentezlenir
130

 ve bir çok multi-enzim 

kompleksinin kofaktörüdür.
131 

Terapötik olarak antioksidan etkisi ile oksidatif stresin 

azaltılmasında ve kan Ģekerinin düĢürülmesinde yararlanılmaktadır.
87,121,132,133

 

Antioksidan etkisi ile kurĢunun bazı toksik etkilerini azaltmaktadır. ĠndirgenmiĢ Ģekli 

olan dihidrolipolikasit (DHLA) iki adet serbest sülfidril grubu içermektedir.
134

 LA ve 

DHLA bazı ROS‟ları temizleyebilir. Vitamin E, vitamin C ve GSH gibi bazı 

antioksidanları radikal ya da inaktif Ģeklinden yeniden oluĢturur ve ağır metaller ile 

Ģelat yapabilir.
87,132,135

Ayrıca LA kan-beyin engelini aĢarak kurĢunun hedef 

dokularından biri olan beyne geçebilmektedir.
87,135

 LA‟nın in vitro çalıĢmalarda 

kadmiyum ile indüklenen hepatotoksisitede üretilen serbest radikaller için en iyi 

temizleyici olduğu ortaya konmuĢtur.
136 

2.3.8. Kaptopril 

Anjiotensin-dönüĢtürücü enzim (ACE) inhibitörü olan kaptoprilin antihipertansif 

etkisinin yanı sıra antioksidan etkisi de vardır. Kaptoprilin yapısında bulunan terminal 

sülfidril grubu ROS'ları temizlemede etkilidir.
55,137

 Gürer ve ark.
137

 yapmıĢ olduğu 

araĢtırmada kurĢunla oluĢturulmuĢ oksidatif stres sonrası sıçanlara kaptopril verilmesi 

ile beyin, karaciğer ve böbreklerindeki GSH/GSSG oranının yükseldiğini, MDA 

düzeyinin hafif azaldığını ve CAT aktivitesinin değiĢmediğini bildirmiĢtir. Bu sıçanlara 

bir hafta boyunca 10 mg/gün kaptopril verilmesinin kan kurĢun düzeylerini azaltması, 

kurĢun zehirlenmesinin tedavisinde koptoprilin Ģelat yapıcı bir ajan olarak 

kullanılabileceğini göstermektedir. 
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2.3.9. Taurin 

Taurin, yapısındaki serbest sülfidril grubu ile ROS temizlenmesinde doğrudan 

etkili ve oksidatif hasar sonucu oluĢan membran geçirgenliğinde ise dolaylı etkili bir 

antioksidandır. Taurin, kurĢunla indüklenen oksidatif zedelenme üzerine olan etkilerini 

lipid peroksidasyonunu azaltarak göstermektedir. Taurinin; kan, beyin, karaciğer ile 

böbrekte kurĢun düzeylerini düĢürmediği ve etkisini Ģelasyon ile değil de antioksidan 

etkisi ile gösterdiği bildirilmiĢtir.
55,138

  

2.3.10. Vitamin B6 

Tandon ve ark.
139

 vitamin B6‟nın (pridoksin) kurĢun zehirlenmesinde etkisini 

araĢtırmıĢtır. KurĢun intoksikasyonlarında vitamin B6 verilmesinin ALAD 

aktivitesindeki inhibisyonu ve çinko protoporfirin düzeyini azatlığı; kan, böbrek ve 

karaciğerde kurĢun düzeyini düĢürdüğü; beyinde ise kurĢun düzeyinin azalmadığı 

belirtilmiĢtir. Vitamin B6‟nın bu etkilerini vitaminin primidin halkasındaki azotla 

kurĢunun Ģelat oluĢturması ve direkt olarak kurĢunun emilimini azaltarak yaptığı ileri 

sürülmüĢtür. Vitamin B6 ile yetersiz beslenen ve kurĢuna maruz kalan sıçanlarda GSH 

düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur.
140

 Bu, vitamin B6'nın GSH metabolizmasındaki 

transsülfürasyon yolunda bir kofaktör olması ile açıklanmıĢtır.
55,140

 GSH'nın prekürsörü 

olan sisteinin çoğu diyetle alınan metiyoninden sentezlenmektedir. Bundan dolayı 

vitamin B6 alımındaki bir eksiklik metiyonine bağımlı sisteinden GSH sentezini 

önlemektedir. Bu sonuç, kurĢunla karĢılaĢan sıçanlarda vitamin B6'nın GSH sentezini 

arttırarak dolaylı olarak antioksidan bir rol oynadığını ortaya çıkarmıĢtır.
55 

2.4. Humatlar 

Humat; organik maddelerin toprak içerisindeki parçalanma ürünleri olan 

karbonhidrat, aminoasit ve fenoller gibi bazı maddelerden oluĢan humustan köken alan 

hümik, fülvik ve ülmik asitleri kapsar.
141

 Alkali ortamda kolayca çözünebilen, fakat 
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suda çözünmeyen, alkalilerin veya asitlerin aksiyonu ile bitkilerin bozulması boyunca 

üretilen kahve renkli bir maddedir.
142

 Ayrıca, zamanla bozunmaya karĢı maddenin ilk 

hayati durumundan daha dirençli kılan hayvansal ve bitkisel organizmalardan arta kalan 

transformasyon maddesidir.
143 

Humatlar günümüzde ucuz bir kaynak olarak birçok sektörde hızla kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. Bu sektörlerin baĢında; çevre teknolojileri, tarımsal gübre, sondaj 

teknolojileri, tutkal, boya, baskı mürekkepleri, kazan besi suyu Ģartlandırıcıları gibi 

kimya teknolojileri gelmektedir. Kanatlı ve büyük baĢ hayvanlarda hastalıklara karĢı 

direnç sağlama, yumurta kalitesinde artırma, yemlerden yararlanmayı etkinleĢtirme, et 

ve süt verimini artırma gibi faydalarından ötürü yem katkı maddesi olarak piyasaya 

sürülmüĢtür. Ayrıca, insan sağlığı üzerine yapılan araĢtırmalarda AIDS baĢta olmak 

üzere astım, bronĢit, grip, mide rahatsızlıkları, böbrek taĢı, hemoroit, deri kanseri, 

kansızlık, aĢırı uyku ve iĢtahsızlık gibi problemlerin çözümünde önemli bir yer tutmaya 

baĢlamıĢtır.
144 

2.4.1. Humus 

Bitki ve hayvanların toprakta parçalanması sonucu meydana gelen karmaĢık 

yapılı, siyah renkli bir organik maddedir. Humus; karbonhidratlar, yağlar, mumlar, 

alkanlar, peptitler, aminoasitler, proteinler ve lipitler gibi organik maddelerin ayrıĢması 

ile oluĢur. Kimyasal bakımdan baĢta karbon ve azot olmak üzere, demir, kükürt, fosfor, 

potasyum, kalsiyum, sodyum, magnezyum gibi inorganik elementleri içerir. Toprağın 

organik madde bileĢeninin % 65-75‟i humustur.
145 

2.4.1.1. Hümik Asit 

Kimyasal olarak hümik moleküller fonksiyonel gruplar ihtiva eden alifatik ve 

aromatik zincirlerden meydana gelmiĢtir (ġekil 2.1). Yapıdaki bu fonksiyonel grupların 

bağlandığı bölgeler ve bunların sayısı, hümik maddenin meydana geldiği Ģartlara 
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bağlıdır.
146

 Hümik maddelerde; karboksil, hidroksifenol, enol, hidroksil, alkolik 

hidroksil, kinon, hidroksikinon, lakton ve eter gibi birçok fonksiyonel grup 

bulunur.
141,147-148 

 

 

 

ġekil 2.1. Hümik Asidin Kimyasal yapısı (Stevenson 1982) 

 

Hümik maddelerdeki ana elementler karbon ve oksijendir. Toprak kaynaklı 

hümik asitlerde karbon içeriği % 53.8-58.7 aralığında değiĢirken, kömürden elde 

edilenlerde bu değerlerin biraz daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Oksijen içeriği 

yüksektir (% 39.7-49.8).
147

 Geriye kalan kısım ise; % 3.2-7.0 hidrojen, % 0.8-4.3 azot, 

% 0.1-3.6 kükürt ve %3.0‟a kadar fosfor dur. Hümik maddenin kaynağına bağlı olarak, 

elementel içerikler değiĢir.
150-151

 

Hümik maddeler, yapıları gereği apolar, polar, iyonik ve iyonlaĢabilen türler ile 

etkileĢebilir. Bu etkileĢmelerin derecesi birbirinden farklı olup, ortamın Ģartlarına bağlı 

olarak değiĢir. Hümik maddelerin en çok incelenen etkileĢmeleri, metal iyonları ile 

olanlarıdır. Ġyon-hümik madde etkileĢmeleri ile ilgili çalıĢmalar, hem zirai, hem de 

çevresel amaçlar için son derece önemlidir. Tek değerlikli katyonlar baĢlıca, karboksil 

tuzlarının oluĢtuğu basit katyon değiĢimi ile tutulurken, çok değerlikli katyonlar organik 

moleküller ile koordine bağlar oluĢturarak tutulurlar. Bununla birlikte; yüksek oksijen 
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içeriğinden dolayı, metal iyonları tercihen oksijen içeren gruplar, özellikle de enolat ve 

karboksilat grupları ile hümik maddeye bağlanırlar.
151

 Özellikle alkali Ģartlar altında 

inorganik parçalara kimyasal bağlar ile bağlıdır. Hümik maddelerin önemli 

özelliklerinden biri de metal iyonları ile birleĢerek oksit ve balçık minareleri ile suda 

eriyebilir ya da eriyemeyen bileĢikler ve kılcal damarları aktive eden maddeler, yağ 

asitleri ve alkaliler gibi birbirini etkileyen organik bileĢikler oluĢturmalarıdır.
152 

Hümik asitler doğal hallerinde suda eriyebilir ve biyolojik olarak aktif değildir. 

Ancak bunların sodyum, potasyum ve azot elementleri ile oluĢturdukları tuzlar 

(humatlar) suda eriyebilir ve biyolojik olarak aktiftir.
142,148,149

 Hümik maddelerin pH'ları 

nötr veya alkali olup molekül ağırlıkları 5,000 ile 200,000 arasında değiĢir.
148,153,154

 

Hümik maddeler asit ve alkali kısımlarından dolayı proteinlere benzer olarak dipolar 

iyonik yapıdadır. Hümik asitler bu yapı sayesinde bazı iyonlarla elektrostatik etkileĢim 

sağlar. Bu veriler neticesinde humatın toprakta var olmasına olanak sağlayan organik 

maddeler üç farklı formda bulunur: a) Canlı bitki ve hayvan maddeleri, b) Ölü bitki ve 

hayvan maddeleri c) ÇürümüĢ bitki ve hayvan maddeleri (hümik maddeler). Bu nedenle 

humatlar, doğal çevre içindeki organik karbonun en yaygın formudur.
152

 Humatlar 

hücre zarı geçirgenliğini arttırır, karbonhidratlar gibi bazı besin maddelerinin 

metabolizmalarında meydana getirdiği değiĢiklikler sonucunda besin maddelerinin 

emilimini ve bitkinin geliĢimini olumlu yönde etkiler.
155

 Hümik maddelerin çözünebilir 

formları olan sodyum ya da potasyum tuzları bitkisel ve hayvansal üretimde 

kullanılmaktadır. Potasyum humatlar, potasyum kaynağı olarak daha çok bitkisel 

üretimde kullanılırken, hayvansal üretimde hayvanlar için önemli olan sodyum içeriği 

nedeni ile sodyum humatlar kullanılmaktadır.
152 
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2.4.1.2. Fülvik Asit 

Fülvik asit suda veya çözeltilerin tüm pH derecelerinde (asidik veya bazik) 

çözünebilen zayıf alifatik ve aromatik organik asittir (ġekil 2.2). Moleküler ağırlığı, 

hümik asitlerden düĢük (1,000-10,000) olup kısa zincirlidir. Fülvik asit, hümik asitten 

iki kat fazla oksijene sahiptir ve daha fazla karboksil ve hidroksil grupları içerir. Fülvik 

asidin değiĢim kapasitesi hümik asitten iki kat fazladır. Fülvik asitte bulunan 

karboksilik grup sayısı 520 ve 1120 cmol (H
+
)/kg arasındadır. ÇeĢitli kaynaklardan 

toplanan ve analiz edilen fülvik asitte metoksi (
-
CH3) grubunun bulunmadığı 

belirtilmiĢtir. Fenolik grup içeriği hümik asitten daha azdır.
147

 Fülvik asidin rengi açık 

sarı ile açık kahverengidir. Toprakta ve suda bitki için gerekli miktarda çözünerek 

bitkinin ihtiyacı kadar besin maddesinin kökler ve yapraklar vasıtası ile bünyeye 

geçmesini sağlar. Fülvik asit toprakta hızlı parçalanıp hızla reaksiyona girer.
156

 Fülvik 

asit, humus bileĢimindeki en etkili Ģelatör unsurdur.
145

 

 

 
 

ġekil 2.2. Fülvik Asidin Kimyasal Yapısı (Buffle 1977) 

 

2.4.1.3. Ülmik Asit 

Ülmik asit; alkolde eriyebilen, yarı katı ve koyu renkli bir maddedir.
157 
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2.4.1.4. Hümin 

Hüminler, düĢük ve yüksek pH‟larda erimeyen ve suda çözünmeyen hümik 

madde fraksiyonudur. Molekül ağırlıkları 100,000-10,000,000 dalton arasında değiĢir. 

Toprağın su tutma kapasitesini ve katyon değiĢim sistemini belirleyerek toprak yapısını 

denetler. Bu önemli fonksiyonlarından dolayı verimli toprakların ana unsurudur.
145 

 

2.5. Hümik BileĢiklerin Organizmadaki Etkileri 

2.5.1. Genel Sağlığa Etkisi 

Humat; toprak, su, hayvan ve bitkilerde bulunan güvenli bir maddedir. 

Moskova‟daki Drepropetrovish Tarımsal Enstitüsü'ndeki bilim adamları histopatolojik 

ve histokimyasal yöntemler kullanarak hümik asidin kan, kardiyovasküler sistem, 

endokrin sistem ve diğer yaĢamsal hayati önem taĢıyan organlar üzerine zararlı etkisi 

olmadığını belirtmiĢlerdir. Humatın embriyo-toksik özellikleri de yoktur.
158 

Golbs ve 

ark.
159

 hümik asitlerin risk içermeksizin, gebeler dahil, hayvanlarda hastalıklara karĢı 

koruyucu etkiye sahip olduklarını bulmuĢlardır. Hümik asidin oluĢturduğu zehirlenme 

riski oldukça düĢüktür.
160

 Hümik asit; patojen bakteriler ve küflerin büyümesine engel 

olarak mikotoksinlerin seviyesini azaltıp bağırsak sağlığının korunmasına yardımcı 

olur.
161

 Hümik asit mide bağırsak epitel mukoza membranında, enfeksiyon etkenleri ve 

toksinlerine karĢı koruyucu film tabakası oluĢtururlar.
162

 Ayrıca periferal kılcal 

damarlar, bağırsak ve midenin mukus zarı üzerinde iyi bir koruyuculuk sağlayarak 

toksik metabolitlerin emilmesi, özellikle enfeksiyonlardan sonra hayvansal kaynaklı 

besinlerindeki zararlı maddelerin oluĢması ya da artık maddelerin yeni besinlere 

çevrilmesi tamamen engellenir veya azaltılır. Bağırsak yolu ile aĢırı su kaybını 

engellemeye de yardım eder.
161 
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Hümik asit; çiftlik hayvanlarında sindirim bozukluğu, ishal ve akut 

intoksikasyonların tedavisinde oral olarak 500-2000 mg/kg canlı ağırlık (CA) dozda 

kullanılmaktadır. Farelerde letal doz 50 (LD50) değeri 11.500 gr/kg CA'dır.
163

 Fakat 

farelerde peranteral yolla ve tavĢanlarda 164-206 mg/kg CA dozda karın zarından 

verildiğinde toksik etki gösterebilir. Farelerde 30 gün süren bir toksikasyon 

çalıĢmasında 100 mg/kg/gün saf hümik asidin ve onun sodyum tuzlarının oral doz 

seviyelerinin toksiteye neden olmadığı gösterilmiĢtir. Benzer sonuç, 300 mg/kg CA 

olarak 90 gün boyunca uygulanan köpeklerde bilindirilmiĢtir. Konsantre hümik asidin 

90 gün boyunca 1 gr/kg/gün olarak yemle verilen fare ve tavĢanların gastrointestinal 

bölgesindeki pH değerlerine olumsuz etkisi olmamıĢtır.
164

 Tavuklarda, % 3-5 oranında 

rasyona katılan hümik asidin spesifik olmayan ölümlerin azaltığı
165

 ve ineklerde ise süt 

bileĢenlerine bir etkisi olmadğı
166

 bildirilmiĢtir.
 

2.5.2. Hemogram ve Serum Biyokimyasal DeğiĢkenlerine Etkisi 

Günlük 100-300 mg humat tüketiminin kanama zamanı, pıhtılaĢma zamanı, 

trombin zamanı, trombositlerin bir araya toplanmasının azalması üzerine önemli bir 

etkisinin olmadığı belirtilmiĢtir.
167

 Lotosh
168

 eritrosit sayısı ve hemoglobin seviyelerinin 

kontrol grubu ve humat grup ile karĢılaĢtırdığında normal seviyede olduğunu 

belirtmiĢtir. Ancak, eritrositlerin daha fazla oksijen taĢıdığını ve bireyin kendini birkaç 

gün boyunca mutlu ve zinde hissettiğini rapor etmiĢlerdir.
152

 Çetin ve ark.
169 

araĢtırmalarında hümik asidin eritrosit sayısı ve hemoglobin miktarında artıĢ meydana 

getirdiğini belirtmiĢlerdir. Banaszkiewick ve Drobnik
170

 de araĢtırmalarında hümik asit 

verilen hayvanlarda globin, hemoglobin ve hematokrit düzeyleri ve alyuvar sayısının 

artığını belirtmiĢlerdir.
 

Hümik asidin bu etkisi, demir veya globülin miktarının 

artmasına bağlanmaktadır.
169

 Ayrıca, yemlerine humat ilâve edilen sığırlarda 

hemoglobin düzeyinin arttığı,
171

 demir ve çinkonun hücre membranından geçiĢlerinin 



 28 

kolaylaĢtığı
172

 ve demir emiliminin arttığı
173,174

 belirtilmektedir. Hümik asidin demir 

tutulumu artırıcı etkisinden dolayı demir eksikliğine bağlı anemilerde tedavi amacı ile 

kullanılabileceği bildirilmektedir.
173 

Humatların heterofilleri aktive etmek suretiyle de bakteriyel enfeksiyonlara karĢı 

koruyucu rol oynayabileceği ve akut bakteriyel enfeksiyon vakalarında mortaliteyi 

azaltabileceği düĢünülmektedir.
175 

Hümik asitler lipit metabolizması bozukluklarının tedavisinde de 

kullanılmaktadır. Humat katkılı yemle beslenen ratlarda total kolesterol, total lipit ve 

glukoz seviyelerinin azaldığı ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) değerini artırdığı 

belirtilmiĢtir.
170 

Humat katkılı yemlerle beslenen broylerlerin serumunda albümin ve total 

immunoglobilinlerin artığı ve protein profilinin değiĢtiği belirtilmiĢtir. Ayrıca karaciğer 

ve göğüs kaslarında doymuĢ ve doymamıĢ yağ asitlerinin oranında artıĢ sağlanmıĢtır.
165 

2.5.3. Anti-Stres Etkisi 

Humatın stres üzerine etkisi konusunda yapılan çalıĢmalarda ağırlıklı olarak 

çiftlik hayvanları kullanılmıĢtır. Literatürlerde humatların strese sebep olan hormon 

üretimini azatlığını belirtilmiĢtir. Bu durum özellikle meraya ilk defa çıkan buzağılarda 

görülmüĢtür. Humatla beslenen hayvanlar çevre Ģartlarından ve kalabalıktan daha az 

etkilenirler. Süt iĢletmelerinde humatla beslenen hayvanlar yemleme sırasında daha 

uysalken diğer hayvanların agresif olduğu tespit edilmiĢtir.
176

 

Humatın tavuklarda kafes yoğunluğunun artması sonucu yumurta verimi, 

yemden yaralanma oranı, serum glukoz ve albümin konsantrasyonunda oluĢan olumsuz 

etkileri azalttığı bildirilmiĢtir.
177

 Bıldırcınlarda yapılan baĢka bir araĢtırmada ise farklı 

yerleĢim sıklığının artırılmasıyla oluĢturulan strese bağlı olarak Ģekillenen 

olumsuzlukların rasyona humat ilâve edilmesiyle önemli derecede azaldığı 
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bildirilmiĢtir.
178

 Çetin ve ark.
179

 yumurtacı tavuklarda yüksek yerleĢim sıklığında 

lenfosit sayısının azaldığını ve heterofil/lenfosit oranının ise arttığını bildirmiĢlerdir. Bu 

araĢtırmada rasyona % 0.15 ve 0.20 oranında humat ilâvesiyle lenfosit düzeyinde 

önemli düzeyde artıĢ ve heterofil/lenfosit oranında ise azalma saptanmıĢtır. 

2.5.4. BağıĢıklığa Etkisi 

Hümik asidin bağıĢıklığa etkisi çok yönlüdür. Hümik asit, vücudun immun 

sistemin uyarılmasını ve fagositik aktivitenin artıĢını sağlar.
180

 Yapılan bir çalıĢmada, 

hümik asidin E.coli‟ye karĢı hayvanların savunmasını geliĢtirir ve ishal ile diğer 

sindirim bozukluklarını da azalttığı bildirilmiĢtir.
161

  

Humik asit lenfositleri ve vücudun bağıĢıklık sistemi ile alakası olan antikorları 

üretmek için timüs bezinin aktivitesini uyarır. Ayrıca, makrofaj ve T-hücrelerinin 

üretim ve aktivasyonlarını da artırır. Ġnsanlarda, granülositleri uyararak interferon-

gamma, interferon-alfa, interferon-beta ve tümör nekroz faktörü-alfa gibi sitokinlerin 

üretimini artırdığı bildirilmiĢtir.
181

 Farelerde timüs morfoloji ve aktivitesinde 

değiĢikliklere sebep olduğu belirtilmiĢtir.
182

 Lotosh
168

 humatların nonspesifik 

hastalıklara karĢı direnç artıran bir ilaç olduğunu ifade etmiĢtir.  

Humik asit bağıĢıklık sistemini güçlendirdiği için Rusya'da radyasyon 

hastalıklarının tedavisinde kullanmaktadır.
157

 Pukhova
183

 sodyum humatın kobalt 

radyasyonunun ölümcül dozlarına maruz kalan melez ratların yaĢam süresini uzattığını 

bildirmiĢtir.
 

2.5.5. Anti-Enflamatuar Etkisi 

Hümik maddelerinin anti-enflamatuar özellik gösterdiği bilinmektedir.
184 

Taugner tavĢan patisindeki ödem modelinde sodyum humat ödem geliĢimini 

engellemiĢtir.
185

 Hümik maddeler serviksin yangısal durumunda, özellikle serviks 

erozyonlarının tedavisinde kullanılmaktadır.
186

 Yapılan araĢtırmalarda; humat sadece 
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yangı gidermemiĢ, zarar görmüĢ tendo ve kemiklerin iyileĢmesinde kollajen liflerine 

bağlandığı ve tendo uzunluğunu % 75 oranında artırdığı belirtilmiĢtir.
187,188 

Amosova ve ark.
189

 hümik asidin biyolojik aktivasyonunu incelerken hümik 

asidin (10 mg/kg) iltihaplanma fazlarından olan eksudayı % 44 ve proliferasyonu % 50-

55 oranlarında bastırdığını bildirmiĢtir. Schewe ve ark.
190

 tarafından yapılan 

araĢtırmada; doğal ve sentetik hümik asidin lökotrien, tromboksan ve prostasiklin gibi 

aykasanoit temelli enflamasyon aracılarının prekürsörü olan araĢidonik asidin 

lipoksijenaz gidiĢ yolunu önlemiĢtir. Osteoatritli hastalarda sodyum humatın 

balneoterapisi ağrı kesici, yangı giderici ve lipit modüler etkiye sahip olduğu 

belirtilmiĢtir.
191 

2.5.6. Anti-Viral Etkisi 

Hümik maddelerin özellikle rhinoviruslara anti-viral etki gösterdiği 

bilinmektedir.
176

 BaĢlangıçta Koksaki A9 virus, influenza A ve herpes simpleks virus 1 

(HSV-1) ile yapılan in vitro çalıĢmalarda hem açık hem de zarflı DNA‟lı viruslere karĢı 

etkili oldukları ortaya konmuĢtur.
192,193,194

 Polifenolik bileĢiklerden elde edilen sentetik 

hümik asidin anti-viral etkinliği doğal olan ile aynı ve/veya daha üstündür.
195,196,197

 

Daha geliĢmiĢ araĢtırmalar hümik asit türü polimerlerin HIV-1, HIV-2, sitomegalovirus 

ve vaccinia virusunu baskıladığı teyit etmiĢtir.
198,199

 Hümik asit hücresel bağıĢıklığı 

uyararak papilloma virüsü-HPV‟ne karĢı direnci artırmıĢtır.  

Hümik bileĢikler, anti-viral etkiyi virüslerin hücreye hücumunu ve 

transkripsiyon ile transkripsiyon öncesi hazırlıkların baskılayarak hücre içi 

reprodüksiyon Ģansını ortadan kaldırarak gösterirler. Hümik bileĢikler virutik zarfların 

örneğin, HIV gp120 üzerine açıktan yapıĢmaz. Ayrıca, virüslerin hücresel reseptörlere 

ileri boyutta yapıĢmasına mani olmaktadırlar.
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Humatlar domuzlarda etkeni virus olan ayak ve ağız hastalıklarının bulaĢmasının 

önlenmesinde baĢarılı bir Ģekilde uygulanmıĢtır.
200

 

2.5.7. Anti-Mikrobiyal Etkisi 

Vücut içerisinde, humat zararlı mikroorganizmalara karĢı baskılayıcı etki 

gösterirken faydalı mikroorganizmalara karĢı teĢvik edici etki göstermektedir.
201

 

Sentetik hümik asit doğal olan kadar C. albicans, Ent. cloacae, Prot. vulgaris, Ps. 

aeruginosa, S.typhimurium, St. aureus, St. epidermidis ve St. pyogenes'e karĢı anti-

mikrobiyal etki göstermektedir. Humat bileĢiklerinin sindirim kanalında optimum pH 

oluĢumunu sağlayarak patojen mikroorganizmaların çoğalmasını engellediği 

bildirilmiĢtir. Benzer Ģekilde, fumarik asit, sorbik asit, asetik asit ve laktik asit gibi 

organik asitleri ve tuzları da; sindirim kanalındaki mikroorganizma popülasyonunu 

kontrol altında tuttuğu, pH‟yı düĢürerek enzimatik protein sindirimine katkıda 

bulunduğu, yumurta kalitesini ve yemden yararlanmayı artırdığı belirtilmiĢtir.
152,202,203

 

Hümik asitler mikroorganizmaların özellikle protein ve karbonhidrat metabolizmalarına 

katalitik olarak etkileme özelliğine sahip olup bakteri ve viruslarda direkt olarak tahrip 

edici etki oluĢtururlar. 

Toprağa 300 ppm ilâve edildiğinde hümik asidin mikrobiyal aktiviteyi 400-

5,000 kat artırdığı tespit edilmiĢtir. Bu etki, ekilen bitki ile kültür ortamına bağlıdır.
204

 

2.5.8. Karaciğere Etkisi 

Kısmi hepatektomi yapılan farelere uygulanan hümik asidin fare karaciğerinde 

ornitin dekarboksilazı aktifleĢtirdiği, karaciğer kütlesini artırdığı ve histamin, spermidin, 

DNA ve RNA seviyelerini artırdığı belirtilmiĢtir.
205

 Hümik ve fülvik asidin 40-360 

μg/ml verildiği ratların karaciğer mitokondrisinde oksidatif respirasyonu stimule ettiği 

tespit edilmiĢtir. Benzer yanıt, in vitro ortamda 40-400µg/ml hümik asit eklenen 
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hepatositlerde de elde edilmiĢtir.
206

 Özetle, humat karaciğer metabolizmasında aktif rol 

oynar ve karaciğeri hastalıklardan korur.
168 

2.5.9. ġelatör Etkisi 

Hümik maddeler doğada her yerde bulunmakta ve cansız organik maddenin en 

bol kaynağını oluĢturmaktadır.
207

 Hümik maddelerin en önemli özelliği çok fonksiyonlu 

olmalarıdır. Bu özelliği onlara hem metal iyonları ve hem de organik kimyasallar ile 

reaksiyona girme ve ĢelatlaĢabilme özelliği sağlamaktadır.
208

 Hümik asidin 

ĢelatlaĢabilme özelliği, canlılar için son derece önemlidir. ġelatlaĢma ile metal 

iyonlarının çökelmesi önlenmiĢ, metal iyonların canlılar tarafından biyolojik kullanımı 

kolaylaĢmıĢ ve ağır metallerin zehirleyici etkileri azaltılmıĢ veya bertaraf edilmiĢ olur.
9 

Yapılan araĢtırmalarda hümik ve fülvik asitlerin, kurĢun ve cıva gibi pek çok 

ağır metallerle, patojenik bakterilerin toksinleriyle Ģelat oluĢturarak 

detoksifikasyonlarında rol oynadığı belirtilmektedir.
208

 Cezikova ve ark.
209

 katı hümik 

asitlerin metal iyonları (alüminyum, baryum, kalsiyum, kadmiyum, kobalt, demir, 

magnezyum, mangan, nikel, kurĢun, çinko) ile etkileĢimlerini incelemiĢlerdir. 

Metallerin hümik asidin yüzeyine tutunma kapasitelerinin pH‟ın artmasına bağlı olduğu 

görülmüĢtür. Metal bağlama kapasitelerinin 0.4 mmol/gr (demir, nikel, çinko) ile 1.7 

mmol/gr (kurĢun) arasında değiĢtiği belirtilmiĢ ve metallerden Pb
+2'

nin katı hümik aside 

bağlanmasının en güçlü olduğu sonucuna varılmıĢtır.  

Hümik maddelerin su ve toprak üzerine önemli etkileri bulunmaktadır. Su 

kaynaklı hümik maddelerin; organohalidler, polisiklik aromatik hidrokarbonlar, ağır 

metal ve indirgenebilen metal iyonlar, çözünebilen yükseltgenler, demir ve alüminyum 

bileĢikleri ve kuvvetli asit ve bazlarla etkileĢebildiği tespit edilmiĢtir.
 
Metal iyonlarının 

hümik asit ile kompleks oluĢturması zararlı metal iyonlarının toprak ve sudaki 

tutulmasını ve hareketliliğini etkilediği için son derece önemlidir. ġelatlaĢma 
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kapasitesinin çok yüksek olmasından dolayı hümik asitler, metal kirliliğine maruz 

kalmıĢ göllerin ıslahında kullanılabilir.
9
 

Humik asitler özellikle tarımda bitkinin gerekli besin ihtiyacının bitkiye geçiĢini 

sağlamaktadır. Ġz elementlerin bitki tarafından ihtiyacının karĢılanmasında hümik 

asitlerle Ģelat yapan bileĢiklerin rolü büyüktür. Toprakta bulunan potasyum, kalsiyum, 

magnezyum, demir ve çinko ile reaksiyona giren hümik asitler organik mineral 

köprüleri görevi görür. Bu köprüler mikroorganizmalar için hayati destek veren toprağın 

mekanik parçacıklarını da bağlar. 

KurĢun, krom, kadmiyum ve benzer ağır metaller ile radyoaktif elementlerin 

önce bitkiye, sonra da hayvanlarla insanlara geçiĢi ciddi hastalıklara yol açar. Ağır 

metaller ile çözünmez bileĢikler yapan hümik asitler bunların hücreden içeri girmesini 

engelleyen setler oluĢturur.
210

 Hümik asidin Ģelat yapma özelliği sadece toprak ve 

tarımda değil, hayvanlar üzerinde yapılan birçok araĢtırmalarda da (humatın balıklarda 

krom toksisistesini
211

 ve tavukların vücudunda kurĢun birikimini
78 

azalttığı) 

belirtilmiĢtir.  

Hümik asit hücre duvar geçirgenliğini artırıcı olarak da görev yapar. Bu artan 

geçirgenlik hücreler ve kemiklerde minerallerin kana taĢınmasını kolaylaĢmasına izin 

verir. Test edilen ineklerde kalsiyum %16 oranında artırmıĢtır.
188

 Bazı araĢtırmalar 

humatın kalsiyumu yiyeceklerden tiroit bezine geçiĢini artırdığını belirtmektedirler.
142

 

 

 

 

 

 

 



 34 

3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Materyal 

3.1.1. Hayvan Materyali 

AraĢtırmada hayvan materyali olarak Atatürk Üniversitesi Ziraat Fakültesi 

AraĢtırma ve Uygulama Çiftliği Tavukçuluk Biriminde yetiĢtirilen 192 adet 25 haftalık 

Lohmann White hibrit yumurta tavuğu kullanıldı. Hayvan deneyi süreci 17.08.2012-

05.09.2012 tarihleri arasında gerçekleĢtirildi. AraĢtırma protokolü (BAP: 2009/293) 

Atatürk Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu tarafından onaylandı. 

3.1.2. Yem Materyali  

Rasyonlar, Amerikan Ulusal AraĢtırma Konseyi‟nin hazırladığı Kanatlı 

Hayvanların Besin Madde Gereksinimleri kriterlerini sağlayacak ve izoenerjetik ve 

izonitrojenik (Tablo 3.1 ve 3.2) olacak Ģekilde hazırlandı.
212 
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Tablo 3.1. Bazal Rasyonun Hammadde Ġçeriği
*
  

 

Hammadde Miktar (gr/kg) 

Mısır 460 

Soya küspesi 210 

Buğday 70 

Arpa 30 

Buğday kepeği 87.5 

Melas 20 

Kireç 90 

Tuz 4 

Dikalsiyum Fosfat
1
 20 

Etoksikuin 1.5 

DL-Metiyonin 1.5 

L-Lizin HCl 1.5 

Vitamin-Mineral Premiksi
2
 4 

 
*
Deneme rasyonları; humatın %0.15 oranında (humat), kurĢunun 0.3 mg/kg düzeyinde 

(kurĢun) ve her iki maddenin birlikte (miks) bazal rasyona eklenmesiyle hazırlanmıĢtır. 

1
Her 1 kg: % 24 Ca ve % 17.5 P içermektedir. 

2
Her 1 kg: 15.000 IU vitamin A; 1.500 ICU kolekalsiferol; 30 IU DL-α-tokoferil asetat; 

5.0 mg menadiyon; 3.0 mg tiyamin; 6.0 mg riboflavin; 20.0 mg niasin; 8.0 mg 

pantotenik asit; 5.0 mg pridoksin; 1.0 mg folik asit; 15 µg vitamin B12; 80.0 mg Mn; 

60.0 mg Zn; 30.0 mg Fe; 5.0 mg Cu; 2.0 mg I; 0.15 mg Se içermektedir. 
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Tablo 3.2. Rasyonların Besin Ġçeriği. 

 

  Gruplar 

Besin Maddesi
1
  Kontrol Humat KurĢun Miks 

Kuru madde (%)  89.0 89.0 89.0 89.0 

ME (kcal/kg)  2690 2690 2690 2690 

Ham protein (%)  16.8 16.8 16.8 16.8 

Ham selüloz (%)  3.6 3.6 3.6 3.6 

Ham yağ (%)  3.2 3.2 3.2 3.2 

Ham kül (%)  10.5 10.5 10.5 10.5 

Mineraller
2
      

Pb (mg/kg)  0.61±0.12
b
 0.39±0.02

b
 340.75±41.66

a
 359.85±40.40

a 

Ca (gr/kg)  15.12±0.96 16.11±1.26 15.47±1.27 16.10±1.28 

Mg (gr/kg)  1.40±0.12
ab

 1.612±0.29
a
 1.32±0.14

b
 1.49±0.12

ab 

P (gr/kg)  1.97±0.26
b
 2.49±0.51

a
 1.98±0.20

b
 1.94±0.16

b 

Na (mg/kg)  0.22±0.06
b
 0.20±0.01

b
 0.28±0.02

a
 0.20±0.03

b 

K (gr/kg)  5.58±0.28
ab

 6.66±1.34
a
 5.22±0.51

b
 5.88±0.57

ab 

Cr (mg/kg)  0.78±0.07
b
 1.04±0.14

a
 1.07±0.16

a
 0.86±0.19

ab 

Cu (mg/kg)  13.93±3.60
a
 12.68±0.65

ab
 9.89±0.55

b
 12.88±1.16

a 

Fe (gr/kg)  0.13±0.03
b
 0.15±0.03

ab
 0.15±0.02

ab
 0.17±0.01

a 

Mn (mg/kg)  36.9±6.4
b
 49.4±3.2

a
 40.1±6.8

b
 45.4±5.3

ab 

Se (mg/kg)  1.30±0.25
b
 1.28±0.25

b
 1.45±0.33

b
 1.87±0.14

a 

Zn (mg/kg)  88.5±6.1
b
 85.1±10.3

b
 91.9±17.7

b
 110.4±10.6

a 

 
1
Ulusal AraĢtırma Konseyi tarafından belirtilen yemlerin tablo değerlerinden 

hesaplanmıĢtır.
212

 ME = metabolize olabilir enerji. 

2
Veriler ortalama ± standart sapma (n=4). Aynı satırdaki farklı üst simgeler gruplar arası 

farklılığı göstermektedir (P < 0.05). 
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3.2. Metot 

3.2.1. Deneme Gruplarının OluĢturulması ve Denemenin Yürütülmesi 

Denemede toplam 192 tavuk kullanıldı ve her biri 48 tavuktan oluĢan bir kontrol 

ve üç deneme olmak üzere 4 grup oluĢturuldu. Her bir grup içinde 4 adet tavuk bulunan 

12 kafeste (46x46x50 cm) tekrarlandı. Pencere/koridor ve kat etkisini (havalandırma ve 

ıĢık) ortadan kaldırmak için her bir gruptaki kafesler her üç katta (1, 2 ve 3) ve her iki 

tarafta (pencere ve koridor) olacak Ģekilde parsellendi. Denemeye alınan tavukların 

ağırlıkları homojen olarak seçildi (birörneklik: % 92; ±% 10 CA). 

Tesadüfî parselleme deneme planına göre hazırlanan bu çalıĢmada hayvanların 

temel rasyona, birbirlerine ve kafeslerine alıĢmalarını sağlamak için 10 günlük 

adaptasyon süreci uygulandı. Deneme sürecinde aydınlık:karanlık günlük 17:7 saat 

olacak Ģekilde ıĢıklandırma programı gerçekleĢtirildi. Tüm gruptaki hayvanlara yem ve 

su ad libitum olarak sağlandı. Adaptasyon sürecinden sonra 4 tavuk grubuna 1) kontrol 

yemi (temel rasyon), 2) 0.3 g/kg kurĢun (lead acetate trihydrated, Acros Organics, NJ, 

ABD) içeren rasyon, 3) % 0.15 humat (Farmagülatör XP, Farmavet A.ġ., Kocaeli, 

Türkiye) içeren yem ve 4) 0.3 g/kg kurĢun + % 0.15 humat içeren rasyon yedirildi. 

KurĢunun letaliteye yol açan düzeyin (0.6 g/kg) yarısı, humat ise yem katkısı olarak 

önerilen düzeyin %50 fazlası olacak Ģekilde rasyonlara katıldı.
82

 Deneme 11 gün 

sürdürüldü. 

3.2.2. Performans Belirleme 

3.2.2.1. Yumurta Verimi 

Yumurtalar her gün 11:00-12:00 saatleri arasında toplandı ve yumurta sayıları 

günlük olarak kaydedildi. Her kafes için yumurta verileri ayrı ayrı tutuldu ve yumurta 

verileri % olarak değerlendirildi. Kontrol ve humat grubuna ait yumurtalar dıĢındakiler 
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kurĢunun yumurtaya geçip insan sağlığını olumsuz etkileyebileceği için günlük olarak 

imha edildi. 

3.2.2.2. Yumurta Ağırlığı 

Denemenin 6, 7 ve 11. günlerinde yumurtalar toplanarak 0.01 gr‟a hassas 

terazide tartıldı. 

3.2.2.3. Yem Tüketimi 

Kafes baĢına 450 g yem 0.01 gr‟a hassas terazide tartılarak naylon torbalara 

kondu ve yemler hergün saat 10:00 da verildi. Tüketilmeyen yemler 3, 6, 7 ve 11. 

günlerde yemliklerden alınıp tartıldı. Yemlemede gün sayısı ve kafesteki tavuk sayısı 

dikkate alınarak günlük yem tüketimi hesaplandı. 

3.2.2.4. Yemden Yararlanma Oranı 

Yemden yararlanma oranı 3, 6, 7 ve 11. günlerde aĢağıdaki formüle göre 

hesaplandı: 

Yemden Yararlanma Oranı (kg:kg) = Yem Tüketimi (kg) / Yumurta Verimi (%) x 

Yumurta Ağırlığı (kg) 

3.2.2.5. Canlı Ağırlık DeğiĢimi 

Tavuklar denemenin baĢında ve sonunda olmak üzere iki kez tartılarak canlı 

ağırlık değiĢimleri deneme baĢlangıcındaki ağırlığın yüzdesi olarak hesaplandı. 

3.2.2.6. Ölüm Oranı 

Denemede tavuk sayısı günlük olarak kaydedildi. Denemenin 5. günü kontrol 

grubunda 1 tane, 5 ve 6. günü humat grubunda birer tane ve 10. günü kurĢun grubunda 1 

tane tavuk öldü. Ölümlerin yapılan otopsi sonucu denemeye bağlı olmadığı ve sıradan 

ölümler olduğu saptandı. 
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3.2.3. Yumurta Kalitesini Belirleme 

Yumurta kalite kriterlerinden kırılma direnci, kabuk kalınlığı ve sarı rengi 

denemenin 9. ve 10. günü toplanan 171 adet yumurta oda sıcaklığında 24 saat 

bekletildikten sonra Veteriner Fakültesi Hayvan Besleme ve Beslenme Hastalıkları 

Anabilim Dalı laboratuvarında ölçümlendi. 

3.2.3.1. Kırılma Direnci 

Yumurtalar kırılma mukavemeti makinesine yatay olarak yerleĢtirilerek güç 

uygulandı. Yumurtanın çatladığı andaki direnç yumurtanın kırılma mukavemeti tespit 

edildi (Push-Pull Scakle, Imada Inc., Northbrook, IL, USA). 

3.2.3.2. Kabuk Kalınlığı 

Kırılan yumurtaların sivri, küt ve orta kısımlarından alınan parçaların kabuk 

zarları çıkarıldıktan sonra mikrometre ile ölçülerek kabuk kalınlığı belirlendi (Ak-Farm 

Ltd. ġti., Ankara, Türkiye). 

3.2.3.3. Sarı Rengi 

Sarı rengi floresan ıĢığı altında Ģeffaf cam zemin üzerine kırılan yumurtalarda 15 

farklı sarı renk skalasından oluĢan Roche yelpazesi kullanılarak belirlendi. 

3.2.4. Hemogram ve Serum Biyokimyasal DeğiĢkenleri Analizi 

Denemenin sonunda her kafesten rastgele seçilen bir tavuğun Vena 

axillaris'inden tüplere kan örnekleri alındı. Kan alımı sırasında bir miktar (0.5 ml) kan 

örnekleri EDTA'lı tüplere aktarılarak hemogram analizinde kullanıldı (LH 1500 

Haematology Analyser, Beckman Coulter, Brea, CA, USA). Nötrofil, lenfosit, monosit, 

eozinofil, bazofil, lökosit sayısı (WBC), eritrosit sayısı (RBC), eritroblast (NRBC), 

trombosit sayısı (PLT), hemoglobin (HGB), hematokrit (HCT), ortalama eritrosit hacmi 

(MCV), ortalama eritrosit hemoglobin miktarı (MCH), ortalama eritrosit hemoglobin 

konsantrasyonu (MCHC), alyuvar dağılım geniĢliği (RDW), ortalama trombosit hacmi 
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(MPV), trombosit yüzdesi (PCT), trombosit dağılım geniĢliği (PDW) ve yüzdeleri tespit 

edildi. 

Veteriner Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı Laboratuvarına getirilen kanlar 

1500 devirde 15 dakika santrifüj edildikten sonra serumları ayrıldı. Serum örnekleri 

analiz yapılıncaya kadar -80 
o
C‟de derin dondurucuda saklandı. Biyokimyasal analiz 

öncesi serumlar +4 
o
C'de çözündürüldü. Diagnostik otoanalizör (Modular Analytics 

Evo, F. Hoffman-La Roche Ltd, Berlin, Germany) kullanılarak glukoz, total protein, 

albümin, kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), 

alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz (GGT), trigliserit, kolesterol, yüksek 

yoğunluklu lipoprotein (HDL-C), düĢük yoğunluklu lipoprotein (LDL-C), çok düĢük 

yoğunluklu lipoprotein (VLDL-C), lipaz, total bilirubin, ürik asit, doymamıĢ demir 

bağlama kapasitesi (UIBC), kalsiyum, magnezyum, fosfor, sodyum, potasyum ve klor 

düzeyleri ölçüldü. 

3.2.5. KurĢun Analizi 

Kan alınan tavuklar servikal dislokasyon yöntemi ile sakrifiye edildikten sonra 

organları alındı. Denemenin sonunda alınan serum, yumurta sarısı, yumurta akı, 

yumurta kabuğu, karaciğer, böbrek, beyin, göğüs eti, bacak eti, kemik, dıĢkı ve yem 

örnekleri (1 ml veya 0.5-2.0 g) üzerinde kurĢun analizi yapıldı. Numuneler Ziraat 

Fakültesi Toprak Bölümü Bitki Besleme Laboratuarında ısıtıcı tabla ve Kjeldahl cihazı 

kullanılarak yaĢ yakmaya iĢlemine tabi tutuldu. YaĢ yakma iĢleminde kemik örnekleri 

için saf sülfürik asit, diğer numuneler için ise % 65'lik nitrik asit + % 60'lık perklorik 

asit karıĢımı (10 ml) kullanıldı ve yaĢ yakma iĢlemi renk berraklaĢıncaya kadar 

sürdürüldü. YaĢ yakma sonrası kurĢun miktarı Inductively Coupled Plasma Emission 

Spectroscopy'de (Optima 2100 DV, ICP/OES, Perkin-Elmer, Shelton, CT, USA) argon 
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ve hidrojen gazı eĢliğinde (falcon tüplerine taĢınmıĢ olan numune + asit karıĢımı distile 

su ile 15 ml'ye tamamlandıktan sonra) tayin edildi. 

3.2.7. Veri Analizi 

Veri analizinde SAS (Statistical Analysis System, Version 9.0, 2002, Cary, NC, 

USA) paket programı kullanıldı. Veriler tek yönlü varyans analizine tabi tutuldu. 

Performansa iliĢkin parametrelerin analizinde adaptasyon döneminde elde edilen veriler 

kovaryet olarak kullanıldı. Ayrıca lineer doğrusal modele zaman faktörü konuldu. 

Böylece grup x zaman etkileĢimine bakılarak süreç içindeki değiĢimler izlendi. Ġstatistik 

analizi öncesi hematoloji verilerinden kan hücrelerinin sayılarının logaritması alınarak 

verilerin normal dağılımda olmaları sağlandı. Grup ortalamaları arasındaki istatistiksel 

farklılıklar Least-Square Difference opsiyonu ile belirlendi. Gruplar arasındaki 

farklılıklar P < 0.05 düzeyinde anlamlı kabul edildi. Veriler en küçük kareler ortalaması 

(LSM) ± ortalama standart hata (OSH) Ģeklinde sunuldu. 
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4. BULGULAR 

 4.1. Performans Parametreleri 

 Gruplara göre performans parametreleri Tablo 4.1‟de verilmiĢtir. 

 

Tablo 4.1. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Performansına Etkisi. 

 

  Gruplar
*
   

DeğiĢken
** 

 Kontrol Humat KurĢun Miks  OSH 

YT (gr/gün)
1,2 

 82.24
b 

86.75
a 

74.39
c 

81.08
b 

 2.13 

YV (%/gün)
1,3 

 74.48
a 

74.57
a 

50.12
b 

54.39
b 

 3.34 

YA (gr)
4 

 51.56
bc 

51.38
c 

53.09
a 

52.92
ab 

 0.60 

YYO
1,5

  2,42
a 

2.33
a 

4.08
b 

3,91
b 

 0.26 

BCA (gr)  1383 1397 1354 1352  17 

SCA (gr)  1375
ab 

1403
a 

1300
b 

1315
ab 

 36 

CAD (%)
 

 -0.35 0.40 -3.98 -2.68  2.60 

Sağkalım (%)  93.75 95.83 97.92 93.75  4.23 

 
*
Veriler ortalama ± ortalama standart hata (OSH) (n=12 kafes, 4 tavuk/kafes). Aynı 

satırdaki farklı üst simgeler gruplar arası farklılığı göstermektedir (P < 0.05). 

**
YT = yem tüketimi; YV = yumurta verimi; YA = yumurta ağırlığı; YYO = Yemden 

yararlanma oranı (yem tüketimi, kg / (yumurta verimi, % x yumurta ağırlığı, kg); BCA 

= deneme baĢındaki canlı ağırlık; SCA = deneme sonundaki canlı ağırlık; CAD = canlı 

ağırlık değiĢimi ((baĢlangıçtaki canlı ağırlık - bitiĢteki canlı ağırlık) x 100 / 

baĢlangıçtaki canlı ağırlık) 

1
Zaman etkisi, P < 0.0001. 

2
Zaman x Grup etkileĢim etkisi, P < 0.01. 

3
Zaman x Grup etkileĢim etkisi, P < 0.005. 

4
Zaman etkisi, P < 0.03. 

5
Zaman x Grup etkileĢim etkisi, P < 0.005. 
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 4.1.1. Yem Tüketimi 

 Yem tüketiminde deneme grupları arasında fark bulunmuĢtur (P < 0.001). Yem 

tüketimi en fazla humat içeren yemle beslenen grupta bulunurken en az kurĢun içeren 

yemle beslenen grupta tespit edilmiĢtir. KurĢun ilâve edilen grubun yem tüketimi 

kontrol grubuna göre % 9.6 oranında azalmıĢtır. KurĢun + humat ilâve edilen yemle 

beslenen grup ile kontrol grubu arasında ise önemli bir farklılık bulunmamıĢtır. Ancak, 

kurĢun ilâve edilen gruba göre yem tüketimi % 8.3 oranında artmıĢtır. Denemede humat 

yem tüketimini kontrol grubuna göre % 5.5 oranında artırarak kurĢunun düĢürdüğü yem 

tüketimindeki azalmayı kurĢun + humat grubunda engellemiĢtir (Tablo 4.1 ve ġekil 

4.1). 

 

 

 

ġekil 4.1. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Yem Tüketimine Etkisi: 

Grup, zaman ve grup x zaman etkileĢim etkileri. 

 

 4.1.2. Yumurta Verimi 

 Yumurta verimi de deneme grupları arasında farklı bulunmuĢtur (P < 0.001). 

Yumurta verimi, en fazla humat ilâve edilen grupta bulunurken en az kurĢun ilâve 
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edilen grupta tespit edilmiĢtir. KurĢun ilâve edilen grubun yumurta verimi kontrol 

grubuna göre % 32.7 oranında azalmıĢtır. Rasyona humat ilâvesi, kurĢunun yumurta 

verimine olumsuz etkisini gidermemiĢtir (Tablo 4.1 ve ġekil 4.2). 

 

 

 

ġekil 4.2. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Yumurta Verimine 

Etkisi: Grup, zaman ve grup x zaman etkileĢim etkileri. 

 

 4.1.3. Yumurta Ağırlığı 

 Yumurta ağırlığı beklenin aksine kurĢun grubunda en yüksek bulunmuĢtur. Humat 

grubunda yumurta ağırlığı en düĢük bulunurken, miks grupta yumurta ağırlığı kontrol 

grubuna kıyasla daha ağır bulunmuĢtur (Tablo 4.1 ve ġekil 4.3). 
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ġekil 4.3. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Yumurta Ağırlığına 

Etkisi: Grup, zaman ve grup x zaman etkileĢim etkileri. 

 

4.1.4. Yemden Yararlanma Oranı 

Yemden yararlanma oranı deneme grupları arasında farklı bulunmuĢtur (P < 

0.001). KurĢun ve kurĢun + humat ilâve edilen grubun yemden yaralanma oranı kontrol 

grubuna göre sırasıyla % 36.4 ve % 27.3 oranında artmıĢtır. Humat ilâve edilen yemle 

beslenen grubun yemden yaralanma oranı ile kontrol grubu arasında istatistiksel 

farklılık bulunmamıĢtır (Tablo 4.1 ve ġekil 4.4). 
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ġekil 4.4. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Yemden Yararlanma 

Oranına Etkisi: Grup, zaman ve grup x zaman etkileĢim etkileri. 

 

4.1.5. BaĢlangıç ve BitiĢ Canlı Ağırlıkları 

Denemeye alınan tavukların dağılımı baĢlangıç canlı ağırlıkları gruplar arasında 

istatistiksel farklılık oluĢturmayacak Ģekilde yapılmıĢtır. Denemenin sonunda belirlenen 

canlı ağırlıklar, kontrol grubu ile deneme grupları arasında farklı bulunmamıĢtır.  

4.1.6. Sağkalım 

Meydana gelen sporadik ölümler deneme ile iliĢkili olmayıp denemenin sonunda 

hesaplanan sağkalım oranları gruplar arasında farklı bulunmamıĢtır. 

4.2. Yumurta Kalite Parametreleri 

KurĢun içeren rasyonlara humat ilâvesinin yumurta tavuklarında yumurta 

kırılma direnci, kabuk kalınlığı ve sarı rengi üzerine iliĢkin veriler Tablo 4.2‟de 

verilmiĢtir. 
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Tablo 4.2. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Yumurta Kalitesine 

Etkisi. 

 

  Gruplar
*
   

DeğiĢken
 

 Kontrol Humat KurĢun Miks  OSH 

Kırılma Direnci(kg/cm
2
)

 
 2.29

a 
2.22

a 
1.42

b 
1.28

b 
 0.15 

Kabuk kalınlığı (mm)
 

 0.364
a 

0.367
a 

0.349
b 

0.342
b 

 0.007 

Sarı rengi 
 

 12.38
a 

12.35
a 

12.19
ab 

11.85
b 

 0.15 

 
*
Veriler ortalama ± ortalama standart hata (OSH) (n=12 kafes, 4 tavuk/kafes). Aynı 

satırdaki farklı üst simgeler gruplar arası farklılığı göstermektedir (P < 0.05). 

 

4.2.1. Kırılma Direnci 

Yumurta kırılma direnci gruplar arasında farklı bulunmuĢtur (P < 0.001). KurĢun 

ve kurĢun + humat grubundaki yumurtaların kırılma dirençleri kontrol grubuna göre 

sırasıyla % 43 ve % 44 oranında azalmıĢtır. Humat, kurĢun nedeniyle azalan kırılma 

direncini önleyememiĢtir. 

4.2.2. Kabuk Kalınlığı 

Kabuk kalınlığı gruplar arasında farklı bulunmuĢtur (P < 0.03). KurĢun ve 

kurĢun + humat ilâve edilen grupta yumurtanın kabuk kalınlığını kontrol grubuna göre 

sırasıyla % 4.1 ve % 6.1 oranında azalmıĢtır. Humat, kurĢun + humat grubununda 

kurĢunun etkisini azaltmamıĢtır. Humat ilâve edilen yemler beslenen grubun yumurta 

kabuk kalınlığı ile kontrol grubu arasında ise istatistiksel farklılık bulunmamıĢtır. 

4.2.3. Sarı Rengi  

Humat ilâvesi yumurta sarı rengini etkilemezken, kurĢun zehirlenmesi sarı 

rengini düĢürmüĢtür. Ancak, bu düĢüĢ humat ilâvesi ile düzelmemiĢtir. KurĢun + humat 

grubunun sarı rengi ile kurĢun ilâve edilen grup arasındaki fark istatistiksel olarak 

önemsiz bulunmuĢtur. 
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4.3. Hemogram Parametreleri 

Gruplara göre hemogram parametreleri Tablo 4.3'te verilmiĢtir. Lenfosit, 

monosit, eozinofil ve NRBC sayıları ile MCH, MCHC, RDW, PCT ve PDW değerleri 

deneme gruplarına göre farklılık arz etmemiĢtir. 

Bazofil sayısı kurĢun ilâve edilen grupta kontrol grubuna göre % 203 oranında 

artmıĢtır. KurĢun + humat ve humat ilâve edilen grupların bazofil sayılarında kontrol 

grubuna göre istatistiksel bir farklılık bulunmamıĢtır. Humat kurĢunun artırmıĢ olduğu 

bazofil sayısını, kurĢun + humat ilâve dilen grupta kurĢun ilâve edilen gruba göre % 84 

oranında azaltmıĢtır. 

KurĢun ve kurĢun + humat ilâve edilen gruplarda lökosit ve eritrosit sayıları 

kontrol grubuna kıyasla ortalama % 0.5 ve % 0.7 oranında azalmıĢtır. Humat ilâve 

edilen grupta bu hücrelerin sayısı kontrole göre değiĢmemiĢtir. Humat ilâvesi kurĢunun 

eritrosit sayısını azaltıcı etkisini engelleyememiĢtir. 

Hemoglobin ve hematokrit değerleri kurĢun ilâve edilen grupta kontrol grubuna 

göre sırasıyla % 9.8 ve % 8.7 oranında azaltmıĢtır. KurĢun + humat ve humat ilâve 

edilen gruptaki hemoglobin ve hematokrit sayısı kontrol grubuna göre farklı 

bulunmamıĢtır. Humat, kurĢunun hemoglobin ve hematokrit değerleri üzerine olan 

zararlı etkisini azaltmıĢtır. 

MCV değeri kurĢun ilâve edilen grupta kontrol grubuna göre % 3.1 oranında 

artmıĢtır. Humat + kurĢun ilâve edilen grupta MCV değeri humat ilâve edilen gruba 

göre % 4 oranında artmıĢtır, fakat kontrol grubu ile arasında istatistiksel olarak bir 

farklılık bulunmamıĢtır. 

MPV sayısının kurĢun ve humat ilâve edilen grupta kontrol grubuna göre 

sırasıyla % 6.5 ve % 8.6 oranında azaldığı görülmüĢtür. Humat + kurĢun ilâve edilen 

grupta ise MPV değerinde görülen azalma ortadan kalkmıĢtır. 
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Tablo 4.3. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Hemogramına Etkisi. 

 

  Gruplar
*
   

DeğiĢken
** 

 Kontrol Humat KurĢun Miks  OSH 

Log (lökosit, 10
3
/µl)  5.54

a 
5.52

ab 
5.51

b 
5.51

b 
 0.007 

Log (lenfosit, 10
3
/µl)  5.08 4.99 5.03 4.98  0.08 

Log (monosit, 10
3
/µl)  3.48 3.59 3.82 3.23  0.34 

Log (eozinofil, 10
3
/µl)  3.89 3.85 3.84 4.32  0.33 

Log (bazofil, 10
3
/µl)  0.481

b 
0.447

b 
1.456

a 
0.232

b 
 0.336 

Log (lenfosit):Log(lökosit)  0.917 0.904 0.914 0.904  0.014 

Log (eritrosit, 10
6
/µl)  6.47

a 
6.47

a 
6.42

b 
6.43

b 
 0.01 

NRBC (%)  15.33 14.23 13.98 15.33  2.50 

Log (NRBC, 10
3
/µl)  4.71 4.64 4.53 4.71  0.11 

Log (trombosit, 10
3
/µl)  3.56 3.54 3.54 3.47  0.04 

Hemoglobin (gr/dl)  13.22
a 

13.10
a 

11.93
b 

12.22
ab 

 0.38 

Hematokrit (%)  37.94
a 

36.58
a 

34.65
b 

34.98
ab 

 0.93 

MCV (fL)  127
bc 

124
c 

131
a 

129
ab 

 1.5 

MCH (pg)  44.72 44.52 45.09 45.03  0.54 

MCHC (gr/dl)  35.23 35.84 34.96 34.46  0.58 

RDW (%)  9.50 9.95 10.33 10.13  0.37 

MPV (fL)  7.55
a 

6.90
b 

7.06
b 

7.56
a 

 0.15 

PCT (%)  0.0025 0.0022 0.0017 0.0019  0.0003 

PDW (%)  17.25 16.85 17.39 16.77  0.27 

 

*
Veriler ortalama ± ortalama standart hata (OSH) (n=12 kafes, 4 tavuk/kafes). Aynı 

satırdaki farklı üst simgeler gruplar arası farklılığı göstermektedir (P < 0.05). 

**
NRBC = eritroblast; MCV = ortalama eritrosit hacmi; MCH = ortalama eritrosit 

hemoglobin miktarı; MCHC = ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu; RDW = 

alyuvar dağılım geniĢliği; MPV = ortalama trombosit hacmi; PCT = trombosit yüzdesi; 

PDW = trombosit dağılım geniĢliği. 
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4.4. Serum Biyokimyasal DeğiĢkenleri 

Ġncelenen serum biyokimyasal parametrelerine iliĢkin elde edilen veriler Tablo 

4.4‟de verilmiĢtir. Total protein, albümin, AST, ALP, trigliserit, kolesterol, HDL, LDL, 

VLDL, total bilirubin, ürik asit, UIBC, kalsiyum, magnezyum, sodyum, potasyum ve 

klor düzeyleri deneme gruplarına göre değiĢmemiĢtir. 

Yeme ilâve edilen humat ve kurĢun serum glukoz ve kreatinin düzeylerinde 

kontrol grubuna göre değiĢiklik meydana getirmemiĢtir. Bu parametreler, humat + 

kurĢun ilâve edilen grupta kontrol grubuna göre sırasıyla % 10.2 (P < 0.01) ve % 2410 

(P < 0.17) oranında artmıĢtır.  

ALT düzeyi, kurĢun ve humat + kurĢun grupları ile kontrol grubu arasında 

istatistiksel bir farklılık arz etmemiĢtir. Humat ilâve edilen grupta kontrol grubuna göre 

% 53.6 oranında artma (P < 0.005) meydana gelmiĢtir.  

Yeme kurĢun ve humat ilâve edilmesi ile GGT değerinde, kontrol grubuna göre 

rakamsal artıĢlar meydana gelirken, bu artıĢ miks grupta daha belirgin (P < 0.009) 

olmuĢtur. 

Kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında, rasyona humat ilâvesi lipaz düzeyini 

rakamsal olarak artırmıĢ, kuĢun ilâvesi ise lipaz düzeyini rakamsal olarak düĢürmüĢtür. 

KurĢun zehirlenmesi sonucu meydana gelen bu düĢüĢ, humat ilâvesi ile % 24.5 oranında 

artarak kontrol grup seviyesine kadar düzelmiĢtir.  

Deneme gruplarında serum fosfor düzeyi kontrol grubuna göre düĢük (P < 0.02) 

bulunmuĢtur. 
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Tablo 4.4. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Serum Biyokimyasal 

DeğiĢkenlerine Etkisi. 

 

  Gruplar*   

DeğiĢken**  Kontrol Humat KurĢun Miks  OSH 

Glukoz (mg/dl)  225b 228b 230b 248a  5 

UIBC (μg/dl)  0.07 45.25 44.17 8.27  26.65 

Total protein (mg/dl)  4.48 4.59 4.66 5.36  0.14 

Albümin (mg/dl)  1.78 1.78 1.75 1.79  0.06 

Ürik asit (mg/dl)  4.30 4.37 3.98 4.65  0.43 

Total bilirubin (mg/dl)  0.027 0.028 0.035 0.035  0.006 

Trigliserit (mg/dl)  1044 967 875 748  134 

Kolesterol. mg/dl  114 122 117 106  12 

HDL-C (mg/dl)  9.25 9.33 9.17 12.00  2.06 

LDL-C (mg/dl)  1.33 2.42 1.33 3.73  1.01 

VLDL-C (mg/dl)  209 194 175 150  27 

Kreatinin (mg/dl)  0.058b 0.067b 0.092ab 1.456a  0.030 

ALT (U/l)  10.25b 15.75a 10.55b 10.00b  1.28 

AST (U/l)  220 220 234 252  12 

ALP (U/l)  1615 1910 2279 2097  339 

GGT (U/l)  16.75ab 14.92b 15.83b 19.09a  0.83 

Lipaz (U/l)  17.50ab 19.33a 15.33b 19.09a  1.46 

Ca (mg/dl)  19.88 20.28 18.90 19.25  0.85 

Mg (mg/dl)  3.73 3.86 3.78 3.96  0.18 

P (mg/dl)  3.91a 3.14b 3.22b 2.37b  0.32 

Na (mmol/l)  152 151 152 152  1 

K (mmol/l)  4.79 4.74 5.00 4.66  0.18 

Cl (mmol/l)  119 120 118 119  1 

 

*
Veriler ortalama ± ortalama standart hata (OSH) (n=12 kafes, 4 tavuk/kafes). Aynı satırdaki 

farklı üst simgeler gruplar arası farklılığı göstermektedir (P < 0.05). 

**
ALT = alanin aminotransferaz; AST = aspartat aminotransferaz; ALP = alkalen fosfataz; GGT 

= gama glutamil transferaz; HDL = yüksek yoğunluklu lipoprotein; LDL = düĢük yoğunluklu 

lipoprotein; VLDL = çok düĢük yoğunluklu lipoprotein; UIBC = doymamıĢ demir bağlama 

kapasitesi. 
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4.5. Serum, Doku, Yumurta ve DıĢkıda KurĢun Birikimi 

Gruplara göre serum, bazı dokular, yumurta ve dıĢkıdaki kurĢun düzeyi Tablo 

4.5'de verilmiĢtir. KurĢun en fazla dıĢkı ve yumurta kabuğunda, en az ise beyinde 

dokusunda birikmiĢtir. Yeme kurĢun ilâvesi sonucu, kontrol grubuna kıyasla, serum, 

karaciğer, beyin, böbrek, bacak eti, göğüs eti, kemik, yumurta kabuğu, albumen, 

yumurta sarısı ve dıĢkıdaki kurĢun düzeyleri önemli düzeyde artmıĢtır (P < 0.05).  

 

Tablo 4.5. Humatın KurĢun Ġçeren Yemle Beslenen Tavukların Serum, Doku, Yumurta 

ve DıĢkı KurĢun Düzeylerine (ppm) Etkisi. 

 

  Gruplar
*
   

Materyal
 

 Kontrol Humat KurĢun Miks  OSH 

Serum  0.062
c
 0.068

c
 0.231

a
 0.193

b
  0.035 

Karaciğer  0.071
b 

0.076
b 

0.369
a 

0.321
a 

 0.022 

Beyin  0.002
b 

0.006
b 

0.028
a 

0.025
a 

 0.003 

Böbrek  0.044
b 

0.130
b 

0.433
a 

0.378
a 

 0.044 

Bacak eti  0.037
c 

0.033
c 

0.162
a 

0.138
b 

 0.005 

Göğüs eti  0.116
c 

0.211
b 

0.301
a 

0.269
a 

 0.019 

Kemik  0.151
d 

0.208
c 

0.459
a 

0.394
b 

 0.018 

Yumurta kabuğu  0.553
c 

0.548
c 

0.886
a 

0.688
b 

 0.017 

Albumen  0.054
b 

0.047
bc 

0.086
a 

0.064
ab

  0.011 

Yumurta sarısı  0.79
c 

1.46
b 

1.68
a 

1.49
ab 

 0.07 

DıĢkı  17.72
c 

21.29
b 

25.69
a 

25.36
a 

 0.62 

 
*
Veriler ortalama ± ortalama standart hata (OSH) (n=12 kafes, 4 tavuk/kafes). Aynı 

satırdaki farklı üst simgeler gruplar arası farklılığı göstermektedir (P < 0.05). 

 

Humatın kurĢun ile beraber ilâve edildiği yemlerle beslenen grupta; serum, 

bacak eti, kemik ve yumurta kabuğu kurĢun konsantrasyonlarını kurĢun ilâve edilen 

grubunun dokularına göre sırasıyla % 14.8, 14.7, 22.3 ve 16.5 oranında azalmıĢtır. 
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Humat ve kurĢunu birlikte verilmesi; karaciğer, beyin, böbrek, göğüs eti, albumen, 

yumurta sarısı ve dıĢkı kurĢun düzeyini değiĢtirmemiĢtir. 
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5. TARTIġMA 

Hümik maddeler; organik maddelerin toprak içersinde parçalanma ürünleri olan 

karbonhidrat, amino asit ve fenoller gibi bazı maddelerin meydana getirdiği humustan  

köken alan hümik, fülvik ve ülmik asitler ile tuzlarından ve minerallerden oluĢur.
141

 

Humatların biyolojik etkisi oldukça geniĢtir. Humat bileĢiklerinin, sindirim kanalında 

optimum pH oluĢumunu sağlayarak patojen mikroorganizmaların çoğalmalarını 

engellediği, kalsiyum ve çeĢitli iz minerallerden yararlanmayı artırdığı bilinmektedir.
150

 

Kimyasal yapısına uyumlu olarak hümik ve fülvik asitlerin, kurĢun ve civa gibi ağır 

metallerle ve patojen bakterilerin toksinleri ile Ģelat oluĢturmak suretiyle 

detoksifikasyonlarında rol oynadığı bildirilmiĢtir.
213

 Yapılan birçok çalıĢmada
214,215,216

 

tavuk rasyonlarına katılan humatın CA ve YYO'yu iyileĢtirerek ölüm oranını azalttığı 

tespit edilmiĢtir. Parks ve ark.
217

 hümik asidin hindilerde yemden yararlanma oranı ve 

bazı bağıĢıklık parametrelerini olumlu yönde etkilediğini tespit etmiĢler ve bu olumlu 

etkilerini de yemdeki elektrolit dengesizliğinden kaynaklanan olumsuzlukları 

düzeltilmesi ile iliĢkilendirmiĢlerdir. 

Bu çalıĢmanın primer amacı, humatın ağır metal zehirlenmelerinde Ģelatör 

etkisini araĢtırmaktı. Doğada yaygın olarak bulunan ve endüstride fazla kullanılan 

kurĢun, insan ve hayvanlarda zehirlenmeleri oluĢturan metallerin baĢında gelir.
218

 

Hayvanlarda akut veya kronik kurĢuna maruz kalınması sonucunda fizyolojik, 

biyokimyasal ve davranıĢsal bozukluklar Ģekillenmektedir.
219

 Pek çok çalıĢmada 

kurĢunun kanatlılarda büyümeyi, üremeyi ve sağlığı etkilediği görülmüĢtür.
219-220 

5.1. Performans 

Yem tüketimi hayvanların verimliliğini ve üretimin ekonomikliğini belirleyen en 

önemli parametrelerden biridir. Yapılan bir çalıĢmada Ergin ve ark.
221

 yumurta 

tavuklarında yeme katılan 90 ppm hümik asidin yem tüketimini artırdığını belirtmiĢtir. 
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Macit ve ark.
222

 yumurta tavuğu rasyonuna % 0.10-0.35 düzeylerinde humat katarak 25 

hafta süreyle beslediği tavuklarında en yüksek yem tüketiminin % 0.35 humat içeren 

grupta olduğunu tespit etmiĢtir. Bu çalıĢmaların aksine, Küçükersan ve ark.
223

 hümik 

asit grubunun günlük ortalama yem tüketiminin kontrol grubuna göre azaldığını 

belirtmiĢtir. Yörük ve ark
217

 ise % 0.1 ve 0.2 oranında yeme katılan humatın geç 

yumurtlama dönemindeki tavukların yem tüketimini etkilemediğini belirtmiĢtir. Benzer 

Ģekilde Eren ve ark.
155

, Yalcin ve ark.
224

, Özçelik ve Yalçin
225

, Karaoğlu ve ark.
226

 ve 

Ceylan ve ark.
227

 yaptıkları çalıĢmalarda hümik asidin yem tüketimine etkisi olmadığını 

belirtmiĢlerdir. 

KurĢun ile ilgili broylerlerde yapılan bir çalıĢmada Rahman ve Joshi
228

 içme 

suyuna eklenen 250 ve 400 ppm kurĢun asetatın doza bağlı olarak yem tüketimini 

düĢürdüğünü bildirmiĢtir. Erdoğan ve ark.
219

 ise broyler piliç yemlerine 200 ppm, Fick 

ve ark.
229

 da kuzuların rasyonuna eklediği 10, 100, 500 ve 1000 ppm düzeyinde kurĢun 

asetat eklemesinin yem tüketimini etkilemediğini bildirmiĢlerdir. Kanatlılar üzerinde 

yapılan diğer çalıĢmalarda ise kurĢun ilâve edilen yemlerle beslemenin yem tüketimini 

düĢürdüğü bildirilmiĢtir.
230,231

 

Bu çalıĢmada (Tablo 4.1 ve ġekil 4.1), yem tüketimi en fazla humat içeren 

yemle beslenen grupta bulunurken, en az kurĢun içeren yemle beslenen grupta tespit 

edilmiĢtir. KurĢun + humat ilâve edilen yemle beslenen grup ile kontrol grubu arasında 

önemli bir farklılık bulunmamıĢ, kurĢun ilâve edilen gruba göre ise yem tüketimi 

artmıĢtır. 

Yüksek yumurta verimi hedeflenen parametrelerden biridir. Küçükersan ve 

ark.
223

 yumurta tavuğu rasyonuna % 0.2 düzeyinde ilâve edilen Farmagülatör humatın 

yumurta verimini kontrol grubuna kıyasla % 3.70 artırdığını, % 0.4 düzeyinde ilâve 

edildiğinde ise artıĢın % 7.32 olduğunu bildirmiĢtir. Macit ve ark.
222

 doz-yanıt 
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çalıĢmasında en yüksek yumurta veriminin rasyona % 0.30 düzeyinde humat katılan 

grupta olduğunu bildirmiĢtir. Yörük ve ark.
217

 yeme katılan % 0.1 ve 0.2 düzeyindeki 

humatın geç yumurtlama döneminde tavuklarının yumurta verimini kontrol grubuna 

göre artırdığını rapor etmiĢtir. Tancho
232

 rasyonlarına % 0-0.4 oranlarında hümik asit 

ilâve ederek 5 ay beslediği yumurtacı tavuklarda, yumurta veriminin orana bağlı olarak 

arttığını rapor etmiĢtir. Bu çalıĢmalarının aksine Wang ve ark.
233

 rasyona eklenen % 5-

10 hümik asidin ve Köksal ve Küçükersan
234

 rasyona eklenen 1.5 g/kg humatın yumurta 

verimini düĢürdüğünü bildirmiĢlerdir. Bu düzeyler bu çalıĢmada kullanılan düzeyden 

oldukça yüksektir. Ceylan ve ark.
227

 yumurta tavuklarında ve Yalçın ve ark.
235

 

bıldırcınlarda yeme humat katılmasının yumurta verimini etkilemediğini bildirmiĢlerdir. 

KurĢun katkılı rasyonların yumurta verim ve kalitesini düĢürdüğü yönünde 

uyumlu bilgi mevcuttur.
236,237

 Bu çalıĢmada (Tablo 4.1 ve ġekil 4.2) da yumurta verimi, 

en fazla humat ilâve edilen grupta bulunurken, en az kurĢun ilâve edilen grupta tespit 

edilmiĢtir. Ancak, eklenen humat kurĢunun yumurta verimine olumsuz etkisini 

gidermemiĢtir. 

Yumurta veriminin yanı sıra yumurta ağırlığı da ekonomik kazancı belirleyen bir 

parametredir, çünkü yumurtalar ağırlıklarına göre fiyatlandırılmaktadır. Ancak, kısa 

süre sürdürülen bu çalıĢmada (Tablo 4.1 ve ġekil 4.3) ve Köksal ve Küçükersan
234 

tarafından yapılan uzun süreli bir çalıĢmada humatın yumurta ağırlığına etkisi 

bulunmamıĢtır. Öte yandan Hanafy ve Sheikh
238

 yeme farklı oranlarda ilâve ettiği 100 

ve 200 mg/kg hümik asidin yumurta ağırlığını artırdığını belirtmiĢtir. Benzer Ģekilde 

Küçükersan ve ark
223

, Ceylan ve ark.
227

 ve Wang ve ark.
233 

yeme ilâve edilen hümik 

asidin yumurta ağırlığını iyileĢtirdiğini rapor etmiĢlerdir. 

KurĢun katkılı rasyonla (500 mg/kg) 2 ay boyunca beslenen yumurta 

tavuklarında yumurta ağırlığının düĢtüğü ve kabuk kalitesinin bozulduğu, bu 
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olumsuzlukların 25 mg/kg kurĢun içeren yemle beslenen tavuklarda gözlenmediği 

bildirilmiĢtir.
239

 Bu çalıĢmada (Tablo 4.1 ve ġekil 4.3) ise literatürün aksine rasyona 

kurĢun ilâve edilen grupta yumurta ağırlığı artmıĢtır. Bu durum yumurta veriminin 

düĢmesinin bir sonucu olabilir. 

YYO üretimin ekonomikliğini belirleyen bir parametre olup yem tüketimi ile 

yumurta ağırlığı ve verimine bağlıdır. Kocabağlı ve ark.
240

 rasyona 2.5 g/kg humat 

ilâvesinin 42. günün sonunda etlik piliçlerde YYO'nı iyileĢtirdiğini bildirmiĢtir. 

Rusya'da saha koĢullarının kötü olduğu bir ortamda etlik piliçlerde yapılan bir saha 

çalıĢmasında rasyona humat bileĢiklerinin ilâve edilmesi ile YYO'nın iyileĢtiği tespit 

edilmiĢtir.
215

 Rasyona katılan % 0.15 ve 0.25 oranında humatın broylerlerde
155

 ve % 0.2 

oranında humatın yumurtacı tavuklarda
223

 YYO'nı iyileĢtirdiği bildirilmiĢtir. 

Her ne kadar humat ilâvesi ile YYO'nda bir iyileĢme gözlenmezken, kurĢun 

zehirlenmesine maruz kalan tavuklarda YYO artmıĢtır (Tablo 4.1 ve ġekil 4.4). Özçelik 

ve ark.
241 

ise rasyona ilâve etikleri 300 ppm kurĢun asetatın broylerlerde YYO'nı kontrol 

grubuna göre % 83.8 oranında düĢürdüğünü bildirmiĢtir. Bu çalıĢmada kurĢun 

zehirlenmesi sonucu kötüleĢen YYO humat takviyesi ile iyileĢtirilememiĢtir. 

Yumurta tavuklarında yapılan çalıĢmalarda CA artıĢı beklenilen bir parametre 

değildir. Ancak, olumsuz uygulamalar sonucunda kas dejenerasyonunun bir göstergesi 

olarak değerlendirilebilir. Bu çalıĢmayla (Tablo 4.1) uyumlu olarak, önceki çalıĢmalar 

da ( Yalçin ve ark.
224 

, Özçelik ve Yalçin
225

 ve Ceylan ve ark.
227

) humatın CA kazancını 

etkilemediğini rapor etmiĢlerdir. Buna karĢın, Kocabağlı ve ark.
240

 (2.5 g/kg), Eren ve 

ark.
155

 (% 0.15-0.25) ile Öztürk ve CoĢkun
242

 (1.7, 5.1 ve 8.1 ppm) humat ilâvesinin 

büyümeyi teĢvik ettiğini bildirmiĢlerdir. Ancak, broylerlerde yapılan bu çalıĢmalar, 

yumurtacı tavuklarda CA kazancı beklenmediği için biyolojik olarak mukayese 

edilemeyebilir. 
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KurĢunun büyümeye olumsuz etkisi bilinmektedir. Rahman ve Joshi
220

 

broylerlerin içme suyuna eklediği 250-400 ppm kurĢun asetatın büyüme ve geliĢmeyi 

baskıladığını bildirmiĢtir. Benzer Ģekilde Morgan ve ark., Stone ve Soares, Jr. 

bıldırcınlarda
243,244

 ve Erdoğan ve ark. kurĢun eklenen yemle beslenen broylerlerde
219

 

CA'ın azaldığını saptamıĢlardır. Bakalli ve ark.
231

 1 mg/kg yeme ilâve ettiği kurĢunun 

broylerlerde geliĢmeyi yavaĢlattığını bildirmiĢtir. Humatın CA artırıcı yönde etki 

yaptığını ve kurĢunun CA değiĢimini azalttığını bildiren birçok çalıĢma bulunmasına 

rağmen yapılan bu denemede humatın ve kurĢunun CA üzerine bir etkisi olmamıĢtır. 

Bu deneme ile uyumlu olarak (Tablo 4.1), yapılan diğer çalıĢmalarda da humat 

mortaliteyi azaltıcı etki göstermemiĢtir.
216,226

 Kötü saha koĢullarında Rusya'da yapılan 

bir çalıĢmada ise humatın etlik piliçlerde ölüm oranını düĢürdüğü tespit edilmiĢtir.
215 

Denemede kurĢunun tavuklarının yemine ilâve edilmesiyle yem tüketimi ve 

yumurta veriminin azaldığı, humat ilâvesiyle de düĢmelerin önlendiği tespit edilmiĢtir. 

Bu durum, kurĢunun çok değiĢik yollarla (oksidatif strese neden olma, hem sentezinde 

görevli olan enzimleri inhibe etme, mitokondri ve diğer organellerde fonksiyonel ve 

yapısal bozukluğa neden olma, hücre fonksiyonunu azaltma ve doku hasarı yapma vb) 

olumsuz etkilediği performansın humat takviyesi ile önlenebileceğini gösterebilir.
219

 

5.2. Yumurta Kalitesi 

Yumurtanın kırılma direnci ile kabuk kalınlığı bir biriyle iliĢkili yumurta kalite 

parametreleridir. Humatın tavuk ve bıldırcınlarda yumurta kırılma direncini ve kabuk 

kalınlığını değiĢtirmediğini bildiren çok sayıda araĢtırma bulunmaktadır.
216,223,235,245

 

Eren ve ark.
246

 çalıĢmalarında humat tavuklarda yumurta kırılma direncinin 

değiĢmediğini, kabuk kalınlığının ise özellikle geç yumurtlama döneminde arttığını 

bildirmiĢtir. Bu çalıĢmaların aksine, rasyonlarına 30 ppm
221,233

 ve % 0.1-0.3
238,247

 hümik 

asit katılan tavuklarda yumurta kabuk kırılma direnci ve kalınlığının arttığı bildirmiĢtir. 
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KurĢun, kalsiyum metabolizmasını olumsuz etkiler.
248,249

 Ayrıca, protein, 

mineral ve vitaminlerin kullanımlarını azaltır.
250,251

 Yumurta kabuğu; protein ve 

mukopolisakkaritlerin kombinasyonundan oluĢan organik matriks üzerine kalsiyum 

karbonat iyonlarının depolanması ile meydana gelmektedir. Organik matriksi oluĢturan 

protein-mukopolisakkarit yapının oluĢumunda gerekli olan manganezin yumurta kabuğu 

oluĢumunda,
252

 su ve karbondioksitten bikarbonat iyonlarının oluĢturulması 

reaksiyonunda karbonik anhidrazın ve bu enzimin ko-faktörü olan çinkonun önemli rol 

oynadığı bildirilmektedir.
253,254

 Yeme ilâve edilen 1 g/kg kurĢunun yumurta kabuk 

direncini ve yumurta kabuk kalınlığını düĢürdüğü, tibial kemiğim kırılganlığını artırdığı 

ve serum kalsiyum ile vitamin E düzeyini düĢürdüğü belirtilmiĢtir.
255 

Genel olarak, kurĢun zehirlenmesinin yumurta sarı rengini nasıl etkilediği 

konusunda bilgi mevcut değildir. Ancak, rasyona humat ilâvesinin yumurta sarı renk 

skalasına etkisi bulunmadığı yönünde bilgiler mevcuttur.
223,217,247,256

 Macit ve ark.
245

 ise 

yaptıkları çalıĢmada humatın yumurta sarı rengini artırdığını göstermiĢtir. KurĢun 

zehirlenmesinin pigment maddelerinin emilimleri ve kullanımlarına etkisi 

araĢtırılmamıĢtır. 

Özetle, bu çalıĢmada (Tablo 4.2) kurĢunun yumurta kırılma direnci, yumurta 

kabuk kalınlığı ve sarı rengi skalasına olumsuz etkileri gözlenmiĢtir. Ancak, rasyona 

eklenen humat, kurĢun tarafından oluĢan bu olumsuzlukları giderememiĢtir. 

5.3. Hemogram 

KurĢun zehirlenmesinin yaygın bir fenomen olması nedeniyle insan ve pek çok 

hayvan türünde olumsuz etkiler meydana getirmektedir. Canlı türü fark etmeksizin 

kurĢun zehirlenmesinde akut etkiler ve değiĢim en çok hematoloji parametrelerinde 

gözlenir. KurĢuna maruz kalan insan,
259

7kedi-köpek,
258

 sığır,
259 

tavĢan
260

 ve ratlarda
261

 

hemoglobin deriĢiminde azalma ve alyuvar yıkımlanmasında artıĢın olduğu 
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bildirilmektedir. Eritrositlerde Na
+
/K

+
 ATPaz pompası ve eritrosit membran yapısını 

bozarak eritrosit ömrünü kısaltır, hemoglobin deriĢimini
262,263

 ve eritrosit yapımını 

azaltarak anemiye
264 

ve ekstrasellüler sıvı ile eritrosit arasındaki su-elektrolit 

alıĢveriĢinin bozulması sonucu hemolize neden olur. Ayrıca ALAD enzimini inhibe 

ederek hem biyosentezine zarar verir. 

KurĢun; hem biyosentezinde; hemoglobin, sitokrom, katalaz ve peroksidazlar 

üzerinde yer alan prostetik grubu etkileyerek
120

 çeĢitli tipte porfiriyaların oluĢmasına 

neden olur. Primer porfiriyalarda enzim eksikliği, sekonder porfiriyalarda ise, enzim 

inhibisyonu mevcuttur.
52,53

 Özellikle kurĢun ALA sentaz, ALAD, kopro porfirinojen 

oksidaz ile ferroĢelatazı inhibe eder.
56,58,265 

Eritrosit ferroĢelataz enziminin inhibe 

edilmesiyle demirin protoporfirin IX içine sokulması aksar ve eritrosit protoporfirininin 

serbest formu artar. Artan protoporfirin IX içine demir yerine çinkonun girmesi sonucu 

ZnPP meydana gelir; böylece eritrosit ZnPP düzeylerinde de artıĢ görülür.
266

 

Yapılan birçok çalıĢmada kurĢun hemoglobin, eritrosit ve hematokrit 

değerlerinin azalmasına sebep olmuĢtur. KurĢun ALAD‟ın etkinliğini göstermesi için 

gerekli olan sülfidril gruplarını bağlayarak, enzimin çalıĢmasını engeller ve hemoglobin 

sentezinde aksaklıklara sebep olur. Bu ise alyuvarların yaĢam sürelerinde, toplam 

alyuvar sayılarında ve hemoglobin sayılarında azalmaya neden olur.
170,218,255,267 

Saly ve ark.
255 

yumurta tavuğu yemine ilâve ettiği 1 gr/kg kurĢunun eritrosit 

sayısını ve hemoglobin seviyesini azalttığını, Zaki ve ark.
267 

kurĢun zehirlenmesine 

maruz kalmıĢ merinos koyunlarında hemoglobin ve eritrosit sayılarının azaldığını 

bildirmiĢlerdir. Özçelik ve ark.
218

 içme suyuna eklediği 20 ppm kurĢun asetatın 

sıçanlarda eritrosit sayısı (4.93 1.0 vs. 7.37 0.19) ve hematokrit değerini (43 3.67 vs. 

48.25 0.96) kontrol grubuna kıyasla düĢürdüğünü göstermiĢtir. Durgut ve ark.
268

 

kurĢunun (80-160 ppm) oral olarak uygulandığı tavĢanlarda hemoglobin ve hematokrit 
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değerleri ile eritrosit sayısını azalttığını bildirmiĢtir. Denemede 80 ppm kurĢun verilen 

tavĢanlarda lenfosit sayısı değiĢmezken, 160 ppm verilenlerde artmıĢtır. Joone ve ark.
269

 

oksihumatın insanlarda lenfositleri uyardığını saptamıĢtır. Altınsaat ve ark.
270

 

kobaylarda periton içine uyguladıkları 0.1, 0.5 ve 1 mg/kg kurĢun asetatın denemenin 

15. gününde hemoglobin düzeyini miktara bağlı olarak 15.9 0.6 gr/dl'den 13.4 gr/dl'ye 

düĢürdüğünü, nötrofil oranının arttığını ve lenfosit oranın azaldığını bildirmiĢtir. 

Mazıcıoğlu ve ark.
271

 çalıĢmasında hemoglobin ve hematokrit değerlerinin hafif ve orta 

derece kurĢun toksisitesine maruz kalan gruplarda normal sınırlarda, buna karĢın ağır 

kurĢun toksisitesine maruz kalan grupta normal değerlerin altında olduğunu rapor 

etmiĢtir. Yapılan çalıĢmaların aksine Hillard ve ark.
262

 deneysel kurĢun zehirlenmesi 

gerçekleĢtirdikleri sığırlarda hematokrit değer, hemoglobin düzeyi, alyuvar ve akyuvar 

sayılarının normal sınırlarda kaldığını bildirmiĢtir. 

Bu çalıĢmada (Tablo 4.3) kurĢun toksikasyonunun lökosit sayılarında ve MCH, 

MCHC, RDW, PCT ve PDW değerlerinde bir değiĢikliğe neden olmamıĢtır. Ancak kısa 

süreli bir toksikasyon indüklenmesine rağmen kurĢun içeren rasyonla beslenen 

tavuklarda eritrosit sayısı, hemoglobin konsantrasyonu ve hematokrit düzeyi düĢmüĢtür. 

Hümik asit ağır metal zehirlenmesini önlemek içi kullanılan, iĢlevsel gruplar ve 

elektron nakil yolu ile ağır metalleri bağlayabilen mükemmel bir maddedir.
272,273

 Hümik 

asidin ratlarda hemoglobin, hematokrit, total eritrosit sayısını ve globin protein 

fraksiyonunu artırdığı görülmüĢtür.
170

 Çetin ve ark.
169

 yumurta tavuğu yemine ilâve 

edilen % 0.15 humatın eritrosit sayısı ile hemoglobin düzeyinde artıĢın olduğunu, buna 

karĢın total lökosit ve trombosit sayıları ile lenfosit, eozinofil, monosit ve bazofil 

oranlarında herhangi bir değiĢiklik oluĢturmadığını bildirmiĢtir. Banaszkiewick ve 

Drobnik
170

 de deney hayvanlarında hümik asidin globulin, hemoglobin ve hematokrit 

düzeyleri ile alyuvar sayısını artırdığını belirtmiĢtir. Hanafy ve Sheikh
238

 hümik asidin 
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yumurta tavuklarında, Ġpek ve ark.
274

 ise bıldırcınlarda eritrosit ve lökosit sayılarını ve 

hemoglobin düzeyini artırdığını bildirmiĢlerdir. Lotosh
168

 ise humat ilâvesinin eritrosit 

ve hemoglobin seviyesini etkilemediğini bildirmiĢtir. Yapılan çalıĢmada (Tablo 4.3) ise 

yeme katılan humat kurĢunun hematolojik parametrelerine olumsuz etkilerini kısmi 

olarak iyileĢtirmiĢtir. 

5.4. Serum Biyokimyasal DeğiĢkenleri 

KurĢun zehirlenmesi pek çok organda morfolojik, biyokimyasal ve fizyolojik 

değiĢikliklere neden olur. Bunlardan öne çıkanlar böbrek disfonksiyonu, sinir sistemi 

bozuklukları, glukoz metabolizmasında anormallikler, karaciğer fonksiyon bozuklukları 

ve hematolojik değiĢikliklerdir.
275,276

 Karaciğer ve iskelet kaslarında hasar sonucu ALT, 

AST ve GGT aktivitelerinde,
277

 böbrek yetersizliği sonucu da üre ve kreatinin 

düzeylerinde
281

 artıĢ meydana gelir. Bu artıĢlar kurĢun zehirlenmesinde metabolizmanın 

katabolizma yönünde baskın olduğuna iĢaret eder. Zaki ve ark.
267

 merinos koyunlarında 

kurĢunun AST, ALT, üre, kreatinin ve potasyum düzeylerini artırdığını, total protein 

düzeyini azalttığını bildirmiĢtir. Erdoğan ve ark.
219

 broyler yemine eklediği 200 mg/kg 

kurĢun asetatın serum albümin, total protein, LDL, AST ve ALT düzeylerini 

değiĢtirmediğini, trigliserit seviyesini ise artırdığını bildirmiĢlerdir. Khan ve ark.
278 

broylerlerde kurĢun toksitesinin AST aktivitesini artırdığını total protein ve ALT 

aktivitesini değiĢtirmediğini belirtmiĢtir. Durgut ve ark.
268

 farklı miktarlarda tavĢanların 

rasyonuna ilâve ettiği kurĢunun AST, ALT, ALP değerlerini artırdığını ve üre ve 

bilüribin değerleri ise 160 ppm kurĢun yeme ilâve edilen grupta arttığını bildirmiĢtir. 

Saly ve ark.
255

 yumurta tavuklarına ve Randhawa ve ark.
279

 buzağı rasyonlarına katılan 

1 g/kg kurĢunun ALP, ALT ve AST aktivitelerini artırdığını bildirmiĢlerdir. Elayat ve 

Bakheetf
280

 farklı oranlarda tavĢanların içme suyuna ilâve ettiği kurĢun asetatın ALT ve 

AST aktivitesini değiĢtirmediğini, üre ve kreatinin düzeylerinin doz-yanıt iliĢkisi içinde 
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arttığını bildirmiĢtir. Sulaman ve ark.
281

 broylerlerde içme suyuna katılan kurĢun 

asetatın (80-240 mg/kg, 40 mg aralıklı) GPT, kreatinin ve ürik asit düzeylerini doza 

bağlı olarak artırdığını belirtmiĢtir. Amal R. Hameed ve ark.
282

 gebe keçilerde kurĢun 

asetatın ALT, AST, GGT, üre, kreatinin, fosfor ve potasyum düzeylerini artırdığını, Ca 

düzeyini azalttığını ve Na düzeyini değiĢtirmediğini bildirmiĢtir. Buzağı ve ineklerde 

kurĢunun metabolik enzim düzeylerinde artıĢa sebep olduğu gösterilmiĢtir.
279,283

 

Ratlar
284,285,286,287

 ve fareler
288,239

 üzerine yapılan çalıĢmalarda kurĢun asetatının 100-

2000 ppm ile %0.03-0.3 düzeylerine karĢı AST, ALP, LDH, ALT, GGT, kreatinin, ürik 

asit, glukoz ve kan üre azotu düzeyleri artmıĢ, albümin ve total protein düzeyleri ise 

azalmıĢtır. 

Genel metabolik profilin değerlendirildiği çalıĢmamızda biyokimyasal 

parametrelerden total protein, albümin, AST, ALP, trigliserit, kolesterol, HDL, LDL, 

VLDL, total bilirubin, ürik asit, UIBC, kalsiyum, magnezyum, sodyum, potasyum ve 

klor kurĢun zehirlenmesine maruz kalan tavuklarda bir değiĢim arz etmemiĢtir (Tablo 

4.4). Ancak, serum glukoz ile kreatinin düzeylerinin nümerik olarak artması ve serum 

lipaz ile fosfor düzeylerinin nümerik olarak düĢmesi kurĢun zehirlenmesinin enerji 

metabolizmasını olumsuz etkilediğini ve katabolik faaliyetleri tetiklediğini ve/veya 

artırdığını göstermektedir. Elde edilen bu bulguların literatür ile kısmi uyumluluğu 

yapılan çalıĢmanın süresinin kısa olmasıyla açıklanabilir. 

Hümik bileĢiklerin çiftlik hayvanlarında performansı artırıcı ve mortaliteyi 

düĢürücü etkilerinin
214,246

 yanı sıra yararlı mikroorganizmaların geliĢimini teĢvik 

ettiği,
152,201

 ishal ve diğer sindirim bozukluklarını önemli derecede azalttığı
162

, anti-

bakteriyal
166

 ve anti-viral etki
176

 gösterdikleri bildirilmektedir. Bu maddelerin karaciğer 

fonksiyonlarını düzenlediği ve bazı hastalıklara karĢı koruduğu,
168

 lipit-protein-mineral 

metabolizmalarını değiĢtirdiği,
167,175,217

 immun sistemi güçlendirerek anti-stres etkisi 
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sağladığı bilinmektedir.
165,168

 Hümik asidin broylerde mineral emilimi ve kanda 

biyokimyasal parametreler üzerine etkilerinin inceleyen Öztürk ve ark.
290

 kalsiyum 

düzeyinde artıĢ, kolesterol düzeyinde azalma olduğunu, ancak glukoz, fosfor, protein, 

trigliserit, HDL, LDL düzeylerinin değiĢmediğini bildirmiĢtir. Bıldırcın,
291 

broyler
292

 ve 

yumurtacı tavuklarda
293

 hümik asit katkılı rasyonun VLDL, trigliserit, kolesterol, 

glukoz, total protein, çinko, bakır, demir, potasyum ve fosfor gibi biyokimyasal 

parametrelerin düzeylerini etkilemediği bildirilmiĢtir. Hanafy ve ark.
238

 ise yumurta 

tavuğu yemine ilâve edilen humatın total protein miktarını artırdığını belirtmiĢtir. 

Banaszkiewicz ve Drobnik
170

 hümik asit katkılı yemle beslenen ratlarda total kolesterol, 

total lipit ve glukoz seviyelerinin azaldığını, HDL düzeyinin ise arttığını bildirilmiĢtir. 

Tunç ve Yörük
293

 humatın koyunlarda metabolik profili değiĢtirmediğini göstermiĢtir. 

Bu tez çalıĢmasında kurĢun zehirlenmesinde bir katabolizma göstergesi sayılabilecek 

artan serum glukoz ve kreatinin düzeyleri humat takviyesi ile anabolizma yönünde 

değiĢmemiĢtir (Tablo 4.4). Ancak, kurĢun zehirlenmesi sonucu düĢen lipaz ve fosfor 

düzeyleri rasyona humat katılması ile yükselmiĢtir. Bu durum, humatın uzun süreli 

kullanımlarında metabolik profile olumlu etki yapabileceği kanısını gösterebilir. 

5.5. Vücut ve Yumurta Kısımları ile DıĢkıda KurĢun Birikimi 

Vücuttaki kurĢun birikimi diyetteki kurĢun miktarına, verilme süresine, 

vücuttaki ve kandaki kurĢun düzeyine göre değiĢmektedir. Ayrıca kurĢunun vücuttan 

düĢük düzeyde atılması ve taĢınması sırasında görev alan eritrosit ile plazma 

proteinlerine karĢı olan afinitesi de önemlidir. ÇeĢitli yollarla vücuda alınan kurĢun 

kanda belli bir düzeye ulaĢtıktan sonra çeĢitli organ ve dokularda birikir. Ağız yolu ile 

bir defada yüksek düzeyde kurĢun alındığı zaman en fazla böbrek, dalak ve kemik 

iliğinde birikmektedir. Kronik zehirlenmelerde ise en fazla kemiklerde
281,294,295

, tırnak 

ve kıllarda daha az olarak da karaciğer ve böbreklerde birikir.
296

 Suleman ve ark.
281 
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farklı oranlarda broyler içme suyuna ilâve ettiği kurĢun asetatın sırasıyla en çok 

kemiklerde (14.83 µg/g), beyinde (2.63 µg/g) ve karaciğerde (1.05 µg/g) biriktiğini 

bildirmiĢtir. Abd El-Galik ve ark.
294 

yumurta tavuğu rasyonuna ilâve ettikleri 1000 ppm 

ve 1500 ppm kurĢun klorürün baĢta kemik olmak üzere karaciğer, kalp, kaslarda ve 

taĢlıkta kurĢun miktarını artırdığını bildirmiĢtir. Benzer Ģekilde Diehl ve ark.
295 

yumurta 

tavuklarında kurĢun konsantrasyonunun en fazla kemiklerde daha sonra karaciğer, 

kaslarda ve taĢlıkta, en az ise beyin, kalp, mide ve bacak kasında biriktiğini göstermiĢtir. 

Özçelik ve ark.
243

 kurĢun asetat katkılı yemle besledikleri broylerlerin kan, 

karaciğer, böbrek, kas ve kemik dokularındaki kurĢun konsantrasyonları kontrol 

grubuna göre 100 kata kadar arttığını belirtmiĢlerdir. Darrell ve ark.
296

 kurĢun 

konsantrasyonunun en yüksek böbreklerde (1,360 ppb), ikinci olarak karaciğerde (500 

ppb), üçüncü olarak ise ovaryum dokusunda (320 ppb) ve en düĢük kaslarda (280 ppb) 

olduğunu bildirmiĢtir. Ayrıca yumurtadaki kurĢun konsantrasyonunun kabuk kısmında 

ortalama 117 ppb, albümen kısmında 10 ppb'den daha az miktarda olduğunu ve 

yumurtanın sarı kısmında ise 262 ppb olduğunu bildirmiĢtir. Fick ve ark.
297

 koyunların 

yemine 0, 10, 100, 500 ve 1000 ppm düzeyinde ilâve ettiği kurĢun asetatın doza bağlı 

olarak doğrusal bir Ģekilde kuzuların böbrek karaciğer, kemik, beyin ve dalağında 

kurĢun konsantrasyonunu artırdığını bildirmiĢtir. Erdoğan ve ark.
219

 broyler yemine 

ilâve ettiği 200 mg/kg kurĢun asetatın en çok böbrek ve karaciğerde biriktiğini 

bildirmiĢtir. 

Lewis ve ark.
298 

Federal Law Enforcement Training Center'de farklı türlerden 

oluĢan 35 kuĢ ve 37 memeli hayvan üzerine yapılan araĢtırmada kullanılan hayvanların 

24 tanesinin karaciğer ve böbreğindeki kurĢun seviyesinin 1 ppm'den daha yüksek 

olduğu ve bu hayvanlardan 12 tanesinde düzeyin 2 ppm'den fazla olduğunu rapor 

edilmiĢtir. Uluözlü ve ark.
299

 Tokat Ģehrinde bulunan popüler marketlerden topladığı 
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tavuk ürünlerindeki iz element miktarını belirlemek için yaptıkları çalıĢmada, kurĢun 

miktarının en fazla ette (0.4 µg/kg), en az yumurta sarısında (0.01 µg/kg) bulunduğunu 

ve ette bulunan kurĢun miktarının Türk Gıda Kodeksinde izin verilen kurĢun 

miktarından fazla olduğunu belirtmiĢtir. Servi ve Kara
300

 Elazığ bölgesinde kesilen 

hayvanların kas, karaciğer ve böbrekteki kurĢun düzeylerinin sığırlarda sırasıyla 0-1.60, 

0-1.30, 0-1.40 µg/kg ve koyunlarda sırasıyla 0-1.60, 0-1.30 ve 0-1.30 µg/kg 

aralıklarında değiĢtiğini bildirmiĢtir. Benzer Ģekilde Ankara bölgesinde yapılan baĢka 

bir çalıĢmada ise sığırların kas, karaciğer ve böbreğindeki kurĢun düzeylerinin sırasıyla 

0.06, 0.07 ve 0.09 ppm olduğunu bildirmiĢtir.
301

 Jezierska ve Witeska
302

 kirli sularda 

yaĢayan balıkların vücudunda metal birikimi olduğunu ve bu metallerden kurĢunun en 

çok karaciğer, böbrek ve dalakta biriktiğini bildirmiĢtir. 

Farklı hayvan türlerinde yapılan deneysel ve tarama çalıĢmalarıyla uyumlu 

olarak, bu tez çalıĢmasında da kurĢunun yumurtacı tavukların iç organları ve 

yumurtasında birikimi ĢekillenmiĢtir (Tablo 4.5). KurĢun, en fazla kemiklerde ve 

böbreklerde birikmiĢtir. Yumurtada ise kurĢun birikimi en fazla yumurta sarısında ikinci 

olarak yumurta kabuğunda ve en az albumende olduğu belirlenmiĢtir. 

KurĢunun oluĢturmuĢ olduğu zararlı etkileri azaltmak için rasyona Ģelatör ajan 

olarak katılan humat ile ilgili yapılan çalıĢmalarda; Zraly ve ark.
303

 etlik piliçlerin 

yemine kısa süreli (10 gün) olarak günlük hayvan baĢı 500 mg hümik asit ilâve etmiĢ ve 

kurĢunun vücutta birikimini ile metabolik parametreler üzerine olan etkisini 

inceledikleri çalıĢmalarında, hümik asidin karaciğer, böbrek, kas ve kemiklerde kurĢun 

konsantrasyonunu sırasıyla % 30, 44, 58 ve 51 oranında azalttığını bildirmiĢtir. Humatın 

Ģelatör etkisi diğer ağır metaller üzerinde de denenmiĢtir. Herzing ve ark.
304

 0,147 

mg/kg kadmiyum içeren broyler yemine ekledikleri 0.5 g/kg hümik asidin böbrek, 

karaciğer ve kas da kadmiyum konsantrasyonunu sırasıyla % 40, 34 ve 81 oranında 
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azalttığını bildirmiĢlerdir. Bartkowiak ve ark.
305

 metalürji endüstrisi ve trafiğe yakın 

çiftliklerde iki aĢamalı yapmıĢ oldukları çalıĢmada tavuklarda ağır metal birikimini 

incelemiĢlerdir. Ġlk aĢamada toplanan tavukların kas ve karaciğer kadmiyum 

konsantrasyonlarının sırasıyla 0.05 ve 0.5 mg/kg ve kurĢun konsantrasyonlarının ise 0.1 

ve 0.5 mg/kg olduğu belirlenmiĢtir. Ġkinci aĢamada ise yemler 10 ay boyunca hümik 

alüminosilikat ilâvesinin kas ve karaciğerde kadmiyum konsantrasyonlarını sırasıyla % 

29 ve 200 oranında, kurĢun konsantrasyonlarını da sırasıyla % 34 ve 300 oranında 

azalttığını saptanmıĢtı. Diğer çalıĢmalarda da humatın balıklarda krom toksisistesini
306 

ve tavukların organlarında kadmiyum birikimini azalttığı bildirilmiĢtir.
307 

Bu çalıĢmada da rasyona humat ilâvesi ile serum, bacak eti, kemik, yumurta 

kabuğu ve sarısında kurĢun düzeyi azalmıĢ, ancak beyin, göğüs eti, böbrek, karaciğer, 

albumen ve dıĢkıdaki kurĢun düzeyinde bir değiĢim görülmemiĢtir (Tablo 4.5). 
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6. SONUÇ 

Ġnsanlar, uzun yıllar ağır metallerin zararlı etkilerine çeĢitli yollarla maruz 

kalmıĢlardır. Bu zararlı etkileri azaltmak için farklı Ģelatör ajanlar kullanılmıĢtır. ġelatör 

bir ajan olarak hümik bileĢikler bitkisel üretim alanında kullanılmaktadır. Humattan 

hayvansal üretimde de doğal verim artırıcı olarak yararlanılmaktadır. Humat pek çok 

mekanizma yolu ile değiĢik biyolojik etki alanına sahiptir. Bu tez çalıĢmasında, humatın 

kimyasal yapısı dikkate alınarak, içerdiği fonksiyonel gruplar aracılığı ile ağır metallerle 

Ģelat oluĢturduğu iddiası test edilmiĢtir. Mortaliteye neden olmayacak, fakat yeterli 

toksisite oluĢturmak için kurĢunun 0.3 g/kg düzeyi seçilmiĢtir. Yine, önerilen yem katkı 

düzeyi (% 0.1) yerine % 0.15'lik humat düzeyi seçilerek Ģelatör etkisine odaklanılmıĢtır. 

Performans, yumurta kalitesi, hemogram, metabolik profil ve doku kurĢun birikimi 

parametreleri incelenmiĢtir. KurĢun intoksikasyonu indüklenen tavuklarda performans 

ve yumurta kalitesinin düĢtüğü, humat katkısı ile oluĢan düĢmelerin kısmen düzeldiği 

belirlenmiĢtir. KurĢun zehirlenmesinin özellikle eritrosit ve hemoglobin değerlerini 

olumsuz etkilediği ve humatla bu olumsuzlukların giderildiği de gözlenmiĢtir. Humat, 

kurĢun zehirlenmesi nedeniyle oluĢan katabolik profili anabolik profil yönünde 

düzeltememiĢtir. Doku kurĢun düzeyleri (serum, bacak eti, kemik, yumurta kabuğu ve 

yumurta sarısı) dikkate alındığında, humatın Ģelatör etkisi belirgin bulunmuĢtur. Buna 

karĢın humat, paranĢimal organlarda (böbrek, karaciğer) biriken kurĢun düzeyini 

azaltmamıĢtır. 

Sonuç olarak, elde edilen bulgular humatın toksisiteye neden olmayan bir verim 

artırıcı olduğunu doğrulamaktadır. Hemogram ve doku kurĢun düzeyleri humatın Ģelatör 

etkisinin bulunduğunu göstermektedir. Gelecekteki çalıĢmalar faktöriyel yaklaĢım 

(farklı kurĢun ve humat düzeyi kombinasyonları) kullanarak humatın Ģelatör 

etkinlik/doygunluk dozunu belirlemeye yönelik olmalıdır. 
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