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OZET
Cevre kirliligi nedeniyle insanlar giinlilk yasamlarinda civa da dahil olmak iizere
cesitli agir metallere maruz kalmaktadir. Civa dogada yaygin olarak bulunur ve
termometrelerde, barometrelerde, dis dolgularinda kullanilir. Toksik bir agir me-
taldir ve farkli mekanizmalarla toksik etkileri olan ti¢ farkli formda bulunur. Ci-
vaya maruz kalinmasi proteinlerin yapisinda bozulma, reaktif oksijen tiirlerinde
artma ve enzim inhibisyonu gibi ¢esitli toksik etkilere yol agar. Norodejeneratif
bozukluklarmn, kusurlu protein yikimi ve agregasyonu, oksidatif stres ve serbest
radikal olusumu ile ilgili mitokondriyal islev bozuklugu ve metal toksisitesi ne-
deniyle ortaya ¢ikti81 ileri stiriilmektedir. Civa ve bilesiklerinin nérodejeneratif
hastaliklara neden olduguna dair ¢esitli kanitlar vardir. Civa maruziyeti nedeniy-
le DNA parcalanmasi ve ndronlarin biitiinligiiniin bozulmasi gibi toksik etkiler
gozlenebilir. Noronlarin ciddi sekilde hasar gérmesi néronal kayiplara neden
olurken, néronal kayiplar nérodejeneratif hastaliklarin goriilmesini kagmnilmaz
kilmaktadir. Bu derlemede, baslica nérodejeneratif hastaliklardan Alzheimer has-
talig1, Parkinson hastaligi, amyotrofik lateral skleroz ve multipl skleroz hastalik-
larinin civa maruziyeti ile iligkili olup olmadigi konusunda yapilan aragtirmalar
Ozetlenmistir. Caligmalar, civa maruziyetinin basta Alzheimer hastaligi olmak
iizere tiim norodejeneratif hastaliklarla iliskili olabilecegini gostermistir. Ozetle,
civanin nérodejenerasyon ve buna bagli patolojik durumlar ile iliskili olabilecegi
ifade edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Civa, Alzheimer hastaligi, Norodejeneratif hastaliklar,
Norodejenerasyon

ABSTRACT

Due to environmental pollution, humans are exposed to various heavy met-
als, including mercury, in their daily lives. Mercury is common in nature and
is used in thermometers, barometers, dental fillings. It is a toxic heavy metal
and it exists in three different forms which has toxic effects through different
mechanisms. Exposure to mercury causes degradation of proteins, increase in
reactive oxygen species and enzyme inhibition. Neurodegenerative disorders are
suggested to occur due to defective protein degradation and aggregation, mito-
chondrial dysfunction related to oxidative stress and free radical formation, and
metal toxicity. There are various evidences that mercury and compounds cause
neurodegenerative diseases. Because of mercury exposure, toxic effects such as
DNA fragmentation and deterioration of the integrity of neurons can be observed.
Severe damage to neurons results in neuronal loss, while neuronal loss makes it
inevitable to observe neurodegenerative diseases. In this review, we summarized
the studies about Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease, amyotrophic lateral
sclerosis and multiple sclerosis, which are the main neurodegenerative diseases
linked to mercury exposure. Studies showed that mercury exposure may be as-
sociated with all neurodegenerative diseases, especially Alzheimer’s disease. In
summary, it can be stated that mercury may be associated with neurodegenera-
tion and related pathological conditions.

Keywords: Mercury, Alzheimer’s disease, Neurodegenerative diseases, Neuro-
degeneration
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1. Giris

Civa, M.O. 1500’1ii yillarda kesfedilen ve atom
numarast 80 olan bir elementtir. Ingilizce karsilig
“mercury” veya “quicksilver” olarak kullanilmakta-
dir. Bu agir metal, Latincede hydrargyrum (sulu/sivi
giimiis) sdzcliglinden gelen “Hg” sembolii ile goste-
rilir. Dogada yaygin olarak vardir; giimiis renklidir
ve oda sicakliginda (25°C) sivi halde bulunur. Kay-
nama noktasi 356,73°C ve erime noktasi -38,83°C
olan Hg’nin yogunlugu 13,534 g/cm*'tiir. Hg’nin
insan saglig1 tizerinde gosterdigi zararli etkisi hangi
formuna ve hangi yol ile maruz kalindigina gore de-
gisir. Hg’nin dogadan insanlara ulagsmasi Sekil 1°de
sematize edilmistir [1].

Diinya’da baz1 toplumlar genel niifusa gore ¢ok daha
fazla miktarda balik ve deniz iiriinii tiketmektedir.
Sonug olarak genel popiilasyona gore ¢ok daha fazla
Hg kirliligine maruz kalmaktadir [2, 3].

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar ile 1966 ile 2015
yillar1 arasinda tam kan, kord kani ve anne siitiin-
deki toplam Hg diizeylerinde 6nemli bir diisiis ol-
dugu belirlenmistir. Tam kan, kord kani ve anne
stitiindeki toplam Hg diizeylerine yonelik olarak
yapilan calismada en yiiksek Hg diizeylerinin

Dogal aiva kaynaklari:
volkanlar, kayalar, toprak
Diger civa kaynaklari:
endustriyel prosesler,
yakma, fosil yakitlari,

madencilik, su atilim
sistemleri, atiklar

insana gecis:
balik ve diger deniz canhlarinin
tuketimi, diger kontamine gidalan
tiiketimi

Bebege gecis:
transplesental gegis, anne siiti,
gocugun balik tiiketimi, ¢ocugun

diger kontamine gidalar titketimi

Sekil 1. Civanin dogadan cevreye ve insanlara gecisi [1-4].

A

Giliney Amerika>da oldugu, onu Afrika ve Asya’nin
izledigi tespit edilmistir. En diisik toplam civa
seviyelerinin ise Avrupa veya Kuzey Amerika>dan
secilen biyolojik drneklerde gozlendigi belirtilmistir.
Cocuklarda ve yetiskinlerde Hg’ye maruz kalmanin
ozellikle de norogelisim ve ndrotoksisiteyle kesin
tutarl iliskileri oldugu tespit edilmistir. Ge¢gmisteki
metil civa (MeHg) zehirlenmesi olgulart incelendi-
ginde, sinir sistemi hasari belirtileri gostermeyen an-
nelerin, ciddi malformasyonlara sahip bebeklerinin
oldugu gortilmektedir. Bu durum gelismekte olan bir
bebegin sinir sisteminin, MeHg maruziyetine karsi
yetiskin sinir sistemine gore daha savunmasiz olabi-
lecegini ifade etmektedir. MeHg’ye maruz kalan ve
emziren annelerin bebekleri anne siitii yoluyla Hg’ye
maruz kalabildikleri i¢in emziren annelerin de bu ko-
nuda dikkatli olmas1 6nem tagimaktadir [2, 4].

Maternal maruziyet disinda giinlik hayatta bir¢cok
enddistriyel faaliyet sonucunda da Hg’ye maruz kali-
nabilir. Hg kullanilan endiistriyel alanlardan bazilar
Sekil 2°de 6zetlenmistir [5-7].

2. Civa Formlari

Maruziyet yoluna bagli olarak Hg’ nin insan sagligini
olumsuz yonde etkileyebilecek organik Hg, inorga-

Cevreye
~dagilim:

Suda sedimentlerde bakterilerce
metilasyon ve organik civa bilesiklerinin
olusmasi

S5 BALIKLAR VE DIGER

Sucul canlilar
tarafindan metil
civanin alimi ve

besin zincirine

karigmasi

DENIiZ CANLILARI
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nik Hg ve elementer Hg olmak {lizere 3 formu bulun-
maktadir.

2.1. Organik Ciwva

Organik Hg bilesikleri, Hg ile metil, etil veya fenil
grubu gibi organik fonksiyonel bir grubun karbon
atomu arasindaki kovalent bag sonucunda olusur.
Genellikle metil civa (MeHg) ve etil civa (EtHg)
yapilart en sik karsilagilan ve en tehlikeli Hg form-
laridir [8].

MeHg, insanlarin ve hayvanlarin maruz kaldigi en
fazla ve en yaygin organik Hg seklidir. Cevredeki
MeHg agirlikli olarak toprakta ve suda bulunan
mikroorganizmalar tarafindan inorganik civa
iyonlarinin metillenmesiyle olusur [9]. MeHg, hiicre
membranindan kolayca gecer. Yapilarindaki siilfidril
baglar1 nedeniyle proteinler ile giiclii baglar kurarak
dokularda birikim gosterir ve bundan kaynakli olarak
da besin zincirinde kalicidir [10]. Kan-beyin bariye-
rini gegebildigi gibi plasentaya ve anne siitiine de ge-
¢ebilmektedir [11]. Derin su baliklarinda, ton balig1
ve kili¢ baliginda yiiksek konsantrasyonlarda birikti-
§i gosterilmistir. MeHg toksik etkileri anlasilmadan
once insektisit, antiseptik ve idrar soktiiriicii olarak
kullanilmistir [8]. MeHg o6zellikle biiyiik gollerde,
Faroe Adalari’nda ve son zamanlarda Brezilya’daki
Amazon ormanlarinda belirlenen ve Gronland Eski-
molarinda saptanan 6nemli toksikolojik riske sahip
bir ¢evresel kirleticidir [12].

Kontaminasyona  ugramis deniz  {riinlerinin
tiiketimiyle MeHg ve EtHg maruziyeti s6z konusu
olabilir. Organik Hg’ye maruz kalma durumunda en

yiiksek oranda merkezi sinir sistemi etkilenir. MeHg,
L-sistein amino asidi sayesinde kan-beyin bariyeri-
ne tasiir ve mikroglialar ile astrositler tarafindan
almir [12]. Astrositlerdeki MeHg, sistein aminoasi-
dinin kullaniminin azalmasina neden olarak reaktif
oksijen tiirlerinin (ROS) olusumuna katkida bulunur.
Ayn1 zamanda MeHg, arasidonik asit tretimini te-
tiklemesinden kaynakli olarak meydana gelen ROS
miktarinin artmasi ile ndral toksisiteye neden olabil-
mektedir. Buna ek olarak MeHg, yapisinda tiyol ve
siilfidril gruplarini igeren amino asit ve proteinle et-
kileserek enzim inhibisyonuna sebep olur ve bunun
sonucunda da norotoksisite gortlir [13].

Tiyomersal, 1930’dan bu yana mikrobiyolojik biiyii-
meyi onlemek icin prezervatif madde olarak agilar
ve antiserumlar gibi biyoteknolojik {iriinlerde yaygin
bir sekilde kullanilmaktadir. Tiyomersal insan viicu-
dunda metabolize olarak EtHg ve tiyosalisilata par-
calanir. Tiyomersalin otizm ile iligkili olabilecegine
dair ¢ikan tartismalar sonucu artik asilarda kullani-
mina son verilmistir [8].

2.2. Inorganik Cwva (Hg+1/Hg+2)

Dogada inorganik Hg’nin merkiirik civa ( Hg™) ve
merkiiréz civa (Hg'') olmak iizere iki formu bulun-
maktadir. Merkiiréz civa formundaki civa kloriir
(HgCl,), viicutta ¢ok az emilir. Ancak, viicutta me-
talik Hg formunun elementer civa (Hg") ve merkiirik
crvaya doniistiigli distiniilmektedir [14]. Hg tuzlan
gibi merkiirik Hg bilesikleri ise Hg’ nin klor, kiikiirt
veya oksijen ile kombinasyonundan kaynaklanir.
Merkiirik Hg diger kimyasal elementlerle birlese-

4

L Boyalar Civa Madenciligi

i —

" Dis Dolgulari llag V= k(?zr'f\etlk

. 4 uretimi

4| Termometre Pestisit
uretimi

§ Pil Uretimi Kagit Gretimi

Sekil 2. Crvanin kullanildig: endiistriler [2-4].
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rek oldukga toksik ve asmdirict olan HgCl,, kirmizi
rengi nedeniyle boyalarda genellikle pigment olarak
kullanilan civa siilfiir ve patlayici fiinye olarak kul-
lanilan civa fulminat dahil olmak {izere farkli haller-
de bulunabilir [15]. Merkiirik Hg plasentada, fetal
dokularda ve amniyotik sivida birikir; ancak, kan-
beyin bariyerini etkin bir sekilde gecemez. Merkiirik
Hg’nin bir veya daha fazla amino asit tasiyict yoluy-
la tagindig: bildirilmistir [15, 16]. Ayrica, beyindeki
merkiirik Hg birikimin sisteine baglanmasi yoluyla
gergeklestigi de gosterilmistir [14]. Maruz kalinan
inorganik Hg tuzlar1 bobrekte birikerek bobrek ha-
sarma neden olur. Bunun yaninda, asir1 asindirict
etkisiyle gastrointestinal sistemde hasar olusturur
ve kusma, ishal gibi gastrointestinal semptomlara
neden olur. Lipit ¢dziniirligi disik oldugundan
kan-beyin bariyerini ve plasentay1 gecemez. Ancak,
stirekli maruz kalinmasi durumunda ndrolojik hasara
neden olur [17].

Coziiniirliigiiniin yiiksek olmas1 nedeniyle HgCl,
daha toksiktir. Elementer Hg, eritrositlerde bulunan
stiperoksit dismutaz (SOD) tarafindan Hg™' ve Hg™
formalarma okside olarak toksisite olusturur [11].
Inorganik Hg’nin viicutta yarilanma siiresi (t,,) yak-
lasik 1-2 ay ve maruziyet kosullarina bagl olarak le-
tal dozu 1-4 gramdir [18].

2.3. Elementer Civa (Hg0)

Termometrelerde ve amalgam dolgularda oldukca
sik kullanilan sivi formdaki elementer (metalik) Hg,
zayif bir sekilde emilir ve ¢ok az saglik riski olustu-
rur. Hg® oda sicakliginda sivi halde bulunur ve ko-
layca atmosfere karisabilir. Buhar formuna gegerse,
akcigerler tarafindan kolayca emilir ve bu durumda
toksisiteye neden olabilir [19]. Buharlagan Hg’nin
solunmas1 durumunda merkezi sinir sistemi etkile-
nir. Coziinilirlik 6zelliklerinden dolayi, Hg® yiiksek
oranda yayilabilir ve hedef organlara ulasmak igin
hiicre membranlarinin yani sira kan-beyin bariyerin-
den ve plasentadan gegebilir. Kan dolagimina girdik-
ten sonra Hg, eritrositlerde ve dokularda katalaz ve
peroksidaz aracili oksidasyona ugrar ve emilimini
sinirlayan bir siire¢c olan merkiir6z Hg ve merkiirik
Hg’ye donisiir. Elementer Hg zehirlenmesi belir-
tileri olarak unutkanlik, gérme bozukluklari, asirt
sinirlilik hali, kollarda ve bacaklarda titreme gorii-
lebilir. Kronik maruziyette ise karaciger ve bobrek
sorunlart ile karsilagilmaktadir. Gastrointestinal sis-
temden absorpsiyonu diisiik olmasina karsin deriden
absorpsiyonu yiiksektir. Solunan metalik Hg viicuda
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girdiginde kan dolasimiyla biitiin dokulara ulasabilir.
Beyne ulasan Hg, beynin fazla miktarda lipit icerme-
sinden kaynakli olarak kolayca atilamaz. Letal dozu
10-60 mg/kg’dir [7, 20].

Maruz kalma yollar1 birbirinden farklilik gdsteren
Hg’nin 3 farkli formunun da meydana getirebilece-
8i toksik etkiler ciddi boyutlardadir. Hg nin biitiin
formlar1 toksisiteye sebep olabilmektedir. Bu neden-
le civaya bagli zehirlenmelerin siddeti Hg’ye maruz
kalma yoluna ve maruz kalinan Hg formuna gore de-
giskenlik gosterebilmektedir [20].

3. Civa Norotoksisitesinin Altinda Yatan

Molekiiler Mekanizmalar

Hg’ye maruziyet sonucunda goriilebilen toksik et-
kiler, Hg’nin proteinlerdeki siilthidril gruplari ile
etkilesime girmesi sonucunda proteinin fonksiyonu-
nun bozulmasi, hiicre membraninda degisiklikler ve
enzim inhibisyonu olusmasi, protein yapisinin bo-
zulmas1 sonucunda proteinlerin immiinolojik &zel-
lik kazanmas1 ve B lenfositlerin ¢ogalmasi, lipofilik
yapidaki alkil Hg komplekslerinin lipidin bol oldugu
dokulardaki proteinler ile etkilesime girmesi gibi
farkli sekillerde olusabilir [21, 22]. Proteinler ile et-
kilesime girme konusunda MeHg ve alkil Hg komp-
leksleri oldukg¢a tehlikelidir. Proteinlerdeki sistein
aminoasidinde bulunan tiyol gruplar1 (-SH) ile kova-
lent bag kurarlar. Alkil Hg kompleksi -SH grubunda
bulunan hidrojen (H) atomu ile yer degistirir, kiikiirt
(S) atomuna civa baglanir ve proteinin aktivasyo-
nu durdurulur. Bunun sonucunda hiicre membrani
gorevini yapamayacak hale gelir ve hiicre membra-
nindan madde aligverisi engellenir. Yapisal bozulma-
lar sonucunda DNA hasar1 goriiliir. Noronlarin hiicre
biitiinligii bozulur ve hiicreler aktivitelerini gercek-
lestiremez [22]. Ayrica stilthidril gruplarina baglan-
ma bir¢ok reseptdrii (6rnegin; muskarinik, nikotinik
ve dopaminerjik) ve hiicre i¢i sinyalizasyonunu etki-
ler ve néronlarda kalsiyum kanallarinin blokajina yol
acar [23]. Inorganik Hg, ndronal hiperpolarizasyon
ile iliskili olan dorsal kok gangliyonundaki gama
amino biitirik asit A (GABA-A) reseptorlerindeki,
klor kanallarimin gegirgenligini artirma yetenegine
sahiptir [24].

Literatiirde yer alan bazi calismalarda MeHg nin
sitotoksisitesinin mitojenle aktiflesen protein kinaz
(MAPK), niikleer faktor eritroid 2 ile iligkili faktor
ve PTEN/protein kinaz B (Akt)/cAMP yanit elema-
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n1 baglayici protein (CREB) yolagi ve otofaji gibi
farkli yolaklarin aktivasyonu araciligiyla olusabi-
lecegi gosterilmisti. MAPK yolag: ¢esitli hiicresel
islevlerde 6nemli bir rol oynar ve fiziksel, kimyasal
ve biyolojik uyaranlara yanitt belirler. MAPK ailesi,
hiicre dis1 sinyalle diizenlenen kinazlar 1/2 (ERK’ler
1/2), c-Jun N-terminal kinazlar (JNK’ler) ve p38
MAPK ler gibi farkli yolaklardan olusur. MeHg’ nin
bahsedilen 3 MAPK yolagini da etkinlestirdigi gos-
terilmistir. Bunlarin arasinda aktive edilmis p38
MAPK’lerin cesitli hiicre hatlarinda ekzojen ve
endojen yollar araciligtyla kaspaz kaskadini aktive
ederck, MeHg kaynakli apoptozda rol oynadigi so-
nucuna vartlmistir [25].

Gebelik sirasinda, Hg’ye maruz kalmak fetiis i¢in
onemli bir risk olusturmakta ve kalic1 olabilecek
saglik sorunlarina neden olmaktadir. MeHg 6zellik-
le plasenta bariyerini gecer ve fetiiste hemoglobine
baglanir [26, 27]. Hiicre iskeletindeki temel protein-
lerden biri olan tubulinin yapisindaki siilfhidril grup-
larina baglanarak mikrotiibiillerin organizasyonunu
inhibe eder. Bu da fetal beyinde hiicre boliinmesini,
farklilagsmasini ve gociinii etkileyerek hiicre hasari-
na ve hiicre 6liimiine neden olur. Gebelik sirasinda
Hg’ye maruz kalan bebeklerin sinir sistemlerinin
klaicr hasar gordiigii; dogumdan sonra ise, ¢ocuklar-
da anormal beyin ve sinir gelisimi ile bilylime geri-
ligi belirtilerinin gorildiigi rapor edilmistir [28, 29].

Hg ayrica oksidatif stresi ve mitokondriyal fonksi-
yon bozuklugunu indiikledigi gosterilmistir; bu da
kalsiyum homeostazinda degisikliklere ve artmis li-
pit peroksidasyonuna neden olur [21, 24].

4. Civa Maruziyeti ile Tlgili Genetik ve

Epigenetik Incelemeler

Genetik farkliliklar ve Hg toksisitesi ilgili yapilan ¢a-
lismalardan elde edilen kanitlar, MeHg toksisitesini
bireysel ve popiilasyonlarin genetik farkliliklarinin
da etkileyebilecegini gostermektedir. Sitokrom P450
3A7 (CYP3A7) ve sitokrom P450 3AS5 (CYP3AS)
genlerinde polimorfizme sahip olan bebeklerin pre-
natal MeHg maruziyeti sonucunda ndropsikolojik
gelisimlerinin etkilenebilecegi belirlenmistir [30, 31].

Gundacker ve ark. (2009) tarafindan yapilan bir ¢a-
lismada, hem glutatyon S-transferaz teta-1 (GSTT1),
hem de glutatyon S-transferaz mii 1 (GSTM1) genle-
rini eksprese etmeyen kisilerde sa¢ Hg diizeylerinin
daha yiiksek oldugu belirlenmistir [32].

Volume 44 / Number 1 / March 2024 / pp. 62-74
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Woods ve ark. (2014) tarafindan yapilan bir ¢alis-
manin sonuglari, ¢ocuklarin 6zellikle de Hg maru-
ziyeti agisindan, yetiskinlere kiyasla daha yiiksek bir
duyarliliga sahip oldugunu ifade etmektedir. Beyin-
tiirevli norotrofik faktdor (BDNF), koproporfirino-
jen-III oksidaz (CPOX), katekol-O-metil transferaz
(KOMT) ve serotonin tastyict baglantili promotdr
bolge (5-HTTLPR) gibi genlere sahip yetigkinler-
de Hg maruziyeti sonucunda noérodavranigsal bo-
zukluklar gozlenmedigi, ancak bu genotipe sahip
cocuklarda, benzer Hg maruziyet seviyelerinde
karsilastirilabilir nérodavranigsal bozukluk gozlen-
digi belirtilmistir. Olumsuz nérodavranigsal etkiler
yalnizca gen modifikasyonlarina sahip ¢ocuklar ara-
sinda goriildiigiinden bu etkilerin altinda gen-Hg et-
kilesimlerin yattig1 varsayilmaktadir. Bu kapsamda,
Hg’nin dopaminerjik, serotonerjik ve diger norolojik
siiregleri dogrudan etkiledigi ve olusabilecek noro-
toksisitenin norolojik yolaklarin gelisimine aracilik
eden veya kolaylastiran genetik varyantlarla iliskili
oldugu diistiniilmektedir [33].

Epigenetik degisiklikler, DNA dizilerini degistir-
meden genlerin nasil ifade edildigini kontrol eden
kromatin yapisindaki edinilebilir fenotipik varyas-
yonlardir. Beslenme ve agir metal toksisitesi gibi
cesitli ¢evresel faktorler tarafindan indiiklenebilen
bu degisiklikler; DNA metilasyonu, histon protein-
lerinin amino terminallerindeki post-translasyonel
modifikasyonlar ve kodlamayan RNA’lar (ncRNA)
tarafindan meydana getirilir [33, 34]. MetHg’ya ma-
ruz kalmanin, hipokampus ve dentat girustaki BDNF
seviyesinde bir azalmaya neden oldugu ve bu azal-
manin nérogenezin azalmasi, néroinflamasyon, sero-
tonerjik sistemdeki degisiklikler ve hipokampustaki
CREB aktivitesi ile iliskili oldugu belirtilmekte-
dir. MeHg ayrica BDNF geninin kromatin yapisini
etkileyerek, BDNF gen ifadesini de degistirir. MeHg,
BDNF promotor bolgesi tlizerinde, DNA hipermeti-
lasyonuna, artan histon H3-K27 trimetilasyonuna
ve promotdr I'V’teki H3 asetilasyonunun azalmasina
neden olur. Diger taraftan, MeHg nin, dentat girus-
taki BDNF mRNA seviyesini de azalttig1 yapilan ca-
ligmalarla gosterilmistir [34-36].

5. Civa Maruziyetinin izlenmesi

Hg diizeylerinin rutin olarak izlenmesi ¢evre ve in-
san sagliginin korunmasi agisindan 6nemlidir. Ato-
mik absorpsiyon/emisyon spektroskopisi (AAS/
AES), atomik floresan spektroskopisi (AFS), elekt-
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rokimya, kromatografi, indiiktif olarak eslesmis
plazma-atomik emisyon spektrometrisi (ICP OES),
indiiktif olarak eslesmis plazma kiitle spektrometrisi
(ICP-MS) gibi cihazlar, farkli ekolojik ve biyolojik
orneklerde Hg diizeylerinin izlenmesinde yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu yontemlerin ¢ogu olduk-
ca diisiik deteksiyon limitlerine ve segicilige ulas-
mustir. Ancak, Hg 6l¢iimlerinde karmagik ve pahali
cihazlarin gerekliligi, karmasik numune 6n isleme
prosediirleri ve analiz zorluklarmin yan1 sira zaman
alict iglemler ve cihazlarin taginabilir olmamasi gibi
dezavantajlar bulunmaktadir [37, 38]. Son yillarda,
Hg diizeylerinin 6rnekleme yerinde ve diisiik mali-
yetli tespitini amaglayan kiiglik organik kromoforlar
veya floroforlar, konjuge polimerler, oligoniikleotid-
ler, DNAzimler veya G-kuadrupleks gibi molekiiler
temelli ¢esitli stratejiler gelistirilmistir. Bu problar
Hg diizeylerini 6l¢mek icin alternatif araglar sagla-
masina ragmen, Hg’nin suda ¢oziniirligin az ol-
mast, diger metal iyonlarina kars1 diisiik secicilik ve
rutin yontemlere kiyasla nispeten yiiksek tespit limiti
gibi bir¢ok dezavantaja sahiptir. Ayrica, bu yontem-
lerin gercek orneklere ve 6zellikle de karmagik mat-
rikslerde uygulanmasi ile oldukga az sayida calisma
bulunmaktadir [37]. Bu eksikliklerin iistesinden
gelmek i¢in dogrudan civa analizoérleri, nanoyap ta-
banli sensdrler, kemosensorler ve biyosensorler gibi
bir¢ok alternatif yaklagim gelistirilmigtir. Bu basit
yontemler, Hg>’nin eser miktarlarint kolay tasinabi-
lir cihazlarla ve uygun maliyetli bir sekilde tespitini
saglayabilir. Bu yontemler arasinda dogrudan civa
analizorii ileride en sik tercih edilebilecek cihazlar
arasinda yer alabilir. Kullanim1 kolaydir; numune
hazirlama gerektirmediginden analiz stiresi kisadir
ve kati, s1v1 ve gazlar dahil olmak iizere farkli numu-
neler i¢in uygun oldugu ifade edilmektedir [38-41].

6. Norodejeneratif Hastaliklar ve Civa

Norodejeneratif bozukluklar, temel olarak insan bey-
nindeki ndronlar1 etkileyen karmasik ve dnemli tib-
bi sorunlar1 karakterize eder. Merkezi sinir sistemi
bozukluklarma yol agan bu tiir durumlar, ndronlarin
O0limi de dahil olmak iizere noéral dokularin ilerle-
yici kaybiyla sonuglanir [42]. Alzheimer hastalig1
(AH), Parkinson hastalig1 (PH), Huntington hastaligi
(HH), amyotrofik lateral skleroz (ALS) hastaligi ve
multipl skleroz (MS) nérodejeneratif hastaliklardan
baslicalaridir. Yapilan ¢alismalar bu ndérodejeneratif
bozukluklarin kusurlu protein yikimi ve agregasyo-
nu, anormal protein dinamikleri, oksidatif stres ve
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ROS olusumu sonucu mitokondriyal islev bozuklugu,
metal toksisitesi ve pestisitlere maruziyete bagl ola-
rak ortaya ¢iktigint gostermektedir [43]. Literatiirde
civa maruziyeti sonucunda meydana gelen ROS ile
iliskili norodejeneratif hastaliklarda bitkisel kaynak-
lardan elde edilen fenolik asit, flavanoid, polifenol,
karotenoid ve tokokromanol yapisindaki bilesiklerin
yararli olabilecegine dair ¢alismalar mevcuttur [44].
Bitkisel kaynaklardan elde edilen berberin, kloroje-
nik asit, kurkumin, galantamin, luteolin, kuersetin,
a-tokoferol gibi bilesenlerin disinda selenyum ve
etilen diamin tetraasetik asitin (EDTA) de faydal
olabilecegi ifade edilmektedir. Ancak, nérodejenera-
tif hiicre 6limii veya noral dokuda meydana gelen
ciddi hasar sonrasinda ndronlarin kendi kendini ona-
ramamalar1 nedeniyle, ndrodejeneratif bozukluklar
ve norodejeneratif hastaliklarin kesin tedavileri bu-
lunmamaktadir [44-46].

6.1. Alzheimer Hastalig1

Alzheimer hastalig1 65 yas ve lizeri insanlarin biiyiik
bir cogunlugunu etkileyen ilerleyici serebral bozul-
maya yol agan bir hastaliktir. Beyinde en ¢ok etki-
lenilen kisimlar entorhinal korteks, hippokampus ve
locus coeruleus bolgeleridir. AH, oksidatif hasar so-
nucunda noéral hasarin artmasi ve hizlanmasiyla goz-
lemlenen ndrodejenerasyon ve inflamatuvar siirecler
gibi bir¢ok nedene bagli olarak meydana gelmektedir.
AH’nin en temel belirtileri néron kaybi, hiperfosfo-
rile edilmis Tau proteininin sarmal filamentlerinden
olusan intrandronal noérofibriller yumaklarin olusu-
mu ve amiloid beta (AB) peptidinden olusan plak-
lardir. AB plaklart mitokondrinin ve proteozomun
aktivitesini inhibe eden ve inflamatuvar siirecleri
tetikleyen sinaptotoksinlerdir. Ayn1 zamanda, Tau
proteinlerinin fosforilasyonunu diizenleyen yollarla
etkilesime girerler [47-49]. Hastaligin erken belirti-
lerinde bilissel ve davranigsal bozukluklar goriiliir;
genellikle kiigiik unutkanliklar ile baslar ve ilerleyen
evrelerde bulundugu ortama zor uyum saglama, ha-
lisinasyon, konusma sorunlari, kaygi ve depresyon
gibi durumlar gézlemlenir. Belirtilerin siddetlenmesi
ile hasta yakinlarini, yakin ge¢misini unutmast se-
bebiyle giinliik hayatta zorluklar yasar. Giinlimiizde
AH’nin nedeni hala tam olarak bilinmemektedir. Bu-
nun nedeni hastaligin hem genetik hem de c¢evresel
faktorlerle tetiklenen bir etiyolojisinin olmasindan
kaynaklanmaktadir. Cevresel faktérlerden inorganik
civanin, AH’de oldukea etkili oldugu disiiniilmek-
tedir [7, 50].
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Yapilan bir ¢aligmada, 6len Alzheimer hastalarinin
beyinlerindeki ve yasayan Alzheimer hastalarinin
kanlarindaki Hg konsantrasyonlar: incelenmis ve
bu diizeylerin normal diizeylerin {izerinde oldugu
bildirilmistir. Toksik Hg konsantrasyonu 0,1-1 pM
araligindadir; dental amalgami olan 6len Alman ve
Italyan hastalarin beyinlerindeki ortalama Hg kon-
santrasyonlar1 degerlendirildiginde, Alman hasta-
larda 2,5 uM ve ltalyan hastalarda 1,5 uM oldugu
goriilmiigtiir [51, 52]. Hg’nin az miktarlarina bile
maruz kalmanin néronlarda degisiklikler meydana
getirebilecegi ve Alzheimer hastalarinin beyinlerin-
de bulunan tiibiilin yapilarinda meydana gelebilecek
biyokimyasal degisikliklere neden olabilecegi belir-
tilmektedir [53].

Alzheimer hastalariin yaklasik %40-80’1 apolipop-
rotein E4 (ApoE4) alelini eksprese eder [54]. Buna
karsin apolipoprotein E2 (ApoE2) aleline sahip ol-
mak AH’ye yakalanma riskini azaltmaktadir [55].
ApoE2, iki sistein igerirken ApoE4 iki arjinin igerir.
Sistein, iki degerli metallerin (civa, kursun, bakir
vb.) baglanabilecegi siilfidril grubu i¢cermesine kar-
sin, arjininde bu durum goézlemlenmemektedir. Bu
nedenle, ApoE2 Hg’yi kolayca baglayip detoksifiye
edebilirken, ApoE4 bunu gergeklestiremez. ApoE4
Hg gibi agir metaller ile etkilesime giremedigi ve
baglayamadigi i¢in AH goriilme riskini arttirmakta-
dir [53, 55].

Hg ve AH arasindaki iliskiyi incelemek i¢in yapilan
bir in vitro ¢alismada SH-SYS5Y hiicre hatt1 kulla-
nilmustir. Hiicre hattina HgCl, uygulamasi yapilma-
s1 sonucunda AP (1-40), AB (1-42) salimiminin ve
fosforile Tau diizeylerinin artti§1 gézlemlenmistir.
Yapilan bu ¢alismada, Hg’nin olas1 toksik etkilerine
kargi melatoninin koruyucu o6zellikte olup olmaya-
cagini degerlendirilmistir ve 50 pg/L civaya 24 saat
maruziyetin noroblastoma hiicrelerinde sitotoksisi-
teyi tetikledigi goriilmistiir. Glutatyon diizeyleri ise,
Hg konsantrasyonu arttik¢a azalmistir. Hiicrelere Hg
uygulanmasi sonucunda A (1-40), AP (1-42) salini-
minin arttig1 gorilmiistiir. AR salinimindaki artiginin
nedeninin, Hg maruziyeti sonucunda amiloid oncii
protein (APP) metabolizmasinda gorev alan kinaz
enzimlerinin yapisinin hasar goérmesinden kaynak-
landig1 ve Hg’nin oksidatif strese neden oldugu ve
AP salmimindaki artisi ile dolayli olarak Tau prote-
inleri tizerinde etkilerini gosterdigi diigiilmiistiir. Me-
latonin uygulanmasimin Hg’nin neden oldugu toksik
etkiyi onemli Olgiide azalttigi ve oksidatif hasara
kars1 korudugu goriilmiistiir. Sonug olarak, inorganik
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Hg’nin AH’nin patofizyolojisinde rol oynayabilece-
&1 bildirilmistir [56].

42 erkek C57BL/6NIJcl fare ilizerinde yapilan bir di-
ger calismada, igme suyuyla 30 ppm konsantrasyon-
da MeHg verilen grupta ortalama Hg maruziyetinin
1. giinde 1,5 mg/kg oldugu belirlenmistir. 8 hafta bo-
yunca MeHg’ye maruz kalmanin hipokampiiste etki-
li olmadig: bildirilmistir. Ancak, MeHg nin serebral
kortekste Thr-205, Ser-396 ve Ser-422°de Tau fosfo-
rilasyonunu arttirdigi belirlenmistir ve serebral kor-
tekste nekrotik ve apoptotik siiregleri segici olarak
hizlandirdig1, noropatolojik degisiklikleri indiikle-
digi ve astrosit gociine yol actig1 gosterilmistir [57].

6.2. Amyotrofik Lateral Skleroz

Amyotrofik lateral skleroz, beyin ve omurilikte bu-
lunan kaslarin hareketinden sorumlu sinir hiicrele-
rinin zarara ugramasi sonucunda kas kayiplart ve
paraliz goriilmesi durumudur. ALS teshisi konulan
hastalarin yaklasik dmiirleri 2-5 yildir. ALS hastalig1
ailesel ve sporadik olmak iizere ikiye ayrilir. Hasta-
ligin ortaya ¢ikmasinda genetik nedenler, glutamat
cksitotoksisitesi, viral enfeksiyonlar, otoimmiin re-
aksiyonlar, kursun, civa ve aliiminyum gibi metal
intoksikasyonlarmnin rol oynadigi ileri siiriilmustiir
[24].

Ailesel ALS, genetik faktorlerden kaynaklanmak-
tadir. Toplam vakalarin yaklasik %5-10’unu kapsa-
maktadir. SOD1, mitokondride oksidatif fosforilas-
yon sonucunda agiga ¢ikan siiperoksit radikallerini
indirgemede gorev alan bir enzimdir. Ailesel vaka-
larda SOD1 enzimini kodlayan gendeki mutasyon
nedeniyle oksidatif stres artisina bagli olarak hastalik
gelisir. Sporadik ALS, toplam ALS vakalarinin yak-
lagik %90-95’ini olustur [58, 59]. ALS hastaliginda
cevresel faktorlerin rolii hala tam olarak agiklana-
mamigtir. Civa, kursun gibi agir metaller ile pestisit-
lere maruz kalmanin ALS’nin gelismesinde 6nemli
bir rolii oldugu belirtilmistir. Bir arastirmada, 3 yil
boyunca kazara civaya maruz kalinmasi sonucun-
da goriilen semptomlarin ALS hastalarinda goriilen
semptomlar ile benzer oldugu goriilmiistiir [60].
ALS belirtileri olan titreme, kas gii¢stizliigii, kaslar-
da segirme gibi belirtiler ctva maruziyeti sonucunda
da meydana gelen belirtilere benzerlik gostermekte-
dir. Olusturulan bir ALS fare modelinde, mutasyo-
na ugramis SOD1 geninin asir1 eksprese edilmesine
bagli meydana gelen belirtiler ile hayvanlarin kro-
nik olarak metil civaya maruz kalinmasi durumun-
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da meydana gelen belirtiler kiyaslanmis ve ALS’de
oldugu gibi MeHg maruziyeti sonucunda da erken
baslangigli arka bacak zayifligi gézlemlenmis ve
eger altta yatan bir genetik polimorfizm varsa MeHg
maruziyeti soncunda ALS baslangicinin hizlanabi-
lecegi bildirilmistir. Ancak, MeHg’ye maruz kalma
ve ALS arasinda bir neden sonug iligkisi gosteril-
memigtir [61]. Disi albino fare kullanilarak yapilan
bir galigmada, 30 ug HgCl, uygulamasi sonrasinda
beyin sapt motor ¢ekirdeklerinde, spinal motor nd-
ronlarda ve serebral kortekste Hg biriktigi gozlem-
lenmistir [62].

Irak’ta meydana gelen bir Hg kazas1 sonucunda ma-
ruz kalan gebe kadinlar incelenmis ve bebeklerin
beyin otopsileri sonucunda hiicresel siireglerin inhi-
bisyona ugradigi ve noral baglantilarinda dengesiz-
lik oldugu gozlemlenmistir [63]. Ayrica bu maruzi-
yet siirecinde Hg’ye maruz kalan diger hastalarda,
Mpyastenia gravis’e benzeyen ndromiiskiiler bozuk-
luklar oldugu da bildirilmistir [64].

Yapilan bir bagka aragtirmada, balik tiiketimine bag-
It maruz kalinan Hg ve ALS arasindaki iligki ince-
lenmistir. Bu ¢alismada, Michigan Golii ¢evresinde
oturan ve siklikla balik tiiketen insanlar degerlendi-
rilmis ve Hg gibi cevresel kirleticilerin ALS hasta-
liginin meydana gelmesine katkida bulunabilecegi
bildirilmistir. Bir bireyin ALS hastalarinda gézlenen
genetik polimorfizme sahip olmasi halinde, civa gibi
cevresel bir kirleticiye maruz kalmaya bagli olarak
ALS hastalig1 gelistirmesinin risk oldugu raporlan-
mustir. Ayrica, balik tiikketimi ¢ok olan Amerikan
Kizilderilileri, Alaska yerlileri ve eglence amagli ba-
lik tutanlarin kanlarindaki Hg diizeyleri incelenmis
ve kabul edilebilir seviyelerde yiiksek ¢iktig1 tespit
edilmistir. Ancak, bu kisilerde Hg diizeyi ve ALS
arasinda bir iliski saptanmamugtir [65].

6.3. Parkinson Hastalig

Parkinson hastalarinda ortaya c¢ikan semptomlar
motor fonksiyon bozuklugu, tremor, rijidite, akine-
zi veya depresyon, yorgunluk, anksiyete, uyku bo-
zukluklar1 ve biligsel yetersizliktir. PARK1, PARK2,
PARKG6, PARK7 (DJ-1) ve PARKS genlerindeki mu-
tasyonlar ile Parkinson hastaliinin bazi tiplerinin
genetik oldugu kanitlanmis olsa da PH olgularinin
%90’1 sporadiktir. Bu nedenle, PH’ nin metaller gibi
cevresel maruziyetlerle iliskili olabilecegi 6nerilmis-
tir [59]. Hg, ndrolojik hasara sebebiyet vermesinden
kaynakl1 olarak PH i¢in etiyolojik bir faktor olarak
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goriilmektedir. Hg’ye maruz kalma sonucunda orta-
ya ¢ikan belirtiler ile Parkinson hastalarinin goster-
digi semptomlar incelendiginde aralarinda dopamin
reseptorlerinin  kaybi, glutamat artisi, substantia
nigra’da glutatyon artis1 ve mitokondrinin fonksi-
yonunu yerine getirememesi gibi benzerlikler goriil-
miistiir [24]. PARK7 proteini civanin baglanmasinda
ve bu komplekslerin hiicreden atilmasinda 6nemli
bir yere sahiptir. Yapilan bir arastirmada, Parkinson
hastalarinda PARK7 geninde mutasyon saptanmis-
tir; PARK7’nin iiriinii olan proteinin metal iyonlar1
baglanmasinda rolii oldugu bilinmektedir. Gendeki
mutasyonlar bu baglanma kapasitesinde diisiislere
neden olabilir ve Parkinson hastalarinda Hg toksisi-
tesinin artmasina yol agabilir [22].

6.4. Multiple Skleroz

Multipl skleroz, fokal lenfositik infiltrasyonun miye-
lin kilifta ve aksonlarda hasara yol actig1 beyin ve
omuriligin inflamatuvar bir hastaligidir. Baglangigta
goriilen inflamasyon gegicidir ve remiyelinizasyon
meydana gelir. Ancak, remiyelinizasyonun kalict
olmamast nedeniyle, hastaligin erken seyri, genel-
likle diizelen norolojik fonksiyon bozuklugu ataklari
ile karakterize edilir [66]. Zamanla meydana gelen
yaygin mikroglial aktivasyon nedeniyle kapsamli ve
kronik ndrodejenerasyon ile iliskili patolojik degi-
siklikler gozlenir. MS geng yetiskinlerde engellili-
gin onde gelen nedenlerinden biridir. Saglikli insan
beynindeki miyelinizasyonun ve MS hastalarinda
mikroglial aktivasyon nedeniyle gozlenen demiyeli-
nizasyonun karsilastirilmasi Sekil 3°te gosterilmistir
[67].

Multipl skleroz hastaliginda genetik ve ¢evresel fak-
torler 5nemli bir rol oynamaktadir. iklim ve yasanan
bolge gibi gevresel faktorlere ek olarak metallere
maruz kalmanmn da MS’in ilerlemesinde rol oyna-
dig1 diigiiniilmektedir. Hg nin olast roliinii anlamak
icin MS hastalarinda Hg gibi metallerin kan veya se-
rum diizeylerinin izlendigi baz1 ¢alismalar yapilmis-
tir. Visconti ve ark. (2005) nin yaptigi bir ¢calismada
hem MS hem de saglikli bireylerde 6 ay boyunca
serum Hg konsantrasyonlari izlenmis, oksidatif stres
ve antioksidan kapasiteleri degerlendirilmistir. MS’1i
hastalardan alinan 6rnekler ile kontrol gruplarindan
alman oOrnekler karsilagtirildiginda, MS hastalarin
Hg diizeylerinde anlamli bir fark bulunamamis ve
Hg ile MS arasinda olabilecek iliskinin yalnizca
Hg’ye amalgam gibi kronik maruziyet durumlarinda
goriilebilecegi varsayilmigtir [68)].
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Sekil 3. Saglikli beyin ve MS hastalarinin beyinlerinin karsilastirilmasi [56].

Giacoppo ve ark. (2014)’nin yaptig1 bir calismada,
MS ve agir metaller arasindaki olasi iliskiyi incele-
mek amaci ile volkanik emisyonlarin oldugu bir bol-
ge olan Etna’da yasayan ve balik agirlikli diyetle bes-
lenen MS hastalarinin kan Hg diizeyleri 6l¢iilmiistiir.
Yas, cinsiyet ve giinlik yasam tarzi gz o6niinde bu-
lunduruldugunda kontrol grubunun kan Hg seviyesi-
nin 6,11+4,34 pg/L oldugu, MS hastalarinda ise bu
degerin 5,19+4,48 ng/L oldugu belirlenmistir; ancak,
iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
bulunamamistir [69].

7. Sonug¢

Hg, giinliik hayatta karsilasabilecegimiz ¢evresel kir-
leticilerden birisidir. Dogada organik, inorganik ve
elementer Hg olmak tizere ii¢ formu bulunmaktadir.
Hg baz1 kozmetik triinlerinde, amalgam dis dolgu-
larinda, termometrelerde ve bazi boyalarda yiiksek
miktarda bulunmaktadir. Ayn1 zamanda deniz ve ok-
yanuslarda Hg kontaminasyonu olmast durumunda,
mikroorganizmalar tarafindan MeHg formuna doniis-
tiriilmektedir. Bu sekilde besin zincirine ulagan Hg,
sucul canlilarin tiiketilmesi ile insana ulasmaktadir.
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Norodejeneratif hastaliklar néronlarin  deformas-
yonu sonucu meydana gelen geri doniisiimsiiz has-
taliklardir. Birgok etmenle ortaya cikabilecekleri
i¢in ve noronlarin rejenerasyon kapasitelerinin dii-
siik olmasindan dolay1 gilinlimiizde kesin bir tedavi
yonteminden bahsetmek miimkiin degildir. Hg’ye
maruz kalindiginda merkezi sinir sistemindeki sin-
yal iletim yollarmin ve buradaki enzimlerin etkilen-
mesine bagl olarak norodejenerasyon goriiliir. Hg
ve norodejeneratif hastaliklarla ilgili yapilan calis-
malar degerlendirildiginde, Hg maruziyetiyle AH
arasinda bir iliskinin olabilecegi, ALS hastaliginda
eger altta yatan genetik polimorfizm varsa hasta-
ligin gelisme riskini arttirabilecegi ve Parkinson
hastalarinda ise ortaya cikan hastalik belirtilerini
siddetlendirebilecegi soOylenebilir. Hg maruziyeti-
nin 6zellikle prenatal etkileri de dikkate alindiginda
basta gebeler, yenidoganlar ve gocuklar olmak tizere
hassas popiilasyonlarda civa maruziyeti konusunda
cok dikkatli olunmas1 gerekir. Hg ye olasit maruziyet
durumunda neler yapilmasi gerektigi veya Hg igeren
malzemelerin kullanimina karsi nasil bir yaklagim
sergilenmesi gerektigi konusunda toplum genelinde
farkindalik yaratilmalidir. Giin gectik¢e artan ndro-
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dejeneratif hastalik insidanslart dikkate alindiginda,
basta Hg olmak {lizere agir metallerin ndrodejeneras-
yon lizerindeki etki mekanizmalarinin ve maruziyet
ile hastalik gelisme riski arasindaki iliskilerin deger-
lendirildigi kapsamli ¢aligmalara gereksinim bulun-
maktadir.

Temiz enerjiyi tesvik etmek, altin madenciligin-
de Hg kullanimini durdurmak, Hg i¢cermeyen altin
madenciligi tekniklerini tesvik etmek, Hg iceren
iriinler igin alternatifler gelistirerek asamali olarak
Hg kullanimini sona erdirmek gibi dnlemler ve uy-
gulamalar Hg’ nin neden olabilecegi olumsuz saglik
etkilerini dnlemek icin olduk¢a 6nemlidir. Hg nin
hala kullanildig1 endiistrilerde ¢alisan kigilerin
maruz kalmasii dnlemek ve daha giivenli ¢alisma
kosullar1 olusturmak igin, is saghgi ve glivenligi
uygulamalarinin gézden gecirilmesi gerekmektedir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan Hg iceren
iirtinlerin giivenli sekilde tasinmasi, kullanilmast ve
imha edilmesi i¢in farkli uygulamalar gelistirilmistir.
Hg’nin insan faaliyetleri nedeniyle ¢evreye siirekli
salinmasi, gida zincirinde varligi ve insanlar
lizerinde kanitlanmis olumsuz etkilerinin endige ve-
rici boyutlara ulagsmasi nedeniyle 2013 yilinda Mina-
mata Civa Sozlesmesi kabul edilmistir. Bu s6zlesme,
iilkelerin havadaki Hg emisyonlarmin gézden gegi-
rilmesi ve Hg igeren belirli tirlinlerin agamali olarak
kullanimdan kaldirilmasi da dahil olmak iizere bir
dizi eylemde bulunmaya soézlesmeyi imzalayan il-
keleri zorunlu kilmaktadir. Tiirkiye, 24 Eylil 2014
tarihinde Minamata So6zlesmesi’ni imzalamis ve 4
Ekim 2022 tarihinde Tiirkiye’nin bu sdzlesmede res-
men taraf oldugu Cevre Sehircilik ve Iklim Degisik-
ligi Bakanlig1 tarafindan duyurulmustur.

Diinya genelinde ABD ve Kanada gibi farkl: iilkeler-
deki ¢evre sagligi ile ilgili kurum ve kuruluglar tara-
findan olas1 Hg maruziyeti ve riskleri ile ilgili inter-
net siteleri gibi halkin kolaylikla ulagabilecegi acik
erisim kaynaklar1 hazirlanmaktadir. Hg hakkinda
Ogrenilenlerin aile iginde, komsularla ve is arkadas-
lariyla paylasilmasi ve bu konuda kisisel olarak ne
yapilabileceginin tartisilmast ile halk genelinde bi-
linglenmenin saglanmasi hedeflenmektedir. Ogren-
cilerin kiigiik yaslarda bu konuda bilinglenmesi i¢in
okullarda Hg maruziyeti ile ilgili bilgiler, olas1 ma-
ruziyet durumunda yapilmasi gerekenler ve Hg nin
toksik etkilerinden korunmak i¢in uyulmasi gereken
kurallar ve devlet politikalariyla ilgili egitimler ve-
rilmektedir. DSO tarafindan da tehlikenin tanimlan-
masi, tehlike karakterizasyonu, maruziyetin deger-
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lendirmesi ve risk karakterizasyonu gibi bagliklarin
detayli olarak ele alindig1 risk degerlendirme rapor-
lar1 ve dokiimanlar hazirlanmakta ve resmi internet
sitelerinde paylasilmaktadir. Cevre saghg ile ilgili
devlet kurum ve kuruluslar tarafindan da iilkemizde
olas1t Hg maruziyeti ve insan saglig iizerine etkileri
ile ilgili internet siteleri, brosiirler, kamu spotlar1 gibi
farkli yontemlerle halki ve endiistriyi bilgilendirme
calismalart yapilmalidir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan aragtirma konusu ile il-
gili dogrudan baglantisi bulunan herhangi bir ilag fir-
masindan, tibbi alet, gere¢ ve malzeme saglayan ve/
veya lreten bir firma veya herhangi bir ticari firma-
dan, calismanin degerlendirme siirecinde, ¢aligma ile
ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alinmamustir.

Cikar Catismasi

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bi-
reylerinin ¢ikar ¢atigmasi potansiyeli olabilecek bi-
limsel ve tibbi komite iiyeligi veya tiyeleri ile iligkisi,
danismanlik, bilirkisilik, herhangi bir firmada ¢alis-
ma durumu, hissedarlik ve benzer durumlar yoktur.
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