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ÖZET 

Yaman N. Çocuklarda konuşma gecikmesi ile plazma ftalat düzeyi arasindaki 

ilişkinin incelenmesi. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları, Uzmanlık Tezi, Ankara, 2020. Konuşma gecikmesi, okul öncesi 

dönemdeki çocuklarda görülen en yaygın gelişimsel problemlerden biridir. Bu nedenle 

tanıyı koyabilmek, altta yatan nedenleri ve risk faktörlerini belirleyebilmek zamanında 

müdahale ve önleme açısından oldukça önemlidir. Çocuklarda konuşma gecikmesini 

ele alırken olası biyolojik, psikolojik, sosyal ve çevresel faktörlerin incelenmesi ve 

sorunların ayrıntılı olarak ele alınması gerekir. Konuşma gecikmesinin prenatal ve 

postnatal dönemdeki risk faktörlerinden biri hem annenin hem bebeğin çevresel 

kirleticilere maruz kalması ve bunun da bebeğin nörolojik gelişimine dolayısıyla dil 

gelişimine olan olumsuz etkisidir. Günlük hayatta kullanımı giderek artan çevresel 

kirleticilerden biri de endokrin bozucu kimyasallardan olan ftalatlardır. Bu çalışmada 

altta yatan bir hastalığı olmayan, izole konuşma gecikmesi ile başvuran çocuklarla 

benzer yaş grubundaki sağlıklı çocukların serum ftalat düzeylerini karşılaştırarak, bir 

risk faktörü olarak ftalatların konuşma gecikmesi ile ilişkisinin belirlenmesi 

amaçlandı. Çalışma grubuna Ekim 2019 ve Şubat 2020 tarihleri arasında Hacettepe 

Üniversitesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Gelişimsel Pediatri Polikliniğine 

başvuran izole konuşma gecikmesi tanısı alan çocuklar, kontrol grubuna ise benzer 

yaştaki 40 sağlıklı çocuk dâhil edildi. Konuşma gecikmesindeki risk faktörlerini, ftalat 

maruziyet yolları ve sıklığını araştırmak amacı ile çalışmaya alınan tüm çocuklara 

anket çalışması yapıldı. Plazma di-(2-etilhekzil) ftalat (DEHP) ve dibutil ftalat (DBP) 

düzeyleri yüksek basınçlı sıvı kromtografisi (HPLC) ile ölçüldü. Çalışma grubunda 

DEHP ortanca düzeyi 0.377 [0.003 – 1.224] µg/ml, kontrol grubunda 0.212 [0.007 – 

1.112] µg/ml olarak ölçüldü (p=0,033). DBP düzeyi çalışma grubunda ortanca 0.395 

[0.062 – 1.996] µg/ml, kontrol grubunda 0.270 [0.006 – 0.528] µg/ml olarak ölçüldü 

(p=0,004). Konuşma gecikmesi risk faktörleri açısından iki grup arasında farklılık 

gösteren etkenler için doğrudan regresyon analizi ile düzeltme yapıldığında çalışma ve 

kontrol grubu arasında DEHP düzeyi açısından anlamlı fark görülmezken (p=0,233), 

DBP düzeyi çalışma grubunda belirgin derecede yüksek bulundu (p<0,001, β= - 

0,525). Sonuç olarak konuşma gecikmesi olan çocuklarda ftalat düzeylerinin istatiksel 



iv 
 

olarak anlamlı derecede yüksek olması bu çocukların her ne şekilde olursa olsun ftalata 

daha fazla maruz kaldıklarını göstermekte ve bu çalışmanın sonucu ile ftalatların 

konuşma gecikmesi etyopatogenezinde rol oynayabileceği düşünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Konuşma gecikmesi, endokrin bozucular, ftalat, DEHP, DBP 

 

Destekleyen Kuruluşlar: Hacettepe Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Birimi (Proje 

Kodu: THD-2019-18429) 
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ABSTRACT 

Yaman N. Examination of the relationship between speech delay and plasma 

phthalate level in children. Hacettepe University Faculty of Medicine, 

Department of Pediatrics, Thesis, Ankara, 2020. Speech delay is one of the most 

common developmental problems seen in preschool children. Therefore, being able to 

diagnose and identify underlying causes and risk factors is very important for timely 

intervention and prevention. When considering speech delay in children, possible 

biological, psychological, social and environmental factors should be examined and 

the problems should be discussed in detail. One of the risk factors of speech delay in 

prenatal and postnatal period is the exposure of mother and infant to environmental 

contaminants. This may cause a negative effect on the infant's neurological 

development and language development. One of the increasing environmental 

contaminants in daily life is phthalates, which are endocrine disrupting chemicals. In 

this study, we aimed to determine the relationship of phthalates with speech delay as 

a risk factor by comparing serum phthalate levels of children with isolated speech 

delay who have no underlying disease and healthy children of similar age. Children 

with isolated speech delay who admitted to the Developmental Pediatrics Outpatient 

Clinic of Hacettepe University İhsan Doğramacı Children's Hospital between October 

2019 and February 2020 were included in the study group, and 40 healthy children of 

similar age were included in the control group. All children included in the study were 

surveyed to investigate risk factors for speech delay, phthalate exposure routes and 

frequency. Plasma di-(2-ethylhexyl) phthalate (DEHP) and dibutyl phthalate (DBP) 

levels were measured by high pressure liquid chromatography (HPLC). The median 

level of DEHP was 0.377 [0.003 - 1.224] µg / ml in the study group and 0.212 [0.007 

- 1.112] µg / ml in the control group (p = 0.033). The DBP level was measured as 

median 0.395 [0.062 - 1.996] µg / ml in the study group and 0.270 [0.006 - 0.528] µg 

/ ml in the control group (p = 0.004). Logistic regression analysis was used to analyze 

the association between the phthalate levels and factors affecting speech delay. While 

there was no significant difference between the study and control groups in terms of 

DEHP level (p=0.233), the DBP level was found significantly higher in the study 

group (p <0,001, β= - 0,525). In conclusion, the fact that phthalate levels are 
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significantly higher in children with speech delay shows that these children are 

exposed to phthalate and it is thought that phthalates may play a role in the 

etiopathogenesis of speech delay. 

 

Keywords: Speech delay, endocrine disruptors, phthalate, DEHP, DBP 
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1. GİRİŞ 

Dil, insanların birbirleriyle duygu ve düşüncelerini paylaşmak amacıyla 

kullandığı ortak kurallar sistemidir. Bir çocuk duygu ve düşüncelerini aktarmak için 

gerekli dil bilgisine sahip olabilir fakat konuşma organları (dil, dudak vb.) işlevini 

gerektiği şekilde yerine getiremediğinden konuşamayabilir. Diğer yandan başka bir 

çocuk, konuşma organları işlevini kusursuz yerine getirdiği halde dil gelişimindeki bir 

aksaklık nedeniyle konuşamayabilir ya da her ikisi aynı anda görülebilir (1). 

Dil gelişimi çocuklarda doğumdan itibaren devam etmektedir ve çocuğun dil 

gelişiminde, belli yaşlara göre ulaşması beklenen bazı aşamalar bulunmaktadır. 

Çocuk, 18 aylık olduğunda anlamlı hiçbir kelime söylemiyorsa, iki yaşına geldiğinde 

iki kelimeli cümle kuramıyorsa, üç yaşına kadar kelimelerde /p/,/m/,/b/ gibi sesleri ve 

ünlüleri doğru olarak üretemiyor ve bakıcısı ve ailesi tarafından konuşması 

anlaşılmıyorsa, dört yaşına kadar konuşma aile dışındaki kişiler tarafından düzenli 

olarak ve yardım almadan anlaşılmıyor, /t/,/d/,/k/,/f/ fonemlerini doğru olarak 

üretemiyorsa, beş yaşına kadar birçok dinleyici tarafından farklı ortamlarda 

anlaşılamıyor ve çoğu konuşma sesini doğru olarak üretemiyorsa konuşma gecikmesi 

açısından değerlendirilmelidir (2, 3). 

Konuşma gecikmesi, küçük çocuklar arasında en yaygın görülen gelişimsel 

problemlerden biridir. Okul öncesindeki 2-5 yaş arasındaki çocuklarda altta yatan 

herhangi bir açıklayıcı neden olmaksızın sadece konuşma kazanımının gecikmesi 

%2.3-19 oranında görülmektedir (4). Konuşma gecikmesi olan çocuklar, okul öncesi 

dönemde psikolojik ve davranışsal uyum problemlerinin yanı sıra öğrenme 

güçlüklerine maruz kalma riski ile karşı karşıyadır (2). Dil gelişiminin zamanında 

kazanılması gelecekte eğitim başarısını da etkilemektedir (5). 

Konuşma gecikmesindeki başlıca risk faktörlerine baktığımızda prenatal 

dönemde enfeksiyonlar, radyasyona maruz kalma, annede hipotiroidi öyküsü, toksik 

maddeye maruziyet, natal dönemde hipoksi öyküsü, prematürite, düşük doğum 

ağırlığı, doğumsal anomaliler, postnatal dönemde işitme ve görme kaybı, enfeksiyon 

ve travma öyküsü, beslenme bozukluğu, çevresel faktörlerden uyaran eksikliği, bakım 
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veren-çocuk etkileşim eksikliği, ebeveynlerin düşük sosyoekonomik ve eğitim düzeyi 

karşımıza çıkmaktadır (6). 

Konuşma gecikmesinin diğer bir risk faktörü de prenatal ve postnatal dönemde 

hem annenin hem bebeğin çevresel kirleticilere maruz kalması ve bunun da bebeğin 

nörolojik gelişimine dolayısıyla dil gelişimine olan olumsuz etkisidir. Bilinen çevresel 

kirleticilerden biri de ftalatlardır. 

Ftalatlar, plastikleri daha yumuşak ve esnek hale getiren yarı-uçucu sentetik 

kimyasallardır. Günlük hayatta kullanılan polivinil klorür (PVC) plastikler, gıda 

paketleri, kişisel bakım ürünleri, medikal malzemeler, oyuncaklar gibi birçok 

endüstriyel ürün ftalat içermektedir (7, 8). Ftalatlar içinde bulundukları ürünlere 

kovalent olarak bağlanmadığı için kolaylıkla çevreye yayılıp ağız ve solunum yoluyla, 

dermal yoldan emilim veya kan dolaşımıyla direkt olarak (intravenöz maruziyet) insan 

vücuduna geçebilir (9). Yapılan birçok çalışmada ftalatlar, kan, idrar, tükrük gibi farklı 

vücut sıvılarında, anne sütünde ve hatta amniyotik sıvıda gösterilmiştir. Bu da 

ftalatların plasental bariyeri geçerek fetal etkilenime neden olduğunu göstermektedir 

(8). 

DEHP (dietil hekzil ftalat) ve DBP (dibutil ftalat) günlük hayatta en sık 

karşılaşılan ftalatlardandır. DEHP’nin asıl kullanım alanı PVC üretimidir. Yer ve 

duvar kaplamaları, duş perdeleri, gıda paketleri, bebek oyuncakları, PVC içeren tıbbi 

malzemeler ve kablolar gibi birçok ürünün içinde DEHP bulunmaktadır. DBP ise 

ağırlıklı olarak ojeler, makyaj malzemeleri, tıraş kremleri, parfümler gibi kozmetik 

ürünlerde ve ayrıca enterik kaplı haplarda kullanılmaktadır (10, 11). 

Ftalatların endokrin bozucu ekzojen maddeler olduğu gösterilmiştir. Endokrin 

bozucu ile karşılaşma yaşına, süresine, miktarına, tek veya karışım maddelerle 

karşılaşma durumuna göre endokrin bozucuların etkileri değişebilmektedir. Bu açıdan 

en hassas dönemler gebelik, bebeklik ve pubertedir (10). Ftalatlar antiandrojenik 

özellikleriyle başta üreme sistemi olmak üzere vücuttaki birçok sistem üzerine etki 

gösterirler. Prenatal dönemdeki maruziyetin etkilerinden biri de testosteron bağımlı 

beyin gelişimini bozduğu şeklindedir (8). Yapılan birçok çalışma ftalat metabolit 

düzeyi ile yenidoğan ve bebeklik dönemindeki nörogelişimsel durum arasındaki 

ilişkiyi değerlendirirken dil gelişimi ile ilgili sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. 
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Danimarka’da yapılan bir kohort çalışmasında ftalat maruziyeti ile dil gelişimi 

arasında ters bir ilişki olduğu gösterilmiştir (12). Ülkemizde ise benzer bir çalışma 

bulunmamaktadır. 

Bu çalışmanın amacı altta yatan bir hastalığı olmayan, izole konuşma 

gecikmesi ile başvuran çocuklarla benzer yaş grubundaki sağlıklı çocukların serum 

ftalat düzeylerini karşılaştırarak bir risk faktörü olarak ftalatların konuşma gecikmesi 

ile ilişkisinin belirlenmesidir. Pozitif ilişkiyi destekler bulguların saptanması 

durumunda ftalat içeren maddelerin kullanımlarına ek sınırlamalar getirilmesinin 

önerilebileceği düşünülmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. BEBEKLERDE VE ÇOCUKLARDA DİL GELİŞİMİ  

Dil, insanların birbirleriyle duygu ve düşüncelerini paylaşmak amacıyla 

kullandığı ve iletişimi sağlamada araç olarak kullanılan sesler, sözcükler ve semboller 

gibi temel birimleri içine alan ortak kurallar sistemidir (13). Konuşma, dilin sese 

dönüştürülmüş biçimi olarak insan iletişiminin sözel ifadesidir. 

Dil, alıcı ve ifade edici bileşenlerden oluşur: 

Alıcı Dil (Reseptif dil, Anlama dili): Sözel uyaranların duyu-sinir ağı ve işitsel- 

algısal süreçler aracılığı ile alınması ve anlaşılması olarak tanımlanır. 

İfade edici dil (Ekspresif Dil, Anlatım Dili): Duyu-sinir ve motor- sinir işlevler 

(nefes alma, ses çıkarma, rezonans, artikülasyon mekanizmaları gibi) ile zihinsel 

kavramın bir ses imgesi aracılığıyla dile getirilmesidir (14). 

İfade edici dil, düşünce, amaç ve duygularla iletişimi kapsarken, alıcı dil 

herhangi birinin söylediği bir şeyi anlamakla ilgilidir. Alıcı dil dinleme, okuma ve 

görsel hafıza ile ilgili bölümleri içerir (15). 

Dil gelişiminde bilinmesi gereken bazı kavramlar vardır. Dilde yer alan en 

küçük ses birimine fonem denir. Morfem ise bir dildeki en küçük anlamlı dil yapı 

birimidir. Her hecenin bir morfem olduğu söylenebilir. Semantik; anlam bilimidir ve 

konuşma dilinde kelimelere yüklenen anlamları ve birbirleriyle olan ilişkisini inceler. 

Sentaks; söz dizimi ve dil bilgisiyle ilgilidir, anlamlı bir cümle oluşturabilmek, 

kelimeleri mantıklı bir şekilde sıralayabilmek demektir. Örneğin; ''Ahmet süt ister.'' 

cümlesi sıra değiştiğinde “Süt Ahmet ister.'' şeklinde anlamsız bir cümleye 

dönüşebilir. Pragmatik (kullanım bilgisi) ise dilin amaçlarını, sosyal etkileşim için 

farklı kişi ve durumlarda kullanım tarzını belirleyen kurallardan oluşur (1, 16). 

 

2.1.1. Konuşma ve Dil Gelişim Basamakları 

Dil gelişimi, seslerin, kelimelerin, sayıların, sembollerin kazanılması, 

saklanması ve dilin kurallarına uygun olarak kullanılmasını içeren, doğal olarak var 
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olan yetenekler ile çevresel deneyim arasındaki karmaşık bir etkileşimdir. Doğumdan 

itibaren başlar ve yaşam boyu devam eder (17). 

Çocuklar, benzer dil yeteneği ile doğsalar bile gelişimleri için gerekli ses 

uyarımlarını alamadıklarında (işitme engelli doğanlarda olduğu gibi) dil 

yeteneklerinin köreldiği görülmüştür. Konuşmanın olmadığı bir ortamda çocuğun 

konuşmayı öğrenemediği ortaya çıkmıştır. Dil gelişiminde, sesin duyulması ve dili 

kullanabilecek ortamın bulunması gerekir (1). 

Bebekler dil gelişimi için doğuştan donanımlı olup duymaya karşı son derece 

hassastırlar. Doğumdan sonraki dönemde gelen tüm sesler arasından insan sesini hatta 

annelerinin sesini ayırt edebilirler. Ses farklılıklarına duyarlı olup, hece grupları 

arasındaki farkları, "b" ve "p", "d" ve "t" ses farklarını anlayabilirler (2, 18). 

Bebeğin ilk kelimeleri çıkarmadan önce ses ve hareketlerle iletişim kurduğu 

döneme prelinguistik dönem denir ve bu dönemde dinleme, izleme ve paylaşma, 

sesleri deneme, sesleri anlamlı eşleştirme ve son olarak da kelime üretimi gerçekleşir 

(2, 4). Kabaca ilk üç ayda fonemler (konuşma sesleri), 3-9 ayda morfemler (ses 

birleşimi, sözcük oluşturma), 9-18 aylarda sentaks (gramer, cümle oluşturma), 18-36 

aylarda semantik (kelime ve cümlenin anlamını kavrama) gelişimi olur. Zamanla 

prozodi (konuşmanın tonlama ve ritmi) ve pragmatik dil kullanımı (dilin günlük 

hayatta etkin kullanımı) gelişimleri gerçekleşir (4). 

Tablo 2.1’de çocuktan çocuğa değişkenlik gösterse de dil kazanımı açısından 

yaşlara göre kilometre taşları gösterilmektedir (3, 15, 19). 
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Tablo 2.1. Konuşma ve Dil Gelişim Basamakları 

Yaş  Alıcı dil  İfade edici dil  

0-3 ay • Seslere tepki verir.  

• Anne babasının sesini 

diğerlerinden ayırt edebilir. 

• Sosyal gülümseme 

• Farklılaşmış ağlama başlar. 

• Karşılıklı olarak ses çıkarma başlar.  

4-6 ay • Sesin geldiği yönü anlamaya 

başlar. 

• Sesin ton/duygu değişikliklerine 

tepki vermeye başlar. 

• Çıngırak gibi sesli oyuncaklardan 

hoşlanmaya başlar.  

• Yüksek sesle güler. 

• Ses oyunu yapmaya başlar . 

• Agulama başlar, “b, m, p” gibi dudak 

sesleri çıkarır. 

7-9 ay • Sesin geldiği yöne döner ve başını 

çevirir. 

• Basit durumları anlar: “dur”, 

“hayır” 

• Tekrarlayan babıldama başlar. 

• Farklı konuşma seslerini taklit eder. 

• Anlamsız olarak “ baba, dede” 

sözcüklerini kullanabilir.  

10-12 ay • “ce-eee” gibi oyunlardan hoşlanır.  

• Basit isteklere yanıt verir: 

“buraya gel”, “bana ver” 

• Anlamlı olarak “anne, baba” gibi 1-2 

sözcük kullanmaya başlar. 

• “Bay bay” yapar, vücut dilini kullanmaya 

başlar.  

• Başını “hayır” anlamında sallar. 

13-15 ay • Tek adımlık yönergeleri yerine 

getirir. 

• Bir vücut kısmını gösterebilir. 

 

• Konuşma tonu ve ritminde mırıldanma 

(jargon) başlar. 

• 5 kadar kelimesi (anlamlı) vardır. 

16-18 ay • Nesneleri işaret eder. 

• Üç vücut kısmını işaret edebilir. 

• İstek ve gereksinimlerini sözcüklerle 

ifade eder. 

• 25 kelimeye kadar jargonu ile kullanır. 

19-24 ay • Zamirleri anlamaya başlar. 

• İki adımlık yönergeleri yerine 

getirir. 

• 5-10 resimi işaret edebilir. 

• İki kelimelik cümleler/telegrafik konuşma 

yapar. 

• 50 kadar kelimesi vardır. 

25-30 ay • Tüm zamirleri anlar: “ben, sen, 

biz, benim, senin” 

• Sorulduğunda resimlerdeki daha 

küçük parçaları gösterebilir.  

• Yakın akraba isimlerini öğrenir.  

• Zamirleri uygun olarak kullanır. 

• Çoğul ekleri kullanmaya başlar. 

• Konuşmasının %50’si anlaşılırdır.  

3 yaş • Nesneleri niteliklerine göre tanır, 

karşıt anlamlıları bilir (örn. 

büyük- küçük). 

 

• 250 ve daha fazla kelimesi vardır 

• 3 kelimeli cümle kurar. 

• “Ne, nerede” sorularını cevaplayabilir.  

• Konuşmasının %75’i anlaşılırdır. 

4 yaş • Üç adımlık yönergeleri yerine 

getirir. 

• Dört rengi bilir.  

• “Ne zaman”sorusuna cevap verir. 

• Ad-soyad, yaş ve cinsiyetini bilir.  

• Hikayeler anlatır. 

• Konuşmasının tamamı anlaşılırdır.  

5 yaş • Sağ ve sol kavramlarını anlamaya 

başlar. 

• Sıfatları anlar.  

• “Niçin” sorusunu cevaplar. 

• Basit kelimeleri tanımlar. 
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Ses gelişimi ilk birkaç ayda fonasyon (gırtlak ve boğazdan gelen sesler) ile 

başlar, sonrasında 2-4 aylar arasında primitif artikülasyon veya mırıldanma şeklinde 

devam eder, 4-5. aylarda tüm sesli harfler, 5. ayın sonunda sessiz harfler eklenir (örn, 

ah- guh) ve 6. ay civarında babıldama oluşur (tekrarlanan heceler “bababa”). Alıcı dil 

becerileri ve sosyal rutinler de ilk bir yıl içerisinde gelişir; altı aylık bebek adını 

duyduğunda, sekiz aylık bebek “hayır” kelimesini duyduğunda duraksama yaşayabilir. 

Ortalama 10 aylıkken el-kol hareketleri yapmaya, kucağa alındığında sarılmaya, bay- 

bay yapmaya ve “ce eee” gibi oyunlara katılmaya başlar (3). Çocuğun 9. aydan itibaren 

alıcı sözcük dağarcığı çok hızlı çoğalmaya başlar ve 15. aya gelindiğinde 150-200 

kelimeye ulaşır. Yaşamlarının ilk yıllarında çocuklar ifade edebildiklerinden çok daha 

fazla sayıda sözcüğü anlarlar (5). 

Dil gelişimindeki bu sıralama değişmezken bu gelişimin hızı, fizyolojik ve 

genetik özellikler, cinsiyet, algısal, bilişsel ve nörolojik gelişim, sosyal çevre ve 

etkileşim, aile-çocuk arasındaki sözel iletişim düzeyi, sosyoekonomik ve 

sosyokültürel özellikler gibi etmenlerden etkilenebilmektedir. Gelişimsel açıdan 

biyolojik, nörolojik, psikososyal ve psikoseksüel gelişim bir arada ve birbirini 

yakından etkileyerek oluşmaktadır (2). 

Çocukların dil gelişimindeki bu etmenler ve belli yaşlara göre ulaşması 

gereken aşamalar göz önünde bulundurulduğunda; bir çocuk 18 aylık olduğunda 

anlamlı hiçbir kelime söylemiyorsa, iki yaşına geldiğinde iki kelimeli cümle 

kuramıyorsa, üç yaşında üç kelimeli cümle kuramıyor, kelimelerinde /p/,/m/,/b/ gibi 

sesleri ve ünlüleri doğru olarak üretemiyor ve bakıcısı ve ailesi tarafından konuşması 

anlaşılmıyorsa, dört yaşına kadar konuşma aile dışındaki kişiler tarafından düzenli 

olarak ve yardım almadan anlaşılmıyor, /t/,/d/,/k/,/f/ fonemlerini doğru olarak 

üretemiyorsa, beş yaşına kadar birçok dinleyici tarafından farklı ortamlarda 

anlaşılamıyor ve çoğu konuşma sesini doğru olarak üretemiyorsa konuşma gecikmesi 

açısından değerlendirilmelidir (2, 3). 

 

2.1.2. Çocuklarda Konuşma ve Dil Bozuklukları 

Bir çocuk duygu ve düşüncelerini aktarmak için gerekli dil bilgisine sahip 

olabilir fakat konuşma organları (dil, dudak vb.) işlevini gerektiği şekilde yerine 
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getiremediğinden konuşamayabilir. Diğer yandan başka bir çocuk, konuşma organları 

işlevini kusursuz yerine getirdiği halde dil gelişimindeki bir aksaklık nedeniyle 

konuşamayabilir ya da her ikisi aynı anda görülebilir (1). 

Çocuklardaki iletişim bozukluğunu konuşma ve dil bozuklukları şeklinde iki 

ana başlık şeklinde inceleriz: 

Konuşma bozuklukları, dil sembollerini (kelimeleri) temsil eden uygun 

sesleri oluşturmadaki sorunları yansıtır. Bu problemler fonolojik (artikülasyon) 

bozukluklar, dizartri, konuşma apraksisi, ses bozuklukları ve akıcı konuşma 

bozukluklarıdır. Konuşma bozuklukları ayrıca ifade edici dildeki bozuklukları da 

içerebilir (20). Dil bozukluğu ise konuşma, yazma ya da diğer iletişim sembollerini 

kullanma ve algılamada bozulma anlamına gelir. Dilin şekil (gramer, sentaks, 

morfoloji), içerik (kelime) ve/ veya işlevsel kullanımı (pragmatik) ile ilgili konuları 

içine alabilir (21). 

 

2.1.2.1. Konuşma Bozuklukları 

Fonolojik Süreçler ve Artikülasyon Bozukluğu: 

Fonolojik bozukluk ya da artikülasyon bozukluğu ses birimlerinin yer 

değiştirmesi, atlanması, eklenmesi ya da bozulması ile karakterizedir ve konuşma 

terapisine yapılan yönlendirmelerin çoğunluğunu oluşturur (3). Çocuğun sesleri doğru 

olarak üretebilmesi için hangi sesi üretecekse o ses için uygun olan bir yaşta olması 

gerekir. Erken çocukluk döneminde sıklıkla ses hataları yapılabilir (örneğin; “paraya 

paya demek” gibi kelimede yer alan bir ses için farklı bir ses kullanır). Şayet bu tür 

hatalar beklenen yaştan sonra da devam ediyorsa çocukta bir artikülasyon bozukluğu 

olabilir (22). 

 

Dizartri: 

Dizartriler; kaslardaki zayıflık, paralizi ya da zayıf koordinasyon sonucu 

oluşan artikülasyon, solunum, fonasyon ya da prozodi ile ilgili sorunları içeren motor 

konuşma bozukluklarıdır (23). Dizartrinin tipi ve şiddeti sinir sisteminin etkilenmiş 

olduğu alana bağlıdır.  
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Dizartrisi olan bir bireyde; 

• Yavaş konuşma 

• Çok hızlı konuşma 

• Sınırlı dil, dudak ve çene hareketi 

• Konuşurken anormal frekans ve ritim 

• Ses kalitesinde değişimler 

• Mırıldanmalı, peltek, ağızda yuvarlamalı konuşma 

görülür ve konuşmayı anlamak zorlaşabilir (24). 

 

Apraksi/Dispraksi: 

Konuşma apraksisi ya da dispraksi karmaşık motor planlama ve hareketlerdeki 

güçlüklerden kaynaklanan artikülasyon, fonasyon, solunum ve rezonans ile ilgili 

sorunları içeren konuşma bozukluğudur. Çocuğun kelimeleri oluşturmak için heceleri 

bir araya getirmekte sorunu vardır ve kısa, basit kelimelerdense uzun kelimelerde daha 

fazla zorluk yaşar. Apraksi, dizartrideki gibi oromotor kaslardaki güçsüzlükten 

kaynaklanmaz. Bu nedenle çiğneme, yutma veya tükürme gibi diğer oral-motor 

becerilerde de sorunların olduğu dizartriden ayırt edilebilir. Gelişimsel konuşma 

apraksisi doğumdan itibaren mevcuttur. Edinilmiş apraksi/dispraksi genellikle kafa 

travması, tümör, inme ya da beynin konuşma ile ilgili diğer bölümlerini etkileyen 

sorunlardan kaynaklanır ve kazanılmış konuşma becerilerinin kaybını içerir. Dizartri 

ya da beynin dil merkezlerinin zarar görmesi sonucu oluşan, kelimelerin anlaşılmasını 

ve kullanılmasını etkileyen bir iletişim bozukluğu olan afazi ile birliktelik gösterebilir. 

Apraksi ya da afazisi olan bireylerin her ikisi de sözlü anlatımda zorluk çekebilir ancak 

aprakside kendi başına dili algılamada bir problem bulunmamaktadır. Konuşma 

apraksisi ifade edici dil alanındaki gecikmeden farklılık gösterir. İfade edici dil 

gecikmesi olanlar normal dil gelişimini takip ederler ancak bu daha yavaş bir hızda 

gerçekleşir. Her iki bozukluktaki hastalar da benzer endişelerle başvurduğundan bu iki 

durumu ayırt etmek için muayene eden kişilerin oromotor muayeneyi yapmaları 

gerekir (3). 
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Ses Bozuklukları: 

Ses bozuklukları, ses mekanizmasındaki organik değişiklikler ya da sesin 

yanlış kullanımı ile ilgilidir. Ses perdesi, ses seviyesi, rezonans ya da ses kalitesindeki 

değişiklikler tek başına görülebilir ya da bir dil gecikmesine eşlik edebilir. İşitme 

kaybının olduğu durumlarda da ses kalitesi etkilenebilir (25). Okul çağındaki 

çocuklarda ses bozukluklarının insidansı %6’dan %23’e kadar değişmektedir (26). Ses 

bozukluklarının çocuklardaki organik nedenleri arasında vokal nodüller, vokal 

polipler, kanser, endokrin değişiklikler, hemanjiyom, hiperkeratosis, enfeksiyöz 

larenjit, laringofissür, lökoplaki, papilloma, vokal kord paralizisi ve web’ler 

görülmektedir (27). Ses perdesi ve seviyesinin düzenlenmesindeki bozukluk otizm 

spektrum bozukluğu (OSB) olan çocuklar, sözel olmayan öğrenme bozuklukları ve 

bazı genetik sendromlarda olabilir. Hiper- ya da hiponazal ses, anatomik farklılıklarda 

olabileceği gibi bazı nörolojik disfonksiyon durumlarında da olabilir. Hipernazal 

konuşma velofaringeal palatal yetmezlikte, hiponazal konuşma adenoid 

hipertrofisinde görülebilir (28). 

 

Akıcılık Bozuklukları: 

Akıcı konuşma; konuşmanın sürekli, eforsuz, kabul edilebilir bir hızda 

olmasıdır. Dil ve konuşma bozuklukları içinde yaygın görülen türlerden biri de akıcı 

konuşma (ritim) bozukluğudur. Çocukluklarda en sık görülen akıcılık bozuklukları 

kekemelik ve hızlı bozuk konuşmadır (29). 

Kekemelik konuşmanın doğal akışının istemsiz olarak kesintiye uğraması ile 

karakterize bir iletişim bozukluğudur. Gelişimsel kekemelik ağırlıklı olarak 2-5 yaşları 

arasında ortaya çıkmaktadır. Genel popülasyona bakıldığında kekemelik davranışı 

sergileyenlerin insidansı %5-8 arasındadır. Okul çağı çocuklarında sıklığı ise %1 

oranında bulunmuştur (30). Kekemeliğin etiyolojisi tam olarak anlaşılmasa da 

erkeklerde ve aile öyküsü olanlarda daha sık görülür. Yapılan insidans ve ikiz 

çalışmaları, genetik ve çevresel faktörler arasındaki etkileşimin yatkın bireylerde 

kekemeliğe neden olduğunu göstermektedir (31). Aşırı ve/veya anormal ses hece 

tekrarları, uzatmalar, sesli ve sessiz duraklamalar ya da bu davranışlardan kaçınma 

olarak ortaya çıkar ve birçok psikolojik stres ve olumsuz duygular tarafından da 
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tetiklenebilir. Edinsel kekemelik ise nörolojik hastalıklar ya da travma ile ilişkilidir ve 

gelişimsel kekemeliğe göre çok daha az oranda görülür (15). 

Hızlı bozuk konuşma; konuşmanın anormal hızda ve düzensiz olması ile 

karakterize bir akıcılık bozukluğudur. Hızlı bozuk konuşması olan bireylerin 

konuşmalarında bir düzen yoktur; uygunsuz yerlerde durup, durulması gereken yerleri 

hızlı bir şekilde geçebilirler. Hızlı bozuk konuşması olan bireyler takılmalar 

yaşayabilirler ancak bu takılma tipleri kekemeliği olan bireylerin takılmalarından biraz 

farklıdır. Kelime tekrarları, tamamlanmamış sözcükler, araya sözcük eklemeler 

görülebilir. Bunların yanında kelimeden hece atma sık görülür (32). Hızlı bozuk 

konuşmanın tanı ölçütleri sadece konuşmanın hızı ve akıcılığına yönelik semptomları 

içerse de bu bozukluğa aynı zamanda öğrenme bozuklukları, işitsel bozukluklar, 

Tourette sendromu, otizm, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu gibi hastalıklar 

da eşlik edebilir (19). 

 

2.1.2.2. Dil Bozuklukları 

Gelişimsel dil gecikmesi ya da özgül dil bozukluğu (ÖDB), altta yatan bir 

nedenin (işitme kaybı, zihinsel yetersizlik, fiziksel engel, otizm, çevresel uyaran 

eksikliği vb.) olmadığı hem ifade edici hem de alıcı dili değişen derecelerde 

etkileyebilen heterojen bir durumdur (33). Bu gecikmeye dilin biçimsel (fonoloji, 

morfoloji, sentaks), içerik (semantik) ya da işlevsel (pragmatik) kullanımında 

bozukluklar da eşlik edebilir (20). Nedeni tam olarak bilinmese de nörogelişimsel bir 

bozukluk nedeniyle geliştiği düşünülmektedir. Konuşma için gereken nörolojik 

işlemlemede olgunlaşmanın gecikmesi vardır. İlk sözcüklerin geç ortaya çıkması, 

yaşıtlarına göre kısa cümle yapısı ve gelişmemiş gramer bilgisi erken bulgular olabilir. 

Fiilleri kullanmakta zorlanması ÖDB’nin en önemli ayırıcı özelliğidir. Çocukların 

zeka, işitme, duygusal ilişkiler ve artikülasyon becerileri normaldir (4). Okul öncesi 

dönemde çocukların yaklaşık %7,5’inde ÖDB gözlemlenmiştir ve ÖDB’nin görüldüğü 

çocuklar akademik, duygusal, davranışsal ve sosyal sorunlar bakımından da risk 

altındadırlar (34). Yapılan çalışmalarda aile öyküsünün olması, erkek cinsiyet, 

ebeveynlerin eğitim düzeyinin ve aile gerinin düşük olması ve çok kardeşlilik gibi 

etmenler risk faktörleri arasında gösterilmektedir (35-37). 
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Dil bozuklukları ayrıca alıcı dil bozukluğu, ifade edici dil bozukluğu ve karışık 

alıcı ve ifade edici dil bozukluğu olarak sınıflandırılabilir: 

Alıcı dil bozukluğu hemen her zaman ifade edici dildeki gecikme ile birliktelik 

gösterir. Bir çocuğun izole alıcı dil gecikmesi olduğu durumlar bulunsa da dikkatli bir 

değerlendirme sonrasında her iki alanda da eksiklikler bulunacaktır (3). 

İfade edici (ekspresif) dil bozukluğu olan çocuklar kullandıkları konuşma 

dilinde sorun yaşarlar, sözcük dağarcıkları kısıtlıdır ve az sözcük kullanırlar. Düzensiz, 

eksik ya da dil bilgisi kurallarına uymayan, yaşıtlarına göre basit cümleler kurarlar. 

Dolaylama, yuvarlak ifadeler, kelimeler arası ‘..umm,..ııı’, “şey, gibi.. ‘şeklinde özgül 

olmayan sesler ve kelimeler, aşırıya kaçan jestler kullanabilirler. İzole dil gecikmesi 

genellikle organik bir patolojiyi göstermez ve anatomik anormalliklere eşlik etmez (3, 

4). Çocukların iki yaş civarı yaklaşık %10-15’inde dil gecikmesi görülse de üç 

yaşından sonra sadece %4-5’inin gecikmesinin devam ettiği rapor edilmiştir. Bu 

yüzden klinisyenlerin başta dil gecikmesi ile başvurup sonrasında yaşıtlarını yakalayan 

grupla (late bloomers), kalıcı dil gecikmesi gösteren ve erken müdahaleden fayda 

görecek olan çocukları iyi ayırt etmesi gerekir (33). 

Karışık alıcı ve ifade edici dil bozukluğu tanısı, hem sözel anlatımda 

(ekspresif dil) hem de konuşulanları algılamada (alıcı dil) sıkıntı yaşayan çocuklara 

koyulur. Bu çocuklarda işittiğini anlama problemleri daha ön plandadır. Seslerin 

ayırımı, hızlı ses değişikliklerini fark etme, seslerin sıralamasını hatırlama gibi temel 

işitme işlemi becerilerinde bozulmalar vardır. Soyut kavramları öğrenmede 

yavaştırlar. Karşılıklı konuşmalar ve okul derslerini dinlemede güçlük yaşayabilirler. 

Anlamadaki yetersizliklerinden dolayı dikkatsizlik, ilgisizlik, inatçılık ya da diğer 

davranışsal sorunları varmış gibi algılanabilir (4). 

Her iki alanda da bozukluk olması zihinsel yetersizlik, otizm ve diğer spektrum 

bozuklukları ya da sağırlık gibi daha ciddi patolojik durumların olasılığını artırır. 

Odyolojik değerlendirme ile işitme kaybı ya da işitsel işletim bozukluğu olmadığı, 

sözel olmayan bilişsel ve uyum becerilerinin değerlendirilmesi ile altta yatan bir 

bilişsel bozukluğun olmadığı gösterilmelidir (3). Bu duruma en sık eşlik eden 

bozukluklar fonolojik bozukluk ve okuma bozukluğudur. Yalnızca ifade edici dil 

bozukluğu olan çocuklara oranla alıcı dil bozukluğu ön planda olan çocuklarda dikkat 



13 
 

eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu daha sık görülmektedir (38). Karışık alıcı ve ifade 

edici dil bozukluğu, ifade edici dil bozukluğuna göre daha ağır gider ve uzun dönem 

prognozu daha kötüdür (39). 

Pragmatik dil bozukluğu ise dilin sosyal iletişimde uygun bir şekilde 

kullanılamamasıdır. Pragmatik dil problemi olan çocuk anlamsal olarak uygun ve 

karmaşık söylemler kullanabilmesine rağmen bu söylemler iletişimsel bağlamda 

uygunsuz kaçabilir. Ayrıca çocuk karşılıklı vücut dilini ve sesinin tonunu 

ayarlayamayabilir. Konuşmanın başlatılması, sürdürülmesi ya da sonlandırılmasında 

zorluklar yaşar. Pragmatik dil bozukluğu otizm spektrum bozukluğu ve sözel-olmayan 

öğrenim bozuklukları ile sık birliktelik gösterir (40). Bu çocukların karşılarındaki 

iletişim partnerlerinin konu ile ilgili bilgisini değerlendirmeye almakta zorluk 

çektikleri, söylemlerdeki incelikleri anlamada güçlük yaşadıkları, söylenenleri fazlaca 

kelime anlamıyla yorumladıkları ve çıkarsamada bulunma yeteneklerinin yaşıtlarından 

geri olduğu gözlenir (41). 

 

2.1.3. Konuşma ve Dil Gelişimini Etkileyen Faktörler 

Dil gelişiminin her bir aşaması bilişsel, duygusal ve sosyal gelişimle paralel 

olarak gelişen oldukça karmaşık bir süreçtir. Her aşamada ortaya çıkabilecek 

sorunların ayrıntılı olarak ele alınması, olası biyolojik, psikolojik, sosyal ve çevresel 

faktörlerin incelenmesi gerekli olabilmektedir. Bu faktörlerin en önemlileri arasında 

bebeğin genetik potansiyeli, konuşma ile ilişkili ağız yapılarının fizyolojik gelişimi, 

işitsel ve görsel algılama başta olmak üzere bebeğin algısal, bilişsel ve nörolojik 

gelişimi ve bu gelişimi etkileyen çevresel faktörler, genel fiziksel ve ruhsal sağlığı, 

cinsiyeti, sosyal uyaranlar ve bakım veren-bebek etkileşimi sayılabilir (8, 42).  

Konuşma gecikmesi açısından risk faktörleri de Tablo 2.2’de belirtilmiştir (6, 43). 

Fizyoloji: Konuşmanın, larinks ve ses telleri aracılığı ile gerçekleşen fonasyon 

ve ağız yapıları (dil, damak, dudak ve dişler) ile sağlanan artikülasyon olmak üzere iki 

temel bileşeni vardır. Bu tür fizyolojik koşulların uygun olması dil gelişimi yönünden 

önemlidir. 

İşitme algısının normal olması sağlıklı dil gelişimi yönünden önemlidir. 

Yapılan bir çalışmada işitmesi normal olan ve işitme kusuru olan bebekleri 
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karşılaştırdıklarında, babıldamanın normal grupta 3-10 ay (ortalama 7 ay), işitme 

kusuru olan grupta ise 11-49. aylar (ortalama 24 ay) arasında başladığı görülmüştür 

(44). Yine başka bir çalışmada bilateral sensorinöral işitme kaybı nedeniyle kohlear 

implantı olan çocuklarla işitmesi normal olan beş yaş civarındaki çocuklar 

karşılaştırılmış ve dil becerileri ve fonolojik farkındalığın kohlear implantı olan grupta 

belirgin derecede anlamlı düşük olduğu bulunmuştur (45). 

Görsel algılama dil gelişimi için belirleyici olmakta, ciddi görme kaybı olan 

çocukların dil gelişimleri, görmesi normal olanlara göre daha geç başlamaktadır. 

Görme kaybı, erken anne-bebek bağlanmasını ve kendilik-nesne farklılaşmasını 

bozmakta, konjenital görme kaybı olan çocuklarda konuşmada otistik ve ekolalik 

özellikler görülmektedir (46). 

Bilişsel ve Nörolojik Gelişim: Dilin kazanılması doğrudan çocuğun nörolojik 

ve bilişsel gelişimine dayanmakta olup zihinsel uyum süreçlerinin her biri algılama, 

kavram geliştirme ve dilin kazanılmasıyla yakından ilişkilidir. Nörolojik gelişim dil 

gelişimi yönünden belirleyici olmakta ve çocukta dilin gerçek anlamda kullanımı 

beynin, erişkin beyninin üçte ikisinin olgunluğuna erişmesi ile sağlanmaktadır (36). 

Dil kullanımının farklı kalıpları özgül nörolojik durumlarla ilişkilendirilmiştir. Beynin 

intrauterin dönemden itibaren yapısal, metabolik ve genetik hastalıklar nedeniyle 

etkilenmesi, dil ve konuşma gelişimini de değişen şekillerde etkilemektedir. Ciddi 

travmatik beyin hasarı olan çocukların dil ve konuşma alanında kalıcı bozukluklar 

gösterme olasılığı yüksektir. Bu bozukluklar beyin hasarının şiddetine, tipine ve 

lokalizasyonuna göre değişkenlik gösterir. 

Dilin zaman içerisinde uygun şekilde kullanımı için düşünme, ilişki kurma, 

problem çözme gibi bilişsel alanların gelişiminde sorun olmaması gerekir. Çünkü dil 

becerileri bilişsel gelişimin erken dönem kilometre taşlarından birini temsil eder. Hafif 

bilişsel bozukluğu olan çocukların dil ve konuşma becerileri daha yavaş bir hızda 

gelişme gösterir. Eğer bilişsel bozulma daha ağır seyreder, süreklilik gösterir ve 

kavramsal, sosyal ve pratik uyum becerileri de etkilenirse o zaman zihinsel bir 

yetersizlikten söz etmek daha uygun olacaktır (47). 

Cinsiyet: Cinsiyet faktörüne baktığımızda yapılan çalışmalarda erkeklerin 

tipik olarak yaşamın ilk 30 ayında dili kızlara göre daha yavaş oranda anladığı ve 
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ürettiği gösterilmiştir. Ayrıca, dil gecikmesi ve bozukluklarının erkek çocuklarda 

görülme oranı daha fazladır. Erken çocukluk döneminden itibaren kızların kelime 

büyüklüğü ve söz-dizimsel karmaşıklık bakımından daha iyi dil becerileri sergilediği 

yaygın olarak kabul edilmektedir. Ancak, bu eğilimin üç yaş sonrasında azaldığı, erkek 

ve kız çocukları arasındaki sözlü farkın okulun ilk yıllarında ortadan kalktığı 

belirtilmektedir (48, 49). 

Sosyal Çevre, Sosyoekonomik ve Sosyokültürel Etkenler: Gelişmekte olan 

çocukların dil açısından zengin bir ortamda büyümeleri önemlidir. Bebekler 

konuşmayı, genellikle kendi aile bireylerinin çevrelediği sosyal ortam içinde günlük 

dil alışverişleriyle öğrenmektedir. Bebeğin ailesi ve çevresi tarafından kullanılan 

kelimelerin çokluğu bebeklerin daha fazla öğrenmelerine olanak sağlamaktadır. 

Çocuğa sunulan sözel uyaranların zenginliğinin dil gelişimini olumlu yönde etkilediği 

bilinmektedir (50). Bakım verenin duyarlı ve destekleyici olması, çocukla bakım veren 

arasındaki senkronizasyon (göz teması ve fiziksel yakınlık) gibi etmenlerin varlığında 

dil becerilerinde artış olduğu belirtilmektedir (51). 

Dil gelişimini etkileyen bir diğer faktör ise elektronik medyadır. Televizyon, 

tablet, telefon, bilgisayar ve oyun konsollarının çok kullanıldığı ortamlarda yetişen 

çocukların çevresiyle olan iletişiminin azalmasına bağlı olarak dil gelişimi ve yürütücü 

işlevleri olumsuz yönde etkilenmektedir (52). Amerikan Pediatri Akademisi, 18 ay ve 

altındaki bebeklerin ne olursa olsun ekrana maruz kalmamasını, 18-24 ay arasındaki 

çocukların eğer bir ekran maruziyeti olacaksa kesinlikle bir yetişkin eşliğinde ve 

etkileşimli bir şekilde olmasını ve iki ila beş yaş arasındaki çocukların ise günde yine 

bir saatten fazla olmamak kaydıyla eğitici/öğretici videolar/çizgi filmler 

izleyebileceğini belirtmektedir (53). 

Çocukların dil gelişimleri ailelerin sosyoekonomik düzeylerine göre farklılık 

göstermektedir. Yüksek sosyoekonomik düzeye sahip ailelerin çocuklarının kelime 

haznesi, soru sayısı, cümle uzunluğu bakımından düşük sosyoekonomik düzeydeki 

ailelerin çocuklarına oranla daha iyi olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (49, 54). 

Dört aylık bebekler ile yapılan bir çalışmada yüksekokul mezunu annelerin lise 

mezunu annelere göre daha az tensel uyaran içeren sözel iletişim kurduklarını ve 

yüksekokul mezunu annelerin bebeklerinin, lise mezunu anne bebekleri ile 

karşılaştırıldığında dil gelişimlerinin daha hızlı olduğu aktarılmıştır. Eğitim düzeyi 
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düştükçe fiziksel uyaran, eğitim düzeyi yükseldikçe sözel uyaranın arttığı dikkati 

çekmiştir. Anne eğitim düzeyi arttıkça bebeğin gelişimsel test puanlarının da 

yükseldiği belirtilmektedir. Çocuğun yaşıtlarının da bulunduğu oyun ve eğitim 

gruplarına katılımı, kitap okuma, gezip görme ve düşüncelerini söylemeye teşvik 

yönünde sağlanan fırsatların sosyokültürel ve sosyoekonomik durumu iyi olan 

ailelerde daha fazla olması bu ailelerde yetişen çocukların daha erken ve düzgün 

konuşması ile ilişkilendirilmiştir (55). 

Başka bir çalışmada ise 30 haftanın altındaki preterm doğum öyküsü olan 

bebeklerin 2, 5, 7 ve 13 yaşlarındaki tekrar değerlendirmelerde dil becerilerine 

biyolojik ve sosyo-çevresel faktörlerin etkisi incelendiğinde, ilk iki yaşta biyolojik 

faktörler (gestasyon haftası, gebelik haftasına göre düşük doğum ağırlığı, cinsiyeti, 

bronkopulmoner displazi, yenidoğan enfeksiyonu ve manyetik rezonans 

görüntülemede beyin hasarı gibi parametreler) daha ön plandayken 2-13 yaş arasındaki 

değerlendirmede sosyo-çevresel faktörlerin (bakım verenin eğitim ve gelir düzeyi, 

ebeveyn duyarlılığı gibi) dil üzerine daha fazla etkisi olduğu belirtilmiştir (51). 

İki dillilik: Aynı anda iki dil öğrenmek, henüz okul çağında olmayan 

çocuklarda karışıklığa neden olabilir. İki dilli ortama maruziyet ya aynı anda ya da sıra 

ile olabilir ve bu iki durumda dilin öğrenme aşamaları biraz farklıdır. İki dile eş 

zamanlı maruz kalan çocuk, tek dil öğrenen çocuklarla aynı gelişim basamaklarını 

takip eder ve her iki dilin de kurallarını öğrenir. Bu durum ilk kelimelerin biraz geç 

çıkmasına neden olabilir ancak yine de normal yaş aralığındadır. Bazı kelimeler ve dil 

bilgisi kurallarında 3-4 yaşlarına kadar karışıklık yaşayabilir. İkinci dili daha sonra 

öğrenen çocuklarda ise ikinci dildeki yetkinlik ilk dilin ne kadar iyi öğrenildiğine 

bağlıdır. Maruz kalma miktarı, çocuğun motivasyonu ve mizacı ikinci dilin öğrenilme 

hızını etkiler. Çocuğun ana dil becerileri zayıf olduğunda ya da bir gecikme söz konusu 

ise aile, evde çocuğun baskın dilinin konuşulması konusunda teşvik edilmelidir. 

Birçok araştırmacı arasında, normal dil öğrenme potansiyeli bağlamında iki dilliliğin 

dil gecikmesine neden olmadığı konusunda fikir birliği vardır (17). 

Genetik: Çocuklar dil gelişimi için doğuştan donanımlı olup, genetik ve 

çevresel etmenlerin de etkileşimiyle bu süreç şekillenir. Dil gelişiminin genetik temeli 

ile ilgili son çalışmalar tipik olarak her iki etkinin de önemini doğrulamaktadır (56). 
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Bu nedenle, son 30 yıldaki araştırmacılar farklı genotipler ve dil bozukluklarının 

fenotipi arasındaki ilişkiyi araştırmaya devam etmektedir. 

Gelişimsel dil gecikmesi başta olmak üzere birçok konuşma bozukluğunun 

birinci dereceden aile bireylerinde de görülmesi konuşma sorununun genetik bir 

yatkınlıktan kaynaklandığını düşündürmektedir. Genetik faktörler içinde özellikle 

fizyolojik dil kazanımı üzerinde daha fazla etkiye sahip olan FOXP2 ve CNTNAP2, 

özgül dil bozuklukları açısından ATP2C2, CMIP, ROBO2, ZNF277 ve NOP9  ilişkili 

spesifik genlerden bazılarıdır (57). Ayrıca bazı genetik sendromlardaki (Williams, 

Turner, Velokardiyofasiyal sendrom gibi) bilişsel bozuklukların dilin pragmatik 

kullanımını olumsuz etkilediği bilinmektedir. Yine Klinefelter sendromunda, dilin 

işlenme süreci ve dil temelli becerilerde eksiklikler söz konusudur. Down sendromu 

gibi zihinsel yetersizliğin olduğu durumlarda da dil gelişiminde gecikmeler 

görülmektedir (17). 

 

Tablo 2.2. Konuşma Gecikmesindeki Risk Faktörleri 

Prenatal Faktörler  

Enfeksiyonlar  

Gebelikte sigara ve alkol kullanımı  

Annenin hipotiroidi öyküsü  

Radyasyona maruz kalma  

Gebelikte madde kullanımı  

Toksik maddeye maruziyet  

Kromozom anomalileri  

Perinatal Faktörler  

Prematür doğum  

Düşük doğum ağırlığı  

Doğumda hipoksi öyküsü 

Hiperbilirubinemi 

Sezaryen doğum 

Enfeksiyonlar 

Doğumsal anomaliler 

 

Postnatal faktörler  

Enfeksiyonlar  

İşitme ve görme kaybı  

Kronik hastalık varlığı  

Travma öyküsü Uzun süreli ekran maruziyeti 

Toksik maddeye maruziyet  

Anne sütü almama/yetersiz alma öyküsü  

Beslenme yetersizliği  

Çevresel ve Genetik Faktörler  

Düşük ebeveyn eğitim düzeyi  

Düşük sosyoekonomik düzey 

Çevresel uyaran eksikliği 

Bakım veren- çocuk etkileşim 

eksikliği  

Ailede konuşma gecikmesi 
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2.1.4. Konuşma Gecikmesi olan Çocuğun Değerlendirilmesi ve Tedavi 

Prensipleri 

Çocuklar erken çocukluk döneminde dili, sonrasında dili kullanmayı 

öğrenirler. Dil bozukluğu olan çocuklar okula başladıklarında okuma ve yazma ile 

ilgili daha fazla güçlük yaşarlar (5, 58). Bu sorunlar sıklıkla ergenlik ve erişkinlik 

dönemine dek uzanır. Erken müdahale ile daha sonraki dönemde öğrenme 

güçlüklerinin ciddi sonuçları önüne geçilebilir. 

Çocuklarda konuşma ve dil değerlendirmesinin üç bileşeni vardır: 

• İletişim becerilerinde herhangi bir bozukluk olup olmadığının saptanması 

• Bozukluğun türünün belirlenmesi 

• Uygun müdahale stratejilerinin başlatılması 

Aşağıda belirtilen durumlardan herhangi birinin varlığında, çocuklar dil ve 

konuşma açısından değerlendirilmek üzere yönlendirilmelidir: 

• Ebeveyn, öğretmen ya da herhangi bir bakım verenin çocuğun dil ve 

konuşması açısından endişe duyması 

• Konuşma ve dil gelişiminin yavaş olması 

• Dil, dudak ve çene hareketlerinde koordinasyon bozukluğu 

• Emme, çiğneme ve yutmada güçlük yaşanması 

• Aşırı salya problemi 

• 9 aylık olduğu halde babıldamanın olmaması 

• 15 aya kadar ilk kelimesini söylememiş olmaması 

• 18 aylıkken anlamlı hiçbir kelimesinin olmaması 

• 2 yaşına geldiğinde iki kelimeli cümle kuramaması 

• Konuşmasının 2 yaşında ailesi tarafından, 3 yaşında ise yabancılar 

tarafından anlaşılamaması 

• Konuşmadaki akıcılık bozukluğunun kelime tekrarlarından daha fazlasını 

içermesi 

• Çocuğun iletişim güçlüğü nedeniyle hayal kırıklığına uğraması, akranları 

tarafından bu sebeple alay edilmesi 
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• Çocuğun kelime ve cümle kurma anlamında dil bilgisi becerilerini 

kazanmasına rağmen iletişim dilini amacına uygun kullanamaması 

• Çocuğun ek görsel ipuçları olmadan talimatları uygulayamaması 

• Kazanılan gelişim basamaklarının kaybı 

• 5-6 yaşlarında zayıf hafıza becerilerinin olması 

 

2.1.4.1. Değerlendirme 

Çocukların herhangi bir alanda gelişimsel gecikme açısından izlemi, periyodik 

aralıklarla ve ailenin çocuğun gelişimi ile ilgili ne zaman bir endişesi olursa 

yapılmalıdır. Amerikan Pediatri Akademisi’nin gelişimsel tarama ile ilgili 

kılavuzlarında 9, 18, 24 ve 30. aylardaki tüm çocukların gelişimsel açıdan izleminin 

yapılması (59) ve 18. ve 24. aylarda da bakım veren ya da pediatristin herhangi bir 

endişesi olması durumunda otizm spektrum bozukluğu açısından ek olarak 

değerlendirilmesi önerilmektedir (60). 

Konuşma gecikmesi olan bir çocuğu değerlendirirken altta yatan sorunun 

temeli ve boyutlarını belirleyebilmek için ayrıntılı gelişim öyküsü alınmalı ve tam bir 

fizik muayene yapılmalıdır. 

 

2.1.4.2. Öykü 

Gecikmenin sadece ifade edici alanda mı yoksa hem ifade edici hem de alıcı 

dil becerilerini mi etkilediğini belirlemek önemlidir. İzole alıcı dil gecikmesi çok 

nadirdir. Bazen tüm cümlenin kompleks bir şekilde ekolalisi nedeniyle çocuğun ifade 

edici becerileri normal görünebilir ancak işlevsel dili, alıcı dildeki gecikme oranında 

etkilenir (örn; otizm). Aileler genelde çocuğun kendini ifade edememesi üzerine 

odaklanır ve algıdaki gecikmelerin farkında olmayabilir. Ebeveynlere artikülasyon ve 

anlaşılırlık sorunları ile ilgili sorular sorulması önemlidir. Prenatal ve natal öykü, 

işitme kaybı, tekrarlayan otit, aşırı salya problemi ya da beslenme güçlüğü, diğer 

gelişimsel alanlarda gecikmelerin olup olmadığının sorgulanması altta yatan nedenin 

aydınlatılması açısından önemlidir. Ayrıntılı bir sosyal öykü ile yaşanan stresli bir olay 

(örn; boşanma, bakıcının değişmesi, yeni bir kardeşin doğması), uyaran eksikliği ya 
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da ailelerin aşırı beklentisi gibi çevresel etmenler konusunda bilgi edinilir. Biyolojik 

faktörlerin dil gelişimine katkısı nedeniyle ayrıntılı soygeçmiş sorgulanmalıdır. İkiz 

çalışmaları ve ailesel geçiş ile ilgili yapılan çalışmalarda dil bozukluklarının yüksek 

kalıtım derecesi olduğu gösterilmiştir (61). 

 

2.1.4.3. Fizik Muayene 

Çoğu zaman çocukla yapılan basit bir sohbet sonrası çocuğun konuşmasının 

içeriği, algısı, ifadesi ve konuşmasındaki eksikler belirlenebilir. Bu konuşma sözel 

(babıldama, jargon, kelimeler vb.) ve sözel olmayan (jest, mimik, işaret etme, ortak 

dikkat, göz teması, vücut dili gibi) bütün girişimleri içerir. Tam bir nörolojik muayene 

yapılmalıdır. Özellikle beslenme güçlüğü ya da konuşma apraksisinden şüphelenilen 

durumlarda oromotor muayene üzerine odaklanılmalı, tüm yönlerde dil hareketleri, 

fonasyon sırasında damağın elevasyonu ve ağız boşluğundaki yapıların bütünlüğü 

gözlenmelidir. 

 

2.1.4.4. Sürveyans ve Tarama 

Her sağlam çocuk kontrolünde dil ve konuşmanın dönüm noktalarının 

izlenmesi ve diğer gelişimsel alanlarla birlikte değerlendirilmesi gerekir. Bu 

kontrollerde ebeveynlerin katılımının sağlanması ve endişelerinin ortaya çıkarılması, 

dil ve konuşmadaki gelişimin güncellenmesi, risk ve koruyucu faktörlerin belirlenmesi 

ve çocuğun tam bir gözlemi yapılmalıdır. Dil ve konuşma becerileri açısından %25 

oranında bir gecikme olması ayrıntılı değerlendirme ve izlem gerektirir. Dil gecikmesi 

açısından kırmızı bayraklar Tablo 2.3’te belirtilmiştir (15). Pediatri kliniklerinde ve dil 

konuşma terapisi bölümlerinde hızlı değerlendirmeler için çeşitli tarama yöntemleri 

mevcuttur. Denver Gelişimsel Tarama Testi II, Ankara Gelişim Tarama Envanteri, 

Bayley III Gelişimsel Tarama Ölçeği, Okul Öncesi Dil Ölçeği–5, Ankara 

Artikülasyon Testi, Peabody Resim Kelime Testi ve ebeveynler tarafından da 

doldurulabilen Erken Gelişim Evreleri Envanteri (EGE) gibi araçlarla çocuğun 

gelişimsel ve bilişsel düzeyi belirlenmelidir. 
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Okul öncesi çocukların tanıdık olmayan kimseler tarafından konuşma 

anlaşılırlığı seviyesini değerlendirmek için şu formül kullanılır: 

Yaş/4 x100 = yabancılar tarafından anlaşılma yüzdesi 

1 yaşındaki çocuk = Konuşmasının 1/ 4’ü ya da %25’i anlaşılmalı 

2 yaşındaki çocuk = Konuşmasının 2/ 4’ü ya da %50’si anlaşılmalı 

3 yaşındaki çocuk = Konuşmasının 3/ 4’ü ya da %75’i anlaşılmalı 

4 yaşındaki çocuk = Konuşmasının 4/ 4’ü ya da %100’ü anlaşılmalı (3). 

4 yaşından büyük olan ve konuşma anlaşılırlık oranı %66’dan düşük olan her 

çocuk müdahale açısından aday olarak düşünülmelidir (62). 

 

Tablo 2.3. Dil Gecikmesi Açısından Kırmızı Bayraklar 

Yaş Gelişim basamağı 

6 ay Agulamanın olmaması 

10 ay Babıldamanın olmaması 

12 ay Basit hareketlerin olmaması (bay bay yapma, kucağa alınmak için 

sarılma) 

18 ay “anne ve baba” dan başka kelimenin olmaması 

Basit komutları anlamaması 

İstediği şeyi işaret edememesi 

24 ay Kelime sayısının 50’den az olması 

2 kelimeden oluşan cümlesinin olmaması 

Konuşmasının <%50 anlaşılır olması  

36 ay 3 kelimeli cümlesinin olmaması 

Konuşmasının <%75 anlaşılır olması 

4-5 yaş Basit hikaye anlatamaması 

 

2.1.4.5. Diğer Testler 

Konuşma ya da dil gecikmesinden şüpheleniliyorsa, öyküde duyma ile ilgili bir 

sorun belirtilmiyorsa bile çocuk öncelikle bir odyolojik muayeneden geçmelidir. Hafif 

düzeydeki işitme kayıpları bile dil gecikmesine neden olabilir ve bu düzeydeki bir 

kayıp yenidoğan işitme taramasında yakalanamamış olabilir. Otizm spektrum 

bozukluğu ile ilgili şüpheler varsa, bir OSB tarama ölçeği genel ya da dile özgü bir 

gelişimsel taramaya dâhil edilmelidir. 
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Dil bozukluğundan şüphelenilen ve dil tarama testinden geçemeyen bir çocuk 

işitme testine ek olarak dil-konuşma terapisti tarafından değerlendirilmek üzere bir 

erken müdahale programına yönlendirilmelidir. Dil alanında regresyon varsa ya da 

diğer alanlarda da gecikme varsa gelişimsel pediatri, çocuk nöroloji, genetik, çocuk 

ruh sağlığı ve hastalıkları gibi birçok bölümün dâhil olduğu multidisipliner bir 

yaklaşım gerekmektedir. Dilde regresyonla seyreden spesifik hastalıklara OSB, Rett 

sendromu ve Landau-Kleffner sendromu (nöbetlerle birlikte giden edinilmiş afazi) 

örnek verilebilir (63). 

İzole dil ve konuşma bozuklukları için ayrıntılı bir genetik ve nörolojik 

değerlendirmeye yönlendirmenin (vakaların %5’inden daha azında altta yatan neden 

saptanabildiği için) verimi düşüktür. Şüpheli velofaringeal yetmezlikle hipernazalite 

görülürse Kulak Burun Boğaz hastalıkları uzmanına yönlendirme ve 22q11.2 için 

Floresan in situ Hibridizasyon (FISH) çalışması yapılmalıdır. Bir çocukta dismorfik 

bulgular ya da global gelişim geriliği varsa tam bir değerlendirme önerilir. Bu 

değerlendirme risk faktörleri ve bulguların değişkenliğine göre beyin görüntülemesi, 

elektroenesefalogram, genetik ya da metabolik testleri içerebilir (64). 

 

2.1.4.6. Tedavi 

Altta yatan tanı ile ilgili bir soru işareti olsa dahi dil ya da konuşma 

bozukluğundan şüphelenilen bütün çocuklar mümkün olan en kısa zamanda 

yaşadıkları bölgede bulunan erken müdahale programına (EMP) yönlendirilmelidir. 

Erken müdahale, kendi yaş grubundan beklenen gelişim düzeyinden daha farklı bir 

gelişim göstererek risk grubunda olan veya gelişim geriliği/yetersizliği tanısı almış 0-

3 yaş grubu çocuk ve ailelerine yönelik geliştirilen, çocukların gelişimlerini en üst 

düzeye çıkarmak için birçok disiplinin transdisipliner bir yaklaşım içinde katkı 

sağladığı programları ifade etmektedir. Erken müdahale, 3-5 yaşlar arasındaki 

gelişimsel destek gereksinimi olan çocuklar için “erken çocukluk özel eğitimi veya 

okul öncesi özel eğitimi”, daha sonrasında ise “özel eğitim” adı altında devam eden 

bir süreçtir (65). 

Çocuklarda görülebilecek gecikme riskinin olabildiğince erken dönemde 

belirlenmesi ve gerekli erken müdahale çalışmalarına başlanması, daha sonraki 



23 
 

dönemlerde yaşanabilecek sorunların minimum düzeye indirgenmesinde büyük önem 

taşımaktadır (66). 

EMP hem ebeveyn eğitimi hem de dil uyarıcı okul öncesi ortamları sağlayarak 

çocuğun dil deneyimlerini zenginleştirir. Ayrıca EMP’nin bir bileşeni olarak dil- 

konuşma terapisi de başlanabilir (38,39). Dil ve konuşma terapisi, daha fazla 

gecikmeyi önler ve iletişimde yaşanan zorluklar sonrası oluşan davranış 

bozukluklarını azaltır. 

Dil ve konuşma bozuklukları tedavisinin üç bileşeni vardır: 

• Nedensel 

• Davranışsal 

• Destekleyici 

Nedensel tedavi, defektleri ve disfonksiyonları düzeltmeye ve dil sorununa 

neden olan faktörleri ortadan kaldırmaya odaklanır (örn; yarık damak dudak onarımı, 

işitme cihazları gibi). 

Davranışsal tedavi, doğrudan çocuğun konuşma becerilerini geliştirmeye 

yöneliktir (örn; dil konuşma terapisi, ebevynlere danışmanlık vermek vb).   

Destekleyici tedavi ise dil kazanımlarını artırmayı hedefler (örn; eğitim 

programlarını, sosyal etkileşim ortamlarını artırmak gibi). Çocuğun bu yeni becerileri 

kullanmasına yardımcı olmak için aile üyeleri, bakıcılar ve eğitimcilerle işbirliği, 

tedavinin başarısında önemli bir faktördür. 

Tedavi hedefleri çocuktaki dil konuşma bozukluğunun türüne, derecesine ve 

çocuğun yaşına bağlıdır. “Çocuklar İçin Özel Gereksinim Hakkında Yönetmelik 

Kanunu”ndan 0-3 yaş arasındaki çocuklar yararlanabilir. Okul dönemindeki çocuklar 

için uygulanan yöntemlerden biri kaynaştırma sınıflarıdır. Devlet okullarındaki 

kaynaştırma eğitimine vurgu giderek artmaktadır; özel ihtiyaçları olan çocuklar 

(örneğin konuşma ve dil bozuklukları) tedavi için ortamdan ayrı bırakılmak yerine 

sınıfta desteklenir. Bununla birlikte, kaynaştırma uygulamalarında dil bozukluğu olan 

çocukların ilerleme gösterdiğine dair tutarlı kanıtlar yoktur (67). Okul çağındaki 

çocuklar ayrıca okul rehberlik hizmetlerinden yararlanabilir. Ek hizmetler gerekirse ya 
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da çocuğun bulunduğu okulda bu hizmetlerin bulunmaması durumunda, ayaktan 

tedavi merkezlerine başvurulabilir. 

Terapiye ek olarak dili uyarıcı aktivitelere odaklanan ebeveyn eğitimleri 

gereklidir. Özellikle izole konuşma gecikmesi olan ve uyaran eksikliğinin olduğu 

çocuklar için yapılandırılmış/teşvik edici çocuk bakım merkezleri, okul öncesi 

programlar (kreş/anaokulu) ya da anne-çocuk günleri gibi etkinlikler faydalı olacaktır. 

Erken dönemde dil gecikmesi olan bir çocuk okuma, yazma, yabancı bir dil öğrenme 

ya da uygun sosyal etkileşimleri öğrenme konusunda zorluk çekebilir (68, 69). Dilin 

gelişimsel olarak teşviki ve erken tanı ve müdahale, dil ve konuşma bozuklukları 

açısından uzun dönemde işlevsel açıdan büyük yararlar sağlayacaktır. 

 

2.2. ENDOKRİN BOZUCULAR 

2.2.1. Genel Özellikler 

Endokrin bozucular, endokrin sistemin işleyişini değiştiren ve bunun 

sonucunda sağlıklı bir organizmada veya onun gelecek neslinde sağlık sorunlarına 

neden olan ekzojen madde ya da madde karışımlarıdır (70). 

Endokrin bozucular; hormonun yapımı, taşınması, yıkımı ve atılımını 

değiştirebildikleri gibi, hedef hücredeki etkilerini de değiştirebilmektedirler. Bu 

etkilerin bir veya birkaçı bir arada olabilmektedir. Klinikte ortaya çıkan bulgular, tüm 

etkilerin toplamına göre gerçekleşmektedir (71). 

Endokrin bozucuların etki mekanizmaları şunlardır: 

1.  Hormonların yapımı üzerine arttırıcı veya azaltıcı etki 

2.  Hormonların taşınması üzerine arttırıcı veya azaltıcı etki 

3.  Hormonların metabolizması üzerine arttırıcı veya azaltıcı etki 

4.  Hormonların atılımı üzerine arttırıcı veya azaltıcı etki 

5.  Hormonların hedef hücredeki etkisine benzer veya ters etki 

Endokrin bozucu etkiye sahip bileşikler doğal ve sentetik endokrin bozucular 

olarak sınıflandırılabilir: 
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1. Doğal endokrin bozucular: Yarı ömürleri kısa oldukları ve dokularda 

birikmeden kolaylıkla vücuttan atıldıkları için genellikle önemli yan etki 

oluşturmazlar. En iyi bilinenleri fito-östrojenlerdir. Fito-östrojenler, vücutta üretilen 

östrojenlere göre daha zayıf etki gösterirler ve günlük hayatta sık olarak tüketilen 

besinlerde (soya fasulyesi, sarımsak, maydanoz, hububat, havuç, patates, vişne, elma 

ve kahve) bulunurlar. Fito-östrojenler, ancak yoğun ve çok miktarlarda alınmaları 

sonucunda belirgin etkiye neden olurlar (72, 73). 

2. Sentetik endokrin bozucular: Bu grupta ise sentetik olarak üretilen 

hormonlar ve çevresel endokrin bozucular yer alır. Sentetik yapıda üretilen hormonlar; 

doğum kontrol ilaçları, hormon yerine koyma tedavileri ve bazı hayvansal besin katkı 

maddeleri örnek verilebilir. Bu maddeler endokrin sistemi düzenlemek amacıyla 

üretilmişlerdir. Çevresel endokrin bozucular; endüstride, tarımda ve günlük yaşamda 

kullanılan tüketim maddelerinde bulunan kimyasallar ve farklı çevresel kirleticilerdir 

(52, 53). 

Başlıca çevresel endokrin bozucular içinde; poliklorlu bifeniller (PCB), 

dioksinler, furanlar, pestisitler (böcek ilaçları, bitki ilaçları, mantar ilaçları, parazit 

ilaçları, ftalatlar (di-(2-etilhekzil) ftalat, butil benzil ftalat, di-n-butil ftalat, di-n-fenil 

ftalat, di-hekzil ftalat, di-propil ftalat, diklorohekzil ftalat, dietil ftalat), ağır metaller 

(kurşun, civa, kadmiyum, arsenik, uranyum), bisfenoller, etan dimetan, sulfonat, 

metanol, benzofenol, N-butil benzen, 4-nitrotoluen, 2,4-diklorofenol gibi kimyasallar 

sayılabilir (72, 74). 

Endokrin bozucu farklı bileşikler benzer etkiye neden olabilirken, aynı 

bileşiğin birden çok etkisi de görülebilir. Bazılarının etki mekanizmalarına örnek 

verecek olursak (75); 

• Östrojenik etki: Dikloro difenil trikloroethan (DDT), dieldrin, endosülfan, 

metoksiklor gibi böcek ilaçları, PCB, alkilfenoller, ftalatlar, mikotoksinler, 

fito-östrojenler 

• Anti- östrojenik etki: Dioksinler, PCB, fito-östrojenler 

• Anti-androjenik etki: Ftalatlar, DDT, vinklozolin (bir tür fungisit) 

• Anti- tiroid etki: PCB, dioksinler 

• Anti- progestin etki: PCB, DDT 
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Endokrin bozucu kimyasalların organizmaya olan etkisi maruz kalma yaşına 

(fetüs, bebeklik, ergenlik, erişkin dönem), maruziyet sonrası geçen süreye, farklı 

maddelerin karışım etkisine, doz-yanıt dinamiklerinin değişkenliğine ve nesilden 

nesile aktarılabilen epigenetik etkilerine göre değişir (76). 

Endokrin bozucuların başta üreme sistemi olmak üzere vücutta birçok sistem 

üzerine bildirilen olumsuz etkileri mevcuttur. İnsanlardaki üreme sistemi üzerine 

bildirilen etkileri Tablo 2.4’te belirtilmiştir (77). Ayrıca birçok çalışmada obezite, 

metabolik sendrom, diyabet, erken puberte, prematür telarş, jinekomasti, prostat, 

meme ve over gibi endokrin kanserler, teratojenik etkiler, tiroid hormon bozuklukları, 

alerjik semptomlar ve astım, otoimmun hastalıklar, dikkat eksikliği ve hiperaktivite 

bozukluğu, öğrenim güçlüğü risklerinde artış belirtilmiştir (9, 10, 71, 74, 75, 77, 78). 

 

Tablo 2.4. Endokrin Bozucuların Üreme Sistemi Üzerine Etkileri 

Dişi Erkek 

Kuşkulu genitalya 

Hipoplastik ve atrofik uterus 

Yenidoğanda hemarojik over 

Ovaryumda folikül atrezisi 

Uterus ve over ağırlığının artması 

İnfertilite 

Spontan abortus 

Ektopik gebelik 

Prematür doğum 

Vajinal adenozis 

Kuşkulu genitalya 

Hipospadias 

İnmemiş testis 

Ektopik testis 

Testis atrofisi 

Sperm morfoloji ve hareket bozuklukları 

İnfertilite 

Epididimal kistler 

 

 

Dünya Sağlık Örgütü ve Birleşmiş Milletler Çevre Programı’nın işbirliği ile 

2012’de gerçekleştirilen “The State of the Science of the Endocrine Disrupting 

Chemicals” raporuna göre 800'e yakın kimyasal maddenin hormon reseptörlerine, 

hormon sentezine veya hormon dönüşümüne olan etkisinin bilindiği ya da bundan 

şüphenildiği, bununla birlikte bu kimyasalların sadece küçük bir kısmının sağlam 

organizmalardaki endokrin ve diğer sistemlerdeki etkilerini tanımlayabilen testlerin 
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araştırıldığı ve buna yönelik daha fazla çalışma yapılması gerektiği belirtilmektedir. 

Bu maddeler arasında yer alan endokrin bozuculardan biri de ftalatlardır (70). 

 

2.3. FTALATLAR 

Ftalatlar, ftalik asidin diesterleri olup (1,2- benzendikarboksilik asit) endüstride 

çözücüler, plastikleştiriciler ve polivinil klorür (PVC) plastikler ya da kişisel bakım 

ürünlerinde katkı maddesi olarak kullanılan sentetik organik kimyasallardır (79). 

Ticari uygulamalarda ürünlere özgün nitelikler katmak adına 25’ten fazla ftalat 

kullanılmaktadır. En çok kullanılan 10 ftalat di-(2-etilhekzil) ftalat (DEHP), dibutil 

ftalat (DBP), dimetil ftalat (DMP), dietil ftalat (DEP), diizobutil ftalat (DiBP), 

benzilbütil ftalat (BzBP), disiklohekzil ftalat (DCHP), di-n-oktil ftalat (DnOP), di-

izononil ftalat (DiNP) ve di-izodesil ftalat (DiDP)’tır. PVC plastiklere, esneklik 

kazandırmak amacıyla katkı maddesi olarak DEHP’nin eklenmesi ftalatları dünya 

çapında popüler hale getirmiştir. PVC’ye ftalat eklenmesi sadece esneklik değil aynı 

zamanda işlenebilirlik ve dayanıklılık da kazandırır. PVC ürünlerin neredeyse %50‘si 

(ağırlık olarak) ftalattan oluşmaktadır (80). 

Günümüzde ftalatlar inşaat malzemeleri, otomotiv parçaları, tıbbi cihazlar, 

gıda ambalajları, kozmetikler, oyuncaklar, diş kaşıyıcıları, yapıştırıcılar, boyalar, 

döşemeler, yağlayıcılar, saç spreyleri, şampuanlar, sabunlar, tırnak cilaları ve 

deterjanlar gibi birçok üründe kullanılmaktadır (7, 81). Yıllık küresel üretim 2006’da 

5,2 milyon ton (82) ve 2015’te yaklaşık 8 milyon ton olarak bildirilmiştir (83). Ftalatlar 

bulundukları ürünlerden buharlaşma, süzülme ya da aşınma yoluyla çevreye karışan 

ve toz, toprak, hava ve su dâhil birçok ortamda ölçülebilen çevresel kirleticilerdir (7). 

Ftalatların üreme sistemi ve gelişim üzerine toksik etkileri vardır (84). Hayvan 

çalışmalarında ayrıca böbrek ve karaciğer yapı ve fonksiyonlarında değişiklikler 

bildiren, tiroid sinyal yolağını, immun fonksiyonları ve metabolik hemostazı bozucu 

etikleri olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (74, 85, 86). Amerika Birleşik 

Devletleri Çevre Koruma Kurumu DEHP’yi muhtemel ve BzBP’yi de olası karsinojen 

olarak sınıflamıştır. 

Ftalatlara maruziyet esas olarak ağız yoluyla, inhalasyon ve dermal emilim 

üzerinden olmaktadır (87). Tablo 2.5’te Amerika’da yapılan bir çalışmada ftalatların 
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yaş grubu ve etkilenim yollarına göre tahmini hesaplanan günlük alım miktarları 

gösterilmektedir (80). İnsan biyoizlem çalışmalarında ftalatlar serumda, ftalat 

metabolitleri ise idrar, semen ve anne sütünde ölçülmüştür (88-90). Ftalat maruziyetini 

insanlarda oksidatif stres ile ilişkilendiren çalışmalar mevcuttur (91, 92). Bazı 

çalışmalarda ise prematür telarş, endometriosis, düşük semen kalitesi, testosteron 

seviyelerinde azalma, obezite, diyabet ve meme kanseri ile ftalat arasında ilişki 

kurulmuştur (93-97). Ftalatların fetal gelişim ve üreme üzerine olan önemli 

etkilerinden biri de ftalat sendromu olarak adlandırılan testiküler disgenezistir (98). 

1999’da Avrupa Birliği tarafından 2008’de de Amerika’da 6 ftalatın (DiNP, 

DEHP, DBP, BzBP, DiDP, and DnOP) çocuk oyuncaklarında kullanımı 

yasaklanmıştır. Ancak başta Çin ve Hindistan olmak üzere dünyanın birçok yerinde 

oyuncaklarda kullanılmaya kontrolsüz bir şekilde devam edilmektedir. Ayrıca 

çocuklar birçok kozmetik ürün, PVC içeren okul araç gereçleri, yağmurluk, şemsiye, 

çanta, bot, yumuşak plastik ayakkabılar gibi günlük eşyalarla ftalatlara maruz kalmaya 

devam etmektedir (80). 

 

Tablo 2.5. Ftalatların Yaş Grubu ve Maruziyet Yollarına Göre Tahmini 

Hesaplanan Günlük Alım Miktarları (µg/kg/gün) 

Maruziyet 

Yolu 

Toz-

Oral 

alım 

Toz-

Dermal yol 

Kişisel Bakım 

Ürünleri-Dermal 

yol 

Diyet Kapalı alan-

inhalasyon  

Bebeklik  

(<1 yaş) 

1,12 0,001 0,0095 - 0,845 

Oyun çağı  

(1-3 yaş) 

1,7 0,0008 0.0059 - 0,423 

Çocukluk  

(3-11 yaş) 

0,468 0,0006 - 4,68 0,203 

Ergenlik  

(11-18 yaş) 

0,291 0,0005 - - 0,089 

Erişkin   

(>18 yaş) 

0,233 0,0002 0,013-0.49 1,03 0,07 

 ‘’-‘’: rapor edilmemiş. 
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Ftalatlar düşük moleküler ağırlıklı (ester yan zincirleri 1-4 karbon içerenler; 

DMP, DEP ve DBP) ve yüksek moleküler ağırlıklı (ester yan zincirleri 5 ya da daha 

fazla karbon içerenler; DEHP, DiNP, DiDP ve BzBP) olarak gruplandırılabilir. 

Yüksek molekül ağırlıklı olanlar PVC polimerleri içeren plastiklerde, vinil zemin ve 

duvar kaplamada, gıda paketleme ve işleme malzemelerinde, vinil oyuncaklar, yapı 

ürünleri ve tıbbi aletlerde bulunur. Düşük molekül ağırlıklı ftalatlar ise sıklıkla kişisel 

bakım ürünleri (kozmetik ürünler; parfüm, şampuan, saç spreyi, losyon, oje gibi), 

boyalar, deterjanlar, yapıştırıcılar, enterik kaplı bazı ilaçlarda kullanılır. (99). 

Her geçen gün üretimi artan ve günlük hayatta sıklıkla karşılaştığımız, insan 

sağlığı üzerine olumsuz birçok etkisi bildirilmiş olan ve biyoizlem çalışmalarında en 

çok dikkati çeken ftalatların başında DEHP ve DBP gelmektedir. 

 

2.3.1. Di-(2-etilhekzil) Ftalat 

Di-2-etilhekzil ftalat (DEHP), plastik ürünleri esnek hale getirmek için polimer 

ürünlerde plastikleştirici olarak kullanılan ftalatlar sınıfının en çok bilinen üyesidir. 

DEHP bis (2-etilhekzil) ftalat ya da dioktil ftalat (DOP) olarak da isimlendirilir. Bu 

renksiz, visköz ve lipofilik sıvı boya sökücüler, benzin ve yağlarda suda olduğundan 

daha fazla çözünür ve neredeyse hiç kokusu yoktur (100). 1933’te plastikleştirici 

olarak ilk sentezlenen ve ticarette en çok kullanılan (101) ftalatlardan biri olan DEHP 

dünya çapında yılda 2 milyon tondan fazla üretilmektedir (11). 

DEHP, 390.56 g/mol'e eşit bir molekül ağırlığına ve C24H38O4 kimyasal 

formülüne sahip bir benzen-dikarboksilik asit halkasına bağlı bir çift sekiz karbonlu 

esterden oluşur. DEHP, birçok üründe plastikleştirici olarak, özellikle intravenöz (IV) 

serum torbaları ve tüpleri, umbilikal arter kateterleri, kan torbaları ve infüzyon tüpleri, 

enteral beslenme torbaları, nazogastrik tüpler ve periton diyaliz torbaları gibi tıbbi 

cihazlarda kullanılır ve paketlenmiş yiyecek ve içecek gibi çok çeşitli tüketim ürünleri, 

oyuncak ve bebek ürünleri (102) gibi yumuşak plastik ürünlerde, mobilya döşemeleri, 

şilteler, duvar kaplamaları, yer karoları ve vinil yer kaplamaları dâhil inşaat ve mobilya 

malzemeleri, kozmetik ve kişisel bakım ürünlerinde kullanılır (103, 104). DEHP 

üretim, kullanım ve imha edilme safhalarının hepsinde doğaya da karışmaktadır. 

Salındığı yerde etrafa çok fazla yayılmadan toprağa güçlü bir şekilde tutunur. Bu 
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nedenle önemli bir kısmı yiyeceklerde, oda havasında, arabaların içinde ve toprakta 

bulunmaktadır. Havadaki toz parçacıklarına bağlanabilir ve serbest kaldığında toprağa 

geri taşınıp yavaşça yeraltı sularına süzülür (105). Çevrede yaygın olarak 

bulunmasından dolayı, insan nüfusunun DEHP’ye sürekli maruz kalmasıyla ilgili 

endişeler giderek artmaktadır. 

Epidemiyolojik çalışmalar, DEHP'nin et, yağ ve süt ürünleri gibi lipit 

bakımından zengin ürünlerde daha yüksek konsantrasyonlarda bulunabileceğini 

göstermiştir (≥300 𝜇g/kg). Son çalışmalar, önemli bir besin kaynağı olan ekmeğin, 

genel yetişkin popülasyonda toplam %31.4 oranında ftalat maruziyetine katkıda 

bulunduğunu bildirmiştir. Amerikan Çevre Koruma Ajansı 20 𝜇g/kg/gün değerindeki 

referans dozun hepatomegali riski oluşturduğu ve Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi ise 

50 𝜇g/kg/gün dozun testis toksisitesine yol açabileceğini bildirmiştir (11). 

 

Di-(2-etilhekzil) Ftalatın Biyotransformasyonu ve Atılımı: 

İnsanların DEHP etkilenimi, oral, dermal, inhalasyon ya da intravenöz yolla 

(tıbbi ekipmanlar) olabilmektedir (106, 107). Vücuda alımından sonra diester ftalatlar 

iki aşamada metabolize edilir; ilk basamak hidroliz, ikinci basamak konjugasyondur. 

İlk basamakta diester ftalat, bağırsakta ya da diğer dokularda bulunan lipaz ve 

esterazların katalizlediği bir reaksiyonla primer metaboliti olan monoester ftalata 

hidrolize olur. DEHP’nin ikincil oksidasyon metabolitleri ise mono-(2-etil-5-

hidrohekzil) ftalat (5OH-MEHP), mono-(2-etil-5-okzohekzil) ftalat (5- oxo-MEHP), 

mono-(2-ethyl-5-karboksipentil) ftalat (5cx-MEPP), ve mono-[2-(karboksimetil) 

hekzil] ftalat (2cx-MMHP)’ tır (Şekil 2.1) (108). İnsan CYP2C9(∗)1 ve CYP2C19, 

5OH-MEHP ve 5-oxo-MEHP metabolitlerini üreten başlıca CYP izoformları iken, 

sadece insan CYP2C9(∗)1 ve 2C9(∗)2, MEHP’den 5cx-MEPP üretebilir (109). 
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Şekil 2.1. Di-(2-etilhekzil) ftalat ve ana metabolitleri 

 

Hayvan çalışmalarında DEHP hidrolaz aktivitesi, pankreas, bağırsak 

mukozası, karaciğer, böbrekler, akciğerler, deri, testisler ve plazma gibi çeşitli 

dokularda tespit edilmiştir (105). Ksenobiyotikler için bu adım çoğu durumda bir 

detoksifikasyon sağlarken, bu durum ftalatların monoester olarak daha biyoaktif hale 

gelmesine yol açar. Metabolizmanın ikinci fazı olan konjugasyon, hidrofilik 

glukuronid konjugatını oluşturmak için genellikle üridine 5’ difosfoglukuronil-

transferaz enzimi tarafından katalize edilir ve böylece konjugatlar kolayca idrara atılır. 

DEHP, tüm alım yollarından sonra yoğun bir şekilde metabolize edilir ve farklı 

oksidasyon reaksiyonları ile nihayetinde idrarla elimine edilen mono-2-etilhekzil ftalat 

(MEHP) formuna dönüştürülür. DEHP'nin %67'si ilk 24 saatte beş ana metabolit 

olarak ve %3,8 lik başka bir kısmı ikinci gün dört ana metabolit olarak böbrek atılımı 

ile elimine edilir (Tablo 2.6) (107). 
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Tablo 2.6. Di-(2-etilhekzil) Ftalatın Böbreklerden Atılımı 

DEHP’nin %67’si 24 saatte beş ana 

metabolit olarak vücuttan atılır.  

DEHP’nin %3.8’i dört ana metabolit 

olarak ikinci gün atılır. 

• 2-Etil-5-hidroksi-hekzil ftalat (%23.3) 

• 2-Etil-5-karboksi-pentil ftalat (%18.5) 

• 2-Etil-5-oksi-hekzil ftalat (%15) 

• Mono-2-etil-hekzil ftalat (%5.9) 

• 2-Karboksi-metil-hekzil ftalat (%4.2) 

• 2-Karboksi-metil-hekzil ftalat (%1.6) 

• 2-Etil-5-karboksi-pentil ftalat (%1.2) 

• 2-Etil-5-hidroksi-hekzil ftalat (%0.6) 

• 2-Etil-5-oksi-hekzil ftalat (%0.4) 

 

 

DEHP’nin klirensini değerlendirmek için yapılan çalışmalar başta sadece 

MEHP'yi biyobelirteç olarak kabul etti. Ancak MEHP aslında en kısa yarı ömür 

eliminasyonu ile orijinal DEHP'nin %10'undan daha azını temsil eden sınırlı bir 

metabolittir. Böbrekten eliminasyon zamanını değerlendirmek için daha uzun yarı 

ömürlü metabolitler olan 5-cx-MEPP ve 2-cx-MMHP biyobelirteç olarak daha 

iyiyken, DEHP’ye kısa süreli maruziyetleri değerlendirmede 5-OH-MEHP ve 5-okso-

MEHP iyi birer belirteçtir (107). 

Vücuttaki atılım yollarıyla ilgili olarak MEHP ayrıca insan terinde de tespit 

edilmiştir, bu da terlemenin DEHP'nin eliminasyonuna katkıda bulunabileceğini 

düşündürmektedir (110). Yine safra sekresyonu ile ince bağırsağa geçen metabolitler 

yeniden emilerek DEHP'den türetilmiş ftalatların enterohepatik dolaşımına neden olur. 

Dışkıdaki atılımı ise, DEHP metabolitlerinin biliyer sekresyonundan kaynaklanır 

(105). Ayrıca DEHP’nin plasental geçişi, amniyotik sıvıda, kord kanında ve anne 

sütünde ölçülebilen düzeyleri gösterilmiştir (111, 112). 

DEHP metabolizması ve atılımı üzerine yapılan bazı erişkin ve çocuk 

çalışmalarında, çocukların DEHP ‘ye maruziyeti erişkinlere göre anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. Bu durumun hem çocukların birçok şeyi ağızlarına götürme 

davranışı hem de vücut yüzey alanı başına daha fazla gıda alımından kaynaklandığı 

varsayılabilir (106). Ayrıca çocuklarda yetişkinlerden daha yüksek DEHP oksidatif 

metabolit konsantrasyonlarının bulunması, çocuklarda artmış oksidatif metabolizmayı 

gösterebilir (111). 
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2.3.2. Dibutil Ftalat 

Dibutil ftalat (DBP), sert plastikleri yumuşak hale getirmek için yaygın olarak 

kullanılan düşük moleküler ağırlıklı ftalatlardan biridir. Plastikleştirici bileşimlerin 

esnekliğini artırmak için genellikle daha yüksek moleküler ağırlıklı ftalatlarla birlikte 

kullanılır (113). Di-n-butil ftalat (DnBP) olarak da isimlendirilir. Kimyasal formülü 

C16H22O4'tür ve moleküler ağırlığı 278.35 g/mol'dür. DBP, doğada bulunmayan, 

kokusuz, renksiz veya hafiften sarı renkli yağlı bir sıvıdır (114). 

DBP’nin en çok kullanıldığı plastikler polivinil klorür plastikler ve nitroselüloz 

lakelerdir. Bu plastikler günlük hayatta kullandığımız boya, tutkal, yer karoları, 

mobilyalar, duş perdeleri, yağmurluklar, oyuncaklar, yiyecek paketleri, araba iç 

mekânları, vinil kumaşlar, böcek kovucular, saç spreyi, nemlendirici, oje gibi 

kozmetikler ve roket yakıtı gibi birçok ürünün yapımında kullanılır (114, 115). DBP 

ayrıca ilaçların ve gıda takviyelerinin enterik kaplamasında kullanılır (116). 

DBP’ye maruziyet gıdalar, su, hava ve DBP içeren tüketici ürünlerinin 

kullanımı yoluyla olmaktadır (113). Maruziyetin büyük çoğunluğu gıdalar ve hava 

kaynaklıdır. DBP havaya toz parçacıklarına yapışarak karışır. Havada genellikle 

birkaç gün içinde parçalanır, ancak toza yapışmışsa toz parçacıklıkları ile birlikte 

rüzgârın da etkisiyle uzak mesafelere ve toprağa taşınabilir. Kapalı ortamlarda (ev, ofis 

gibi) açık havaya göre daha yüksek oranda bulunur. Ayrıca insanların kullandığı DBP 

içeren bazı plastiklerin de çevreye atılmasıyla toprağa karışır. Suda ve toprakta, DBP 

bakteriler tarafından parçalanır. Bu parçalanmanın ne kadar süreceği ortam sıcaklığı 

başta olmak üzere birçok faktöre bağlıdır. DBP sıcakta soğuğa göre daha hızlı 

parçalanır. Bu süreç bir günde olabileceği gibi bir ayı da bulabilir. Dibutil ftalat 

toprakta parçalanmazsa, yeraltı sularına girebilir, kuyuları ve bazı içme su kaynaklarını 

kirletebilir (114). 

 

Dibutil Ftalatın Biyotransformasyonu ve Atılımı: 

Hem insanlarda hem de kemirgenlerde DBP, metaboliti olan hidrolitik mono-

ester mono-butil ftalata (MBP) hızlıca metabolize olur. Bu dönüşümler bağırsaktaki 

ve parankimdeki lipazlar ve esterazlar tarafından katalize edilir (101) ve serbest veya 

glukuronid konjuge formlarında idrarla atılır. Bununla birlikte sıçanlarda yapılan 
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çalışmalarda MBP'nin oksidatif metabolitleri olan mono-3-okso-n-butil ftalat 

(MOBP), mono-3-hidroksi-n-butil ftalat (MHBP) ve mono-3-karboksipropil ftalat 

(MCPP) idrarda gösterilmiştir (Şekil 2.2) (113). MBP, plazma, embriyo, plasenta ve 

amniyotik sıvıda saptanan majör metabolittir (117). Epidemiyolojik çalışmalarda 

DBP'ye maruziyetin biyobelirteçi olarak MBP kullanılmaktadır. Amerika’daki genel 

popülasyonun temsili örneklerinden analiz edilen idrar örneklerinin %99'undan 

fazlasında tespit edilmiştir (118). Bu veriler, DBP'ye maruziyetin ne kadar yaygın 

olduğunu göstermekle birlikte demografik ve yaşam tarzı faktörlerinin farklılığına 

göre miktarlar değişebilir. Özellikle, enterik kaplamalarında DBP içeren ilaçlarla 

tedavi edilen hastalar gibi bazı popülasyonlarda, MBP'nin idrar konsantrasyonları 

genel popülasyondan birkaç kat daha yüksektir (119, 120). 

 

 

Şekil 2.2. Sıçanlarda ve insanlarda önerilen di-n-butil ftalat metabolizması 

 

2.3.3. Ftalatların Çocuk Sağlığı Üzerine Etkileri 

Fetüsler, bebekler ve küçük çocuklar büyüme ve gelişmeyi etkileyebilecek 

maddelere son derece duyarlıdır. Çevresel maruziyetlerin hem dozu hem de 

zamanlaması, potansiyel toksisitenin belirlenmesinde kritik faktörlerdir. Ftalatlar 

endokrin bozucu kimyasallar olduğu için vücuttaki çeşitli endokrin aksları olumsuz 

etkileyebilir. Ftalatların in vitro, in vivo ve hayvan çalışmalarında antiandrojenik ve 

olası östrojenik etkileri gösterilmiştir. Bu nedenle gelişen fetusta ve küçük çocuklarda 

endokrin sistem aracılığıyla üreme üzerine ve nörogelişimsel etkilerini bildiren 

çalışmalar bulunmaktadır (9). 

Bilinen antiandrojenik ve olası östrojenik özellikleri göz önüne alındığında 

bazı gelişim dönemleri toksisite açısından özellikle önemli olabilir. Gelişmekte olan 
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fetus, konjenital adrenal hiperplazi gibi artmış androjenlerin dişi fetüs üzerine 

maskülinizan etkilerinin gösterildiği sendromlarda kanıtlandığı üzere hormon 

konsantrasyonlarındaki değişikliklere son derece duyarlıdır. Yenidoğan döneminde, 

yaklaşık 2 ila 3 aylıkken olan testosteron dalgalanması hem erkekler hem de kızlarda 

normal genital gelişim için son derece önemlidir. Ek olarak, puberte başlangıcı için 

kızlarda ve erkeklerde sırası ile östrojen ve androjenin hormonal dalgalanmaları 

gerekir (9). 

Bebeklerde, çocuklarda ve ergenlerde ftalat maruziyetinin yolları gelişim 

basamaklarıyla ilişkilidir. Çocukların gelişim sürecinde kazanılan, nesneleri elden 

ağıza götürme aktiviteleri, mobilite, kişisel bakım/hijyen uygulamaları, diyet 

alışkanlıkları ve eşlik eden sağlık durumları bu maruziyeti belirleyecektir. Bu durumun 

dikkate alınması ebeveynlere potansiyel maruz kalma kaynakları hakkında verilen 

tavsiyeler açısından önemlidir. DMP, DEP, BBzP, DiNP ve DiDP maruziyeti 

açısından genel tüketim ürünleri ve kapalı alan havası asıl kaynakları oluştururken; 

DEHP ve DBP’nin ana kaynağı gıdalar ve gıdaların temas ettiği malzemelerdir. 

Bebekler ve küçük çocuklar, birim vücut kitleleri başına artmış gıda/su gereksinimleri, 

el-ağız aktiviteleri ve ventilasyon hızlarından dolayı daha yüksek miktarlarda ftalatı 

vücutlarına alırlar (121). 

Birçok çalışmada ftalat etkilenimlerinin düşük doğum ağırlığı ve preterm 

doğum (122, 123), artmış vücut kitle indeksi ve bel çevresi (124), anogenital 

mesafenin azalması, kriptorşidizm, hipospadias, düşük semen kalitesi (90, 125), 

prematür telarş (93), pubertal jinekomasti (126), allerji ve astım semptomları (127), 

kognitif ve davranışsal sorunlar, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (128, 

129), otizm (130), zeka katsayısında (IQ- intelligence quotient) düşüklük (131) ile 

ilişkili olabileceği bildirilmiştir. 

 

2.3.4. Ftalatların Nörolojik Sistem Üzerine Etkileri 

Global biyoizlem çalışmalarının ftalat maruziyeti verilerine göre çoğu ftalat 

metabolitinin plasental bariyeri geçerek amniyotik sıvıda da bulunması bu maruziyeti 

fetusa ilettiğini göstermektedir (132). Ftalatların antiandrojenik özellikleri aracılığıyla 

başta erkek üreme sistemi olmak üzere androjene bağlı gelişme ile ilişkili olduğu 
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gösterilmiştir. Erkek genitallerindeki bu tür değişiklikler ftalatların fetal gonadal 

testosteron sentezini baskılanmasından kaynaklanıyor olabilir (133). Antiandrojenik 

ftalatların testosterona bağımlı beyin gelişimini bozduğu ve prenatal maruziyet ile 

cinsiyete bağlı nörogelişimsel dönemler arasında ilişkiler rapor edilmiştir (134). 

Birçok çalışma, prenatal dönemdeki idrar ftalat metabolit düzeyleri ile çocuklardaki 

nörogelişim, davranışsal, zihinsel ve psikomotor gelişim, yenidoğan ve bebeklik 

dönemi nörolojik durumu ve dil gelişimi arasında ters ilişki bulmuştur (8). 

Ftalatların çocukların nörogelişimi üzerine etkilerinin altında birden çok 

mekanizma olabilir. Ftalatlar (135); 

1. Nöronal gelişim sırasında nörotransmitter sistemini engelleyebilir. Bazı 

çalışmalar, düşük doz ftalat maruziyetinin kemirgenlerdeki mezensefalonda bulunan 

dopaminerjik nöronların sayısını, tirozin hidroksilaz immünreaktivitesini ve 

biyosentetik aktiviteyi azaltabileceğini göstermiştir. 

2. Tiroid hormonlarının etkilerini hormon sentez proteinleri, deiyodinazlar ve 

reseptörler ile etkileşim yoluyla değiştirerek bilişsel gelişimi dolaylı olarak 

etkileyebilir. Bazı çalışmalar düşük doz ftalat maruziyetinin çocuklarda, gebelerde, 

ergenlerde ve yetişkinlerde değişen tiroid aktivitesi ile ilişkili olduğunu ortaya 

koymuştur. Maternal veya neonatal hipotiroidizm ve subklinik hipotiroidizm ise 

çocukların bilişsel süreçlerini kalıcı olarak etkiler. 

3. Nöral tüp gelişimi sırasında ve hücresel proliferasyonda rol oynayan 

peroksizom proliferatör aktive edici reseptörler (PPAR'lar) üzerine olan etkisi ile 

olabilir. Ftalatlar, nörodejeneratif süreçte sinyal transdüksiyonunu değiştirerek 

PPAR'ları aktive edebilir. 

4. Hafıza ve yön bulmada beynin önemli bir parçası olan hipokampusu 

etkileyebilir. Postnatal dönemdeki sıçanlarda DEHP maruziyeti erkeklerde 

hipokampal atrofi ile ilişkilendirilirken bu etki dişi sıçanlarda görülmemiştir (136). 

5. Beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) üzerinden etkisini gösterebilir. 

BDNF, mevcut nöronların hayatta kalmasında kritik rol oynayan, yeni nöronlar ve 

sinapslarının gelişmesini ve farklılaşmasını sağlayan bir proteindir. Düşük doz DEHP 

maruziyetinin (10 mg/ kg), erkek sıçanlarda dorsal hipokampal BDNF ekspresyonunu 

azaltma yönünde etkilediği gösterilmiştir. DEHP'ye maruz kalan erkek sıçanlarda 
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dendritik dalların yoğunluğunun azaldığı gözlenmiştir. BDNF dendritik büyüme için 

önemli olduğundan ve nöronlar arasında sinaptik bağlantılar kurduğu için, DEHP 

maruziyeti sonucu BDNF ekspresyonunu azaltan altta yatan bir mekanizma olabilir 

(136). 

Ftalat maruziyeti ile çocuklardaki nörogelişimsel sorunlar üzerine son 

dönemde yapılan çalışmaların sayısı giderek artmakta iken dikkat çeken konulardan 

biri de henüz sınırlı sayıda çalışma yapılan, ftalatların çocuklardaki dil ve konuşma 

gelişimine olan etkisidir. 

 

2.3.5. Ftalatlar ve Konuşma Gecikmesi 

Nörogelişim sürecini öngören önemli belirteçlerden biri dil gelişimidir. Erken 

çocukluk dönemindeki dil ve konuşma gecikmesinin, çocukların ilerideki akademik 

başarısını etkileyen ve özel eğitim gereksinimini belirleyen bir faktör olduğu 

gösterilmiştir (4). Bu nedenle nörogelişimsel bozukluğun önemli bir göstergesi olarak 

konuşma gecikmesinin erken dönemde tanınması ve ilişkili faktörlerin belirlenmesi 

önemlidir. 

Amerika ve İsveç’teki iki farklı kohort grubunda birlikte yürütülen bir 

çalışmada annelerin gebeliğinin ilk trimesterinde bakılan idrar ftalat düzeyleri ile 

(özellikle, DBP ve BBzP) çocukların ortalama 30 aylık iken anladıkları ya da 

kullandıkları kelime sayısı üzerinden yapılan dil değerlendirmelerinde ters bir ilişki 

gösterilmiştir (8). 

Yine Danimarka’da yapılan başka bir çalışmada yaşları 20-36 ay arasındaki 

518 çocuğun dil gelişim skorları ile gebelikteki maternal ftalat maruziyeti arasındaki 

ilişki incelenmiştir. Bu prospektif çalışmada annelerden bakılan prenatal idrar DEP, 

BBzP ve DEHP düzeylerindeki yükseklik, erkek çocuklarda düşük dil puanları (kelime 

sayısı ve kompleks dil kullanımı) ile ilişkilendirilmiş ancak bu ilişki kız çocuklarında 

görülmemiştir (12). 

Factor-Litvak ve ark (137) tarafından, okul dönemine başlayan 7 yaşındaki 

çocukların IQ düzeyleri ile annelerin prenatal ftalat maruziyetleri arasındaki ilişkiye 

baktıkları, 328 anne-çocuk çiftinin dahil edildiği çalışmada yüksek prenatal idrar 
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metabolit konsantrasyonları çocuklarda düşük IQ düzeyleri ile ilişkilendirilmiştir. 

DnBP ve DiBP ile algısal akıl yürütme, çalışma belleği ve işlem hızı arasında, DiBP 

ile sözel algılama (alıcı dil) ve BBzP ile algısal akıl yürütme arasında istatiksel olarak 

anlamlı ters ilişki gösterilmiştir. 

Jones ve ark tarafından Singapur’dan yayınlanan bir çalışmada da annelerin 

26-28. gebelik haftası dönemlerinde toplanan saç örneklerinden gaz kromatografisi-

kütle spektrometresi (GC-MS) ile metabolom ölçümleri yapılmış, 24 aylık çocukların 

Bayley III Gelişimsel Tarama ölçeği ile değerlendirilen bilişsel, ince motor, kaba 

motor, alıcı ve ifade edici dil alanları ile saç metabolom analizi ile bakılan çok sayıdaki 

metabolit arasındaki ilişki incelenmiştir. Bakılan metabolitlerden biri de ftalik asittir. 

Çalışmada yüksek ftalat düzeyleri düşük ekpresif dil puanları ile ilişkili bulunmuştur 

(138). 

Sonuç olarak endokrin faktörlerin nörogelişim süreci üzerinde bilinen etkileri 

nedeniyle çeşitli hormonların, hormon benzeri maddelerin, nörotransmitterlerin ve 

buna paralel olarak endokrin bozucu maddelerin konuşma gecikmesi etiyolojisinde 

olası rolleri araştırılmaktadır; bu konuda daha fazla kapsamlı araştırmaya ihtiyaç 

vardır. 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

Çocuklarda konuşma gecikmesi ile plazma ftalat düzeyi arasındaki ilişkinin 

incelenmesi amacı ile planlanan bu çalışma, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu’nun 04.09.2019 tarih 2019/20-10 no.lu kararı ile onaylanmıştır (Ek-1). 

Hacettepe Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi (Proje ID: 

18429, Proje Kodu: THD-2019-18429) tarafından desteklenmiştir. Hasta ve kontrol 

grupta bulunan çocukların aileleri çalışma öncesi sözlü ve yazılı olarak bilgilendirilmiş 

ve yazılı onamları alınmıştır (Ek-2). Çalışma, prospektif bir vaka kontrol çalışması 

olarak yürütülmüştür. 

 

3.1. ÖRNEKLEM 

Çalışmaya Ekim 2019 ve Şubat 2020 tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi 

İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Gelişimsel Pediatri Polikliniğine konuşmada 

gecikme ile başvuran 24-72 aylar arasındaki, altta yatan bir hastalığı olmayan, diğer 

gelişim basamakları yaşıtlarıyla uyumlu olan çocuklar dâhil edildi. Kontrol grubu 

olarak altta yatan bir hastalığı olmayan akut şikâyetlerle genel pediatri polikliniğine 

başvuran ve tüm gelişim basamakları yaşına uygun seyretmiş olan benzer yaştaki 

çocuklar kabul edildi. Örneklem büyüklüğü G-power 3.0.10 programı kullanılarak, 

yapılan araştırmalar doğrultusunda iki grubun ölçümleri arasında geniş bir etki 

büyüklüğü öngörüldüğünden 0.80 etki büyüklüğü, %80 güç ve %5 hata payı ile her bir 

grupta en az 26 kişi olmak üzere toplam en az 52 çocuk olarak belirlendi. Çalışmanın 

gücünü artırmak için 50 vaka ve 40 kontrol çalışmaya alındı. 

Çalışma grubunun dâhil edilme ölçütleri: Hacettepe Üniversitesi İhsan 

Doğramacı Çocuk Hastanesi Gelişimsel Pediatri Polikliniğinde izole konuşma 

gecikmesi tanısı almış ya da bu tanı ile izlenmekte olan, dışlanma ölçütlerine sahip 

olmayan çocuklar dâhil edildi. 

Çalışmadan dışlanma ölçütleri: Konuşma gecikmesine neden olabilecek 

prematürite, yapısal anomali, nörolojik, metabolik, genetik, bilişsel ya da yaygın 

gelişimsel bozukluklar grubundan bir hastalık olması ya da konuşma gecikmesi nedeni 

olarak çocuklarda uyaran eksikliği saptanması dışlanma kriteri olarak belirlendi. 
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Çalışma ve kontrol grubuna katılmayı kabul eden ailelerden sözlü ve yazılı 

onam alındı. 

 

3.2. YÖNTEM 

3.2.1. Veri Toplanması ve Anket Formları 

Ailelere ftalat maruziyetlerini, prenatal, perinatal ve postnatal dönemdeki 

konuşma açısından risk faktörlerini ve sosyodemografik özelliklerini sorgulayan 

anketler uygulandı (Ek 3, 4). Bu anketler ile annelerin gebelik dönemi ve doğum 

sonrası ftalat içeren ürünler ile teması, çocuklar içinse beslenme alışkanlıkları, varsa 

tıbbi müdahale ve girişimler ve ev içi muhtemel ftalat maruziyet yolları yüz yüze 

görüşme ile araştırmacı tarafından sorgulandı. 

Hastaların demografik verileri, doğuma ait bilgiler, anne sütü alıp/almadığı, 

anne sütü alma süresi hastanın dosyasından elde edildi ve not edilmeyen bilgiler 

ailelere sorularak tamamlandı. Demografik veriler; bebeğin yaşı, cinsiyeti, doğum 

sırası, anne ve baba yaşı, anne ve babanın sağlık durumları, eğitim düzeyleri, 

meslekleri, ailenin sosyoekonomik durumu ve yaşadıkları yer (kırsal/kentsel) olarak 

belirlendi. Ailelerin sosyoekonomik durumu Hollingshead-Redlich Ölçeği (Ek 5) ile 

belirlendi. 

 

3.2.2. Gelişim Değerlendirmesi 

Konuşma gecikmesi ile başvuran ve kontrol grubundaki tüm çocukların dil ve 

diğer alanlardaki gelişimsel değerlendirmeleri Erken Gelişim Evreleri Envanteri 

(EGE) (Ek 6) ile yapıldı. 

Erken Gelişim Evreleri Envanteri (Ages and Stages Questionnaries-ASQ), 

Amerika Birleşik Devletleri’nde çok sayıda erken çocukluk eğitim programında, geniş 

ölçekli tarama programlarında ve araştırmalarda yaygın biçimde kullanılan, 3-72 ay 

arası çocukların gelişimini; iletişim, ince motor, kaba motor, problem çözme ve 

kişisel-sosyal gelişim alanlarında değerlendirmeye yönelik anne-babalar, çocuğa 

bakım veren diğer kişiler ve çocuğu tanıyan öğretmenler tarafından doldurulan bir 

tarama aracıdır. Erken Gelişim Evreleri Envanteri (EGE) pek çok dile çevrilmiş olup, 
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Türkçe versiyonunun geçerlik-güvenirlik çalışması ile duyarlılığı %94 özgüllüğü 

%85,5 bulunmuştur (12). 

Çalışmamızda envanterin el kitabı kullanılarak, gelişim alanlarının her biri 

toplam 20-30 dakikalık sürede değerlendirildi. 

 

3.2.3. Kan Örneklerinin Alınması 

Vaka ve kontrol grubundaki çocukların venöz kan örnekleri, arka ucunda 

plastik yapısı bulunmayan steril iğne ucu ile damlatma yöntemiyle 5 ml olarak özel 

hazırlanmış heparinli cam tüplere alındı (Deney tüplerinin hazırlanışı Bölüm 3.2.4’te 

anlatılmıştır). Kan örnekleri hemen sonra Hacettepe Üniversitesi Eczacılık Fakültesi 

Farmasötik Toksikoloji Anabilim Dalı Araştırma Laboratuvarı’nda 3500 rpm’de 10 

dakika santrifüj edildi. Elde edilen plazma örnekleri deplastize amber vialler içinde      

-80 °C’ye transfer edilerek analiz gününe kadar saklandı. 

Çalışma boyunca tüm cam malzemelerin kapaklarında bulunan plastik 

materyalle teması önlemek amacı ile alüminyum folyo kullanıldı. 

 

3.2.4. Kullanılan Cam Malzemenin Plastizerden Arındırılması 

Kullanılan tüm cam malzeme önce deterjanlı su ile temizlendikten sonra 

%10’luk nitrik asit çözeltisinde 24 saat bekletildi ve daha sonra bidistile deiyonize su 

ile 4 kez durulandı. Deney boyunca kullanılan cam malzeme 400°C’de 4 saat 

bekletilerek plastizerlerden arındırıldı. 

 

3.2.5. Plazma Di-butil Ftalat ve Di-(2-etilhekzil) Ftalat Düzeylerinin 

Yüksek Basınçlı Sıvı Kromatografisi ile Tayini 

Yöntemin Esası: 

Plazma örneklerinde DBP ve DEHP düzeyleri, plazmadan ortofosforik asit ve 

asetonitril ile ekstraksiyonu takiben azot gazı altında uçurulması ve kalıntının mobil 

fazda çözülüp yüksek basınçlı sıvı kromatografi (HPLC) tekniği ile miktar tayini 

yapılması esasına dayalı bir yöntem ile belirlendi (139). 
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Ekstraksiyon: 

1. 200 μl plazma örneğine 20 μl 20 ppm DBP (nihai konsantrasyon 1 ppm) ve 

20 μl 20 ppm DEHP (nihai konsantrasyon 1 ppm) eklendi. 

2. Bu karışımın üzerine 400 μl NaOH (1 N), 100 μl %50 H3PO4 ve 800 μl 

asetonitril ilave edildi ve 1 dakika süreyle vorteks ile karıştırıldı. 

3. Karışım 5000 rpm’de 10 dak. santrifüjlendi, 600 μl süpernatan baska bir 

tüpe alındı ve azot altında kuruluğa kadar uçuruldu. Kalıntı analize dek -

20°C’de saklandı. 

Kromotografik Sistem: 

Analiz, yüksek basınçlı sıvı kromatografisi (HPLC) (Hewlett Packard Agilent 

1200 Series, Viyana, Avusturya) kullanarak yapıldı. Kromatografik sistemin 

özellikleri aşağıda sunulmuştur: 

1. UV dedektör (λ=230 nm) 

2. Spherisorb C18 ODS2 kolon (partikül büyüklüğü 5 μm, 25 cm; 4.6 mm 

i.d.) (Waters, Milford, MA)  

3. HPLC prekolon (ODS C18) (4 cm) (Waters, Milford, MA)  

4. Mobil Faz: %0.1 ortofosforik asit ve asetonitrilden [pH 3.0, 80:20 (v/v)] 

5. Mobil faz akış hızı: 1,0 ml/dk 

6. Enjeksiyon hacmi: 100 μl             

            Yöntemin Uygulanışı ve Özellikleri: 

1. Ekstraksiyon işlemi sonrası -20°C’de saklanan örnekler 300 l %60’lık 

asetonitrilde çözüldü. 

2. Standartlar (DEHP için 0,2, 0,5, 1, 2 ve 5 ppm; DBP 0,2, 0,5, 1, 2 ve 5 

ppm) için ve örnekler 100 l olarak HPLC’ye enjekte edildi. 

            Yöntemin Verifikasyonu: 

DEHP için gün içi varyasyon katsayısı 9,88 ± 0,51% (%CV), günler arası 

varyasyon katsayı 10,07 ± 1,25% (%CV) olarak belirlendi. Yöntemin verimi ise 

%79,52 olarak bulundu. DEHP kalibrasyon eğrisi için R2=0,999 olarak belirlendi.  
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DBP için gün içi varyasyon katsayısı 0,71± 0,40 (%CV), günler arası varyasyon 

katsayı %1,06± 0,56 (%CV) olarak belirlendi. Yöntemin verimi ise %81,75 olarak 

bulundu. DBP kalibrasyon eğrisi için R2=0,999 olarak belirlendi.  

DEHP ve DBP düzeyleri bu ftalatların standartlarından elde edilen kalibrasyon 

eğrisi kullanılarak hesaplandı.  

 

3.3. VERİLERİN ANALİZİ 

Tanımlayıcı istatistik için sayısal değişkenlerde ortalama ve standart sapma ya 

da ortanca ve en küçük – en büyük değerler, kategorik değişkenlerde ise sayı ve yüzde 

değerler verildi. Normallik varsayımı için Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. 

Grupları karşılaştırmada varsayımlar sağlandığı durumda iki grup için iki ortalama 

arasındaki farkın önemlilik testi; varsayımlar sağlanmadığı durumda ise Mann- 

Whitney U Testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin arasında anlamlı bir farklılık olup 

olmadığını incelemede ki kare testi kullanıldı. Çoklu regresyon analizi ile farklı 

özelliklerin gruplar üzerindekini etkisini gidermek amaçlandı. Sayısal değişkenler 

arasında anlamlı bir ilişki olup olmadığı ise Pearson ya da Spearman korelasyon 

katsayısı ile incelendi. Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak alındı. Analizler IBM SPSS 

21.0 (Chicago, IL) kullanılarak yapıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışma sonucunda elde edilen veriler aşağıda verilen alt başlıklar altında 

incelenmiştir. 

- Çalışma ve kontrol gruplarının demografik ve tıbbi bilgileri 

- Çalışma ve kontrol gruplarındaki çocukların konuşma gecikmesi risk 

faktörleri açısından incelenmesi 

- Çalışma ve kontrol gruplarının plazma DEHP ve DBP düzeylerinin 

incelenmesi 

- Çalışma ve kontrol gruplarının ftalat ile muhtemel maruziyet yollarına göre 

karşılaşma sıklıklarının incelenmesi 

- Maruziyet yollarına göre plazma DEHP ve DBP düzeylerinin incelenmesi 

 

4.1. Çalışma ve Kontrol Gruplarının Demografik ve Tıbbi Bilgileri 

Çalışma grubuna 50 izole konuşma gecikmesi olan vaka, kontrol grubuna ise 

yaş açısından benzer 40 sağlıklı çocuk dâhil edildi. Vaka grubunun %76’sı erkek 

cinsiyette olup, yaş dağılımı 39 [24 - 70] ay, kontrol grubunun %55’i erkek cinsiyette 

olup yaş dağılımı 43.5 [24 - 72] ay idi. Vaka ve kontrollerin sosyodemografik 

özellikleri Tablo 4.1’de gösterilmiştir. Çalışma ve kontrol grubunda yer alan çocuklar 

yaş, anne ve baba yaşı, anne eğitim düzeyi, anne ve babanın sağlık durumu, kardeş 

sayısı, doğum sırası, doğum haftası, doğum ağırlığı, yaşanılan yer, aylık gelir düzeyi 

ve sosyoekonomik düzey açısından benzer bulundu (p>0,05). Çalışma grubunda 

erkekler daha fazla idi (p=0,036); kontrol grubunda ise baba eğitim düzeyinin ilk 

grupta (8 yıl) daha yüksek olduğu görüldü (p=0.049). 

Çalışma grubuna dâhil edilen vakaların %94’ü (n=47) Ankara’dan, %6’sı 

(n=3) başka ülke ve illerden (İtalya 1, Sakarya 1, Şanlı Urfa 1) başvurmuştur. Kontrol 

grubuna alınan çocukların hepsi Ankara’dan başvurmuştur. Her iki grupta da ailelerin 

çoğunluğu şehir merkezinde oturmakta ve dağılım açısından birbirine benzerdi (Tablo 

4.1). 
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Fizik muayene sırasında vücut ağırlığı ortalaması (çalışma grubunda 17,00 ± 

4,13 kg, kontrol grubunda 15,99 ± 2,88 kg) ve boy ortalaması (çalışma grubunda 

100,82 ± 10,19 cm, kontrol grubunda 100,65 ± 8,56 cm) çalışma ve kontrol grubunda 

benzerdi (sırasıyla p=0,191, p=0,933). Klinik değerlendirme için çocukların vücut 

kitle indeksi (VKİ) Z skorları hesaplandığında çalışma ve kontrol grupları arasında 

fark görülmedi (p=0,16). 

Geçirilmiş önemli hastalıklar, operasyon ve travma öyküsü sorgulandığında 

çalışma grubunda vakaların 6’sı yoğun bakımda izlenme öyküsü (solunum sıkıntısı 4, 

Rh-Rh uyumsuzluğu nedeni ile kan değişimi 1, fototerapi 1), 4 tanesinin aynı zamanda 

mekanik ventilasyon öyküsü, 4’ü gözde kırma kusuru, 1’i geçirilmiş immün 

trombositopenik purpura, 1’i ailesel Akdeniz ateşi taşıyıcısı olduğunu, 2’si genel 

anestezi altında sünnet, 1’i ön kol kırığı nedeniyle ameliyat geçirdiğini bildirdi. 

Kontrol grubunda yer alan çocukların 5’i yoğun bakımda izlenme öyküsü (pnömoni 2, 

fototerapi 1, idrar yolu enfeksiyonu 1, beslenme problemi- kilo kaybı 1), 1’i talasemi 

taşıyıcısı, 2’si gözde kırma kusuru, 1’i kraniyal sinostoz öyküsü, 1’i bilateral hafif tipte 

işitme kaybı olduğunu, 4’ü genel anestezi altında sünnet, 3’ü adenoidektomi, 1’i 

bilateral ventilasyon tüpü takılma ve 1’i lakrimal kanal operasyonu geçirdiğini bildirdi. 

Üst solunum yolu enfeksiyonu sorgulandığında çalışma grubunda 3 (%6), kontrol 

grubunda 7 (%17,5) çocuğun yılda 6 kez ve üzeri enfeksiyon geçirdiği bildirildi 

(p=0,102). Travma öyküsüne (pusetten, sandalyeden, yataktan vb düşme) 

baktığımızda çalışma grubunda 10 (%20), kontrol grubunda 7 (%17,5) çocukta 

bildirildi (p= 0,763). 
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Tablo 4.1. Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Sosyodemografik Özellikleri  

  Grup  

Değişkenler  Çalışma Kontrol     p 

Cinsiyet n (%) 

Kız 

Erkek 

 

 

12 (24.0) 

38 (76.0) 

 

18 (45.0) 

22 (55.0) 
0,036 

Yaş (ay)** 39 [24 - 70] 43.5 [24 - 72] 0,199 

VKİ Z skoru n (%) 

<-2 SD 

≥-2 SD- <-1 SD 

≥-1 SD- <1 SD 

≥1 SD- 2 SD 

≥2SD 

 

3 (6) 

6 (12) 

27 (54) 

12 (24) 

2 (4) 

 

1 (2.5) 

4 (10) 

31 (77.5) 

4 (10) 

0 (0.0) 

 

  0,16 

Anne Yaş* 33.6 ± 5.28 34.73 ±5.39 0,322 

Baba Yaş * 36.86 ± 4.93 37.85 ±  6.25 0,403 

Anne Eğitim Düzeyi n (%) 

8 yıl 

9-12 yıl 

>12 yıl 

  

 

10 (20.0) 

16 (32.0) 

24 (48.0) 

 

10 (25.0) 

10 (25.0) 

20 (50.0) 

 

0,724 

Baba Eğitim Düzeyi n (%) 

8 yıla 

9-12 yıl 

>12 yıl 

 

8 (16.0) 

17 (34.0) 

25 (50.0) 

 

1 (2.5) 

12 (30.0) 

27 (67.5) 

 

0,049 

Annenin Hastalık Durumu n (%)  

Yok 

Var 

 

39 (78.0) 

11 (22.0) 

 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

 

0,064 

Babanın Hastalık Durumu n (%) 

Yok 

Var 

 

39 (78.0) 

11 (22.0) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

0,263 

Anne Sütü Alma Süresi (ay) n (%) 

< 6 ay 

≥6 ay 

 

8 (16.0) 

42 (84.0) 

 

9 (22.5) 

31 (77.5) 

 

0,434 

Kardeş Sayısı n (%)  

Yok 

1 

2 

3 + 

 

13 (26.0) 

23 (46.0) 

11 (22.0) 

3 (6.0) 

 

15 (37.5) 

17 (42.5) 

4 (10.0) 

4 (10.0) 

 

0,324 

Doğum Sırası n (%) 

1 

2 

3 

4+ 

 

18 (36.0) 

21 (42.0) 

8 (16.0) 

3 (6.0) 

 

20 (50.0) 

13 (32.5) 

4 (10.0) 

3 (7.5) 

 

0,522 
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Tablo 4.1.  Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Sosyodemografik 

Özellikleri (Devamı)   

  Grup  

Değişkenler  Çalışma Kontrol     p 

Doğum Haftası*           39.12 ± 1.45 38.57 ± 1.17 0,058 

Doğum Ağırlığı (kg)* 3.33 ± 0.49 3.25 ± 0.43 0,429 

Yaşadığı Yer n (%) 

İl 

İlçe 

 

45 (90.0) 

5 (10.0) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

 

0,063 

Aylık Gelir (x103 TL)** 5 [2 - 18] 6 [1 - 16] 0,139 

Sosyo-Ekonomik Düzey n (%) 

Üniversite mezunu, yüksek idari 

konum 

Küçük İş Adamı, vasıflı işçi, lise 

mezunu  

Yarı Vasıflı İşçi, lise düzeyinin altı 

Yarı Vasıflı İşçi, eğitimsiz, ilkokul 

Düzeyi 

 

25 (50.0) 

17 (34.0) 

4 (8.0) 

4 (8.0) 

 

24 (60.0) 

13 (32.5) 

3 (7.5) 

0 (0.0) 
0,162 

* Ortalama ± Std. Sapma   ** Ortanca [en küçük – en büyük değer]  

a: Eğitim düzeyi arasındaki fark 8 yıl ve daha az eğitim alan gruptan kaynaklanmakta.  

 

 

4.2. Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Konuşma Gecikmesi Risk 

Faktörleri Açısından İncelenmesi 

Çalışma ve kontrol grubundaki çocuklar prenatal, natal ve postnatal dönemde 

konuşma gecikmesi için risk faktörleri açısından karşılaştırıldı (Tablo 4.2). Prenatal 

dönemde annenin alkol kullanımı, enfeksiyon geçirme, hipotiroidi öyküsü ve 

radyasyona maruziyet öyküsü her iki grupta benzerdi. Gebelikte sigara içme durumu 

kontrol grubunda çalışma grubuna göre anlamlı olarak fazla idi (p=0,008). Natal 

dönemde; doğum şekli, doğum ağırlığı, doğum haftası, hipoksi öyküsü ve doğumsal 

anomaliler açısından yapılan sorgulamada çalışma ve kontrol grubu arasında fark 

saptanmadı. Postnatal dönemde anne sütü alma süresi, takipli kronik hastalık, travma 

öyküsü, ekran maruziyeti, sık enfeksiyon/hastaneye yatış öyküsü, anne eğitim düzeyi, 

sosyoekonomik düzey, kardeş sayısı ve doğum sırası açısından karşılaştırıldığında her 

iki grubun benzer olduğu görüldü (Tablo 4.1 ve 4.2). Postnatal dönemdeki risk 

faktörleri açısından baba eğitim düzeyinin kontrol grubunda daha yüksek olduğu 

görüldü (Tablo 4.1, p=0,049). Ailede konuşma gecikmesi öyküsü ise çalışma grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha fazlaydı (p<0,001). 



48 
 

Tablo 4.2. Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Konuşma Gecikmesi 

Açısından Prenatal, Natal ve Postnatal Dönemdeki Risk Faktörlerinin 

Karşılaştırılması 

 Grup 

 Çalışma n (%) Kontrol n (%) P 

Prenatal Dönem  

Sigara 
Evet 

Hayır 

5 (10,0) 

45 (90,0) 

13 (32,5) 

27 (67,5) 
0,008 

Alkol 
Evet 

Hayır  

0 (0,0) 

50 (100,0) 

0 (0,0) 

40 (100,0) 
NA 

Enfeksiyon 
Evet 

Hayır 

10 (20,0) 

40 (80,0) 

8 (20,0) 

32 (80,0) 
1,000 

Hipotiroidi 
Evet 

Hayır 

6 (12,0) 

44 (88,0) 

9 (22,5) 

31 (77,5) 
0,184 

Radyasyon 
Evet 

Hayır 

2 (4,0) 

48 (96,0) 

0 (0,0) 

40 (100,0) 
0,501 

Natal Dönem 

Doğum Şekli NSVY 

C/S 

24 (48,0) 

26 (52,0) 

16 (40,0) 

24 (60,0) 
0,448 

Doğum Ağırlığı (kg)* 3,33 ± 0,49 3,25 ± 0,43 0,429 

Doğum Haftası* 39,12 ± 1,45 38,57 ± 1,17 0,058 

Hipoksi öyküsü 
Evet 

Hayır 

3 (6,0) 

47 (9,0) 

2 (5,0) 

38 (95,0) 
1,000 

Anomali 
Evet 

Hayır 

0 (0,0) 

50 (100,0) 

1 (2,5) 

39 (97,5) 
0,444 

Postnatal Dönem 

Bilinen Hastalık /Engel 

Öyküsü 

Yok 

Var 

44 (88,0) 

6 (12,0) 

35 (87,5) 

5 (12,5) 

1,000 İşitme 

Görme 

Diğer 

0 (0,0)  

4 (66,7) 

2 (33,3) 

1 (20,0) 

2 (40,0) 

2 (40,0) 

Travma 
Evet 

Hayır 

10 (20,0) 

40 (80,0) 

7 (17,5) 

33 (82,5) 
0,763 

Ekran Maruziyeti 

0– 1 saat 

1-2 saat 

> 2 saat  

8 (16,0) 

21 (42,0) 

21 (42,0) 

11 (27,5) 

12 (30,0) 

17 (42,5) 

0,322 

Ailede Konuşma 

Gecikmesi 

Var 

Yok 

33 (66,0) 

17 (34,0) 

7 (17,5) 

33 (82,5) 
<0,001 

* Ortalama ± Std. Sapma  

 

4.3. Çalışma ve Kontrol Gruplarının Plazma DEHP ve DBP Düzeylerinin 

İncelenmesi 

Çalışma grubuna dâhil edilen 50 ve kontrol grubuna dâhil edilen 40 olgunun 

tamamından Bölüm 3.2.3’te anlatıldığı şekilde kan örnekleri alındı. Bununla birlikte 
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ölçülebilir DEHP ve DBP düzeylerine sahip olgular analize dâhil edildi. Çalışma ve 

kontrol gruplarının ortanca (min-maks) DEHP ve DBP düzeyleri Tablo 4.2’de; grafiği 

ise Şekil 4.1’de gösterilmiştir. 

Çalışma grubunda (n=47) DEHP ortanca düzeyi 0,377 [0,003 – 1,224] µg/ml, 

kontrol grubunda (n=35) 0,212 [0,007 – 1,112] µg/ml olarak ölçüldü (Mann- Whitney 

U testi; p=0,033). DBP düzeyi çalışma grubunda (n=42) ortanca 0,395 [0,062 – 1,996] 

µg/ml, kontrol grubunda (n=30) 0,270 [0,006 – 0,528] µg/ml olarak ölçüldü (Mann- 

Whitney U testi; p=0,004) (Tablo 4.3). 

Konuşma gecikmesi risk faktörleri açısından iki grup arasında farklılık 

gösteren cinsiyet, gebelikte sigara içme durumu, babanın eğitim düzeyi ve ailede 

konuşma gecikmesi öyküsü parametreleri dâhil edilerek doğrudan regresyon analizi 

ile düzeltme yapıldığında ise çalışma ve kontrol grubu arasında DEHP düzeyi arasında 

anlamlı fark görülmezken (p=0,233), DBP düzeyi çalışma grubunda belirgin derecede 

yüksek bulundu (p<0,001, β= - 0,525). 

Tüm grup (çalışma + kontrol) için incelendiğinde plazma DEHP ve DBP 

düzeylerinin her iki cinsiyette de benzer olduğu saptandı. DEHP ortanca değeri 

kızlarda (n=27) 0,379 [0,003 – 1,112] µg/ml, erkeklerde (n=56) 0,441 [0,007 – 2,404] 

µg/ml; DBP ortanca değeri kızlarda (n=25) 0,305 [0,007 – 1,760] µg/ml, erkeklerde 

(n=47) 0,363 [0,009 – 1,997] µg/ml olarak ve benzer bulundu (Mann- Whitney U testi, 

sırasıyla p=0,915, p=0,378). 

 

 

Şekil 4.1.  Çalışma ve Kontrol Gruplarında Yer Alan Çocukların Plazma DEHP ve 

DBP düzeyleri (sırasıyla p=0,033, p=004) 
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Tablo 4.3. Çalışma ve Kontrol Gruplarında Yer Alan Çocukların Plazma DEHP ve 

DBP düzeyleri 

 Çalışma (n=47) Kontrol (n=35) p 

DEHP (µg/ml) 0,377 [0,003 – 1,224] 0,212 [0,007 – 1,112] 0,033 

 Çalışma (n=42) Kontrol (n=30) p 

DBP (µg/ml) 0,395 [0,062 – 1,996] 0,270 [0,006 – 0,528] 0,004 

* ortanca [ min – maks ] 

 

4.4.  Çalışma ve Kontrol Gruplarının Ftalat ile Muhtemel Maruziyet Yollarına 

Göre Karşılaşma Sıklıklarının İncelenmesi 

Çalışma ve kontrol grubundaki çocukların anneleri, gebelik döneminde ve 

herhangi bir zamanda ftalatlar ile karşılaşabilecekleri kişisel bakım ürünleri, temizlik 

maddeleri ve ilaç kullanımı açısından sorgulandı. Tablo 4.4’te gösterildiği gibi saç 

boyası, makyaj yapma sıklığı, oje, duş jeli, saç spreyi, şampuan, deterjan, yumuşatıcı, 

bulaşık eldiveni ve ilaç kullanım sıklıkları açısından her iki dönemde de iki grup 

arasında fark yoktu. Annelerde gebelik döneminde parfüm kullanımı kontrol grubunda 

çalışma grubuna göre anlamlı olarak daha fazlaydı (p=0,005). Saç kremi kullanım 

sıklığı da kontrol grubunda çalışma grubuna göre her iki dönemde anlamlı olarak 

yüksek saptandı (sırasıyla p=0,014; p=0,038). 

Çalışma ve kontrol grubunda yer alan çocuklar yenidoğan döneminden itibaren 

ftalatlar ile muhtemel maruziyet yolları açısından karşılaştırıldı (Tablo 4.5). Biberon, 

emzik, plastik oyuncak, bebek şampuanı, bebek yağı kullanma durumu; yoğun 

bakımda yatış öyküsü, mekanik ventilatöre bağlanma, kan/kan ürünleri transfüzyonu 

alma, diyaliz, sık enfeksiyon geçirme/antibiyotik kullanma öyküleri her iki grupta 

benzerdi. Cerrahi girişim öyküsü kontrol grubunda daha yüksek bulundu (p=0,022). 

Plastik tabak/kaşık kullanımı, plastik saklama kabı kullanımı, hazır dondurulmuş gıda 

tüketimi, konserve yiyecek, ambalajlı hazır gıda (cips, çikolata, şeker, kek vs.) 

tüketimi, evde ya da kreşte/okulda PVC döşeme bulunması, annenin gebelikte sigara 

içmesi ve evde sigara içilme sıklıkları her iki grupta benzerdi. 
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Tablo 4.4. Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Annelerinin Ftalatlar ile Kişisel Bakım Ürünleri ve Temizlik Maddeleri Yoluyla 

Karşılaşma Sıklıkları 

 Annenin Genel Maruziyeti Annenin Gebelikte Maruziyeti 

Çalışma Kontrol p Çalışma Kontrol p 

Saç Boyası  

Evet 

Hayır 

  

24 (48,0) 

26 (52,0) 

 

25 (62,5) 

15 (37,5) 

 

0,170 

 

4 (8,0) 

46 (92,0) 

 

4 (10,0) 

36 (90,0) 

 

1,000 

Kullanım sıklığı (/yıl) 2,30  ± 1,58 4,2  ± 3,04  1,75  ± 0,96 1,75  ± 0,5  

Makyaj  

Evet 

Hayır 

   

26 (52,0) 

24 (48,0) 

 

27 (67,5) 

13 (32,5) 

 

0,138 

 

21 (42,0) 

29 (58,0) 

 

23 (57,5) 

17 (42,5) 

 

0,144 

Kullanım sıklığı (/hafta) 3,90  ± 2,92 4,45  ± 2,76  3,92  ± 2,69 2,84  ± 2,61  

Oje  

Evet 

Hayır 

  

7 (14,0) 

43 (86,0) 

 

9 (22,5) 

31 (77,5) 

 

0,295 

 

2 (4,0) 

48 (96,0) 

 

5 (12,5) 

35 (87,5) 

 

0,235 

Kullanım sıklığı (/ay) 1,25  ± 0,50 2,22  ± 1,48  1 2  ± 1,41  

Duş Jeli  

Evet 

Hayır 

  

19 (38,0) 

31 (62,0) 

 

19 (47,5) 

21 (52,5) 

 

0,365 

 

13 (26,0) 

37 (74,0) 

 

18 (45,0) 

22 (55,0) 

 

0,059 

Kullanım sıklığı (/hafta) 3,17  ± 2,12 4,46  ± 1,89  4  ± 1,67 4,25  ± 1,82  

Parfüm/ Deodorant 

Evet 

Hayır 

  

38 (76,0) 

12 (24,0) 

 

36 (90,0) 

4 (10,0) 

 

0,084 

 

23 (46,0) 

27 (54,0) 

 

30 (75,0) 

10 (25,0) 

 

0,005 

Kullanım sıklığı (/hafta) 4,20  ± 2,52 4,42  ± 2,59  4,06  ± 2,51 4,0 ± 2,85  

Saç Spreyi  

Evet 

Hayır 

  

4 (8,0) 

46 (92,0) 

 

7 (17,5) 

33 (82,5) 

 

0,206 

 

3 (6,0) 

47 (94,0) 

 

4 (10,0) 

36 (90,0) 

 

0.695 

Kullanım sıklığı (/hafta) 3 3,4  ± 2,30   2,5  ± 0,71  

Şampuan  

Evet 

Hayır 

  

49 (98,0) 

1 (2,0) 

 

40 (100,0) 

0 (0,0) 

 

1,000 

 

50 (100,0) 

0 (0,0) 

 

40 (100,0) 

0 (0,0) 

 

NA 

Kullanım sıklığı (/hafta) 3,56 ± 1,65 4 ± 1,64  3,56 ± 1,65 3,9 ± 1,56  
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Tablo 4.4. Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Annelerinin Ftalatlar ile Kişisel Bakım Ürünleri ve Temizlik Maddeleri Yoluyla 

Karşılaşma Sıklıkları (Devamı) 

Saç Kremi  

Evet 

Hayır 

  

17 (34,0) 

33 (66,0) 

 

24 (60,0) 

16 (40,0) 

 

0,014 

 

19 (38,0) 

31 (62,0) 

 

24 (60,0) 

16 (40,0) 

 

0,038 

Kullanım sıklığı (/hafta) 3,71 ± 1,98 3,69 ± 1,89  3,73 ± 1,91 3,93 ± 1,79  

Deterjan  

Evet 

Hayır 

  

50 (100,0) 

0 (0,0) 

 

40 (100,0) 

0 (0,0) 

 

NA 

 

50 (100,0) 

0 (0,0) 

 

40 (100,0) 

0 (0,0) 

 

NA 

Kullanım sıklığı (/hafta) 4,23 ± 2,37 4,65 ± 2,04  3,91 ± 2,37 4,10 ± 2,0  

Yumuşatıcı  

Evet 

Hayır 

  

37 (74,0) 

13 (26,0) 

 

24 (60,0) 

16 (40,0) 

 

0,158 

 

37 (74,0) 

13 (26,0) 

 

26 (65,0) 

14 (35,0) 

 

0,355 

Kullanım sıklığı (/hafta) 3,56 ± 2,38 4,12 ± 1,99  3,15 ± 2,18 3,68 ± 1,79  

Bulaşık Eldiveni  

Kullanımı  

Evet 

Hayır 

  

 

6 (12,0) 

44 (88,0) 

 

 

5 (12,5) 

35 (87,5) 

 

 

1,000 

 

 

6 (12,0) 

44 (88,0) 

 

 

6 (15,0) 

34 (85,0) 

 

 

0,677 

Kullanım sıklığı (/hafta) 2,17 ± 0,75 3,75 ± 2,22  2,17 ± 0,75 3,0 ± 2,34  

İlaç  

Evet 

Hayır 

  

11 (22,0) 

39 (78,0) 

 

11 (27,5) 

29 (72,5) 

 

0,546 

 

10 (20,0) 

40 (80,0) 

 

13 (32,5) 

27 (67,5) 

 

0,177 
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Tablo 4.5. Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Yeni doğan ve Erken Çocukluk Döneminde Ftalatlar ile Muhtemel Maruziyet 

Yollarına Göre Karşılaşma Sıklıkları 

 Çalışma (n=50) Kontrol (n=40) p 

Biberon Kullanımı 

Evet 

Hayır 

Cam Biberon Süresi (ay)* 

Plastik Biberon Süresi (ay) * 

 

34 (68,0) 

16 (32,0) 

12,59 ± 13,88 

12,55 ± 11,69  

 

29 (72,5) 

11 (27,5) 

18,23 ± 11,88 

28,07 ± 18,62 

0,643 

Emzik Kullanımı 

Evet 

Hayır  

Emzik kullanma Süresi (ay) 

 

13 (26,0) 

37 (74,0) 

15,5 ± 14,33 

 

18 (45,0) 

22 (55,0) 

21,06 ± 11,80 

0,059 

Plastik Oyuncak 

Evet 

Hayır 

 

47 (94,0) 

3 (6,0) 

 

40 (100,0) 

0 (0,0) 

0,251 

Bebek Şampuanı 

Evet 

Hayır 

Kullanım sıklığı (/hafta) 

 

50 (100,0) 

0 (0,0) 

1,93 ± 0,69 

 

40 (100,0) 

0 (0,0) 

2,42 ± 0,94 

NA 

Yoğun Bakım Öyküsü 

Evet 

Hayır 

 

6 (12,0) 

44 (88,0) 

 

5 (12,5) 

35 (87,5) 

1,000 

Mekanik Ventilasyon Öyküsü 

Evet 

Hayır 

 

4 (8,0) 

46 (92,0) 

 

1 (2,5) 

39 (97,5) 

0,377 
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Tablo 4.5. Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Yeni doğan ve Erken Çocukluk Döneminde Ftalatlar ile Muhtemel Maruziyet 

Yollarına Göre Karşılaşma Sıklıkları (Devamı) 

 Çalışma (n=50) Kontrol (n=40) p 

Diyaliz öyküsü 

Evet 

Hayır 

 

1 (2,0) 

49 (98,0) 

 

0 (0,0) 

40 (100,0) 

1,000 

Kan/kan ürünü transfüzyonu öyküsü 

Evet 

Hayır 

 

2 (4,0) 

48 (96,0) 

 

0 (0,0) 

40 (100,0) 

0.501 

Sık enfeksiyon/ antibiyotik kullanımı (≥6/yıl) 

Evet 

Hayır 

 

3 (6.0) 

47 (94.0) 

 

7 (17.5) 

33 (82.5) 

0.102 

Ameliyat/ Cerrahi girişim öyküsü 

Evet 

Hayır 

 

3 (6,0) 

47 (94,0) 

 

9 (22,5) 

31 (77,5) 

0,022 

Plastik Tabak /Kaşık Kullanımı 

Evet 

Hayır  

Kullanım sıklığı (/hafta) 

 

9 (18,0) 

41 (82,0) 

4 ± 3,29 

 

9 (22,5) 

31 (77,5) 

5 ± 2,58  

0,596 

Plastik Saklama Kabı Kullanımı 

Evet 

Hayır 

Kullanım sıklığı (/hafta) 

 

34 (68,0) 

16 (32,0) 

3,45 ± 2,39 

 

25 (62,5) 

15 (37,5) 

3,61 ± 2,57 

0,585 

Plastik Şişe Damacana Kullanımı 

Evet 

Hayır 

Kullanım sıklığı (/hafta) 

 

44 (88,0) 

6 (12,0) 

6,54 ± 1,63 

 

37 (92,5) 

3 (7,5) 

6,56 ± 1,53 

0,726 
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Tablo 4.5. Çalışma ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Yeni doğan ve Erken Çocukluk Döneminde Ftalatlar ile Muhtemel Etkilenim 

Yollarına Göre Karşılaşma Sıklıkları (Devamı) 

 Çalışma (n=50) Kontrol (n=40) p 

Dondurulmuş Gıda Tüketimi 

Evet 

Hayır 

Kullanım sıklığı (/hafta) 

 

6 (12,0) 

44 (88,0) 

1,33 ± 0,52 

 

10 (25,0) 

30 (75,0) 

1,4 ± 0,97 

0,109 

Konserve Gıda Tüketimi 

Evet 

Hayır 

 

3 (6,0) 

47 (94,0) 

 

5 (12,5) 

35 (87,5) 

0,458  

Ambalajlı Gıda Tüketimi 

Evet 

Hayır 

Kullanım sıklığı (/hafta) 

 

47 (94,0) 

3 (6,0) 

3,92 ± 2,36 

 

37 (92,5) 

3 (7,5) 

4,18 ± 2,48 

1,000 

Evde PVC döşeme varlığı 

Evet 

Hayır 

 

40 (80,0) 

10 (20,0) 

 

29 (72,5) 

11 (27,5) 

0,403 

Kreşte PVC döşeme varlığı 

Evet 

Hayır 

 

16 (100,0) 

0 (0,0) 

 

20 (100,0) 

0 (0,0) 

NA 

Evde Sigara İçilme Durumu  

Evet 

Hayır 

 

19 (38,0) 

31 (6,0) 

 

23 (57,5) 

17 (42,5) 

0,065 

Annenin Sigara İçme Durumu  

Evet 

Hayır 

 

11 (22,0) 

39 (78,0) 

 

16 (40,0) 

24 (60,0) 

0,064 

*Ortalama ± Std. Sapma 
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4.5. Maruziyet Yollarına Göre Plazma DEHP ve DBP Düzeylerinin İncelenmesi 

Çalışma grubu için annelerin ve çocukların maruziyet yolları açısından, 

çocukların DEHP ve DBP düzeyleri karşılaştırıldı (Tablo 4.6, 4.7 ve 4.10). Çalışma 

grubundaki çocukların plazma DEHP düzeyleri; anneleri genel olarak saç boyası, saç 

kremi kullananlarda ve gebelikte parfüm/deodorant kullananlarda kullanmayanlara 

göre daha yüksek bulundu (sırasıyla p= 0,001, p=0,041, p=0,048).  

Kontrol grubu için annelerin ve çocukların maruziyet yolları açısından, 

çocukların DEHP ve DBP düzeyleri karşılaştırıldı (Tablo 4.8, 4.9 ve 4.11). Kontrol 

grubundaki çocuklarda annelerin genel ve gebelikteki ftalat etkilenim yolları 

açısından, karşılaşanlarla karşılaşmayanlar arasında anlamlı fark saptanmadı. Kontrol 

grubunda gıdalar için plastik saklama kabı kullananlarda plazma DBP düzeyleri 

kullanmayanlara göre daha yüksek bulundu (p=0,049). 

Diğer etkilenim yolları açısından karşılaşanlarla karşılaşmayanlar arasında 

hem çalışma hem kontrol grubunda anlamlı fark saptanmadı. 

Tüm grup (çalışma + kontrol) için maruziyet yollarına göre plazma DEHP ve 

DBP düzeyleri incelendiğinde (Tablo 4.12, 4.13 ve 4.14), anneleri genel olarak saç 

boyası kullananlarda DEHP düzeyi, kullanmayanlara göre daha fazla idi (p=0,012). 

Çocuklarda yoğun bakımda kalma öyküsü olanların DEHP düzeyi, yoğun bakım 

öyküsü olmayanlara göre daha yüksekti (p=0,001).  
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Tablo 4.6. Çalışma Grubundaki Çocukların Annelerinin Genel Etkilenimi Açısından Çocukların Plazma DEHP ve DBP Düzeyleri (µg/ml) 

 Annenin Genel Maruziyeti 

DEHP p  DBP p 

Saç Boyası 

 

Evet (n=23) 

Hayır (n=24) 

0,574 ± 0,305 

0,313 ± 0,173 
0,001 

Evet (n=19) 

Hayır (n=22) 

0,393 [0,087 – 1,762] 

0,392 [0,062 – 1,479] 
0,948 

Makyaj Evet (n=25) 

Hayır (n=22) 

0,366 [0,003 – 1,224] 

0,400 [0,008 – 0,925] 
0,291 

Evet (n=22) 

Hayır (n=19) 

0,398 [0,094 – 1,479] 

0,381 [0,062 – 1,762] 
0,592 

Oje Evet (n=7) 

Hayır (n=40) 

0,508 [0,148 – 1,021] 

0,371 [0,003 – 1,224] 
0,403 

Evet (n=4) 

Hayır (n=37) 

0,236 ± 0,118 

0,543 ± 0,421 
NA 

Duş Jeli Evet (n=18) 

Hayır (n=29) 

0,315 [0,008 – 0,925] 

0,439 [0,003 – 1,224] 
0,189 

Evet (n=14) 

Hayır (n=27) 

0,244 [0,062 – 1,268] 

0,457 [0,094 – 1,762] 
0,097 

Parfüm / 

Deodorant 

Evet (n=36) 

Hayır (n=11) 

0,371 [0,008 – 1,224] 

0,439 [0,003 – 0,718] 
0,647 

Evet (n=32) 

Hayır (n=9) 

0,387 [0,087 – 1,479] 

0,457 [0,062 – 1,762] 
0,631 

Saç Spreyi Evet (n=4) 

Hayır (n=43) 

0,467 ± 0,172 

0,438 ± 0,286 
NA 

Evet (n=3) 

Hayır (n=38) 

0,345 ± 0,197 

0,526 ± 0,422 
NA 

Şampuan Evet (n=46) 

Hayır (n=1) 

0,446 ± 0,278 

0,199 
NA 

Evet (n=40) 

Hayır (n=1) 

0,516 ± 0,416 

0,397 
NA 

Saç Kremi Evet (n=16) 

Hayır (n=31) 

0,486 [0,211 – 1,224] 

0,312 [0,003 – 1,096] 
0,041 

Evet (n=14) 

Hayır (n=27) 

0,437 [0,062 – 1,762] 

0,381 [0,087 – 1,479] 
0,454 

Deterjan Evet (n=47) 0,441 ± 0,277 NA Evet (n=41) 0,513 ± 0,411 NA 

Yumuşatıcı Evet (n=34) 

Hayır (n=13) 

0,312 [0,008 – 1,224] 

0,467 [0,003 – 1,021] 
0,295 

Evet (n=28) 

Hayır (n=13) 

0,395 [0,062 – 1,762] 

0,329 [0,135 – 1,222] 
0,967 

Bulaşık 

Eldiveni  

Evet (n=6) 

Hayır (n=41) 

0,366 [0,199 – 0,601] 

0,377 [0,003 – 1,224] 
0,744 

Evet (n=6) 

Hayır (n=35) 

0,255 [0,062 – 1,143] 

0,403 [0,087 – 1,762] 
0,183 

İlaç  Evet (n=10) 

Hayır (n=37) 

0,355 [0,003 – 0,675] 

0,377 [0,008 – 1,224] 
0,404 

Evet (n=10) 

Hayır (n=31) 

0,346 [0,062 – 1,762] 

0,397 [0,087 – 1,479] 
0,777 

DBP: Dibutil ftalat, DEHP: di(2-etilhekzil)ftalat 
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Tablo 4.7. Çalışma Grubundaki Çocukların Annelerinin Gebelikteki Maruziyeti Açısından Çocukların Plazma DEHP ve DBP Düzeyleri 

(µg/ml) 

 Annenin Gebelikteki Maruziyeti 

DEHP p  DBP p 

Saç Boyası Evet (n=4) 

Hayır (n=43) 

0,562 ± 0,373 

0,429 ± 0,269 
NA 

Evet (n=4) 

Hayır (n=37) 

0,551 ± 0,551 

0,509 ± 0,403 
NA 

Makyaj Evet (n=20) 

Hayır (n=27) 

0,525 ± 0,345 

0,379 ± 0,198 
0.101 

Evet (n=16) 

Hayır (n=25) 

0,329 [0,09 – 1,298] 

0457 [0,062 – 1,762] 
0,500 

Oje Evet (n=2) 

Hayır (n=45) 

0,585 ± 0,617 

0,434 ± 0,266 
NA 

Evet (n=2) 

Hayır (n=39) 

0,192 ± 0,059 

0,529 ± 0,415 
NA 

Duş Jeli Evet (n=12) 

Hayır (n=35) 

0,310 [0,008 – 0,925] 

0,403 [0,003 – 1,224] 
0.495 

Evet (n=9) 

Hayır (n=32) 

0,240 [0,087 – 1,268] 

0,407 [0,062 – 1,762] 
0,230 

Parfüm / 

Deodorant 

Evet (n=21) 

Hayır (n=26) 

0,535 ± 0,340 

0,364 ± 0,188 
0.048 

Evet (n=17) 

Hayır (n=24) 

0,393 [0,087 – 1,268] 

0,380 [0,062 – 1,762] 
0,863 

Saç Spreyi Evet (n=3) 

Hayır (n=44) 

0,404 ± 0,144 

0,443 ± 0,285 
NA 

Evet (n=2) 

Hayır (n=39) 

0,439 ± 0,155 

0,517 ± 0,421 
NA 

Şampuan Evet (n=47) 0,441 ± 0,277 NA Evet (n=41) 0,513 ± 0,411 NA 

Saç Kremi Evet (n=18) 

Hayır (n=29) 

0,468 [0,003 – 1,224] 

0,312 [0,008 – 1,096] 
0.101 

Evet (n=16) 

Hayır (n=25) 

0,437 [0,062 – 1,762] 

0,381 [0,087 – 1,479] 
0,389 

Deterjan Evet (n=47) 0,441 ± 0,277 NA Evet (n=41) 0,513 ± 0,411 NA 

Yumuşatıcı Evet (n=34) 

Hayır (n=13) 

0,312 [0,008 – 1,224] 

0,473 [0,003 – 1,021] 
0,122 

Evet (n=29) 

Hayır (n=12) 

0,393 [0,062 – 1,762] 

0,366 [0,094 – 1,222] 
0,745 

Bulaşık 

Eldiveni  

Evet (n=6) 

Hayır (n=41) 

0,366 [0,199 – 0,601] 

0,377 [0,003 – 1,224] 
0,744 

Evet (n=6) 

Hayır (n=35) 

0,255 [0,062 – 1,143] 

0,403 [0,087 – 1,762] 
0,183 

İlaç  Evet (n=9) 

Hayır (n=38) 

0,424 [0,211 – 0,991] 

0,363 [0,003 – 1,224] 
0,642 

Evet (n=8) 

Hayır (n=33) 

      0,509 [0,06 – 1,268] 

0,381 [0,087 – 1,762] 
0,663 

DBP: Dibutil ftalat, DEHP: di(2-etilhekzil)ftalat 
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Tablo 4.8. Kontrol Grubundaki Çocukların Annelerinin Genel Maruziyeti Açısından Çocukların Plazma Dibutil Ftalat ve Di (2-etilhekzil) 

Ftalat Düzeyleri (µg/ml) 

 Annenin Genel Maruziyeti 

DEHP p  DBP p 

Saç Boyası Evet (n=22) 

Hayır (n=13) 

0,252 [0,007 – 1,021] 

0,201 [0,028 – 1,112] 
0,827 

Evet (n=21) 

Hayır (n=9) 

0,272 [0,009 – 0,528] 

0,262 [0,006 – 0,415] 
0,948 

Makyaj Evet (n=25) 

Hayır (n=10) 

0,190 [0,007 – 1,112] 

0,337 [0,028 – 0,810] 
0,529 

Evet (n=20) 

Hayır (n=10) 

0,255 ± 0,169 

0,238 ± 0,139 
0,783 

Oje Evet (n=8) 

Hayır (n=27) 

0,236 [0,007 – 1,112] 

0,212 [0,021 – 1,021] 
0,403 

Evet (n=6) 

Hayır (n=24) 

0,308 [0,009 – 0,435] 

0,249 [0,006 – 0,528] 
0,494 

Duş Jeli Evet (n=17) 

Hayır (n=18) 

0,293 [0,007 – 1,112] 

0,195 [0,028 – 1,021] 
0,424 

Evet (n=15) 

Hayır (n=15) 

0,290 ± 0,137 

0,209 ± 0,170 
0,159 

Parfüm / 

Deodorant 

Evet (n=32) 

Hayır (n=3) 

0,357 ± 0.299 

0,141 ± 0.086 
NA 

Evet (n=28) 

Hayır (n=2) 

0,248 ± 0,148 

0,275 ± 0,356 
NA 

Saç Spreyi Evet (n=6) 

Hayır (n=29) 

0,474 [0,071 – 1,112] 

0,201 [0,007 – 1,021] 
0,172 

Evet (n=5) 

Hayır (n=25) 

0,277 [0,200 – 0,435] 

0,268 [0,006 – 0,528] 
0,416 

Şampuan Evet (n=35) 0,338 ± 0,293 NA Evet (n=35) 0,249 ± 0,157 NA 

Saç Kremi Evet (n=20) 

Hayır (n=15) 

0,252 [0,007 – 0,810] 

0,201 [0,028 – 1,112] 
0,908 

Evet (n=20) 

Hayır (n=10) 

0,278 ± 0,164 

0,194 ± 0,134 
0,173 

Deterjan Evet (n=35) 0,338 ± 0,293 NA Evet (n=30) 0,249 ± 0,157 NA 

Yumuşatıcı Evet (n=20) 

Hayır (n=15) 

0,422 [0,007 – 1,112] 

0,190 [0028 – 0,784] 
0.139 

Evet (n=20) 

Hayır (n=10) 

0,255 ± 0,155 

0,239 ± 0,169 
0,800 

Bulaşık 

Eldiveni  

Evet (n=2) 

Hayır (n=33) 

0,326 ± 0,240 

0,339 ± 0,299 
NA 

Evet (n=4) 

Hayır (n=26) 

0,217 ± 0,092 

0,255 ± 0,166 
NA 

İlaç  Evet (n=9) 

Hayır (n=26) 

0,464 [0,113 – 1,021] 

0,190 [0,007 – 1,112] 
0,138 

Evet (n=8) 

Hayır (n=2) 

0,282 [0,016 – 0,468] 

0,270 [0,006 – 0,528] 
0,836 
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Tablo 4.9. Kontrol Grubundaki Çocukların Annelerinin Gebelikteki Maruziyet Yolları Açısından Çocukların Dibutil Ftalat ve                       

Di (2-etilhekzil) Ftalat Düzeyleri (µg/ml) 

 

 Annenin Gebelikteki Maruziyeti 

DEHP p  DBP p 

Saç Boyası Evet (n=4) 

Hayır (n=31) 

0,419 ± 0,264 

0,328 ± 0,299 
NA 

        Evet (n=4) 

        Hayır (n=26) 

0,188 ± 0,116 

0,259 ± 0,163 
NA 

Makyaj Evet (n=22) 

Hayır (n=13) 

0,206 [0,021 – 1,112] 

0,293 [0,007 – 0,893] 
0.827 

        Evet (n=15) 

        Hayır (n=15) 

0,292 ± 0,159 

0,207 ± 0,149 
0,140 

Oje Evet (n=4) 

Hayır (n=31) 

0,237 ± 0,188 

0,351 ± 0,304 
NA 

        Evet (n=3) 

        Hayır (n=27) 

0,373 ± 0,091 

0,236 ± 0,158 
NA 

Duş Jeli Evet (n=16) 

Hayır (n=19) 

0,288 [0,007 – 1,112] 

0,201 [0,028 – 1,021] 
0,756 

        Evet (n=14) 

        Hayır (n=16) 

0,297 ± 0,140 

0,208 ± 0,164 
0,126 

Parfüm / 

Deodorant 

Evet (n=27) 

Hayır (n=8) 

0,293 [0,007 – 1,112] 

0,190 [0,042 – 0,893] 
0,630 

        Evet (n=22) 

        Hayır (n=8) 

0,274 [0,009 – 0,474] 

0,196 [0,006 – 0,528] 
0,344 

Saç Spreyi Evet (n=3) 

Hayır (n=32) 

0,585 ± 0,478 

0,315 ± 0,270 
NA 

        Evet (n=2) 

        Hayır (n=28) 

0,269 ± 0.011 

0248 ± 0.163 
NA 

Şampuan Evet (n=46) 0,338 ± 0,293 NA         Evet (n=30) 0.249 ± 0.157 NA 

Saç Kremi Evet (n=21) 

Hayır (n=14) 

0,212 [0,007 – 0,809] 

0,241 [0,028 – 1,112] 
0.561 

        Evet (n=21) 

        Hayır (n=9) 

0,304 [0,006 – 0,528] 

0,237 [0,016 – 0,435] 
0,349 

Deterjan Evet (n=47) 0,338 ± 0,293 NA         Evet (n=30) 0,249 ± 0,157 NA 

Yumuşatıcı Evet (n=22) 

Hayır (n=13) 

0,352 [0,007 – 1,112] 

0,190 [0,028 – 0,784] 
0.229 

        Evet (n=20) 

        Hayır (n=10) 

0,255 ± 0,155 

0,239 ± 0,169 
0,800 

Bulaşık 

Eldiveni  

Evet (n=3) 

Hayır (n=32) 

0,226 ± 0,242 

0,349 ± 0,298 
NA 

        Evet (n=4) 

        Hayır (n=26) 

0,217 ± 0,092 

0,255 ± 0,166 
NA 

İlaç  Evet (n=10) 

Hayır (n=25) 

0,352 [0,007 – 1,112] 

0,190 [0,028 – 0,784] 
0.397 

        Evet (n=9) 

        Hayır (n=21) 

0,237 [0,023 – 0,528] 

0,272 [0,006 – 0,474] 
0,965 
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Tablo 4.10.  Çalışma Grubundaki Çocukların Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Muhtemel Maruziyet Yollarına Göre Plazma 

Dibutil Ftalat ve Di (2-etilhekzil) Ftalat Düzeyleri (µg/ml) 

 

 Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Maruziyet 

DEHP p  DBP p 

Biberon Evet (n=31) 

Hayır (n=16) 

0,366 [0,008 – 1,224] 

0,389 [0,003 – 0,718] 
0,479 

Evet (n=27) 

Hayır (n=14) 

0,362 [0,062 – 1,762] 

0,509 [0,130 – 1,268] 
0,488 

Emzik Evet (n=11)  

Hayır (n=36) 

0,439 [0,003 – 1,224] 

0,336 [0,008 – 1,095] 
0,479 

Evet (n=11)  

Hayır (n=30) 

0,397 [0,230 – 1,762] 

0,346 [0,062 – 1,479] 
0,204 

Plastik Oyuncak Evet (n=44) 

Hayır (n=3) 

0,430 ± 0,281 

0,599 ± 0,154 
NA 

Evet (n=39) 

Hayır (n=2) 

0,506 ± 0,405 

0,649 ± 0,698 
NA 

Bebek Şampuanı Evet (n=47) 0,441 ± 0,277 NA Evet (n=47) 0,513 ± 0,411 NA 

Bebek Yağı Evet (n=27) 

Hayır (n=20) 

0,424 [0,148 – 1.096] 

0,363 [0,003 – 1,224] 
0,228 

Evet (n=25) 

Hayır (n=16) 

0,457 [0,062 – 1,762] 

0,329 [0,135 – 1,479] 
0,483 

Yoğun Bakım Evet (n=5) 

Hayır (n=42) 

0,655 [0,424 – 0,991] 

0,348 [0,003 – 1,224] 
0,058 

Evet (n=5) 

Hayır (n=36) 

0,894 [0,094 – 1,762] 

0,387 [0,062 – 1,479] 
0,473 

Mekanik Ventilasyon Evet (n=4) 

Hayır (n=43) 

0,632 ± 0,265 

0,423 ± 0,274 
NA 

Evet (n=4) 

Hayır (n=37) 

0,973 ± 0,690 

0,463 ± 0,349 
NA 

Diyaliz Evet (n=1) 

Hayır (n=46) 

0.440 

0,441 ± 0,280 
NA 

Evet (n=1) 

Hayır (n=40) 

0,894 

0,503 ± 0,412 
NA 

Kan/Kan Ürünleri 

Transfüzyonu 

Evet (n=2) 

Hayır (n=45) 

0,422 ± 0,026 

0,442 ± 0,283 
NA 

Evet (n=2) 

Hayır (n=39) 

0,728 ± 0,235 

0,502 ± 0,417 
NA 

Sık 

Enfeksiyon/Antibiyotik 

Kullanımı 

Evet (n=3) 

Hayır (n=44) 

0,312 ± 0,123 

0,449 ± 0,283 NA 

Evet (n=1) 

Hayır (n=40) 

1,479 

0,489 ± 0,386 NA 
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Tablo 4.10.  Çalışma Grubundaki Çocukların Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Muhtemel Maruziyet Yollarına Göre Plazma 

Dibutil Ftalat ve Di (2-etilhekzil) Ftalat Düzeyleri (µg/ml) (Devam) 

Ameliyat /Cerrahi 

Girişim  

Evet (n=2) 

Hayır (n=45) 

0,968 ± 0,363 

0,417 ± 0,253 
NA 

Evet (n=2) 

Hayır (n=39) 

0,586 ± 0,162 

0,509 ± 0,421 
NA 

Plastik Tabak /Kaşık 

Kullanımı 

Evet (n=9) 

Hayır (n=38) 

0,467 [0,003 – 1,021] 

0,363 [0,008 – 1,224] 
0,642 

Evet (n=8) 

Hayır (n=33) 

0,239 [0,062 – 1,222] 

0,397 [0,130 – 1,762] 
0.339 

Plastik Saklama Kabı 

Kullanımı 

Evet (n=32) 

Hayır (n=15) 

0,389 [0,122 – 1,096] 

0,366 [0,003 – 1,224] 
0,855 

Evet (n=26) 

Hayır (n=15) 

0,362 [0,087 – 0,762] 

0,398 [0,062 – 0,894] 
0.721 

Plastik Şişe/ 

Damacana 

Evet (n=41) 

Hayır (n=6) 

0,366 [0,003 – 1,224] 

0,489 [0,193 – 0,717] 
0,426 

Evet (n=37) 

Hayır (n=4) 

0,510 ± 0,418 

0,539 ± 0,391 
NA 

Dondurulmuş Gıda 

Tüketimi 

Evet (n=6) 

Hayır (n=41) 

0,466 [0,223 – 0,711] 

0,359 [0,003 – 1,224] 
0,426 

Evet (n=6) 

Hayır (n=35) 

0,396 [0,147 – 1,006] 

0,393 [0,062 – 1,762] 
0,872 

Konserve Gıda 

Tüketimi 

Evet (n=2) 

Hayır (n=45) 

0,749 ± 0,341 

0,427 ± 0,270 
NA 

Evet (n=1) 

Hayır (n=40) 

0,094 

0,523 ± 0,411 
NA 

Ambalajlı Gıda 

Tüketimi 

Evet (n=44) 

Hayır (n=3) 

0,454 ± 0,278 

0,240 ± 0,215 
NA 

Evet (n=38) 

Hayır (n=3) 

0,508 ± 0,411 

0,573 ± 0,495 
NA 

Evde PVC Evet (n=37) 

Hayır (n=10) 

0,403 [0,003 – 1,021] 

0,339 [0,173 – 1,224] 
0,868 

Evet (n=32) 

Hayır (n=9) 

0,346 [0,062 – 1,762] 

0,457 [0,135 – 0,954] 
0,699 

Kreşte PVC Evet (n=15) 0,524 ± 0,224 NA Evet (n=14) 0,763 ± 0,539 NA 

Evde Sigara İçilme 

Durumu  

Evet (n=18) 

Hayır (n=29) 

0,421 [0,003 – 0,991] 

0,366 [0,008 – 1,224] 
0,759 

Evet (n=15) 

Hayır (n=26) 

0,419 [0,094 – 1,762] 

0,393 [0,062 – 1,268] 
0,588 

Annenin Sigara İçme 

Durumu  

Evet (n=10) 

Hayır (n=37) 

    0,357 [0,003 – 0,99] 

0,377 [0,008 – 1,224] 
0,390 

Evet (n=8) 

Hayır (n=33) 

0,308 [0,094 – 0,894] 

0,397 [0,062 – 1,762] 
0,487 
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Tablo 4.11.  Kontrol Grubundaki Çocukların Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Muhtemel Maruziyet Yollarına Göre Plazma      

Di (2-etilhekzil) Ftalat ve Dibutil Ftalat Düzeyleri (µg/ml)  

 Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Maruziyet 

DEHP p  DBP P 

Biberon Evet (n=26) 

Hayır (n=9) 

0,241 [0,007 – 1,112] 

0,212 [0,021 – 0,784] 
0,781 

Evet (n=22) 

Hayır (n=8) 

0,272 [0,009 – 0,528] 

0,267 [0,006 – 0,474] 
0,662 

Emzik Evet (n=16)  

Hayır (n=19) 

0,241 [0,007 – 1,112] 

0,212 [0,021 – 0,784] 
0,243 

Evet (n=15) 

Hayır (n=15) 

0,238 ± 0,152 

0,281 ± 0,178 
0,122 

Plastik Oyuncak Evet (n=35) 0,338 ± 0,293 NA Evet (n=30) 0,249 ± 0,157 NA 

Bebek Şampuanı Evet (n=35) 0,338 ± 0,293 NA Evet (n=30) 0,249 ± 0,157 NA 

Bebek Yağı Evet (n=219 

Hayır (n=16) 

0,282 [0,007 – 0,557] 

0,206 [0,041 – 1,112] 
0,205 

Evet (n=16) 

Hayır (n=14) 

0,228 ± 0,167 

0,275 ± 0,148 
0,420 

Yoğun Bakım Evet (n=3) 

Hayır (n=32) 

0,939 ± 0,156 

0,282 ± 0,233 
NA 

Evet (n=4) 

Hayır (n=26) 

0,196 ± 0,073 

0,258 ± 0,166 
NA 

Mekanik Ventilasyon Evet (n=1) 

Hayır (n=34) 

0,174  

0,423 ± 0,274 
NA 

Evet (n=4) 

Hayır (n=37) 

0,973 ± 0,690 

0,463 ± 0,349 
NA 

Diyaliz Hayır (n=35) 0,338 ± 0,293 NA Hayır (n=30) 0,249 ± 0,157 NA 

Kan/Kan Ürünleri 

Transfüzyonu 

Hayır (n=45) 0,338 ± 0,293 
NA 

Hayır (n=39) 0,249 ± 0,157 
NA 

Sık Enfeksiyon/ 

Antibiyotik 

Kullanımı 

Evet (n=6) 

Hayır (n=29) 

0,195 [0,042 – 0,893] 

0,346 [0,007 – 1,112] 0,848 

Evet (n=6) 

Hayır (n=24) 

0,236 [0,023 – 0,329] 

0.272 [0,006 – 0,528] 0,432 
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Tablo 4.11. Kontrol Grubundaki Çocukların Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Muhtemel Maruziyet Yollarına Göre Plazma    

Di (2-etilhekzil) Ftalat ve Dibutil Ftalat Düzeyleri (µg/ml) (Devam) 

 Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Maruziyet 

DEHP p  DBP P 

Ameliyat/ 

Cerrahi Girişim 

Evet (n=7) 

Hayır (n=28) 

0,190 [0,007 – 0,809] 

0,247 [0,021 – 1,112] 
0,643 

Evet (n=5) 

Hayır (n=25) 

0,206 [0,009 – 0,272] 

0,291 [0,006 – 0,528] 
0,169 

Plastik Tabak /Kaşık 

Kullanımı 

Evet (n=8) 

Hayır (n=27) 

0,184 [0,028 – 0,557] 

0,293 [0,007 – 1,112] 
0,406 

Evet (n=5) 

Hayır (n=25) 

0,262 [0,023 – 0,528] 

0,397 [0,006 – 0,474] 
0,957 

Plastik Saklama 

Kabı Kullanımı 

Evet (n=23) 

Hayır (n=12) 

0,411 [0,028 – 1,112] 

0,182 [0,007 – 1,021] 
0,068 

Evet (n=20) 

Hayır (n=10) 

0,284 [0,076 – 0,468] 

0,062 [0,006 – 0,528] 
0,049 

Plastik Şişe/ 

Damacana 

Evet (n=32) 

Hayır (n=3) 

0,355 ± 0,301 

0,159 ± 0,041 
NA 

Evet (n=28) 

Hayır (n=2) 

0,250 ± 0,162 

0,241 ± 0,070 
NA 

Dondurulmuş Gıda 

Tüketimi 

Evet (n=9) 

Hayır (n=26) 

0,282 [0,007 – 0,893] 

0,201 [0,021 – 1,112] 
0,697 

Evet (n=7) 

Hayır (n=23) 

0,272 [0,009 – 0,409] 

0,267 [0,006 – 0,528] 
0,886 

Konserve Gıda 

Tüketimi 

Evet (n=4) 

Hayır (n=31) 

0,292 ± 0,364 

0,344 ± 0,289 
NA 

Evet (n=3) 

Hayır (n=27) 

0,217 ± 0,213 

0,253 ± 0,155 
NA 

Ambalajlı Gıda 

Tüketimi 

Evet (n=32) 

Hayır (n=3) 

0,324 ± 0,270 

0,493 ± 0,537 
NA 

Evet (n=28) 

Hayır (n=2) 

0,251 ± 0,162 

0,234 ± 0,060 
NA 

Evde PVC Evet (n=18) 0,395 ± 0,288 NA Evet (n=14) 0,230 ± 0,174 NA 

Kreşte PVC Evet (n=15) 0,524 ± 0,224 NA Evet (n=14) 0,763 ± 0,539 NA 

Evde Sigara İçilme 

Durumu  

Evet (n=21) 

Hayır (n=14) 

0,273 ± 0,211 

0,436 ± 0,373 
0,154  

Evet (n=19) 

Hayır (n=11) 

0,259 ± 0,151 

0,234 ± 0,174 
0,688 

Annenin Sigara İçme 

Durumu 

Evet (n=14) 

Hayır (n=21) 

0,317 ± 0,224 

0,353 ± 0,336 
0,726 

Evet (n=13) 

Hayır (n=17) 

0,286 ± 0,148 

0,222 ± 0,163 
0,279 
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Tablo 4.12. Tüm Çocukların (Çalışma + Kontrol) Annelerinin Genel Maruziyeti Açısından Çocukların Plazma Di (2-etilhekzil) Ftalat ve 

Dibutil Ftalat Düzeyleri (µg/ml) 

 Annenin Genel Maruziyeti 

DEHP p  DBP p 

Saç Boyası Evet (n=45) 

Hayır (n=37) 

0,466 ± 0,320 

0,313 ± 0,216 
0,012 

Evet (n=40) 

Hayır (n=32) 

0,439 [0,007 – 1,224] 

0,293 [0,003 – 1,112] 
0,567 

Makyaj Evet (n=50) 

Hayır (n=32) 

0,312 [0,003 – 1,224] 

0,365 [0,008 – 0,925] 
0,883 

Evet (n=43) 

Hayır (n=29) 

0,312 [0,003 – 1,224] 

0,365 [0,008 – 0,925] 
0,688 

Oje Evet (n=15) 

Hayır (n=67) 

0,359 [0,007 – 1,112] 

0,320 [0,003 – 1,224] 
0,769 

Evet (n=10) 

Hayır (n=62) 

0,359 [0,007 – 1,112] 

0,320 [0,003 – 1,224] 
0,329 

Duş Jeli Evet (n=35) 

Hayır (n=47) 

0,293 [0,007 – 1,112] 

0,353 [0,003 – 1,224] 
0,764 

Evet (n=29) 

Hayır (n=43) 

0,293 [0,007 – 1,112] 

0,353 [0,003 – 1,224] 
0,226 

Parfüm / 

Deodorant 

Evet (n=68) 

Hayır (n=14) 

0,344 [0,007 – 1,224] 

0,259 [0,003 – 0,718] 
0,471 

Evet (n=60) 

Hayır (n=12) 

0,344 [0,007 – 1,224] 

0,259 [0,003 – 0,718] 
0,153 

Saç Spreyi Evet (n=10) 

Hayır (n=72) 

0,474 [0,071 – 1,112] 

0,312 [0,003 – 1,224] 
0,178 

Evet (n=8) 

Hayır (n=64) 

0,303 [0,156 – 0,549] 

0,329 [0,007 – 1,997] 
0,993 

Şampuan Evet (n=81) 

Hayır (n=1) 

0,399 ± 0,288 

0,199 
NA 

Evet (n=71) 

Hayır (n=1) 

0,424 ± 0,399 

0,397 
NA 

Saç Kremi Evet (n=36) 

Hayır (n=46) 

0,392 [0,007 – 1,224] 

0,309 [0,003 – 1,112] 
0,449 

Evet (n=34) 

Hayır (n=38) 

0,392 [0,007 – 1,224] 

0,309 [0,003 – 1,112] 
0,982 

Deterjan Evet (n=82) 0,397 ± 0,287 NA Evet (n=72) 0,424 ± 0,397 NA 

Yumuşatıcı Evet (n=54) 

Hayır (n=28) 

0,339 [0,007 – 1,224] 

0,328 [0,003 – 1,021]  
0,239 

Evet (n=49) 

Hayır (n=23) 

0,339 [0,007 – 1,224] 

0,328 [0,003 – 1,021] 
0,690 

Bulaşık Eldiveni  Evet (n=8) 

Hayır (n=74) 

0,366 [0,156 – 0,601] 

0,328 [0,003 – 1,224] 
0,744 

Evet (n=10) 

Hayır (n=62) 

0,366 [0,156 – 0,601] 

0,328 [0,003 – 1,224] 
0,177 

İlaç  Evet (n=19) 

Hayır (n=63) 

0,403 [0,003 – 1,021] 

0,320 [0,007 – 1,224] 
0,721 

Evet (n=18) 

Hayır (n=54) 

0,403 [0,003 – 1,021] 

0,320 [0,007 – 1,224] 
0,922 
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Tablo 4.13. Tüm Çocukların (Çalışma + Kontrol) Annelerinin Gebelikteki Maruziyeti Açısından Çocukların Plazma Di (2-etilhekzil) 

Ftalat ve Dibutil Ftalat Düzeyleri (µg/ml) 

 Annenin Gebelikteki Maruziyeti 

DEHP p  DBP p 

Saç Boyası Evet (n=8) 

Hayır (n=74) 

0,366 [0,162 – 1,021] 

0,324 [0,003 – 1,224] 
0,361 

Evet (n=8) 

Hayır (n=64) 

0,366 [0,162 – 1,021] 

0,324 [0,003 – 1,224] 
0,324 

Makyaj Evet (n=42) 

Hayır (n=40) 

0,363 [0,003 – 1,224] 

0,312 [0,007 – 0,925] 
0,639 

Evet (n=32) 

Hayır (n=40) 

0,363 [0,003 – 1,224] 

0,312 [0,007 – 0.925] 
0,812 

Oje Evet (n=6) 

Hayır (n=76) 

0,215 [0,071 – 1,021] 

0,344 [0,003 – 1,224] 
0,398 

Evet (n=5) 

Hayır (n=67) 

0,268 [0,149 – 0,435] 

0,329 [0,007 – 1,996] 
0,764 

Duş Jeli Evet (n=28) 

Hayır (n=54) 

0,289 [0,007 – 1,112] 

0,356 [0,003 – 1,224] 
0,639 

Evet (n=23) 

Hayır (n=49) 

0,289 [0,007 – 1,112] 

0,356 [0,003 – 1,224] 
0,401 

Parfüm / 

Deodorant 

Evet (n=48) 

Hayır (n=34) 

0,389 [0,007 – 1.224] 

0,309 [0,003 – 0,894] 
0,413 

Evet (n=40) 

Hayır (n=32) 

0,389 [0,007 – 1,224] 

0,309 [0,003 – 0,894] 
0,941 

Saç Spreyi Evet (n=6) 

Hayır (n=76) 

0,464 [0,178 – 1,112] 

0,316 [0,003 – 1,224] 
0,364 

Evet (n=4) 

Hayır (n=68) 

0,354 ± 0,133 

0,428 ± 0,407 
NA 

Şampuan Evet (n=82) 0,397 ± 0,287 NA Evet (n=72) 0,424 ± 0,397 NA 

Saç Kremi Evet (n=39) 

Hayır (n=43) 

0,359 [0,003 – 1,224] 

0,312 [0,008 – 1,112] 
0,856 

Evet (n=37) 

Hayır (n=35) 

0,356 [0,003 – 1,224] 

0,312 [0,008 – 1,112] 
0,964 

Deterjan Evet (n=82) 0,397 ± 0,287 NA Evet (n=72) 0,424 ± 0,397 NA 

Yumuşatıcı Evet (n=56) 

Hayır (n=26) 

0,312 [0,007 – 1,224] 

0,356 [0,003 – 1,021] 
0,668 

Evet (n=50) 

Hayır (n=22) 

0,312 [0,007 – 1,224] 

0,356 [0,003 – 1,021] 
0,463 

Bulaşık 

Eldiveni  

Evet (n=9) 

Hayır (n=73) 

0,308 [0,028 – 0,601] 

0,336 [0,003 – 1,224] 
0,705 

Evet (n=10) 

Hayır (n=62) 

0,308 [0,028 – 0,601] 

0,336 [0,003 – 1,224] 
0,177 

İlaç  Evet (n=19) 

Hayır (n=63) 

0,403 [0,042 – 1,112] 

0,320 [0,003 – 1,224] 
0,517 

Evet (n=18) 

Hayır (n=54) 

0,403 [0,042 – 1,112] 

0,320 [0,003 – 1,224] 
0,805 
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Tablo 4.14.  Tüm Çocukların (Çalışma + Kontrol) Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Muhtemel Maruziyet Yollarına Göre 

Plazma Di (2-etilhekzil) Ftalat ve Dibutil Ftalat Düzeyleri (µg/ml) 

 Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Maruziyet 

DEHP p  DBP P 

Biberon Evet (n=57) 

Hayır (n=25) 

0,336 [0,007 – 1,224] 

0,293 [0,003 – 0,784] 
0,529 

Evet (n=49) 

Hayır (n=23) 

0,304 [0,009 – 1,760] 

0,456 [0,007 – 1,997] 
0,151 

Emzik Evet (n=27)  

Hayır (n=56) 

0,436 [0,003 – 1,224] 

0,378 [0,008 – 1,096] 
0,402 

Evet (n=26)  

Hayır (n=46) 

0,326 [0,009 – 1,762] 

0,329 [0,007 – 1,997] 
0,504 

Plastik Oyuncak Evet (n=79) 

Hayır (n=3) 

0,389 ± 0,288 

0,599 ± 0,155 
NA 

Evet (n=70) 

Hayır (n=2) 

0,417 ± 0,392 

0,649 ± 0,698 
NA 

Bebek Şampuanı Evet (n=82) 0,397 ± 0,287 NA Evet (n=72) 0,424 ± 0,397 NA 

Bebek Yağı Evet (n=46) 

Hayır (n=36) 

0,316 [0,007 – 1,096] 

0,348 [0,003 – 1,224] 
0,859 

Evet (n=41) 

Hayır (n=31) 

0,340 [0,007 – 1,762] 

0,304 [0,016 – 1,997] 
0,914 

Yoğun Bakım Evet (n=8) 

Hayır (n=74) 

0,742 [0,424 – 1,112] 

0,306 [0,003 – 1,224] 
0,001 

Evet (n=9) 

Hayır (n=63) 

0,206 [0,094 – 1,762] 

0,329 [0,007 – 1,997] 
0,792 

Mekanik Ventilasyon Evet (n=5) 

Hayır (n=77) 

0,440 [0,174 – 0,991] 

0,312 [0,003 – 1,224] 
0,279 

Evet (n=4) 

Hayır (n=68) 

0,973 ± 0,690 

0,391 ± 0,356 
NA 

Diyaliz Evet (n=1) 

Hayır (n=81) 

0,422 

0,397 ± 0,290 
NA 

Evet (n=1) 

Hayır (n=71) 

0,894 

0,417 ± 0,396 
NA 

Kan/Kan Ürünleri 

Transfüzyonu 

Evet (n=2) 

Hayır (n=80) 

0,422 ± 0,027 

0,397 ± 0,290 
NA 

Evet (n=2) 

Hayır (n=70) 

0,728 ± 0,235 

0,415 ± 0,398 
NA 

Sık 

Enfeksiyon/Antibiyotik 

Kullanımı 

Evet (n=9) 

Hayır (n=73) 

0,201 [0,042 – 0,894] 

0,359 [0,003 – 1,224] 0,244 

Evet (n=7) 

Hayır (n=65) 

0,272 [0,023 – 1,479] 

0,329 [0,007 – 1,996] 0,314 
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Tablo 4.14. Tüm Çocukların (Çalışma + Kontrol) Yenidoğan ve Erken Çocukluk Döneminde Muhtemel Maruziyet Yollarına Göre Plazma 

Di (2-etilhekzil) Ftalat ve Dibutil Ftalat Düzeyleri (µg/ml) (Devam) 

 DEHP p Cevap DBP p 

Ameliyat/ 

Cerrahi Girişim 

Evet (n=9) 

Hayır (n=73) 

0,320 [0,007 – 1,224] 

0,336 [0,003 – 1,112] 
0,959 

Evet (n=7) 

Hayır (n=65) 

0,268 [0,009 – 0,700] 

0,329 [0,007 – 1,997] 
0,342 

Plastik Tabak 

/Kaşık Kullanımı 

Evet (n=17) 

Hayır (n=65) 

0,233 [0,003 – 1,021] 

0,336 [0,007 – 1,224] 
0,548 

Evet (n=13) 

Hayır (n=59) 

0,262 [0,023 – 1,222] 

0,329 [0,007 – 1,997] 
0,368 

Plastik Saklama 

Kabı Kullanımı 

Evet (n=55) 

Hayır (n=27) 

0,403 [0,028 – 1,112] 

0,312 [0,003 – 1,224] 
0,158 

Evet (n=46) 

Hayır (n=26) 

0,325 [0,076 – 1,997] 

     0,329 [0,007 – 0,894] 
0,223 

Plastik Şişe 

Damacana 

Evet (n=73) 

Hayır (n=9) 

0,320 [0,003 – 1,224] 

0,336 [0,119 – 0,717] 
0,953 

Evet (n=66) 

Hayır (n=6) 

0,329 [0,007 – 1,997] 

0,307 [0,130 – 1,006] 
0,882 

Dondurulmuş 

Gıda Tüketimi 

Evet (n=15) 

Hayır (n=67) 

0,403 [0,007 – 0,894] 

0,312 [0,003 – 1,224] 
0,553 

Evet (n=13) 

Hayır (n=59) 

0,272 [0,009 – 1,006] 

0,329 [0,007 – 1,997] 
0,553 

Konserve Gıda 

Tüketimi 

Evet (n=6) 

Hayır (n=76) 

0,395 [0,007 – 0,991] 

0,328 [0,003 – 1,224] 
0,901 

Evet (n=6) 

Hayır (n=68) 

0,186 ± 0,185 

0,438 ± 0,402 
0,128 

Ambalajlı Gıda 

Tüketimi 

Evet (n=76) 

Hayır (n=6) 

0,344 [0,007 – 1,224] 

0,253 [0,003 – 1,112] 
0,471 

Evet (n=67) 

Hayır (n=5) 

0,329 [0,007 – 1,997] 

0,277 [0,192 – 1,143] 
1,000 

Evde PVC Evet (n=62) 

Hayır (n=20) 

0,356 [0,003 – 1,021] 

0,303 [0,214 – 1,224] 
0,463 

Evet (n=55) 

Hayır (n=17) 

0,323 [0,007 – 1,997] 

0,412 [0,036 – 0,954] 
0,676 

Kreşte PVC Evet (n=33) 0,397 ± 0,287 NA Evet (n=28) 0,541 ± 0,544 NA 

Evde Sigara 

İçilme Durumu  

Evet (n=39) 

Hayır (n=43) 

0,304 [0,003 – 0,991] 

0,359 [0,008 – 1,224] 
0,160 

Evet (n=35) 

Hayır (n=37) 

0,328 [0,009 – 1,762] 

0,329 [0,007 – 1,997] 
0,765 

Annenin Sigara 

İçme Durumu  

Evet (n=24) 

Hayır (n=58) 

0,316 [0,003 – 0,991] 

0,344 [0,007 – 1,224] 
0,343 

Evet (n=21) 

Hayır (n=51) 

0,328 [0,023 – 0,894] 

0,329 [0,007 – 1,997] 
0,556 
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5. TARTIŞMA 

Konuşma gecikmesi, okul öncesi çocuklar arasında görülen en yaygın 

gelişimsel sorunlardan biridir. Konuşma gecikmesi olan çocuklarda, psikolojik ve 

davranışsal uyum problemlerinin yanı sıra öğrenme güçlükleri görülme riski de 

yüksektir. Dil gelişiminin zamanında kazanılması gelecekte eğitim başarısını da 

etkilemektedir (2, 5). 

Çocuklarda konuşma gecikmesini ele alırken olası biyolojik, psikolojik, sosyal 

ve çevresel faktörlerin incelenmesi ve sorunların ayrıntılı olarak ele alınması gerekir. 

Literatüre baktığımızda gebelik döneminde enfeksiyon (140, 141), hipotiroidi öyküsü 

(142), alkol kullanımı (143), radyasyon (144), sigara kullanımı (145), hem prenatal 

hem de postnatal dönemde toksik maddeye maruziyet (146), sezaryen doğum (147), 

düşük doğum ağırlığı, prematürite (141), perinatal hipoksi öyküsü (148), doğumsal 

anomaliler, takipli kronik hastalık, sık enfeksiyon/ hastaneye yatış öyküsü (149), kafa 

travması öyküsü (150), uzun ekran maruziyeti (151, 152), düşük sosyoekonomik 

düzey ve ebeveyn eğitim düzeyi (51), çok kardeşlilik, doğum sırası (153) gibi faktörler 

konuşma gecikmesi açısından riskli bulunmuştur. Çalışmamızda, konuşma gecikmesi 

olan ve kontrol grubundaki çocuklar prenatal, natal ve postnatal dönemde konuşma 

gecikmesi için risk faktörleri açısından sorgulandı. Prenatal dönemde annenin alkol 

kullanımı, enfeksiyon geçirme, hipotiroidi öyküsü ve radyasyona maruziyet öyküsü 

her iki grupta benzerdi. Natal dönemde; doğum şekli, doğum ağırlığı, doğum haftası, 

hipoksi öyküsü ve doğumsal anomaliler açısından yapılan sorgulamada çalışma ve 

kontrol grubu arasında fark saptanmadı. Postnatal dönemde takipli kronik hastalık, 

travma öyküsü, ekran maruziyeti, sık enfeksiyon/ hastaneye yatış öyküsü, anne eğitim 

düzeyi, sosyoekonomik düzey, kardeş sayısı ve doğum sırası açısından 

karşılaştırıldığında her iki grubun benzer olduğu görüldü. 

Yapılan birçok çalışmada sigaraya hem prenatal hem postnatal dönemdeki 

maruziyetin çocukların nörolojik gelişim sürecine dolayısıyla dil gelişimi üzerine 

olumsuz etkileri bildirilmiştir (145, 154). Ancak çalışmamızda beklenenin aksine 

kontrol grubunda, gebelikte sigara içilme durumu çalışma grubuna göre daha fazlaydı, 

ancak postnatal dönemde annenin sigara içmesi ve ev ortamında sigara içilmesi 
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açısından iki grup arasında fark görülmedi. Bu durum daha geniş örneklem 

büyüklüklerinde tekrar gözden geçirilmelidir. 

Konuşma gecikmesi üzerine yapılan çalışmalarda erkek cinsiyet bir risk 

faktörü olarak gösterilmiştir (48, 155). Çalışmamızda da çalışma süresi içinde 

polikliniğimize başvuran ve izole konuşma gecikmesi tanısı alan hastalarda erkeklerin 

üç kat daha fazla olduğu görülmüştür. 

Çocukların dil gelişimini etkileyen faktörlerden biri de bakım verenlerin eğitim 

düzeyi ve sosyoekonomik düzeydir. Korpilahti ve ark. tarafından yapılan bir kohort 

çalışmasında 226 çocuğun 36. aydaki dil gelişim değerlendirmeleri yapılarak konuşma 

gecikmesindeki biyolojik ve çevresel risk faktörleri değerlendirilmiş (156), Taylor ve 

arkadaşlarının Avustralya'da yaptığı başka bir uzun süreli izlem çalışmasında 4-8 yaş 

arasındaki 4332 çocuğun alıcı dil gelişimi değerlendirilmiş, maternal ve ailesel risk 

faktörleri analiz edilmiştir (157). Her iki çalışmada da tespit edilen risk faktörleri 

arasında düşük ebeveyn eğitim düzeyi ve düşük sosyoekonomik durumun çocukların 

dil gelişimi üzerinde olumsuz etkisinin olduğu gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda 

gruplar arasında anne eğitim düzeyi ve ailelerin sosyoekonomik durumu arasında fark 

bulunmazken, baba eğitim düzeyinin kontrol grubunda çalışma grubuna göre daha 

yüksek olduğu görülmüştür. 

Mondal ve ark.’nın yaptığı üç yaşından küçük 200 çocuğun dahil edildiği (158) 

ve Sunderajan ve ark.’nın 1-12 yaş arasındaki çocukları dahil ettiği (159) konuşma 

gecikmesi için prevalans ve risk farktörlerinin belirlenmesi açısından yapılan kesitsel 

çalışmalarda ailede konuşma gecikmesinin olması risk faktörü olarak gösterilmiştir. 

Çalışmamızda da ailede konuşma gecikmesi öyküsü çalışma grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak fazla bulunmuştur (Tablo 4.2). 

Konuşma gecikmesine etiyolojik açıdan bakıldığında sadece genetik ile 

açıklanamayacağı, epigenetik birçok faktörün bu durum üzerinde rol alacağı kabul 

edilmektedir (160). Genlerle etkileşime girebilecek çevresel faktörler arasında 

beslenme, enfeksiyonlar, radyasyon, kimyasal kirleticiler ve toksik maddeler 

başlıcalarıdır. Prenatal ve postnatal dönemde hem annenin hem bebeğin çevresel 

kirleticilere maruz kalmasının, bebeğin nörolojik gelişimine dolayısıyla dil gelişimine 

olumsuz etkileri olabileceği bildirilmektedir. 
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Günlük hayatta sıklıkla kullanılan birçok eşyada, malzemelerde, yiyeceklerde 

ve soluduğumuz ortam havasında bulunan, çevresel etkilenimin neredeyse kaçınılmaz 

olduğu endokrin bozucu kimyasallar nörolojik etkileri ile son dönemde daha çok 

dikkat çekmeye başlamıştır. Endokrin bozucu kimyasalların organizmaya olan etkisi 

maruz kalma yaşına, maruziyet sonrası geçen süreye, farklı maddelerin karışım 

etkisine, doz-yanıt dinamiklerinin değişkenliğine ve nesilden nesile aktarılabilen 

epigenetik etkilerine göre değişir (76). Etki mekanizmaları üzerindeki çalışmalar 

devam etmekle birlikte hayvan çalışmalarında beyinde yapısal ve fonksiyonel 

değişikliklere neden olabilecekleri gösterilmiştir (135, 161). Bu açıdan en hassas 

dönemler gebelik, bebeklik ve pubertedir (10). Çocuklarda santral sinir sistemi 

gelişiminin intrauterin dönem ve yaşamın ilk yıllarında gerçekleşen çevresel etkilere 

olan hassasiyeti nedeniyle bu çalışmada konuşma gecikmesi olan çocuklarda endokrin 

bozucu olarak bilinen ftalatlardan DEHP ve DBP etkileniminin vaka kontrol 

yöntemiyle araştırılması amaçlanmıştır. 

Ftalatların, nörogelişim sürecini öngören önemli belirteçlerden biri olan dil 

gelişimi ve konuşma gecikmesi etiyolojisindeki rolünü araştıran çalışmalar giderek 

dikkat çekmekle birlikte sınırlıdır. Ülkemizde ise konuşma gecikmesi ve ftalat 

arasındaki ilişkiyi araştıran benzer bir çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda günlük hayatta en sık kullanılan DEHP ve DBP’nin plazma 

düzeyleri ölçülmüştür; DEHP ve DBP düzeylerinin ortanca değerleri çalışma 

grubunda kontrol grubuna göre belirgin derecede yüksek saptanmıştır. Konuşma 

gecikmesi risk faktörleri açısından iki grup arasında farklılık gösteren cinsiyet, 

gebelikte sigara içme durumu, babanın eğitim düzeyi ve ailede konuşma gecikmesi 

öyküsü açısından doğrudan regresyon analizi ile düzeltme yapıldığında ise çalışma ve 

kontrol grubu arasında DEHP düzeyi arasında anlamlı fark görülmezken, DBP düzeyi 

çalışma grubunda belirgin derecede yüksek bulunmuştur. 

Literatürde yapılan çalışmalara baktığımızda dil gelişimi ve ftalat arasındaki 

ilişkinin incelendiği iki merkezli bir kohort çalışmasında; İsveç’ten 963, Amerika’dan 

370 anne ve çocuk çifti dâhil edilmiştir. Gebeliğin ilk trimesterinde idrarda ftalat 

metabolit düzeyleri bakılan annelerin çocuklarına İsveç grubunda ortalama 30 ay, 

Amerika grubunda ise ortalama 37 aylık iken anladıkları ya da kullandıkları kelime 
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sayısının değerlendirildiği bir dil gelişim ölçeği uygulanmıştır. Ölçek yanıtlarına göre 

çocuklar sahip oldukları kelime sayısına göre 25 kelimeden az, 25 ila 50 ve 50'den 

fazla kelimesi olanlar şeklinde gruplandırılmış ve 50 ve daha az kelime sayısı olanlar 

dil gecikmesi olarak sınıflandırılmıştır. Çalışmada her iki grupta dil gecikmesinin 

prevalansının %10 ve erkeklerde kızlara göre daha yüksek oranda olduğu görülmüştür 

(İsveç grubunda erkeklerde %13,5, kızlarda %6, Amerika grubunda ise erkeklerde 

%12,4, kızlarda %7,6). Kaba analizlerde her iki kohortta da dibutil ftalat ve butil benzil 

ftalat metabolitleri ile dil gecikmesi açısından istatiksel olarak anlamlı ters korelasyon 

gösterilmiştir. Düzeltilmiş analizlerde ise prenatal DBP ve BBzP metabolit 

maruziyetinin iki katına çıkarılması, İsveç grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde dil gecikmesi için tahmini rölatif riski (odds ratio) yaklaşık %25 ila %40 

oranında artırdığı saptanmıştır. Ancak bu ilişki iki grupta da hiçbir DEHP metaboliti 

ile gösterilememiştir. Bu çalışmada bizim çalışmamızda sorgulanan anne ve 

çocukların olası ftalat maruziyet yolları ve sıklıklarına yönelik herhangi bir araştırma 

yapılmamıştır. 

Prenatal ftalat maruziyeti ve dil gelişimi arasındaki ilişkiyi inceleyen Olesen 

ve ark. (12) tarafından Danimarka’da yapılan başka bir çalışmada; yaşları 20-36 ay 

arasındaki 518 çocuğun dil gelişim skorları ile gebelikteki maternal ftalat maruziyeti 

arasındaki ilişki incelenmiştir. Bu prospektif çalışmada annelerden 3. trimesterde 

bakılan idrar DEP, BBzP ve DEHP düzeylerindeki yükseklik, erkek çocuklarda düşük 

dil puanları (kelime sayısı ve kompleks dil kullanımı) ile ilişkilendirilmiş ancak bu 

ilişki kız çocuklarında görülmemiştir. 

Ftalatların nörolojik etkilerini tartışabilmek için özellikle östrojen ve 

testosteronun santral sinir sistemi üzerine etkilerini kısaca gözden geçirmek gerekir. 

Birçok nörodavranış bozukluğu erkekleri ve kadınları farklı şekilde etkiler. Örneğin, 

depresyon kadınlarda daha sık görülürken, otizm spektrum bozuklukları, DEHB ve 

konuşma gecikmesi erkeklerde daha sık görülmektedir. Bu farklılıkların kökenleri 

sadece genetik değildir; çevresel maruziyetler ile nörodavranışsal gelişim arasındaki 

bağlantıların önemi, özellikle de bu maruziyetler gelişmekte olan beyni 

şekillendirmeye yardımcı olan endokrin mekanizmaları etkilediğinde daha da ön plana 

çıkmaktadır. Cinsiyet açısından gebeliğin 6. haftasına kadar henüz farklılaşmamış olan 

fetus 7-8. hafta ve 15. hafta arasında testosteron varlığına göre farklılaşır. Gonadların 
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cinsel farklılaşması 8-20. gebelik haftalarında meydana gelir, ancak beynin cinsel 

farklılaşması bu noktanın da ötesinde gonadal hormonların (östrojenler ve androjenler) 

etkisiyle şekillenir. Bununla birlikte tiroid hormonu da beyin gelişiminin nöronal göç 

ve farklılaşma, miyelinizasyon ve sinaptogenez gibi diğer yönleri için gereklidir (161). 

Çeşitli çalışmalar, amniyotik sıvıdaki testosteron seviyeleri ile dil ile ilgili 

beyin alanlarının anatomisi, ayrıca fonksiyonel iletişim ve dil becerileri arasındaki 

bağlantıyı kurmaya çalışmıştır. Birçok çalışma, fetal veya erken doğum sonrası seks 

hormonları düzeyleri ile iletişim ve dil gelişimi arasında güçlü bir bağlantı olduğunu 

bildirmiştir (162, 163). Genel olarak östrojenin, gelişmiş sosyal ve sözel becerilerle 

ilişkili olduğu ve beyindeki dil merkezlerinin ve ilgili alanların büyümesini 

desteklediği, testosteronun ise tam tersi bir etkisi olduğu bulunmuştur. Lombardo ve 

ark. (163) tarafından yapılan, 8-11 yaş arası çocukları hedef alan bir çalışmada, 

amniyotik sıvıda artan testosteron seviyeleri ile sol üst temporal girusta (Wernicke 

bölgesi) ve Broca bölgesinin bir kısmı gibi birkaç ek alanda azalmış gri cevher hacmi 

ile ilgili bir ilişki bulunmuştur. Cambridge Çocuk Gelişimi Çalışması, fetal 

testosteronun çocuklarda sosyal gelişim, dil gelişimi ve empati ile ters ilişkili olduğunu 

(164) ve yüksek fetal testosteron düzeylerinin otistik özelliklerle pozitif ilişkili 

olduğunu ortaya koymuştur (165). 

Androjenlerin nörotransmitterlerle etkileşerek beynin fonksiyonel 

organizasyonunu ve yapısını etkilediği bu süreç aynı zamanda endokrin bozuculara da 

duyarlı olunan kritik bir dönemdir. Fetal yaşam sırasında annenin normal hormonal 

fonksiyonunu taklit eden, inhibe eden veya başka bir şekilde bozan çevresel 

kimyasallara maruz bırakılmasıyla bu etkiler değiştirilebilir. 

Antiandrojenik ftalatların testosterona bağımlı beyin gelişimini bozduğu 

gösterilmiştir (166) ve doğum öncesi maruziyet ile cinsiyete bağlı nörogelişimsel 

sonuçlar arasında ilişki olduğu bildirilmiştir (134). Birçok çalışma doğum öncesi 

idrarda ftalat metabolit düzeyi ile çocuk nörogelişiminde (137, 167), davranışsal, 

zihinsel ve psikomotor gelişimde (128), yenidoğan ve bebeklik dönemi nörolojik 

durumu (168) ve dil gelişimi arasında (8, 12, 138) ters ilişki bulmuştur. 

Ftalatların konuşma gecikmesi etiyolojisindeki rollerini araştırırken çocukların 

birçok şeyi ağızlarına götürme davranışı, vücut yüzey alanı başına daha fazla gıda/su 
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gereksinimlerinin olması, ventilasyon hızları, kişisel bakım/hijyen uygulamaları, diyet 

alışkanlıkları ve eşlik eden sağlık durumları göz önünde bulundurulduğunda çocuklar 

endokrin bozucu maddelerle daha çok karşılaşıyor olabilirler (106, 121). 

Birçok çalışmada bebek bakım ürünleri, kozmetikler, plastik oyuncaklar, 

hastane yatışı ve yoğun bakımda izlenme sırasında maruz kalınan medikal malzemeler, 

ilaçlar, paketli gıdalar, günlük kullanılan plastik eşyalar ve PVC kaplama döşemelerin 

olduğu yaşam alanları ve çevresel sigara dumanı maruziyeti, çocukların ftalat 

etkilenimine neden olan yollar olarak gösterilmiştir (169-171). İntrauterin dönemden 

erken çocukluk dönemine kadar olası maruziyet yollarının sorgulandığı çalışmamızda, 

çalışma grubunda anneleri genel olarak saç boyası, saç kremi kullananlarda ve 

gebelikte parfüm/deodorant kullananlarda ve tüm grup için (çalışma + kontrol) 

anneleri genel olarak saç boyası kullananlarda kullanmayanlara göre DEHP düzeyi 

daha yüksek bulunmuştur. Ftalatlar için her ne kadar oral yol ve solunum ile 

maruziyetin daha ön planda olduğu belirtilse de bu sonuçlar dermal yoldan etkilenimin 

de önemini göstermektedir. Kontrol grubunda da gıdalar için plastik saklama kabı 

kullananlarda plazma DBP düzeyleri kullanmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur. 

DBP ağırlıklı olarak kozmetik ürünlerde, boya ve boya çözücülerinde ve enterik kaplı 

ilaç tabletlerinde bulunan bir ftalattır ve bu açılardan yapılan sorgulamalarda ise hem 

çalışma hem kontrol grubunda fark saptanmamıştır. Bu yüzden DBP ile ilgili 

maruziyet kaynakları ile daha fazla araştırma yapılmalıdır. 

Tüm grup için bakıldığında yoğun bakımda kalma öyküsü olan çocukların 

DEHP düzeyinin, yoğun bakım öyküsü olmayanlara göre daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Stroustrup ve ark. (172) ‘nın yenidoğan yoğun bakımda ftalat maruziyet 

kaynakları açısından yaptığı bir çalışmada tıbbi ekipmana maruz kalmanın doğrudan 

ftalat düzeyleriyle ilişkili olduğu ve DEHP biyobelirteçlerinin belirli tıbbi ekipman 

türlerine maruz kalan bebeklerde maruziyeti olmayanlara göre %95-132 daha yüksek 

olduğu görülmüştür. 

Endokrin bozucular ile konuşma gecikmesi arasındaki ilişkiyi inceleyen 

araştırmalardan biri olan bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları ve güçlü yanları 

bulunmaktadır. İlk olarak çalışma ve kontrol grubuna dâhil edilen vaka sayıları yeterli 

görünse de çalışmanın gücünün artırılması açısından daha geniş örneklem 
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büyüklükleri ile bu çalışma farklı bölgelerde de tekrarlanmalıdır. Çalışmamızda tek 

bir kan örneği alınmış ve kesitsel bir değerlendirme yapılmış olmakla birlikte 

maruziyet yollarının gebelikten itibaren aynı ortamda benzer şekillerde devam ettiği 

göz önünde bulundurulmalıdır. Endokrin bozucuların yarılanma ömürleri ve uzun 

dönem etkileri açısından ileriye yönelik izlem çalışmaları yapılmalıdır. Bununla 

birlikte çalışmada kan örneklerinin toplanması ve deneysel işlemler sırasında olası bir 

kontaminasyonu önlemek amacıyla plastik malzeme kullanımından kaçınılmış, 

kullanılan diğer malzemeler de yöntem bölümünde anlatıldığı şekilde ön işlemlerden 

geçirilmiştir. Çalışmamızda intrauterin ve çocukluk dönemine ait olası maruziyet 

yolları ile ilgili anket sorgulamasının yapılması bu çalışmanın güçlü yanlarından birini 

oluşturmakla birlikte, anket çalışmalarında geriye dönük verilen cevaplarda eksik ya 

da yanlış hatırlama ihtimali olduğundan sonuçların etkilenebileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır. Çalışmanın güçlü yanlarından biri de etiyolojiye yönelik biyolojik 

etkenlerin etkisini en aza indirmek açısından konuşma gecikmesi için risk 

oluşturabilecek prematürite, yapısal anomaliler, nörolojik, metabolik, genetik ve 

bilişsel bozukluklar grubundan herhangi bir kronik hastalığa ait bulgunun olduğu ve 

yine sosyal etkenlerden uyaran eksikliğinin saptandığı çocukların çalışmaya dâhil 

edilmemesidir. Ayrıca hasta ve sağlıklı gruptaki tüm çocuklara uygulanan erken 

gelişim envanteri normalde ebeveynler tarafından yanıtlandığında yanlılık oranı 

artabilecek iken her çocuk için deneyimli klinisyen tarafından ölçeğin birebir 

uygulanarak izole konuşma gecikmesinin belirlenmesi ve diğer gelişimsel alanların 

normal sınırlarda olduğunun gösterilmesi sonuçların daha doğru değerlendirilmesini 

sağlamaktadır. 

Sonuç olarak, endokrin bozucu maddelerin konuşma gecikmesi 

etiyolojisindeki yeri ve etki mekanizmaları hala tam olarak açıklanamamıştır. Bu 

çalışmada izole konuşma gecikmesi olan çocuklarda plazma DBP ve DEHP düzeyleri 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Konuşma gecikmesi risk 

faktörleri açısından iki grup arasında farklılık gösteren etkenler ele alınarak yapılan 

düzeltilmiş analizler sonrası ise çalışma ve kontrol grubu arasında DEHP düzeyi 

açısından anlamlı fark görülmezken, DBP düzeyi çalışma grubunda belirgin derecede 

yüksek bulunmuştur. Aynı zamanda ftalattan etkilenim açısından intrauterin 

dönemden çocukluk dönemine kadar maruziyet yolları anket çalışması ile 
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sorgulanmıştır. Her iki grup arasında bu açıdan farklılık görülmemesi ancak konuşma 

gecikmesi olanlarda ftalat düzeylerinin istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

olması bu çocukların her ne şekilde olursa olsun ftalata daha fazla maruz kaldıklarının 

göstergesidir. 

Çalışmamız bu alanda henüz sınırlı sayıda yapılan araştırmaların sonuçlarına 

katkı sağlarken bir yandan da bu konu ile ilgili Türkiye’de yapılan ilk çalışmadır. Bu 

nedenle hem konuşma gecikmesinin etiyolojisi ve risk faktörleri hem de ftalatların etki 

mekanizmalarının gösterilebildiği daha fazla çalışmanın yapılması gerektiğini 

vurgulamak açısından yol göstericidir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Bu çalışmada 2-6 yaş arasındaki izole konuşma gecikmesi olan çocuklar ve 

kontrol grubunun plazma DEHP ve DBP düzeyleri incelenmiş, ayrıca her iki gruba da 

konuşma gecikmesi risk faktörleri ve ftalat maruziyet yollarını sorgulayan anket 

uygulanmıştır. Araştırmanın sonuçları şunlardır: 

1. Çalışma ve kontrol grubundaki çocuklar prenatal, natal ve postnatal 

dönemde konuşma gecikmesi için risk faktörleri açısından karşılaştırıldığında prenatal 

dönemde annenin alkol kullanımı, enfeksiyon geçirme, hipotiroidi öyküsü ve 

radyasyona maruziyet öyküsü her iki grupta benzerdi. Gebelikte sigara içme durumu 

kontrol grubunda çalışma grubuna göre anlamlı olarak fazla idi (p=0,008). Natal 

dönemde; doğum şekli, doğum ağırlığı, doğum haftası, hipoksi öyküsü ve doğumsal 

anomaliler açısından yapılan sorgulamada çalışma ve kontrol grubu arasında fark 

saptanmadı. Postnatal dönemde anne sütü alma süresi, takipli kronik hastalık, travma 

öyküsü, ekran maruziyeti, sık enfeksiyon/ hastaneye yatış öyküsü, anne eğitim düzeyi, 

sosyoekonomik düzey, kardeş sayısı ve doğum sırası açısından karşılaştırıldığında her 

iki grubun benzer olduğu görüldü (Tablo 4.1 ve 4.2). Postnatal dönemdeki risk 

faktörleri açısından babanın eğitim düzeyi kontrol grubunda daha yüksekti (Tablo 4.1, 

p=0,049). Ailede konuşma gecikmesi öyküsü ise çalışma grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak daha fazlaydı (p<0,001). 

2. Çalışmamızda günlük hayatta en sık kullanılan DEHP ve DBP’nin plazma 

düzeyleri ölçülmüştür; DEHP ve DBP düzeylerinin ortanca değerleri çalışma 

grubunda kontrol grubuna göre belirgin derecede yüksek saptanmıştır. 

Çalışma grubunda (n=47) DEHP ortanca düzeyi 0.377 [0.003 – 1.224] µg/ml, 

kontrol grubunda (n=35) 0.212 [0.007 – 1.112] µg/ml olarak ölçüldü (Mann- Whitney 

U test, p=0,033). DBP düzeyi çalışma grubunda (n=42) ortanca 0.395 [0.062 – 1.996] 

µg/ml, kontrol grubunda (n=30) 0.270 [0.006 – 0.528] µg/ml olarak ölçüldü (Mann- 

Whitney U test, p=0,004). 

Konuşma gecikmesi risk faktörleri açısından iki grup arasında farklılık 

gösteren cinsiyet, gebelikte sigara içme durumu, babanın eğitim düzeyi ve ailede 

konuşma gecikmesi öyküsü parametreleri de dâhil edilerek doğrudan regresyon analizi 
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ile düzeltme yapıldığında çalışma ve kontrol grubu arasında DEHP düzeyi arasında 

anlamlı fark görülmezken (p=0,233), DBP düzeyi çalışma grubunda belirgin derecede 

yüksek bulundu (p<0,001, β= - 0,525). 

Çalışmanın planlanma şekline göre ftalatların konuşma gecikmesi 

nedenlerinden biri olduğunu net olarak söylemek zordur. Ancak toksik olduğu bilinen 

bu madde ile daha geniş vaka gruplarında benzer sonuçların alınması durumunda 

DEHP ve DBP başta olmak üzere ftalatlar, konuşma gecikmesi etyopatogenezinde 

yerini alabilir. 

3. Maruziyet yollarına göre DEHP ve DBP düzeyleri incelendiğinde çalışma 

grubundaki çocukların plazma DEHP düzeyleri; anneleri genel olarak saç boyası, saç 

kremi kullananlarda ve gebelikte parfüm/deodorant kullananlarda kullanmayanlara 

göre daha yüksek bulundu (sırasıyla p= 0,001, p=0,041, p=0,048). Tüm grup (çalışma 

+ kontrol) için bakıldığında anneleri genel olarak saç boyası kullananlarda DEHP 

düzeyi, kullanmayanlara göre daha fazla idi (p=0,012). Kontrol grubunda ise gıdalar 

için plastik saklama kabı kullananlarda plazma DBP düzeyleri kullanmayanlara göre 

daha yüksek bulundu (p=0,049). Bu sonuçlara göre özellikle bebeklik ve ergenlik 

döneminde kozmetik kullanımının en aza indirilmesi, başta anne sütü ve mamalar 

olmak üzere besinlerin saklanırken plastik maddelerle temasının engellenmesi 

önerilebilir. 

Yine tüm grup (çalışma + kontrol) için bakıldığında yoğun bakımda kalma 

öyküsü olan çocukların DEHP düzeyinin, yoğun bakım öyküsü olmayanlara göre daha 

yüksek olduğu görüldü (p=0,001). Her ne kadar yoğun bakım ünitelerinde kalan 

çocukların tıbbi girişimlere daha fazla maruz kalması kaçınılmaz olsa da özellikle 

ftalat içermeyen ya da en az içeren malzemelerin kullanılması etkilenmelerini 

azaltabilir. 

4. Her iki gruba da uygulanan intrauterin ve çocukluk döneminde olası ftalat 

içeren maddeler ile maruziyetin incelendiği anket çalışmasında, annelerde gebelik 

döneminde parfüm ve her iki dönemde saç kremi kullanımı kontrol grubunda çalışma 

grubuna göre yüksek saptandı. Yine cerrahi girişim öyküsü kontrol grubunda daha 

yüksek bulundu. Ancak maruziyet yollarına göre DEHP ve DBP düzeylerine 

bakıldığında iki grup arasında bu yollar açısından fark görülmedi. Vaka sayısının az 
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olması, verilen cevapların subjektif olması, geçmişe yönelik sorularda hatırlamanın 

net olmaması, kullanılan ürünlerde DEHP ve DBP düzeylerinin bilinmemesinin anket 

sonuçlarına etki etmiş olabileceği düşünülmektedir. 

5. Ülkemizde ftalat kullanımına ait denetimler mevcuttur ancak ölçülebilir 

düzeydeki çıkan bu sonuçlar hala birçok günlük eşyanın, paketli gıdaların, 

kozmetiklerin ya da soluduğumuz havanın artan şekilde ftalat maruziyetine sebep 

olabileceğini göstermektedir. Bu nedenle bu denetimler artırılmalıdır. Ayrıca ftalat 

etkilenimi açısından birçok kaynak tanımlanmış olmasına rağmen, ömür boyunca 

ftalatların kümülatif etkisi ve ortak olumsuz sonuçları ortaya çıkarabilecek diğer 

kimyasalları içerebilecek karışık maruziyetler hakkında hala cevaplanmamış sorular 

bulunmaktadır. 

Bundan sonraki aşamada başta konuşma gecikmesi etiyolojisinde olmak üzere 

ftalatların çocuk sağlığı üzerine etkilerine ve yaptıkları epigenetik değişikliklere 

yönelik ileriye yönelik izlem çalışmaları planlanmalıdır. 
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