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DİOKSİNLER; KAYNAKLARI, GIDALARA GEÇİŞ YOLLARI VE İNSAN SAĞLIĞI 

ÜZERİNE ETKİLERİ  

 

 ÖZ 

 Dioksin ve benzeri bileşikler birçok klorlu kimyasalın üretimi 

esnasında ara ve yan ürün olarak çıkan çevresel toksik 

kirleticilerdir. Bilinen en toksik dioksin 2,3,7,8-tetraklorodibenzo-

p-dioksin (TCDD) olup, Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı (IARC) 

tarafından kanserojen madde (grup 1) olarak sınıflandırılmıştır. 

Dioksinler kimyasal yapısı kararlı bileşikler oldukları için doğada 

özellikle toprak, hava ve çökeltilerde onlarca yıl kalıcı olabilirler. 

Lipofilik özelliğe sahip olduklarından suda az çözünürler ve insan 

vücuduna özellikle besin zinciri yolu ile taşınırlar. Toksisiteleri ve 

kalıcılılıkları nedeniyle insan ve hayvan sağlığı için ciddi tehdit 

unsurudurlar. Bu sebeplerden dolayı dioksin ve benzeri bileşiklerin 

oluşumlarının önlenmesi, çevre ve gıda kontaminasyonlarının 

engellenmesi canlılar ile çevre için büyük önem arz etmektedir.  

 Anahtar Kelimeler: Dioksin, İnsan Sağlığı ve Çevre, TCDD, 

                         Toksik Etki, Gıda 

 

DIOXINS; RESOURCES, TRANSITION WAYS TO FOODS AND EFFECTS ON HUMAN 

HEALTH 

 

 ABSTRACT 

 Dioxin and similar compounds are environmental toxic pollutants 

which are produced as intermediates and by-products during the 

production of many chlorinated chemicals. The most toxic dioxin known 

is 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD) and is classified as a 

carcinogenic substance (group 1) by the International Agency for 

Research on Cancer (IARC). Dioxins might be persistent in nature, 

especially in soil, air and sediments for decades because they are 

chemically stable compounds. Because of their lipophilic properties, 

they are poorly soluble in water and are transported to the human 

body, particularly through the food chain. Due to their toxicity and 

persistence, they are a serious threat to human and animal health. For 

these reasons, prevention of the formation of dioxins and similar 

compounds, prevention of environmental and food contamination is of 

great importance for living beings and the environment. 

 Keywords: Dioxin, Human Health and Environment, 

                TCDD, Toxic Impact, Food  
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1. GİRİŞ (INTRODUCTION) 

 Dioksinler herhangi bir ticari amaçla üretilmeyip, endüstriyel 

yanma işlemleri sırasında oluşan yan ürünlerdir. Doğada 75 farklı 

poliklorlu dibenzo-p-dioksinler (PCDD), 135 farklı poliklorlu 

dibenzofuranlar (PCDF) ve 209 farklı poliklorlu bifeniller (PCB) 

çeşidi bulunmaktadır. Bu bileşiklerin 29’u en fazla toksik etkiye 

sahiptir. 2,3,7,8-tetraklorodibenzo-p-dioksin (TCDD) 75 üyeli 

poliklorludibenzo-p-dioksin ailesinin bir üyesi olup en toksik 

olanıdır [1]. 

 
Şekil 1. PCDD, PCDF ve PCB’lerin kimyasal yapısı [2] 

(Figure 1. Chemical structure of PCDD, PCDF and PCBs [2]) 

 

Dioksin kavramı litaratürde ilk kez 1827 yıllarında Almanya’da 

soda üretimi sırasında karşımıza çıkmaktadır [3]. TCDD’nin ise Vietnam 

savaşı sırasında ormanların yakılarak yok edilmesi sonucunda 

kullanılan herbisitlerin çevreye bulaşması sonucu ortaya çıktığı 

bildirilmektedir. Teknolojinin gelişmesine paralel olarak oluşan 

endüstriyel kazalar sonucu birçok kez açığa çıktığı bildirilmiştir. 

Daha sonraları ise Ukrayna eski devlet başkanı Victor Yushchenko’nun 

zehirlenmesiyle bu toksik maddeler gündeme gelmiştir [4]. Dioksinler 

suda az çözünmeleri nedeniyle çevrede oldukça kalıcı etkiye 

sahiptirler. Lipofilik özelliklerinden dolayı insan ve hayvanlarda yağ 

dokuda birikirler ve ciddi sağlık problemlerine neden olurlar. 

Özellikle et-et ürünleri, süt-süt ürünleri ile deniz ürünleri gibi 

hayvansal gıdalarda bulunup, insanlara da besin zinciri yoluyla 

geçerler [5]. Bu bileşikler genellikle aynı mekanizmalarla 

toksisitelerini oluşturmakta ancak toksisiteleri arasında oldukça 

farklılıklar bulunmaktadır.  Bu yüzden en toksik bileşik olarak kabul 

edilen TCDD esas alınarak diğer bileşiklerin Toksik Etki Faktörleri 

(TEF) hesaplanmıştır. Elde edilen sonuçlar diğer dioksin benzeri 

bileşikler için uyarlanmıştır. TCDD için TEF değeri 1 olarak kabul 

edilmekte ve diğer dioksin benzeri bileşikler için (1, 2, 3, 7, 8 PCDD 

hariç, TEF değeri 1) bu değerlerin 1’den düşük olduğu kabul 

edilmektedir [4]. 

Dioksinlerin yarılanma ömürleri kemiricilerde haftalarla ifade 

edilirken [6 ve 7] insanlarda bu sürelerin yıllar aldığı 

bildirilmektedir (tek doz uygulamasını takiben 5,8 yıl) [6]. Bu 

maddelerin en önemli atılım yolu dışkıdır. Diliberto ve ark. ratlarda 

yaptıkları bir çalışmada uygulamadan 72 saat sonra alınan dioksinlerin 

%30-80’inin dışkı yoluyla atıldıklarını bildirmişlerdir [8]. 

Hayvanlarda dioksinlerin asıl olarak biriktiği yer karaciğer ve yağ 

doku olup, bu birikme doza bağlı lineer bir durum arz etmektedir. 

Ancak dioksinlerin emilimlerinde ise doza bağlı lineer bir durum söz 

konusu olmayabilir. Solunum yoluyla alınan bu zehirlerin de iyi bir 

şekilde emildiği ve oral uygulamadakine benzer şekilde yağ doku ve 

karaciğerde birikim gösterdiği (sırasıyla %22 ve %18) ve dışkıyla 

atıldıkları gösterilmiştir [9 ve 10]. Emilen dioksinler kandan iskelet 
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kaslarına, deriye, karaciğere ve yağ dokuya çabucak dağılmaktadır. En 

yüksek konsantrasyona karaciğerde ulaşıp, yeniden dağılım göstererek 

yağ dokuya geçmektedir [9]. Ratlarda TCDD gibi bileşiklerin 

karaciğerde birikme özelliği gösterdikleri ve sitokrom p450 1A2 

mikrozomal enzimlerine bağlandıkları gösterilmiştir. Metabolizmanın en 

önemli belirtisi ise kimyasalın yapısındaki eşleşmemiş iki karbon 

atomunun mevcudiyeti olarak belirtilmektedir [11].  

 

2. ÇALIŞMANIN ÖNEMİ (RESEARCH SIGNIFICANCE) 
 Dioksin ve benzeri bileşikler önemli çevresel kirletici ve toksik 

maddeler olduğundan dolayı ekosistemde yaşayan canlılar için ciddi bir 

tehdit kaynağıdırlar. Bu çalışmada dioksinlerin sağlık açısından 

zararları vurgulanmış olup,  bu maddelerin oluşumlarını engellemek ve 

yayılımlarını en aza indirgemek için alınması gereken tedbirler 

derlenmiştir. 

 

 3. DİOKSİNLERİN KAYNAKLARI (SOURCES OF DIOXINS) 

 Dioksin ve benzeri bileşiklerin ana kaynakları arasında 

endüstriyel ve doğal yanma prosesleri ile klorun fazla miktarda 

endüstride kullanımı ve fazla miktarda klor içeren materyal üretimi 

sayılabilir. Ayrıca kontamine materyallerin yasadışı imha edilmesi de 

dioksin ve benzeri bileşiklerin çevreye (toprak ve sedimentlere) 

bulaşmasına neden olur. PCB ve klorlu fenoller ile bunların 

türevlerini içeren ticari kimyasal ürünler, lağım çamurlarının 

yakılması, belediye ve hastanelere ait tehlikeli atıklar, motorlu 

taşıtlar, fosil yakıt yakılması, PCB'leri içeren yangınlardan 

kaynaklanan aşırı ısınma ve emisyonlar, klorofenollerin ve bunların 

türevlerinin üretilmesi, klorofenol odun muamelesi, elektrikli 

ekipmanlarda PCB akışkanlarının kullanılması ve kağıt hamuru ve kağıt 

işlemelerinden kaynaklanan atıklar gibi işlemlerden kaynaklanan 

endüstriyel atıkların bertaraf edilmesi gibi birçok dioksin ve benzeri 

maddelerin kaynakları bulunmaktadır [1]. Hu ve Hornbuckle (2010), azo 

ve fitalosiyanin pigmentlerinde, boya, mürekkep, tekstil, kağıt, 

kozmetik, deri, plastik, gıda ve diğer malzemelerde yaygın olarak 

kullanılan PCB 11 gibi PCB bileşikleri tespit etmişlerdir [12]. 

 

 4. DİOKSİNLERİN GIDALARA GEÇİŞ YOLLARI 

    (TRANSITION WAYS OF DIOXINS TO FOODS) 

 Çeşitli yollarla oluşan dioksinler toprağa, havaya ve suya 

karışmaktadır. İnsanların dioksinlere maruz kalmasının %90'ının gıda 

tüketimine bağlı olduğu, dolayısıyla insanda ve hayvanlarda çeşitli 

olumsuz sağlık etkileri yarattığı gösterilmiştir [13]. Dioksinler; 

tarım ilaçlarının kullanımı, havada dioksin içeren partiküllerin bitki 

üzerinde birikmesi ve toprakta dioksinlerin buharlaşması sonucunda 

bitkisel kaynaklı besinlere geçerler. Bu maddeler kökler vasıtasıyla 

meyve ve yapraklara taşınırlar. Atmosferik yolda ise, kuru gazların 

birikimi, nemlenme ile birikim, kuru parçacıkların birikimi şeklinde 

gerçekleşmektedir. Hayvansal kaynaklı besinler vasıtasıyla da 

dioksinler insanlara geçebilmektedir. Dioksin ve benzeri bileşikler 

vücuda alındıktan sonra hayvanın adipoz dokusunda birikir ve süte 

geçerek sağımla vücudu terk eder. Her iki yoldan da insana direk 

olarak bir transfer söz konusudur [14]. İnsan vücuduna dioksinlerin 

geçişi büyük oranda et, süt ve balık ürünlerinin tüketimiyle 

gerçekleşmektedir [15]. Günlük 30 g süt ürünü tüketen bir insanın 

vücuduna yaklaşık olarak 6 pg seviyesinde TCDD girişi gerçekleşir 

[16]. Ayrıca dioksinin anne sütüyle anneden yavruya geçtiği de 

bildirilmiştir [17]. 



 
 

61 

 

Arslan Ateşşahin, D., 

 

Ecological Life Sciences (NWSAELS), 5A0117, 2019; 14(4):58-65. 

 

Suya geçen dioksinler de insanlar için büyük önem taşımaktadırlar. 

Dioksinler su ortamındaki besin zincirine geçer ve bu balıkların 

tüketilmesiyle de insanlara transfer olabilmektedir. Suda bulunan 

dioksinlerin en önemli kaynağı kağıt endüstrisindeki atık sulardır 

[18]. Balıklar memelilere göre TCDD'yi çok daha yavaş metabolize 

ederler. Bundan dolayı deniz ürünlerinde çok daha fazla oranda dioksin 

birikimi gerçekleşmektedir [16]. 

 

 5. DİOKSİNLERİN İNSAN SAĞLIĞI ÜZERİNE OLAN ETKİLERİ 

    (THE EFFECTS OF DIOXINS ON HUMAN HEALTH)  

  Dioksinlere maruz kalan insan ve hayvanların vücut sistemleri 

için sayısız toksisite tanımlanmıştır. Bu sistemler arasında beslenme 

(karaciğer, ağız boşluğu, ekzokrin pankreas, mide ve bağırsak), 

kardiyovasküler, endokrin (adrenal korteks, endokrin pankreas, 

tiroid), genital, immün, integümenter, sinir, solunum, idrar ve 

iskelet sistemi bulunur [19]. TCDD’nin akut toksisitesi; timus 

bezlerinde atrofi ve hepatik hipertrofi gibi durumlara neden olur. 

Bunlarla birlikte Wasting sendromu denen aşırı kilo kaybının 

oluşmasına neden olur [20]. Dioksin bileşikleri çeşitli dokusal, 

hücresel ve biyokimyasal işlemlerin bozulmasına ve farklılaşmasına yol 

açan gen ekspresyonuna veya farklı sinyal yollarına neden olabilir 

[21]. Bazı steroid hormonların etki mekanizmasına benzer şekilde TCDD 

plazma membranını çapraz olarak geçer ve sitozolde Aril hidrokarbon 

(Ah) reseptörlerine bağlanır. Sitozoldeki bu bağlanma reseptörün 

transformasyonunu indükler, böylece nükleusu ve dolayısıyla DNA’yı 

etkileyebilir. Bu deliller TCDD’nin toksik ve biyolojik etkilerini Ah 

reseptörleri vasıtasıyla gerçekleştirdiğini açıklamaktadır [6]. Son 

yıllarda Ah reseptörleri, kanser kemoterapisi için önemli ve yeni bir 

ilaç hedefi olarak ortaya çıkmıştır. Ayrıca, tümör tipine ve 

reseptörün endojen rolüne bağlı olarak, Ah reseptör agonistleri veya 

antagonistleri ile klinik tedavide tek başına veya diğer ilaçlarla 

kombinasyon halinde kanser kemoterapisine yönelik bir yaklaşım 

oluşturacağı düşünülmektedir [22]. 

 İnsanlarda TCDD’ye maruz kalmanın en önemli göstergesi klorakne, 

hiperpigmentasyon, konjuktivitis ve mukoz zarların irritasyonunu 

içeren deri toksisiteleridir. Karaciğerde TCDD ve benzeri bileşikler 

başta porfirinler ve hiperkolesterolemi ile birlikte serum 

enzimlerinde önemli artışlara neden olmaktadırlar. Karaciğer hasarı 

ile karaciğer kütlesinde artışlara neden olduğu için de hepatotoksik 

bir madde olarak kabul edilmektedir [11]. Ayrıca TCDD’nin yetişkin 

karaciğer progenitörlerinde hücre proliferasyon ve apoptozis 

kontrolünü bozduğu gösterilmiştir [23]. Çok sayıda çalışma, kemirgen 

kardiyovasküler sisteminin TCDD toksisitesinde hedef olduğunu ve 

TCDD'ye maruz kalma sonucu artmış kardiyomiyopati ve arterit riski 

gösterdiğini ortaya koymuştur [19]. Jokinen ve ark. sıçanlarda 

gözlenen patolojik kardiyovasküler lezyonların TCDD ve diğer dioksin 

benzeri bileşiklere bağlı olabileceğini göstermiştir [24]. Başka bir 

çalışmada TCDD’ye maruz kalan ratların kalp dokusunda şiddetli 

miyofibriler dejenerasyon, bazı nekrotik değişimler ve az sayıda 

perivasküler lenfosit ve makrofaj infiltrasyonları gözlenmiştir. 

Ayrıca intersitisyel ödemin yanısıra kapillar damarlarda konjesyon 

olduğu gözlenmiştir [25]. 

TCDD ve benzeri bileşiklerle olan zehirlenmelerde oksidatif 

stresle ilgili çok sayıda araştırma yapılmıştır [26 ve 28]. 

Laboratuvar hayvanlarına tek doz veya tekrarlanarak uygulanan dioksin 

benzeri bileşiklerin reaktif oksijenlerin üretimini artırdığı, DNA 

hasarları oluşturduğu ve hücrede membran akıcılığında azalmalara neden 

olduğu gösterilmiştir [26 ve 27]. Oksidatif stresin indüklendiği 
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ratlarda yapılan çalışmalarda özellikle beyin ve karaciğerde 

süperoksit anyon radikali üretiminde, lipid peroksidasyonunda ve DNA 

tek zincir kırılmalarında önemli artışlar gösterilmiştir [29]. 

TCDD’nin renal oksidatif stres ve vasküler reaktiviteyi artırarak kan 

basıncında artışa neden olduğu bildirilmiştir [30]. Laboratuvar 

hayvanlarıyla yapılan çalışmalarda TCDD ve benzeri bileşiklerin immun 

sistemini baskıladığı gösterilmiştir [31 ve 32]. Bunu da Ah reseptörü 

aracılığıyla immun sistemde gerçekleştirdiği ileri sürülmektedir [31]. 

Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı (IARC) 1997'de TCDD'yi,  hayvan 

çalışmaları ile mekanik bilgiler ışığında kanserojen (grup 1) olarak 

sınıflandırmış; 2012 yılında ise, TCDD ve insan kanserleri arasındaki 

ilişkiyi birçok gözlemsel çalışmayla ortaya koymuştur [33]. Çevre 

Koruma Ajansı (EPA) hayvan çalışmalarından yola çıkarak insan vücuduna 

zararlı olabilecek en düşük dioksin miktarının 14 ng/kg olduğunu 

bildirmiştir. Bu miktar artıkça da kansere yakalanma riskinin arttığı 

vurgulanmıştır [18]. Birçok toksikolojik ve epidemiyolojik çalışma 

TCDD’nin yumuşak doku sarkomasına, Hoşkin hastalıklarına, Hoşkin 

olmayan lenfomaya, mide ve karaciğer kanserine ilişkili olduğunu 

ortaya koymuştur [34 ve 35]. Artan veriler ayrıca TCDD'nin karaciğer, 

yumurtalık ve akciğerde tümör gelişimini desteklediğini göstermiştir 

[36]. Dioksinlerin endokrin bozucu kimyasallar olduğu ve meme kanseri 

gibi hormona bağlı kanserlerde endokrin yolakları bozarak artışa neden 

olduğu düşünülmektedir [37]. TCDD'ye maruz kalma ile prostat kanseri 

arasında pozitif bir ilişki olduğu bildirilmiştir [38]. Dioksinlerin 

sperm sayısını azalttığı spermatogenezi durdurduğu ve infertiliteye 

yol açtığı gösterilmiştir [39 ve 40]. Ayrıca TCDD’nin toksik etkisi 

cinsiyete göre değişkenlik gösterdiği; erkek farelerin dişi farelere 

göre TCDD’den az etkilendiği bildirilmiştir [41]. 

 

 6. SONUÇ VE ÖNERİLER (CONCLUSION AND RECOMMENDATIONS) 

 Endüstrinin gelişimine paralel olarak birçok kimyasalın üretimi 

esnasında oluşan dioksin ve benzeri bileşiklerin, çevreye yayılma 

miktarında da önemli artış görülmektedir. Bu kimyasalların çevreyi 

kirlettiği, suda az çözünmeleri sebebiyle de kalıcılıklarını 

korudukları, besin zinciri yoluyla insan ve hayvanlara geçtikleri 

bilinmektedir. Bu kimyasallara uzun süre maruz kalınmasının ciddi 

sağlık problemlerine yol açtığı yapılan çalışmalarla ortaya 

konulmuştur. İnsan sağlığının korunması ve çevre kirliliğinin 

önlenmesinde, toplumun bilinçlendirilmesi önemli bir unsurdur. 

Dioksinlerin besin zinciri yoluyla insan vücuduna geçişini azaltmak 

için çevredeki dioksin kaynaklarının azaltılması için gerekli 

önlemlerin alınması gerekmektedir. Fabrikalarda bacalara takılacak 

filtrelerle çıkan dumanlara ekstra işlem uygulanması ve çıkan gaz 

konsantrasyonunun bu şekilde azaltılması gibi yöntemler uygulanarak 

dioksinin çevreye yayılması azaltılabilir. Kağıt endüstrisindeki atık 

suların doğrudan akarsu ve göllere verilmesinin engellenmesi de 

alınacak tedbirler arasında sayılabilir. Ayrıca konu ile ilgili 

yasaların çıkarılması ve bu yasaların yaptırımlarının da olması bu 

maddelere daha az maruz kalınmasını sağlayacaktır.  
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