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iva eski çağlardan beri bazı mistik törenlerde ve tedavi amacıyla kul-
lanıldığı bilinen, ancak bilimsel anlamda insan sağlığına zararlı ol-
duğu 15. yüzyılda tanımlanmış olan zehirli bir metaldir. Civa

zehirlenmesi, Japonya’nın Minamata şehrinde beslenmesinde balık tüketen
bir bölgedeki halk arasında yaşanan büyük epidemi ile tanındığı için “Mi-
nemata Hastalığı” olarak da bilinir.1-3 Tarihte önemli bir diğer civa zehir-
lenmesi, Irak’ta tahıl kontaminasyonu ile oluşan epidemidir.4 Günümüzde
daha çok endüstride kullanılmakta ve günlük yaşamımızın birçok alanında

Civa Zehirlenmesinin
Görme Fonksiyonları Üzerine Etkisi

ÖÖZZEETT  Civa doğada yaygın bulunan, renksiz ve şekil değiştirebilen fiziksel özelliklerinden dolayı in-
sanların dikkatini çeken zehirli bir metaldir. Dokuların yapısında bulunmadığına ve insan vücudu
için herhangi bir miktarının gerekli olmadığına inanılmaktadır. Vücuda alınan civa kan yoluyla
göz dokularına taşınmakta ve buralarda birikmektedir. Göze taşınan bu maddenin zararlı etkisinin
oluşmasınd,a retina pigment epiteli ve vitreus kritik rol oynamaktadır. Başlangıçta rod hücreleri
etkilendiğinden, gece görme bozukluğu ilk ortaya çıkan klinik bulgudur. Buna ilaveten renk gör-
mede bozulma, görme alanı daralması ve sonuçta merkezi görme etkilemektedir. Civa zehirlenme-
sine maruz kalanlarda etkilenme düzeyi, dokudaki civa yoğunluğu ve maruz kalma süresinin
yanında kişisel duyarlılığa da bağlıdır. Klinik bulguların derecesi laboratuvar kan ve idrar civa de-
ğeriyle uyum göstermeyebilir. Her iki gözün klinik bulguları bir diğerinden farklılık gösterebilir. 
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AABBSSTTRRAACCTT  Mercury is widely available in the nature. It is a toxic metal that attracts the attention
of people due to its physical properties such as being deformable and colorless. It is believed that
any amount of mercury is not essential for the human body and it does not take place in the tissues'
structure. Once mercury enters the body it is transported to ocular tissue via the bloodstream and
accumulates there. Retinal pigment epithelium plays a critical role for distribution and the toxic ef-
fect of this metal in the eye. Since the rod cells are initially affected, night vision impairment may
appear as a first clinical finding. In addition to this finding, color vision impairment, visual field con-
striction and eventually decrease in the central vision are seen. The severity of poisoning in those
exposed to mercury is also related to personal sensitivity as well as mercury concentration in the
tissue and exposure time. Severity of clinical symptoms may not show a correlation with laboratory
mercury level of the blood and urine. Clinical findings of both eyes may be different from each
other.
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yer almaktadır.1-5 İnsanlar arasında en fazla civa ze-
hirlenmesine maruz kalanlar, mesleki olarak civa
içeren ürünlerin üretiminde çalışanlar, evsel ve en-
düstriyel atıklar içerisinde çevreye yayılan civa bi-
leşikleri ile kirletilmiş ortamlarda bulunanlardır.4,5

Çevresel kirlenmeye kaynak olabilen bazı endüs-
triyel ürünler arasında termometreler, floresan
lambalar, barometreler, boyalar, insektisitler ve
fungisitler sayılabilir. Sağlık sektöründe kullanımı
tartışmalı olmakla birlikte, %49,6 etil civa içeren
tiomersal bir koruyucu olarak multidoz aktive aşı-
lar içine 1930 yılında ilave edilmiştir.5,6 Tiomersa-
lin içerdiği etil civa, metil civadan farklı olarak
çocuk yağ dokusunda birikmemekte, aktif olarak
barsak yoluyla atılmaktadır. Sağlık alanında civa
içeren diğer ürünler; cilt kremleri, amalgam dolgu,
antiparazitik ve antisifilitik (Penisilin bulunduktan
sonra kullanılmamaktadır) ilaçlardır.6,7 Ayrıca, okul
laboratuvarlarında deneysel amaçla bulundurulan
civa çocukların eline geçmekte, dikkat çekici fizik-
sel özelliğinden dolayı çocuklar onunla oynamak-
tan hoşlanmaktadır. Bu yolla ortama kolayca
yayılan civa, önemli bir zehirlenme sebebi oluştur-
maktadır.5 Özellikle kış aylarında ikamet edilen
yerlerin kapalı tutulması ve ortamın soba veya ka-
loriferle ısıtılması, civanın buharlaşarak havada
asılı parçacıklar şeklinde solunan havaya karışma-
sına neden olmakta ve kapalı ortamda yoğunlaşarak
insan sağlığını tehdit etmektedir.8

ZEHİRLİ CİVA BİLEŞİKLERİ, 
VÜCUDA GİRİŞ YOLLARI VE HEDEF KİTLE

Civa insan dokularının yapısında bulunmamakta ve
vücut için herhangi bir miktarının gerekli olmadığı
düşünülmektedir.4 Doğada element olarak tek ba-
şına veya civa bileşikleri şeklinde bulunmaktadır.2

İnorganik civa, tatlı su ve deniz suyunda çözülme-
siyle ekolojik besin zincirini kirletmekte, özellikle
balık ve deniz kabuklularının tüketimiyle insan vü-
cuduna alınmaktadır.3 Element halindeki civa oda
sıcaklığında sıvı şekildedir ve bu haldeyken inor-
ganik veya organik şekildeki bağlı civadan daha az
zehirlidir.7 Ancak çok yüksek buhar basıncına sa-
hiptir ve ısıtıldığında buharlaşarak solunum hava-
sına karışmaktadır.3,4 Metalik civa lipofilik özelliğe
sahiptir ve yağ dokusunda birikme eğilimi gösterir.

Metil civa, organik civanın en yaygın ve göz için
en zehirli olan formudur. Toprak ve suda bulunan
mikroorganizmalar element veya bileşik halindeki
civayı metil civaya çevirebilir.2,5 

Civanın vücuda girişi, cilt ve göze direkt
temas, sindirim ve solunum sistemi yolu ile olmak-
tadır.8-11 Ayrıca, gebelikte plesanta, emziren anne-
lerde ise süt yolu ile de bebeğe geçmektedir.12 Ci-
vanın görme sistemlerinde hasar oluşturmasında en
önemli giriş yolu, solunum sistemi vasıtasıyla solu-
nan hava içerisine karışan civa buharının inhalas-
yonudur.3,8 Isınarak fiziksel özelliği değişen ve
havaya karışan civa parçacıkları uzun süre havada
asılı kalabilmekte ve kilometrelerce uzaklara yayıl-
maktadır.6-8 Solunan havadaki civa yoğunluğu ze-
hirlenmenin oluşmasında önemlidir. Bu yoğunluğu
havaya karışan parçacık miktarı, yetersiz havalan-
dırma, sıcaklık ve damlacıkların yüzey alanı etki-
lemektedir.6 Solunan civanın %80’i mukoz memb-
ranlardan emilir ve kan yoluyla gözün de dâhil ol-
duğu hedef organlara taşınır.4,5

Civa zehirlenmesinden tüm yaş grupları etki-
lenmesine rağmen özellikle gelişme çağındaki ço-
cuklar daha fazla etkilenmektedir.3,11,13 Çocuklar
hem gelişme çağında olduklarından hem de aynı
ortamda yaşayan erişkinlerden vücuda daha fazla
civa aldıklarından zehirlenmeye karşı daha hassas-
tırlar.3,4 Bunu iki mekanizmayla açıklamak müm-
kündür: Birincisi, civa havadan daha fazla özgül
ağırlığa sahip olduğundan, havaya karışan civa par-
tikülleri yere yakın yoğunlaşmakta ve çocuklar
yere yakın olduklarından daha yoğun konsantras-

yonda civa içeren havayı solumaktadır. İkincisi, ço-
cukların dakikadaki solunum sayısı erişkinlere göre
daha fazla olduğundan, vücuda aldıkları civa mik-
tarı aynı ortamda bulunan erişkinlerden daha faz-
ladır. Vücuda alınan civa yoğunluğunun yanında,
gelişim çağındaki çocukların yaşı ne kadar küçükse
civa zehirlenmesinden etkilenme o derece şiddetli
olmaktadır. Gebelikte civa plesanta bariyerini ko-
layca geçebilmekte ve fetüste ağır teratojenik etki
oluşturmaktadır.9-11

Doku hasarının oluşmasında civanın dokular-
daki birikme miktarı, maruz kalma süresi ve kişisel
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duyarlılık önemli rol oynarmaktadır.5,6 Civa zehir-
lenmesi akut ve kronik olarak her iki şekilde de
oluşmaktadır. Akut maruz kalmaya en iyi örnek,
Irak’tan bildirilen bir akut zehirlenme epidemisi-
dir.14 Bu çalışmada, zehirlenme şiddetine bağlı ola-
rak körlükle sonuçlanan çok ciddi klinik bulgular
bildirilmiştir. Ancak, aynı ortamı paylaşan bazı aile
bireyleri arasında çok farklı klinik bulgular gözlen-
miştir. Aynı aileden bir kişide körlük gibi ağır kli-
nik bulgu görülmesine rağmen diğer aile bireyleri
arasında görsel fonksiyonlara ait hiçbir klinik bulgu
olmadığı bildirilmiştir. Bu da, civanın dokularda
hasar oluşturmasında kişisel duyarlılığın önemli rol
oynayabileceğini veya etkilenme duyarlılığında ge-
netik düzenleyici faktörlerin olabileceğini akla ge-
tirmektedir.3-5 Literatürde daha çok, civaya mesleki
kronik maruz kalma ele alınmıştır, çalışmalardaki
yoğunluk da bu alandadır. Kronik zehirlenmeyle il-
gili çalışmalar daha çok meslek gruplarında, dolayı-
sıyla erişkin erkeklerde ağırlık kazanmıştır.15-17

CİVA ZEHİRLENMESİNDE 
LABORATUVAR ANALİZİ

Vücuda giren metil civa büyük oranda dokulara da-
ğılır. Diğer civa formlarından farklı olarak beyin ve
gözde yüksek oranda yoğunlaşma eğilimindedir.
Ancak, kan-beyin bariyerini geçebilmesi için ele-
ment formuna dimetillenmesi gerekmektedir.5,8

Civa kanda çok kısa yarılanma ömrüne sahip iken,
dokularda rölatif olarak daha uzun süre kalma eği-
limindedir. Civanın dokulardaki yarılanma ömrü
yaklaşık iki aydır.4,5 Kan civa düzeyi akut zehirlen-
melerde ilk yükselen belirteçtir ve zehirlenme son-
landıktan sonra iki-beş gün içerisinde kabul
edilebilir değere düşer. Dünya Sağlık Örgütü
(DSÖ)’nün önerdiği kabul edilebilir kan civa mik-
tarı 10 mg/dL’nin altıdır.7,18,19 Vücuda alınan civa
kana karışmakta ve kan yoluyla diğer dokulara ta-
şınmaktadır. Bu nedenle, akut zehirlenmede civaya
maruz kalmanın devam edip etmediği, en iyi hasta
kan örneğinin laboratuvar analizi ile takip edil-
mektedir.2,4 Dokulardan serbestleşen civa büyük
oranda idrar yoluyla vücuttan dışarı atılmakla bir-
likte çok az miktarı ter ve tükürük yoluyla atılır.
İdrar civa düzeyi dokulardan salınan ve eliminas-
yona uğrayan civa düzeyini gösterdiğinden, zehir-

lenmeden birkaç gün sonra başlamakta ve zehirli
maddeye maruz kalma sonlandırıldıktan birkaç
hafta/ay sonrasına kadar devam etmektedir.3

DSÖ’nün belirlediği idrar civa düzeyi için eşik
değer 15 mg/dL’dır.3,18 Ayrıca, doku örneklerinde
de civanın doku yoğunluğu belirlenebilmektedir.
Bu konuda en sık saç örneği analizi yapılmaktadır2,4

CİVANIN GÖRSEL SİSTEMLER ÜZERİNE 
ETKİSİ

Metil civa, santral sinir sistemi (SSS) fonksiyonla-
rına ilaveten görme sistemini etkileyerek, görsel
fonksiyonları bozan yüksek derecede nörotoksik ve
retinotoksik bir ajandır.20-22 Kan yoluyla göze taşı-
nan civa tüm göz dokularında birikmekle birlikte,
görme sistemi üzerine en etkili olduğu yer retina
ve optik sinirdir.22 Gözde element halindeki civa-
nın tahrip edici etkisi, civa iyonuna oksidasyonun-
dan sonra oluşmaktadır. İyonik civa bir nonspesifik
enzim inhibitörü olarak veya protein yapısını bo-
zucu etkisiyle hücre fonksiyonlarının engellenme-
sine yol açmaktadır.23-25 Civa iyonu aynı zamanda
hücrelerin membran aktivitesini ve transportunu
da bozmaktadır. Civanın gözde birikmesinde ve fo-
toreseptörler, ganglion hücreleri gibi diğer göz do-
kularına yayılmasında retina pigment epitelinin
kritik rol oynadığı düşünülmektedir.24,26 Civa yay-
gın olarak fotoreseptörler, iç/dış nükleer tabaka,
damar duvarları, pleksiform tabaka ve ganglion
hücre tabakasında birikmektedir.26-28 Deneysel ola-
rak yapılan bir hayvan çalışmasında, metil civayla
zehirlenmede retina hücrelerinde yanıt olarak am-
plitüd değişiklikleri ortaya çıktığı ve bu değişiklik-
lerin vücuda alınan civanın dozu veya alınış
şekliyle ilişkili olduğu bildirilmiştir.28

Başlangıçta yarı karanlıkta görmeyi sağlayan
rod hücreleri etkilendiğinden, ilk klinik bulgu ola-
rak gece görmede bozukluk gözlenebilmektedir.9,29

Civa zehirlenmesinde bir diğer önemli klinik bulgu
renk görme bozukluğudur.30-32 Renk bantlarının tü-
münde bozukluk oluşmakla birlikte, kırmızı yeşil
renk bandında bozukluk olan kalıtımsal renk kör-
lüğünden farklı olarak, özellikle mavi yeşil renk
bandında bozulma daha baskın görülmektedir.30-32

Civa zehirlenmesinde oluşan renk bozukluğunu ta-
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ramada ve tanımlamada birçok renk görme testi
uygulanmaktadır. Bu testlerden en önemli olanlar:
Lantony 15-D testi, Fransworth-Munsell 100 Hue
test ve Cambridge renk testidir.30-31 Santral gör-
mede azalma ileri vakalarda görülen önemli bulgu
olmasına rağmen periferik görme daha hafif zehir-
lenmelerde ve kronik maruziyette bozulmuş olabi-
lir. Bu nedenle görme alanı muayenesi civa
zehirlenmesini değerlendirmede önemli bir klinik
değere sahiptir. Görme alanında spesifik olmayan
genel daralma veya lokalize defektler görülebilir.33

Görme alanı hasarları retina veya ganglion hücre-
leriyle ilişkili olabildiği gibi, aynı zamanda SSS’den
de kaynaklanabilmektedir.33 Elektro-fizyolojik test-
ler retina hücre fonksiyonlarını göstermede önemli
bir tanı aracıdır. Bu testler, etkilenen retina hücre-
lerinin anormal tepkilerini ortaya çıkarmakta-
dır.34,35 Kronik civa zehirlenmesine maruz
kalanlarda yapılan görsel uyarıya kortikal yanıt
(VEP) testi ölçümlerinde retina ganglion hücreleri
veya sinir sistemi hasarından dolayı amplitüdde
azalma ve latans uzaması gösterilmiştir.34-36 Civa ze-
hirlenmesinde ortaya çıkan klinik bulguların var-
lığı ile şiddeti kan/idrar laboratuvar civa seviyesiyle
uyumlu olmayabilir. Bunun yanında bir gözün et-
kilenmesi diğer gözden farklılık gösterebildiğinden,
civa zehirlenmesi olanlarda her bir gözün ayrı de-
ğerlendirilmesi önerilmektedir.4,37

TEDAVİ

Tedavide en önemli kural, civa zehirlenmesinin ön-
lenmesidir. Bu konuda çevre ve toplum sağlığı bi-
rimlerine aktif görev düşmektedir. Toplumun ve
özellikle çocukların bilinçlendirilmesi ve eğitimi ön-
celikle ele alınmalıdır. Akut zehirlenmede kaynağın
belirlenmesi, ortamın civadan arındırılması, hedef
kitlenin ortamdan uzaklaştırılması ve şelasyon teda-
visini içerir.3,5 Başlangıç değerlendirmede hastaların

detaylı öz geçmişinin alınması tanıda kritik rol oy-
nayabilir.6 Vücuttaki zararlı civanın uzaklaştırılması
şelasyon tedavisiyle sağlanır. Tedavi, klinik semp-
tomları olan veya laboratuvar kan/idrar analizinde
zehirlenme için eşik düzeyin üzerinde civa ölçü-
müne sahip olan hastalara uygulanır ve element ha-
lindeki civaya metil civadan daha fazla etkilidir.3-6

Bu amaçla meso-2,3-dimer-kaptosüksinik asit
(DMSA), 2,3 dimerkapto-1-propane sülfonik asit
(DMPS), British anti-Lewisite (BAL) ve N-asetil-D,L
penisilamin gibi ajanlar kullanılmaktadır.3 Kronik
maruz kalma durumunda şelasyon tedavisi tartışma-
lıdır.4,5

SONUÇ 

Civa günlük yaşamımızda sıkça karşılaştığımız,
görme fonksiyonları üzerine zararlı bir metaldir.
Vücuda alınan civa hem beyin hem de göz üzerine
tahrip edici etkisiyle görme aktivitesini bozmakta-
dır. Gelişim çağındaki çocuklar civa zehirlenme-
sine toplumun diğer kesimlerden daha hassastır.
Akut zehirlenme kaza veya bilinçsiz civa temasıyla
oluşmakta, civa dozuna ve alınma yoluna bağlı ola-
rak çeşitli klinik bulgular ortaya çıkmaktadır. Kro-
nik zehirlenme, daha çok civa endüstrisinde çalışan
veya civa içeren artıkların kirlettiği ortamla temas
halinde olan insanların civa zehirlenmesine maruz
kalmasıdır. Başlangıçta santral görme etkilenmedi-
ğinden erken dönemde insanlar görme sistemin-
deki bozukluğun farkına varamayabilirler. Akut
civa zehirlenmesinde şelasyon tedavisi önerilmek-
tedir, ancak kronik maruz kalmada bu tedavinin
yeri tartışmalıdır. Ancak, her iki durumda da en
önemli kural kaynağın belirlenmesi ve hedef kitle-
nin ortamdan uzaklaştırılmasıdır. Önleyici tedbir-
lere önem verilmeli, civanın insan sağlığına zararlı
etkileri hakkında toplumun tüm fertleri bilinçlen-
dirilmelidir.
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