T.C.
ULUDAG UNIVERSITESI
FEN BIiLIMLERI ENSTITUSU

 SENTETIK ORGANIK BILESIKLERIN
AKTIF GAMUR SISTEMLERINE TOKSIK ETKILERININ
INDIRGENMESINDE SEGICILERIN KULLANIMI

Sevil CALISKAN ELEREN

 DOKTORATEZI
CEVRE MUHENDISLIGI ANABILIM DALI

BURSA-2008



T.C.
ULUDAG UNIVERSITESI
FEN BIiLIMLERI ENSTITUSU

~ SENTETIK ORGANIK BILESIKLERIN
AKTIF GAMUR SISTEMLERINE TOKSIK ETKILERININ
INDIRGENMESINDE SEGICILERIN KULLANIMI

Sevil CALISKAN ELEREN

Prof.Dr. Ufuk ALKAN
(Danigman)

 DOKTORATEZI
CEVRE MUHENDISLIGI ANABILIM DALI

BURSA-2008



T.C.
ULUDAG ONIVERSITESI
FEN BILIMLERI ENSTITOSD

SENTETIK ORGANIK BILESIKLERIN AKTIF GAMUR SISTEMLERINE

TOKSIK ETKILERININ INDIRGENMESINDE SECICILERIN KULLANIMI

Sevil GALISKAN ELEREN

DOKTORA TEZ|
GEVRE MOHENDISLIGI ANABILIM DALI

Bu Tez 01/07/2008 tarihinde agafidaki jUri tarafindan oybirlijiiey
“pakdugu-ile kabul edilmigtir.

Prof.Or. Ufuk ALKAN  Prof Dr. Vedat PINARLI Prof.Dr. Hiseyin 8. B A

r.Songll SOMAL Dog. B, Nuri




OZET

Bu calismada, teknolojinin ilerlemesi ile tiretimleri artan ve kullanimlar1 yaygin hale
gelen sentetik organik bilesiklerin (SOB) aklime olmayan aktif ¢amur kiiltiiriniin
biyojenik substrat tiiketim kinetigi tlizerindeki etkileri incelenmistir. SOB olarak
EPA’nin oncelikli organik kirleticiler listesi ve Tiirkiye’de Tehlikeli Maddelerin Su ve
Cevresinde Neden Oldugu Kirliligin Kontrolii Ydnetmeligi (76/464/AB)‘nde Tehlikeli
atiklar sinifinda yer alan ve bir¢ok endiistriden kaynaklanan, fenol, 2-klorofenol (2-CP),
2,4-diklorofenol (2,4-DCP), 1,2,4-triklorobenzen (1,2,4-TCB), asenaften secilmistir.
Toksisite ve inhibisyon etkisini belirlemek tizere respirometrik yontemler kullanilmistir.
Klasik ve aecrobik secicili aktif ¢amur sistemlerinde, SOB’lerin olasi toksik etkilerini
azaltmak icin isletim parametreleri ve aktif camur modifikasyonlarinin etkileri
belirlenmistir. Bu amagla, ¢alismanin ilk asamasinda ¢amur yaslar1 8 giin olan klasik
(KACS-1) ve aerobik secicili aktif camur sistemi (ASACS-1) kurulmustur. Ikinci
asamada, klasik sistemin ¢amur yasi 15 giin olarak degistirilmis (KACS-2) ve
toksisiteye tepkisi belirlenmistir. Uciincii asamada ise, aerobik secici iinitesinin F/M
oran1 20 (ASACS-2) ve 7 mg KOI/mg UAKM.giin (ASACS-3) olarak degistirilerek
toksisiteye tepkisi belirlenmistir. Camur yast 8 giin olan klasik ve aerobik secicili aktif
camur sisteminde ECsy degerleri sirasi ile fenol i¢in 416 ve 529 mg/L, 2-CP i¢in 78 ve
236 mg/L, 2,4-DCP i¢in 31 ve 87 mg/L, 1,2,4-TCB i¢in 14 ve 21 mg/L, asenaften icin 3
ve 3,74 mg/L olarak bulunmustur. Camur yasi 15 giin olan klasik aktif ¢amur
sisteminde ECsy degerleri sirasi ile fenol i¢in, 457mg/L, 2-CP i¢in 116 mg/L, 2,4-DCP
icin 47 mg/L, 1,2,4-TCB i¢in 17 mg/L, olarak bulunmustur. Aerobik segici {initesinin
F/M oran1 20 ve 7 mg KOI/mg UAKM.giin olarak degistirilerck elde edilen ECs
degerleri sirasi ile fenol igin, 579 ve 430 mg/L, 2-CP i¢in 276 ve 115 mg/L, 2,4-DCP
icin 100 ve 47 mg/L, 1,2,4-TCB i¢in 30 ve 19 mg/L, olarak bulunmustur. Calismanin
sonugclari, test bilesiklerinin aerobik segicili aktif ¢amur sisteminde klasik aktif camur
sistemine gore daha az toksisiteye neden oldugunu gostermistir. Camur yasina gore, test
bilesiklerinin 15 giinliik camur yasina sahip olan klasik sistemde 8 giinliik camur yasina
sahip olan klasik sisteme gore daha az toksisiteye neden oldugunu gostermistir. F/M
oranlarma gore aerobik segicili sistemler karsilastirilirsa 20 mg KOI/mg UAKM.giin’e
sahip olan aerobik segicilerde toksisiteye dayamkliigm arttigi, 7 mg KOI/mg
UAKM.giin’e sahip olan aerobik segicilerde toksisiteye dayanikliligin azaldigi
goriilmektedir. Klor sayisi arttikca bilesiklerin toksik etkisi artmaktadir. Yine aromatik
halka sayis1 ne kadar fazlaysa toksik etki o kadar fazla olmaktadir. Bilesiklerin
toksisitesi karsilastirildiginda ¢oziiniirliigli yiiksek olan bilesiklerin daha az toksik
etkiye, diisiik olan bilesiklerin daha ytiksek toksik etkiye sahip oldugu goriiliir.

Anahtar Kelimeler: Aerobik segici, Aktif ¢amur, ECso, Inhibisyon, Oksijen Tiiketim
Hizi, Respirometre, Sentetik Organik Bilesikler, Toksisite.
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ABSTRACT

In this study, the effects of synthetic organic compounds (SOCs) on biogenic
substrate utilisation by unacclimated activated sludge culture were investigated. Phenol,
2-chlorophenol (2-CP), 2,4-dichlorophenol (2,4-DCP), 1,2,4-trichlorobenzene (1,2,4-
TCB) and acenapthene were selected as test compounds which take place in the priority
pollutant list of EPA and the hazardous materials category of Regulation for Control of
the Pollution Caused by Hazardous Materials in Water and Aquatic Environment
(76/464/AB) in Turkey. Respirometric methods were used in order to evaluate toxicity
and inhibition effect. The influence of modification of activated sludge systems and
operation parameters on the possible reduction of toxicity of the SOCs were determined
in conventional activated sludge and selector activated sludge systems. Hence, in the
first stage of the study, two lab scale activated sludge systems were operated
continuously with the sludge age of 8 days. In the second stage of the study, sludge age
of conventional activated sludge system changed to 15 days and toxicity levels were
determined. In the thirth stage of the study, F/M of aerobic selectors were changed from
12 to 7 and 20 mg COD/mg VSS.day and toxicity were determined. In the first stage
ECs values were found to be 416 and 529 mg/L for phenol, 78 and 236 mg/L for 2-CP,
31 and 87 mg/L for 2,4-DCP, 14 and 21 mg/L for 1,2,4-TCB, 3 and 3,74 mg/L for
acenaphtene for the conventional activated sludge and selector activated sludge sytems,
respectively. In the second stage ECsy values were found to be 457 mg/L for phenol,
116 mg/L for 2-CP, 47 mg/L for 2,4-DCP, 17 mg/L for 1,2,4-TCB for the conventional
activated sludge system with the sludge age of 15 days. In the thirth stage ECsq values
were found to be 579 and 430 mg/L for phenol, 276 and 115 mg/L for 2-CP, 100 and
47 mg/L L for 2,4-DCP, 30 and 19 mg/L for 1,2,4-TCB for the selector activated sludge
systems with 7 and 20 mg COD/mg VSS.day of F/M ratios, respectively. Results of
these experiments showed that the selected compounds caused less toxicity in the
selector activated sludge system than that in conventional activated sludge system. The
comparison of conventional activated sludge systems according to the sludge age
showed that the resistance against toxicity increased by increasing sludge age from 8
days to 15 days. The comparison of selector activated sludge systems according to the
F/M ratios showed that the resistance against toxicity increased by increasing F/M ratio.
Increase in the chlorinated number increased toxicity. The number of the aromatic ring
in the molecular structure of the SOCs also increased the toxicity effects of the
compound. The comparison of the toxicity levels of SOCs indicate that the more soluble
the SOC is, the less toxic it becomes.

Keywords: Aerobic selector, activated sludge, ECso, Inhibition, Oxygen uptake rate,
Respirometer, Synthetic organic compounds, toxicity.
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1. GIRIS

1.1. Calismanin Anlam ve Onemi

Endiistriyel teknoloji ve iiretimdeki artistan dolayi, ¢evrede kalict (siirekli) ve
toksik etkisi olan sentetik organik kimyasallar atiksularda daha siklikla goriilmeye
baslanmigtir. Giiniimiizde yaklagik olarak 70000’ nin iizerinde sentetik organik kimyasal
giinliik yasamin her alaninda yaygin olarak kullanilmaktadir. Sentetik organik bilesikler
(SOB), ¢ogunlukla biyolojik olarak gii¢ ayrisabilen ve bir kismi tehlikeli ve zararl atik
olarak degerlendirilen insan yapimi organik bilesiklerdir. Sentetik organik bilesiklerin
pek ¢ogu kanser yapici ve mutajenik Ozelliktedir. Bu bilesikler, petrokimya, plastik,
pestisit, elektronik, tekstil, kagit, kozmetik, ilag, metal, ahsap, patlayici, enerji
endiistrileri ve evsel kullanimdan kaynaklanmaktadir. Bu tiir kimyasallar biyolojik
olarak gii¢c ayrisabilirligi ve kaliciligindan dolay1 dogada ve besin zincirinde birikme
egilimindedirler. Bu egilim ekolojik dengede bozulmalara neden olabilir. Bu tiir
kimyasallarin insan, hayvan saglhigina ve ¢evreye olumsuz etkileri bilinmektedir. Bu

yilizden, bunlarin aritma yontemlerinin saptanmasi giin gectikce 6nem kazanmaktadir.

SOB’lerin aritiminda, genellikle fizikokimyasal prosesler kullanilmaktadir, ancak
yiiksek verimlilige sahip olmasina ragmen bu tiir prosesler ile gercek bir giderim
saglanamaz yalnizca ¢amura transferi saglanir. Diger taraftan, kimyasal oksidasyon ile
de ana bilesige benzer ve hatta bazen daha fazla toksik etki gdsteren ara iiriinler olusur.
Mikrobiyal ayrigma ise istenmeyen {iriin olusmaksizin toksik maddeyi tamamen
giderdigi icin son derece Onemlidir. Ciinkii biyolojik ayrisma, CO,, su ve hiicre
materyali tretimi ile bu bilesiklerin tamamen mineralizasyonunu saglar. Son
zamanlarda  sentetik organik kirleticilerin biyolojik ayrismasinin daha ayrintili
sonuglarini ortaya koymak igin pek ¢ok ¢aba harcanmaktadir. Bu tiir atiksular1 aritmak
amaciyla cazip maliyetli ve giivenilir biyolojik reaktoérleri dizayn etmek i¢in biyolojik

ayrisma kinetiklerinin tam olarak belirlenmesi 6nemlidir.



Aktif camur prosesi, atiksuya iyi aklime olabilecek mikrobiyal topluluktan
olusmanin yani sira igletim bakimindan genel olarak stabil ve glivenilir olmasi dolayisi
ile evsel ve endiistriyel atiksularin arittimi i¢in kullanilan en popiiler biyoteknolojik
prosestir. Bu tesislere ani soklar seklinde giren toksik ve inhibitor bilesikler biyolojik
aktiviteyi olumsuz yonde etkileyebilir. Toksik etkiler, organik atiklarin kompleks ve
kolay tahmin edilemeyen sekilde biyolojik ayrismasini inhibe eden (ayrismayi
yavaglatan) ve ¢amur cokelebilirliginin bozulmasi seklinde olabilir. Bu bilesiklerin
aritma tesislerine ani girigleri veya giris yiikiindeki artis sistemin aritma veriminin
azalmasina ve hatta sistemin ¢okmesine neden olur. Sistemin verimininin kdotiilesmesi,
aritma sistemindeki mikroorganizmalarin bu bilesikleri ayristirma yeteneginin diisiik
olmasindan ve bu bilesiklerin inhibisyonundan kaynaklanir. Mikrobiyal ¢ogalma ve
substrat giderimini inhibe eden SOB’lerin toksisite mekanizmalar1 iyi bir sekilde
tanimlanmamigtir ve son zamanlarda ilgi uyandirmaya baslamistir. Endiistriyel
atiksularda toksisitenin erken tespit edilmesi, biyokiitle inhibisyonunu engelleme ve

biyolojik siireci korumak a¢isindan biiyiik 6nem tasir.

Sentetik organik bilesikleri igeren atiksularin biyolojik artilabilirligi ve bu
maddelerin aktif ¢amur sistemlerinde davraniglarinin incelenmesi, sistemlerin aritma
performanslari ve tesislerin ilk yatirim ve aritma maliyetleri agisindan 6nem tasir. Bu
nedenle, biyolojik aritim amaciyla projelendirilmis farkli reaktérlerin SOB’lerin toksik

etkisine kars1 gosterdigi tepkinin arastirilmasi onemlidir.

1.2. Cahilsmanin Amac¢ ve Kapsam

Bu caligmanin amact; son yillarda giderek dnem kazanan ve biyolojik ayrigsmaya
kars1 direncgli olan, ancak uygun kosullar saglandigi zaman biyolojik olarak ayrisan
sentetik organik bilesiklerin aritma sistemlerine ani girisleri sonucu olusan toksik
etkilerini ortaya koymak ve bu etkilerin, sistemde olusturulacak modifikasyonlar ve
isletme parametreleri ile degisimini saptayarak, bu bilesikleri ayristirmaya yetenekli
olmayan mikroorganizmalar1 igeren biyolojik atiksu aritma tesislerine ani giriglerinde,

aritma tesisinin toksisite ve inhibisyon agisindan tepkisini belirlemektir.



SOB’ lerin biyolojik ayrisabilirligi ile ilgili bugiine kadar yapilan ¢alismalar genelde
saf kiiltiirler ile veya sadece tek bir toksik organik bilesigin ayristirilmasina yonelik
calismalardir. Evsel ve endiistriyel atiksularin birlikte aritimi, toksik organik bilesiklerin
tahmin edilemeyen varligindan dolay, tesis isletimi i¢in 6nemli bir risk olusturmaktadir.
Biyolojik aritma tesisleri atiksu igerisinde var olan her bir toksik organik bilesige daima
aklime degildir ve bu tiir kimyasallarin biyolojik reaktorlere ani gelisi biyokiitlenin bu
bilesiklere aklimasyonu i¢in yeterli slire olmamasindan dolay1 biyokiitlede olumsuz
etkiye ve sistemin bozulmasina neden olabilir. Bu tiir bilesiklerin sisteme ani gelisi
sonucunda sistemde meydana gelebilecek olumsuz etkiler ve bu etkileri azaltmak iizere
alinabilecek isletim tedbirleri 6nem arz etmektedir. Bu nedenle sentetik organik bilesik
iceren atiksularin, biyolojik olarak aritilabilirligi ya da aktif camur sistemlerine etkisi

konusunda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.

Bu amagla, respirometrik Olgiimler kullanilarak bir¢cok endiistriyel atiksuda
bulunmasi olas1 olan farkli sentetik organik bilesiklerin aktif camura olabilecek inhibitif
ve toksik etkileri arastirilmistir. Calismada, klasik aktif ¢camur sistemlerine yiiksek
maliyet gerektirmeden ilave edilebilen aerobik segiciler sayesinde, iilkemizde genis
kullanim alanina sahip olan klasik aktif camur sistemlerinin toksisiteye kars1 direncinin
arttirilmasi hedeflenmistir. Bu amagla, laboratuar 6l¢ekli klasik ve aerobik segcicili aktif
camur reaktorleri kullanilmis ve atiksu aritma tesislerine gelebilecek ani toksik yiiklerin
etkisini gozlemlemek amaci ile aklime olmamis biyokiitle kiiltive edilmistir. Secgilen test
SOB’lerinin farkli reaktér konfigiirasyonlarinda ve farkli isletme kosullarinda isletilen
aktif ¢amur sistemlerinde yetistirilmis aklime olmamis karisik biyokiitleye olan toksik

ve inhibitdr etkilerindeki degisim ¢alismanin orijinal yoniinii olusturmaktadir.



2. KAYNAK ARASTIRMASI

2.1. Sentetik Organik Bilesikler

Sentetik organik bilesikler (ksenobiyotikler,SOB), ¢ogunlukla insan yapimi, biiyiik
molekiillere sahip, biyolojik olarak gii¢ ayrisabilen ve bir kismu tehlikeli ve zararl atik
olarak degerlendirilen organik bilesiklerdir (Chong 2005). Sentetik organik bilesiklerin

pek cogu kanser yapici ve mutajenik ozelliktedir.

SOB’lerin ana kaynaklar1 tarim ve petrokimya endistrisidir. Bu bilesikler ayni
zamanda kimya, plastik, pestisit, elektronik, tekstil, kagit, kozmetik, ilag, metal, ahsap,
patlayici, madencilik, metal isleme, deri, enerji endiistrileri ve evsel kullanimdan da
kaynaklanmaktadir. Coziiciiler, ahsap koruyucu kimyasallar, katran atiklari, plastikler,
sogutucular, biyositler, pestisitler, insektisitler, poliklorlu ve poli bromlu bifeniller,
sentetik fiberler, deterjanlar, polietilen, polisitiren, PVC, yaglar, ylizey aktif maddeler

gibi toksik kimyasallar sentetik organik bilesiklerden bazilaridir (Patterson 1985).

Endiistriyel teknoloji ve liretimde artistan dolayi, ¢evrede kalict (siirekli) ve toksik
etkisi olan SOB’ler atiksularda daha siklikla goriilmeye baslamiglardir. Giiniimiizde
yaklagik olarak 70000’ nin lizerinde sentetik organik kimyasal giinliik yasamin her
alaninda yaygin olarak kullanilmaktadir. Endiistriyel atiklarin bilesenleri olarak topraga,
yiizeysel ve yer alt1 sularina karisacak sekilde cok biiyiik miktarlarda organik kimyasal
tiretilmektedir ve aromatik bilesikler ve pestisitler bunlarin en énemlileridir. Amerikan
Cevre Koruma Dairesi (USEPA) Amerika Birlesik Devletleri’nde pazarlanan 60000’in
tizerinde kimyasal1 listelemistir ve bu listeye her giin yenileri eklenmektedir. Cizelge
2.1° de gevre acisindan Onem gosteren cesitli sentetik kimyasal siniflart verilmistir

(Rittmann ve Mc Carty 2001).



Cizelge 2. 1 Cesitli bilesiklerin kategorileri, bulunma sikliklar1 ve kaynaklar

Kimyasal Simf Ornek Bilesikler® Bulunma Endiistriyel Kaynaklarindan ve
Sikhgr® Uygulamalarindan Ornekler

Organik Hidrokarbonlar

Diisiik FA Benzen, ksilen, toluen (BTEX), | S Ham petrol, rafine yakitlar, boya maddeleri,
alkanlar ¢oziiciiler

Yiiksek FA Cok zincirli aromatik | Y Kreosot, komiir katrani, ham petrol, boya
hidrokarbonlar (PAH), maddeleri
kreosotlar

Oksijenli Hidrokarbonlar

Diusiik FA Alkoller, ketonlar, esterler, [ S Yakit  oksijenatlari,  ¢oziiciiler,  boyalar,
eterler, fenoller, pestisitler, yapistiricilar, farmasotikler,
metiltertiaribiitileter (MTBE) fermentasyon tiriinleri, deterjanlar

Halojenli Alifatikler Tetrakloreten (PCE), trikloeten | S Kuru temizleme, yag giderici ¢oziiciiler

Yiiksek Klorlu (TCE), 1,1,1- trikloretan (1,1,1-
TCA), karbontetrakloriir (CT)

Diisiik Klorlu Dikloroetan (DCAlar), | S Coziciler, pestisitler, ¢op depolama alanlar,
dikloroeten (DCE), vinil kloriir biyolojik ayristirma yan iiriinleri
(VC), diklorometan (DCM)

Halojenli Aromatikler

Yiiksek Klorlu Pentaklorofenol, poliklorlu | Y Ahsap aritimi, yalitkanlar, 1s1 degistiriciler,
bifeniller (PCBler), poliklorlu kimyasal sentez yan iiriinleri ve yanma
dioksinler (6. TCDD),n
poliklorlu dibenzoflorlar (or.
TCDF)

Diisiik Klorlu Diklorobenzen, PCBler Y Coziiciiler, pestisitler

Nitroaromatikler Trinitrotoluen (TNT), RDX,|Y Patlayicilar
HMX

inorganikler

Metaller Cr, Cu, Ni, Pb, Hg, Cd, Znvs. |S Madencilik, gazolin katkilari, piller, boyalar,

fungisitler
Ametaller As, Se S Madencilik, pestisitler, sulama drenaji
Oksianyonlar Nitrat, (per)klorat, fosfat S Gtibreler, kagit isleme, dezenfeksiyon, hava
boslugu
Radyoniiklitler Tritium (3H), Pu, U, Ra, Ce, Tc | N Niikleer reaktorler, silah tiretimi, tip

“Bilesik  kisaltmalari:

FA=

formiil  agirhigy,

TCDD=2,3,7,8-tetraklordibenzo-p-dioksin,

TCDF=2,3,7,8-

tetraklorobenzoforan; RDX=1,3,5-trinitrohekzahidro-s-triazin; HMX=oktahidro-1,3,5,7-tetrezoeine
®Yer alt1 suyu bilesenlerinde yapilan bir aragtirmaya gore: S=Cok sik, Y=yaygin, N=Nadir

Kaynak: Rittmann ve Mc Carty, Environmental Biotechnology 2001, s.644

Bu tiir kimyasallarin insan, hayvan sagligina ve c¢evreye olumsuz etkileri

bilinmektedir (Rittmann ve Mc Carty 2001). Diinyadaki endiistriyel teknolojideki artisa

paralel olarak bu kimyasallara olan ihtiyacin artmasi ile, bu toksik kimyasallarin ¢cevreye




desarjinin neden oldugu etkilerinin degerlendirmesi ve bunlarin aritma ydntemlerinin

saptanmasi giin gectikce 6nem kazanmaktadir (Chan ve ark. 1999).

Endiistriyel kimyasallarin ¢evredeki durumlarinin ana hatlarinin ortaya ¢ikarilmasi
ve diizenlenmesi i¢in A.B.D.’nde 1963’de Temiz Hava Yasasi ve 1977°de Temiz Su
Yasas1 ve ardindan ¢esitli diizenlemeler ile bu endiistriyel atiklar diizenlenmis, bu
grupta bulunan tehlikeli atiklar da 1976°’da Kaynak Koruma ve Diizenleme Yasasi
(RCRA), Toksik Maddelerin Kontrolii Yasasi (TSCA) ve 1980°de Cok Yonlii Cevresel
Yanit, Telafi ve Sorumluluk Yasast (CERCLA) ve sonraki diizenlemelerle
degistirilmistir (Cheremisinoff 1996). Bu listelenmis bilesikler tehlikeli olarak
belirlenmistir. Bunlar insan sagligi ve ekosistem i¢in risk yaratirlar (Levin ve Gealt
1993). Tiirkiye’de de bu bilesikler, 9/8/1983 tarihli ve 2872 sayili Cevre Kanununun 8.
maddesi ile 1/5/2003 tarihli ve 4856 sayili Cevre ve Orman Bakanligi Teskilat ve
Gorevleri Hakkinda Kanunun 2. ve 9. maddelerine dayanilarak hazirlanan, Tehlikeli
Maddelerin Su ve Cevresinde Neden Oldugu Kirliligin Kontrolii Yo6netmeligi
(76/464/AB)‘nde Tehlikeli atiklar sinifinda yer almaktadir ve bu yonetmelik yiizeysel
sularda, hali¢ sularinda, bolgesel sularda kirlilige neden olan tehlikeli maddelerin
belirlenmesi, kirlilik azaltma programlarinin olusturulmasi, kirliligin 6nlenmesi ve
izlenmesi, suya desarj edilen tehlikeli maddelerin envanterinin yapilmasi, desarj
standartlar1 ve kalite kriterlerinin belirlenmesi ile ilgili teknik ve idari esaslar
kapsamaktadir. 26/11/2005 tarihli ve 26005 sayilt Resmi Gazete’de yayimlanan
Tehlikeli Maddelerin Su ve Cevresinde Neden Oldugu Kirliligin Kontrolii Yonetmeligi
(76/464/AB)’nde yer alan Ek-1 ve Ek-2 tekrar diizenlenmistir.

SOB’ler evsel ve endistriyel atiksularda toksik seviyelerde bulundugunda,
bilesiklerin mikroorganizmalara kars1 toksik etkileri oldugundan ve aritma tesisleri bu
bilesiklerin aritimina yonelik dizayn edilmediginden, tesislerin bozulmasina ve desarj

standartlarinin saglanamamasina neden olurlar (Nirmalakhandan 1998).

Bu bilesikler genel olarak biyolojik ayrismaya karst direnclidir. Halojenli organik
bilesikler (halojenli karbonlar, halojenli aromatikler, pestisitler, PCB’ler) gibi bazi
kimyasallar ~mikrobiyal etkilere karst ¢ok dayamiklhidir. Oldukga yiiksek



konsantrasyonlarda dayanikli organik bilesikler igeren endiistriyel atiksular toksik,

mutajenik veya kanserojenik olabilir ve biyolojik olarak birikebilir (Bitton 1999).

2.1.1. Sentetik Organik Bilesiklerin Dogadaki Durumu

Bir organik bilesigin dogadaki durumunun basit sekilde sematik gosterimi Sekil
2.1°de verilmistir. Bu sekil, dogadaki sentetik organik kimyasallarin durumunu kontrol
eden prosesler ve en Onemli parametrelerin genel bir akisim1 ifade etmektedir.
Parametreler, bilesiklerin fiziksel ve kimyasal karakteristiklerini, kimyasal
reaksiyonlarla ilgili olan davraniglar1 veya mikrobiyal ayrismayi1 ve sicaklik, 151k ve
oksijenin varhig1 gibi diger fiziksel kosullar1 igerir. Biyosferde sentetik organik
kimyasallarin dagilimindan sorumlu ana prosesler buharlasma ve atmosferik tasinim,
¢cozlinmiis yapida veya partikiillere adsorplanmis yapida yiizeysel sularda ve yeralti
suyunda taginim veya besin zinciri boyunca harekettir. Ana birikim yerleri, atmosfer,

topraklar, sedimentler, okyanuslar ve besin zincirinin en iist tiyeleridir.

Sekil 2.1, 2.2 ve 2.3’ de verilen sema, tanimlanmasi zor oldugu ve igerigi
bilinmeyen SOB’lerden dolay1 oldukca basitlestirilmistir. Ornegin, hicbir bilesik suda
tam olarak ¢6ziinmez. Hatta ¢ok hidrofobik bilesikler olan klorlu ¢dziicliler veya
PCB’ler sucul ortamlarda bulunurlar ve ylizeysel sulara ve okyanus sularina transferi
PCB’lerin dagiliminda ana bilesendir. Sentetik organik kimyasallarin durumunun
belirlenmesinde diger 6nemli mekanizmalar, kimyasal ve mikrobiyal doniisiimler veya
ayrismadir. Kimyasal ve 6zellikle de mikrobiyal proseslerin her ikisinde de, bilesigin
ayrigmaya kars1 uyumlu olmasi yeterli degildir, biyoayrisabilirlik, oksijen ve nutrientin
varlig1 veya yoklugu, suyun varligi, yerli mikrobiyal toplulugun varligi, sicaklik ve pH

gibi kosullar da saglanmalidir.



Kimyasal Bilesik

v
v v

Ugucu Olmayan Ugucu
Suda Suda
Coziinen Coziinemeyen
l (Sekil 2.3) Evet Buharlasma Hayir

¢ Olasilig j

(Sekil 2.2) ¢
Kimyasal Kimyasal Arazide
inort reaktif Birikim
: S

- Evet | Kosullar Hayir
b uygun
A 4 \ 4
Atmosferde Yokolma
Birikim

@

Sekil 2.1. Sentetik kimyasal bilesiklerin dogadaki durumunu gosteren basit diyagram

1- Arazi doldurmalarinda klorlu organik ¢dziiciiler; ugucu olmalarina ragmen bunlar
ayrilabilirler, hatta bunlarin ¢ok az su ¢oziinlrligi vardir. Dislk
konsantrasyonlarda suda bulunurlar ama bu miktar yine de dikkat ¢ekecek kadar
coktur.
2- CCly, CFC ler atmosferin spesifik kisimlart diginda reaktif degildir.

Kaynak: Young ve Cerniglia, Microbial Transformation and Biodegradation of Toxic

Organic Chemicals 1995, 5.62



Suda Coziinen

Hayir Su Evet
mevcut ¢ ¢
Arazide Kimyasal Kimyasal
Birikim inort reaktif

P Hayir Kosullar
A 4
¢ ¢ Evet
Adsorplanir Adsorplanmaz

Evet Matris Hayir o

mevcut i "

A 4 \ 4
Ayrisamaz Mikrobiyal Mikrobiyal Ayrisamaz
ayrigmaya ayrigmaya
uyumlu uyumlu

Evet

Kosullar Evet

uygun

Kosullar
uygun

A 4
A 4

o ] Toprak, sediment,
Partikiil maddeler ile

- yeraltisuyu, yiizeysel
taginim veya dogada sularda taginim
birikim

O )

Sekil 2.2. Suda ¢oziinen sentetik organik kimyasallarin dogadaki durumu

1- Kurak iklimlerde suda ¢6ziinen pestisitler
2- Klorlu benzoik asitler, baz1 pestisitler
3- Cogu pestisitler, petrokimyasallar

Kaynak: Young ve Cerniglia, Microbial Transformation and Biodegradation of Toxic
Organic Chemicals 1995, 5.63
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Suda ¢6ziinmeyen

v

A

Biyokiitle Biyokiitle yok
v l \4 A
Kimyasal/ Kimyasal/ Kimyasal/ Kimyasal/
Biyokimyasal Biyokimyasal Biyokimyasal Biyokimyasal
indrt reaktif reaktif inort

l

Kosullar
uygun

Evet Evet

Kosullar
uygun

Hayir
Besin zincirinde
birikim

\ 4
Arazide
Birikim

Sekil 2.3. Suda ¢oziinemeyen sentetik organik kimyasallarin dogadaki durumu

1- DDT, PCB ve benzerleri

2- Komiir katran1 ve PAH’lar
Kaynak: Young ve Cerniglia, Microbial Transformation and Biodegradation of Toxic
Organic Chemicals 1995, 5.632

Mikroorganizmalar dogal ve insan yapimi bilesikleri parcalarlar ve bunun
sonucunda CO,, CO veya CHy salinir. Dogal organik bilesiklerin mikroorganizmalar
tarafindan yaygin bicimde ayristirildig1 bilinse de, bazi bilesikler biyolojik ayrismaya
kars1 olduk¢a dayaniklidirlar ve bunlarin biyolojik ayrigsmasi olumsuz sonuglanir (Bitton
1999).
bilesiklerin

SOB’lerin  biyolojik doniisimii mineralizasyon, birikim veya

polimerizasyonu ile sonuglanabilir (Sekil 2.4)
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Sentetik organik bilesikler

Mineralizasyon

Sekil 2.4. Sentetik organik bilesiklerin dogadaki biyolojik durumu
Kaynak: Bitton, Wastewater Microbiology 1999, s.390

Biyolojik, kimyasal ve gevresel faktorler, kimyasallarin dogadaki durumunu etkiler.

Cizelge 2.2” de bu faktorlerle ilgili detaylar yer almaktadir.

Pek ¢ok aragtirmaci organikleri kismen veya tamamen ayristirma yeteneginde olan
cesitli siniflardaki mikrobiyal topluluklart veya mikroorganizmalar1 izole etmis ve
tanimlamislardir. Son zamanlarda sentetik organik bilesiklerin biyolojik ayrismasi i¢in

sifrelenen katabolik plasmid caligmalar1 ile biyoayrismanin genetiginin anlasilmasi

A 4

Biyolojik dontistim

Birikim

lizerine yogunlasilmistir (Bitton 1999).

Polimerizasyon
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Cizelge 2. 2. Cevrede sentetik organik bilesiklerin durumunu kontrol eden faktorler

Faktorler

Onemi

Kimyasal Faktorler
Molekiiler agirlik veya biiytikliik
Polimerik yap1
Aromatiklik
Halojen siibstitiisyonu
Coziiniirlik
Toksisite

Cevresel Faktorler
(Coziinmiis oksijen
Sicaklik
pH

Coziinmiis karbon

Partikiiller, yiizeyler

Isik

Nutrient ve iz elementler
Biyolojik Faktorler

Enzim mevcudiyeti

Enzim o6zelligi

Plasmid-kodlanmis enzimler

Enzim ayarlar

Rekabet

Habitat se¢imi

Sinirh aktif taginim

Hiicre dis1 metabolizma gerekli

Oksijen gerektiren enzimler (aerobik ortamda)
Dehalojenasyon enzimlerinin yoklugu
Rekabet kisimlart

Enzim inhibisyonu, hiicre hasar1

O, duyarlilig1 ve O, gerektiren enzimler
Mezofilik sicaklik maksimum

Sinirh pH optimum

Cogalma i¢in organik/kirletici kompleksi veya
konsantrasyon bagimlilig

Substrat i¢in sorpsiyon rekabeti

Fotokimyasal artig

Cogalmada sinirlamalar ve enzim sentezi

Ayristirma tiirlerinin diisiik siklig1
Paralel substratlar metabolize edilmez
Ayristirma tiirlerinin diisiik sikligt
Katabolik enzim sentezinin baskilanmasi
Aklimasyon veya indiikleme gerekli
Diisiik yogunluklu toplulugun yok olmast
Ayristirict toplulugun tespitinin eksikligi

Kaynak: Bitton, Wastewater Microbiology 1999, s.391

SOB’lerin biyolojik ayrigmaya kars1 dayanikliliklar1 su nedenlerden kaynaklanabilir

(Bitton 1999);

1. Molekiiler yap1 (6rnegin, klorlu veya diger halojenler ile siibstitiisyonlar)

2. Uygun membran tagima proteinlerinin (permeases) eksikliginden dolay1

bilesiklerin hiicreye girisindeki basarisizlik
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3. Coziniir olmama ve adsorpsiyonun sonucu olarak bilesiklerin uygunsuzlugu, bu
durumun da mikrobiyal etki i¢in erigilemez olmasi

4. Uygun elektron alicisinin mevcut olmayist

5. Sicaklik, 151k, pH, O,, nem veya redoks potansiyeli gibi ¢evresel faktorlerin
uygunsuzlugu

6. Mikroorganizmalar i¢in gerekli ¢cogalma faktorleri ve diger nutrientlerin (6rn; N,
P) mevcut olmayis1

7. Bilesik toksisitesi, mikroorganizmalar ile biyolojik ayrigma potansiyelini
etkileyebilir. Sadece saf kiiltlirlerin kullanildig1 biyolojik ayrigma calismalari
sonucu olarak olusan bazi ara iirlinler, ana bilesikten daha fazla toksik etki
yapabilirler.

8. Diigilk substrat konsantrasyonu mikroorganizmalar tarafindan biyolojik
ayrigmay1 etkiler. Cok diisiik substrat konsantrasyonlarinda ¢ogalan
organizmalar substrat icin yiiksek afiniteye (ilgiye) (yani ¢ok diisiik yar1
doygunluk katsayisi, Ks) sahiptir. Ortamda bulunan bazi mikoorganizmalar esik
konsantrasyonlarin altindaki organik substratlarda ¢ogalamazlar ve bu
substratlar1 asimile (sindirim) etme yetenegine sahip degildirler. Cogu biyolojik
ayrisma caligsmalari, oldukca yiiksek substrat konsantrasyonlar1 kullanilarak
yuritiiliir, ancak bu bilesiklerin ¢evredeki konsantrasyonlart ¢ok diisiik (ppm
veya ppb seviyelerinde) ve laboratuar kosullarinda kullanilan degerlerin ¢ok

altinda oldugundan bu gergekgei bir yaklagim degildir.

2.1.2. Sentetik Organik Bilesiklerin Atiksu Aritma Tesislerindeki Durumu

Aktif ¢amur prosesi, atiksuya iyi aklime olabilecek mikrobiyal topluluktan
olusmanin yani sira isletim bakimindan genel olarak stabil ve glivenilir olmasi dolayis1
ile evsel ve endiistriyel atiksularin aritimi i¢in kullanilan en popiiler biyoteknolojik
prosestir (Watanabe ve ark. 2000). Bu tesislere ani soklar seklinde giren toksik ve
inhibitor bilesikler biyolojik aktiviteyi olumsuz yonde etkileyebilir. Toksik etkiler,
oldukca kompleks ve kolay tahmin edilemeyen sekilde organik atiklarin biyolojik
ayrigmasini inhibe eden (ayrigmayi yavaslatan) ve camur ¢okelebilirliginin bozulmasi

seklinde olabilir (Ricco ve ark. 2004). Bu bilesiklerin aritma tesislerine ani girisleri veya
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giris yiikiindeki artis sistemin aritma veriminin azalmasina ve hatta sistemin ¢okmesine
neden olur. Sistemin verimininin kotiilesmesi, aritma sistemindeki mikroorganizmalarin
bu bilesikleri ayristirma yeteneginin diisiik olmasindan ve bu bilesiklerin

inhibisyonundan kaynaklanir (Quan ve ark. 2004).

Bu tehlikeli bilesiklerin ayristirilmasinda konvansiyonel aritmanin basarisi, bilesigin
aritma tesisinde durumunun ne olacagina baghdir (Levin ve Gealt 1993). Organik
bilesigin kimyasal yapisi, biyolojik aritma proseslerinde organik kimyasallarin
donlistimiinii ve durumunu etkileyen fiziksel ve kimyasal 06zelliklerini belirler.
Coziintirliikk, buhar basinci, n-oktanol ve su dagilim katsayisi ve sorpsiyon dagilim
katsay1si, sivi, kat1 ve gaz arasinda organiklerin doniistimiinii, dagilimint ve tanimini
etkiler. Kimyasal ozellikler, buharlasma ve atik camurda sorpsiyon ile organiklerin
fiziksel giderimini etkiler. Yiikseltgenme (elektronlarin kaybi), indirgenme (elektron
kazanimi), hidroliz, fotoliz ve polimerizasyon gibi organik ve organik olmayan
reaksiyonlara organik bilesiklerin katilma yetenegi, kimyasal yap1 ve ozellikler ile
kontrol edilir (Gerardi 1994). Tehlikeli organiklerin biyolojik atiksu aritma tesislerinde
nihai durumuna katkida bulunan pek ¢ok proses vardir (Sekil 2.5) (Levin ve Gealt 1993,
Bitton 1999);

Buharlasma Buharlasma

Tr ,”\ Etkilenmeden

™ Ckas

ﬁ ﬁ Bivoayrisma ﬁj

Bnmeil
Camur

Camura
Sorpsivon

Sekil 2.5. Konvansiyonel atiksu aritma tesisinde kimyasallarin durumu

Kaynak: Levin ve Gealt, Biotreatment of Industrial and Hazardous Waste 1993, 5.255
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I- Camur biyokiitlesine ve ilave edilmis aktif karbona sorpsiyon: Polar olmayan
organikler atiksu katilarina adsorplanma egilimindedir ve bazilar1 ardindan gelen
sedimentasyonla giderilir, bu da camur katilarina bunlarin transferi ile sonuclanir.
Organik bilesikler, biyoreaktorlerde sudan mikrobiyal hiicreler gibi katilara tutunarak
camur depolama aktivitesi yardimiyla tesisten ayrilirlar. Bakteriyel, algal ve fungal
hiicrelerin organik kirleticileri biriktirme ve adsorplama yetene§inde oldugu iyi
bilinmektedir. Aktif camur biyokiitleleri, lindan, diazinon, pentaklorofenol ve PCB gibi
organik Kkirleticileri adsorplama yetenegindedirler. Bu bilesiklerin adsorplanmasi
genellikle Freundlich izotermine uyar. Bilesik adsorpsiyonu ile oktanol-su dagilim
katsayis1 arasinda iyi bir korelasyon vardir. Aktif karbon da dayanikli organik
kirleticilerin ve agir metallerin giderimi i¢in uygundur.

2- Buharlagma: Bilesikler Henry Kanunu Katsayisi ile ilgili olarak birincil ¢okeltim
tankinda, biyoreaktorde veya son ¢okeltim tankinda buharlasma ve biyoreaktorlerin
giiclii bir sekilde havalandirilmasi ile atmosfere ¢ikabilir. Hava ve buharla siyirma
organik kirleticilerin aritimi i¢in tanimlanmis etkili bir aritma mekanizmasi olarak
belirtilmesine ragmen, tam Slgekli sistemlerle ilgili ¢ok az ¢alisma vardir. Hava siyirma
ile giderimin miktari, hava ve sivi kirletici konsantrasyonlari, difiizyon ve kiitle transfer
hizlar1, hava ve s1v1 sicakliklari, hava-sivi orani, ylizey aktif maddelerin varlig gibi pek
cok faktor tarafindan yiiriitiiliir. Hava siyirma ile ugucu organik bilesikler ve amonyak
giderilir. Hava siyirma, su fazindan hava fazina ugucu organik bilesiklerin transferini
sagladig icin, potansiyel toksik bilesiklerin havaya salinmasina neden olur. Bu 6zellikle
klorlu bilesiklerde ele alinir ve bu sekilde bu bilesiklerin %31-71’1 atmosfere salinir.

3- Etkilenmeden Gegis: Tam olarak parcalanamayan, buharlagamayan veya katilara
tutamayan bilesikler tesis ¢ikis suyu ile biyoreaktorden cikar ve bu sekilde yiizeysel
sulara desarj edilmis olur.

4- Biyoayrisma: Atiksu mikroorganizmalar1 tarafindan organiklerin biyolojik ayrismasi
degiskendir ve klorlu bilesikler icin genellikle yavastir. Atiksudaki mikrobiyal
toplulugun, toksik sentetik organik bilesiklere maruz kalmasi, tek karbon ve enerji
kaynagi olarak sentetik organikleri kullanan uygun enzimlere sahip dayanikl
mikroorganizmalarin se¢imi ile sonuglanir. Bu proses aklimasyon veya adaptasyon

olarak adlandirilir. Cogu mikroorganizma, metabolizmanin baslamasindan once
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aklimasyon periyoduna ihtiya¢c duyar. Sentetik organik bilesiklere daha 6nce maruz

kalmak aklimasyon periyodunu kisaltmaya yardimci olur.

2.1.3. Sentetik Organik Bilesiklerin Biyolojik Aritimi

SOB’lerin kullanim alaninin, teknolojinin geligsmesi ile giin gegtikge artmasi, bu
bilesiklerin o6zellikle evsel ve endiistriyel atiksularin birlikte aritildigi atiksu aritma
tesislerindeki davraniglarina olan ilgiyi arttirmistir.  SOB’lerin  toksik etkileri
bilinmektedir. Bu yiizden, uygun kosullar altinda sentetik organik bilesiklerin biyolojik

ayrigmasinda daha ileri aragtirmalara ihtiyag¢ oldugu goriilmektedir.

Toksik organiklerin pek ¢ogu biyolojik aritma yontemleri ile giderilebilir. Biyolojik
aritma teknikleri, toksik maddelerin mikroorganizmalar tarafindan, toksik olmayan
bilesikler haline doniistiiriilmesini saglar (Levin ve Gealt 1993). Ne var ki, sentetik
organiklerin biyolojik olarak ayrigma yontemi olduk¢a uzun zaman gerektiren bir islem
olabilir. Bir ¢cok sentetik organik bilesik, mikrobiyal ayrigmaya kars1 direnglidir ya da
mikroorganizmalara toksik etkisi vardir. Yine de mikroorganizmalar, sentetik
organiklerin ¢ogunu farkli diizeylerde ve hizlarda ayrigtirabilir. Baz1 mikroorganizmalar

birden fazla bilesigi farkli hizlarda ayristirabilir (Levin ve Gealt 1993).

Biyoloijk aritim konusunda uzun siiredir yapilan c¢aligmalar sayesinde, dogal
organik maddelerin biyolojik olarak ayristirilmasinda izlenen adimlar oldukg¢a gelismis
olup biyolojik ayristirma prosesi oldukca etkili ve verimli olarak uygulanmaktadir.
Sentetik organik bilesiklerin diinya {izerinde sadece son 60 yildir bulunuyor olmasi
nedeni ile mikroorganizmalar bunlarin ¢ogunu ayristirmak icin gerekli enzimatik yollar
heniiz gelistirememistir. Aslinda aritma tesislerinde SOB’lerin ayristirilmast ¢ogu
zaman tesadiifen gergeklesmektedir. Bu durumda belli kosullar saglandig1 taktirde
(gerekli nutrientlerin ve elektron alicisinin varligi, yeteri kadar uzun camur yasi)
sentetik organik bilesiklerin biyolojik olarak ayristirilmasi saglanabilir. Biyolojik
ayrismanin kinetik O6zelliklerinin yani sira, sentetik organik bilesiklerin yapisi, pH,
sicaklik, nutrient ve elektron alicisinin varligi gibi g¢evresel faktorler de SOB’lerin

biyolojik ayrigmasim etkileyen faktorlerdendir. Sentetik organik bilesikleri igeren bir
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atiksuyu biyolojik olarak ayristirabilen bir sistemin projelendirilmesi i¢in biyolojik

ayrisma hizlarinin belirlenebilmesi gerekir (Grady ve ark. 1999).

Organik kirleticiler aerobik veya anaerobik biyolojik aritma prosesine girdiklerinde
asagidaki sekilde tepki yaratabilirler (Patterson 1985);
1-Inhibisyon: Organik bilesik biyolojik proseslerin fonksiyonlarin1 engeller ve tiim
prosesi bozabilir.
2-Biyolojik olarak ayrigamayan: Organik bilesik aritma verimini etkilemez, ama aritma
boyunca biiyiik ol¢lide degisime ugramadan geger.
3-Kimyasal doniisiim: Biyolojik proses organik bilesigi farkli kimyasallara doniistiiriir.
4-Biyolojik olarak ayrigma: Organik bilesik CO, ve su gibi yiikseltgenmis yapilara
mineralize edilir ve biyokiitle olusur.
5-Aklimasyon-ayrisma: Organik maddenin ilk girisinde ayrisma gozlenmez ama devam
eden maruz kalma olayi, mikroorganizma toplulugunun degisimine ve sonunda toksik
maddenin ayrigsmasini saglayan adaptasyona neden olur.
6-Sorpsiyon: Organik bilesik biyolojik ayrisma meydana gelmeden birincil camura veya

karisik s1v1 partikiillerine sorpsiyon ile sividan giderilir.

Aerobik biyolojik aritmanin hizi, molekiiliin karmasikligina baglhdir. Cok dalli ya da
bir ¢ok aromatik halkasi olan biiylik hidrokarbonlarin ayrigsmasi zordur. Bu zor
ayrigabilirligin ~ bir nedeninin, suda c¢oziiniirliiklerinin diisiik olmasi1 oldugu
diisiiniilmektedir. Bu konudaki bir baska diisiince ise mikroorganizmalarin ilk enzimatik

saldirida bulunacaklar1 yeri bulmakta ¢ektikleri giicliiktiir (Rittmann ve McCarty 2001).

Cogu aromatik bilesikler 6zellikle de bunlarin tek benzen halkasi igerenleri, 6nemli
oranda bakteriler ile ayristirilabilir. Aromatik bilesiklerin biyolojik ayristirilmasinda
kritik adim benzen halkasinin boliinmesidir, ¢linkii boylece bilesik temel metabolik
yollarda direkt olarak ilerleyen alifatik iiriinlere doniisiir. Zincirin yikim
reaksiyonlariin yapist ve bunlarin ikincil reaksiyonlarinin ¢ogu, biyolojik ayrismanin
meydana geldigi ¢evrenin oksidasyon basamagina baglidir. Eger oksijen varsa, zincir
yikim ve ikincil reaksiyonlarin ¢ogu oksidatiftir ve reaktant olarak molekiiler oksijen

gerekir (Gottschalk 1986). Diger taraftan eger molekiiler oksijen yoksa, zincirin yikim
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reaksiyonu indirgenmistir ve farkli enzim gruplar1 gerekir (Harwood ve ark. 1999).
Farkli ikincil reaksiyonlar da gereklidir. Hem ytikseltgeyici hem de indirgeyici her iki
durum altinda da, cogu bakteri aromatik bilesikleri ayristirabildiginden, bunlar her iki

durum i¢in katabolik enzim sentezi yapma yetenegine sahiptirler (Cinar ve Grady 2001).

Bakteriler tarafindan hidrokarbonlarin ayristirilmasimin ilk adimi, NAD(P)H ve
molekiiler oksijen olarak enerji gereksinimini karsilayan oksijenaz enzimleri tarafindan
oksijenin molekiil i¢ine taginmasidir. Oksijenasyon reaksiyonlarinda, bir ya da iki -OH
grubu hidrokarbon yapist igine tasinir. Hidrokarbon, eklenen her —OH grubu igin iki
elektronla yiikseltgenir, fakat organizmalar elektronlart NADH olarak geri elde
etmezler. Aslinda bir -OH ilavesi yapan monooksijenasyon tek bir NADH tiiketir. Bu
nedenle, NADH iiretilmesi halinde kazanacaklar1 enerjiyi hiicreler kazanamaz. Bunun
mikroorganizmalara avantaji, oksijenaz reaksiyonlarmin {rlinlerinin daha uygun
olmasidir. Ozellikle NADH iireten {iriinler daha sonraki dehidrojenasyon ve
hidroksilasyon reaksiyonlarinda kolayca parcalanabilir ve suda ¢oziiniirliikleri fazladir
(Rittmann ve McCarty 2001). Pek ¢ok sentetik organik bilesik aromatik molekiillere
sahip oldugu i¢in, mikroorganizma bu bilesiklerin aromatik halkalarin1 kirma
yetenegine sahip olmalidir. Bilesiklerin pek ¢ogu i¢in farkli mikroorganizmalarin

kullandig1 biyokimyasal yollar agiklanmistir (Sekil 2.6-2.8).

Mikrobiyologlar organik toksikleri ayristirma yetenegine sahip pek ¢ok
mikroorganizma tiiriinii izole etmiglerdir. Cizelge 2.3° de bu mikrobiyal tiirlerin bazilari

listelenmistir.
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Kaynak: Farrell ve Quilty, Degradation of mono-chlorophenols by a mixed microbial
community via a meta- cleavage pathway, Biodegradation 1999, s.354.
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Kaynak: Sahinkaya ve Dilek, Effects of Feeding Time on The Performance of
Sequencing Batch Reactor Treating a Mixture of 4-CP and 2,4-DCP, Journal of
environmental Management 2007, s. 434.

Organik maddelerin biyolojik ayrisabilirligi, genellikle substratin ortamdan
giderilmesi veya BOI ya da KOI giderimi ile degerlendirilir. Daha kesin yaklasimlar,
radyoaktif olarak etiketlenmis (radiolabeled) ana substrat ve/veya metabolik {iriinlerin
ve mineralizasyon lriinlerinin (CO; 6l¢iilmesi veya CHy tiretimi) olusumunu kapsar

(Bitton 1999).

Mikroorganizmalarin ~ ayristirmaya calistigi  kirletici  ¢ok nadir  olarak,
mikroorganizmalar tarafindan enerji ya da karbon kaynagi olarak kullanilir. Cogu
durumda kometabolizma mekanizmast kullanilir. Kometabolizmada organik bilesik,
metabolik iiriinlere dontstiiriiliir ama bunlar mikroorganizma icin karbon ve enerji
kaynag1 olarak hizmet etmez (Bitton 1999). Kometabolizmada ¢ogalma besin olarak
kullanilan uygun, kolay ayrisabilen ve ortamda fazlaca bulunan bir substratin {izerinden
gerceklesir ve bazi Ozel enzimler yardimi ile de toksik maddeler pargalanir.
Mikroorganizmalar kometabolize ettikleri substrattan hicbir besin kazanimi elde
etmezler. Kometabolizma durumunda reaksiyonu gergeklestiren mikroorganizma igin
olusan {irlin bir kor-nokta iriiniidiir. Sonu¢ olarak kometabolizma, enerji ve hiicre
cogalmasini saglayabilmek icin baska bir substratin varligia ihtiya¢ duyar (Grady ve
ark. 1999). Biyolojik detoksifikasyon ¢aligmalarinda saf kiiltiirler ya da karigik kiiltiirler
kullanilabilir. Tehlikeli atiklardaki toksik organiklerin parcalanmasinda karisik
kiiltiirlerin saf kiiltlirlere kars1 potansiyel avantajlar1 vardir. Kanisik kiiltiirler 6zellikle
toksik organiklerin CO,, CHy4, H,S, N, gibi iiriinlere kadar ayristirilmas: gerektigi
zaman kullanislidir. Tersine saf kiiltiirler, nutrient ve uygun enzim eksikligi nedeni ile

yeterince verimli olmayabilir ve birikebilen toksik ara iirtinler iiretebilir.
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Cizelge 2. 3. Sentetik organik bilesiklerin biyolojik ayrismasinda gorev alan
mikroorganizmalar

Organik Kirleticiler Organizma

Fenolik bilesikler Achromobacter, Alcaligenes,
Acinetobacter, Arthrobacter, Azotobacter,
Bacillus cereus, Flavobacterium,
Pseudomonas putida, P.aeuginosa ve

Nocardia

Candida tropicalis, Debaromyces

subglobosus ve Trichosporon cutaneoum

Benzoatlar ve iliskili bilesikler Achromobacter, Bacillus spp.,
Micrococcus, Moraxella, Mycobacterium,
P.putida ve P. fluorescens

Hidrokarbonlar Echerichia coli, P.putida ve Candida

Yiizey aktif maddeler Alcaligenes, Achromobacter, Bacillus,
Citrobacter, Clorstidium resinae,
Corynebacterium, Flavobacterium,

Nocardia, Pseudomonas, Candida ve

Cladosporium

Pestisitler

DDT P.aeuginosa

Linurin B.sphaericus

2,4-D Arthrobacter ve P.cepacia

2,4,5-T P.cepacia

Parathion Pseudomonas spp. ve Echerichia coli;

P.stutzeri ve P. aeruginosa

Kaynak: Bitton, Wastewater Microbiology 1999, s.395
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Toksik olan bu tiir kimyasallarin parcalanmasi icgin gelistirilen genetik olarak
islenmis mikroorganizmalarin kullanimi1 da giderek artmaktadir. Genetik olarak islenmis
mikroorganizmalar, Ozellikle aromatik bilesiklerin ve yliksek derecede klorlu
bilesiklerin ayristirilmasi icin gelistirilmistir. Pek ¢ok sentetik organik bilesigin
katabolizmasin1 saglayan genler plazmit kokenlidir. Katabolik plazmitler (veya
ayristirict  plazmitler), sentetik organik bilesigin doniisiimiinii kontrol eden ekstra
kromozomal DNA elementleridir ve bunlar klorlu bilesikler olarak adlandirilan
biyolojik ayrigmaya olduk¢a dayanikli ve toksik sentetik organik bilesiklerin artiminda
kullanilir. Genetik ekolojistler ise, gen seviyelerinin arttirilmasi ve yiikseltgenmesi ile
dogal mikrobiyal toplulugun yeteneklerinin arttirilmasina yonelik calismaktadirlar.
Dogal mikrobiyal toplulugun artan aktivitesi, toksik organik kirleticilerin

ayristirilmasinin arttirilmasini saglar (Bitton 1999).

Istenilen atiksu aritma tesisi verimi, reaktdr konfigiirasyonu, havalandirma
yogunlugu, hidrolik bekletme zamani ve camur yas1 gibi dizayn ve isletme
parametrelerinin uygun secimi ile saglanir. Giris atiksu akimimin tutarli ve verimli bir
sekilde aritimini saglayan atiksu aritma tesislerinin igletimi ve dizayni hakkinda
bilgilere sahip olunmasmma ragmen, sentetik organik kimyasallarin ani ve ylksek
konsantrasyonlarda girigine atiksu aritma tesislerinin tepkisi ve farkli sentetik organik
kimyasallarin bu tesislerdeki akibeti ile ilgili pek cok sey bilinmemektedir. Atiksu
aritma tesislerinin sentetik organik kimyasallara verecegi tepkinin bilinmesi, aktif camur
sisteminin performansinda sok yiiklemelerin etkisini 6lgmeyi ve bu gegici durum

boyunca alic1 ortama verilen kirleticinin miktarinin tahminini miimkiin kilar.

SOB?’ lerin biyolojik ayrigabilirligi ile ilgili bugiine kadar yapilan ¢aligmalar genelde
saf kiiltiirler ile veya sadece tek bir toksik organik bilesigin ayristirilmasina yonelik
calismalardir. Evsel ve endiistriyel atiksularin birlikte aritimi, toksik organik bilesiklerin
tahmin edilemeyen varligindan dolay, tesis isletimi i¢in 6nemli bir risk olusturmaktadir.
Biyolojik aritma tesisleri atiksu igerisinde var olan her bir toksik organik bilesige daima
aklime degildir ve bu tiir kimyasallarin biyolojik reaktorlere ani gelisi biyokiitlenin bu
bilesiklere aklimasyonu i¢in yeterli slire olmamasindan dolay1 biyokiitlede olumsuz

etkiye ve sistemin bozulmasina neden olabilir. Bu tiir bilesiklerin sisteme ani gelisi
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sonucunda sistemde meydana gelebilecek olumsuz etkiler ve bu etkileri azaltmak iizere
alinabilecek isletim tedbirleri onem arz etmektedir. Bu nedenle sentetik organik bilesik
iceren atiksularin, biyolojik olarak aritilabilirligi ya da aktif camur sistemlerine etkisi

konusunda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.

2.1.4. Sentetik Organik Bilesiklerin Inhibisyonu ve Toksisite Mekanizmalar

Sentetik organik bilesikler, inhibisyon ve toksisite etkileri araciligi ile biyojenik
organik madde giderimini ve nitirifikasyonu yavaslatarak biyoreaktdriin performansini
etkileyebilir. Inhibisyon, toksik kimyasallarin varliginda c¢ogalma ve substrat kullanimi
gibi mikrobiyal proseslerin hizinin azalmasidir. Toksisite ise toksik kimyasallarin
varliginda tiim mikrobiyal aktivitenin durmasidir. Inhibitériin konsantrasyonunun
artmast ile inhibisyon artar ve inhibitdriin konsantrasyonu mikrobiyal aktivitenin
durmasina neden olacak kadar yiiksek konsantrasyona eristigi zaman toksisite meydana

gelir (Grady ve ark. 1999).

Mikrobiyal ¢ogalma ve substrat giderimini inhibe eden SOB’lerin toksisite
mekanizmalart iyi bir sekilde tanimlanmamigtir ve son zamanlarda ilgi uyandirmaya
baslamistir. Baska bir deyisle, bu konu ile ilgili bilgiler sinirlidir. Bununla birlikte,
inhibisyon ve toksisite i¢in mekanizmanin ayni olma olasilig1 diistiniilmektedir, sonunda
kiimiilatif hasara kadar daha fazla zarar ile birlikte reaksiyon hizinin yavas ilerlemeye
baslamasi tiim aktivitenin bozulmasina yeterli olacak ve toksisite meydana gelecektir

(Grady ve ark. 1999).

Baz1 sentetik organik bilesikler, daha genel ve spesifik olmayan etkilere sahip iken
digerleri mikrobiyal hiicre lizerinde ¢ok cesitli spesifik etkilere sahiptir. Spesifik etkiler
arasinda, metallerin degisimi ile radikal olusumu reaksiyonlari, makromolekiiller ile
reaksiyona giren hidroksil radikalleri olusumu; enzimlerdeki thiol gruplari ile organik
asitlerin reaksiyonlari, bi¢imlerinin ve bdylece reaksiyon hizlarimin degisimleri,
enzimlerdeki amino asit kismindaki zincirler ile kovalent baglarinin olusumu, aktif
kisimlarinin bigimlerinin degisimi; ve protein sentezi ile girisimdir. Bunun yanisira,

biyojenik organik bilesiklerin benzeri olan sentetik organik bilesikler enzimin aktif
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kismi ile geri dondiiriilemez sekilde baglanir ve enzimlerin aktivitelerini engeller

(Grady ve ark. 1999).

Spesifik olmayan etkiye en iyi ornek, hidrokarbonlarin hareketleri ile gergeklesir.
Pek ¢ok hidrokarbon amfifildir, yani hem hidrofobik hem hidrofilik kisma sahiptir.
Bunlar hiicresel membranlar1 olusturan fosfolipidler gibi davranirlar ve bu
membranlarda ¢6ziinme yetenegindedirler. Hidrokarbonlar membranda ¢6ziiniirken,
stoplazmay1 ¢evreden ayiran bariyer olarak gérev yapan, enerji uyumunu saglayan ve
belirli enzimler i¢in uzaysal organizasyon saglayan ana fonksiyonlara zarar vererek
yapisal biitiinliigli bozar (Grady ve ark. 1999). Fenoller hiicre zarinin (stoplazmik
membran) gecirgenligini etkiler ve seciciligini degistirerek azot, fosfor gibi temel
elemanlarin hiicre disina ¢ikmasina yol agar (Tiinay 1996). Diisiik konsantrasyonlarda,
bu fonksiyonlarin degisikligi sadece hiicre aktivitesini diiglirir. Bununla birlikte
ortamda hidrokarbon konsantrasyonlarinin artmasi ile membrandaki konsantrasyonlari
da artar, boylece biiylik bir bozunma ve etkiye neden olur. Sonunda, konsantrasyon

yeterli derecede yiiksek oldugunda, hiicre fonksiyonlar1 durur (Grady ve ark. 1999).

Fenoliin ve tlirevlerinin toksik etkisi, ylikseltgenme ve indirgenme reaksiyonlarinda
semikinon olarak bilinen serbest radikallerin olusumu ile direkt olarak iligkilidir.
Fenoliin toksisitesi, aromatik halkadaki siibstitiientlerin pozisyonu ve tipine baghdir.
Fenole, dordiincli pozisyon (hidrokinon) ve ikinci pozisyonda (katehol) ikinci -OH
grubunun ilavesi bilesigin radikal aktivitesini arttirir. Semikinonun esas belirtegleri,
kinon, katehol ve katehol aminlerdir. Fizyolojik kosullarda semikinon radikalinin
oksijen ile kolaylikla reaksiyona girerek oksijenin diger toksik tiirlerinin habercisi olan
stiperoksit radikalini {irettigi bilinmektedir (Bukowska ve Kowalska 2003). Katehole
kadar biyolojik doniisime maruz kalan fenoller, semikinonun habercisi olabilir.
Semikinonlar, proteinlerin —SH, niikleik asitlerin -NH, gibi niikleofilik kalintilar1 ile
baglanma yetenegindedirler. Baglanmanin sonucu olarak  makromolekiiller
inaktivasyona maruz kalabilir. Kateholiin toksisitesi, semikinonun olusumu ve bunlarin
proteinlerin uzaysal yapilarindaki etkileri olarak ortaya ¢ikarken, yaglarda (lipid)

herhangi bir degisim olmaz (Bukowska ve Kowalska 2003).



25

Monoklorofenollerin aerobik ayrismasinda ilk adim klorokatehole doniisiimdiir
(Farrell ve Quilty 1999). Kateholler, aromatik bilesiklerin ve ligninin
mikroorganizmalar tarafindan pargalanmasi sonucu tiretilen ara {riinlerdir. Katehollerin
mikroorganizmalara toksik etkisi gecmis yillarda ortaya koyulmus ve benzen, toluen ve

klorobenzende kiiltive edilen organizmalarda farkli sonuglar gdzlenmistir.

Kateholiin ¢evredeki kimyasal reaksiyonlar1 ve hiicredeki faaliyetlerin molekiiler
sekilleri Sekil 2.9° da verilmistir. Kateholler iki ve ii¢ degerlikli metaller ile kompleks
olustururlar. Kateholler, ayni zamanda semikinon radikalleri ve ortobenzokinon

arasindaki dongii ile redoks reaksiyonlarina da ugrayabilirler (Schweigert ve ark. 2001).

Kateholik bilesikler reaktif molekiillerin heterojen gruplarina aittir, ama bunlarin
reaktivitesi ¢ogunlukla katehol c¢ekirdegi tarafindan belirlenir. Kateholler hizli bir
sekilde, semikinon radikalleri ve kinonlar1 olusturmak i¢in yiikseltgenmeye maruz
kalirlar. Bazi durumlarda, semikinon radikalleri ve kinonlar, kateholden daha fazla
reaktif olurlar, bu tiirlerin zararli etkileri de goz Online alinmalidir. Kateholik
bilesiklerin toksisitesini agiklamak igin siklikla bahsedilen mekanizmalar; (i)redoks
reaksiyonlar1 ile reaktif oksijen tiirleri (ROS) iiretimi; (i1))DNA arillesmesi veya
yiikseltgenme yikiminin olusumunda DNA yikimi; (iii)siilfidril arillesmesi veya
yiikseltgenme ile protein yikimi; (iv)membranlarda enerji gegisinde elektron transferinin
engellenmesidir. Bu kimyasal ve biyolojik reaksiyonlarin ¢ogunun 6zeti Sekil 2.3’de
verilmistir. Katehol ve klorlu kateholler hiicreler i¢in sentetik organik bilesik olarak

goriiliir (Schweigert ve ark. 2001).

Redoks kimyasi: Bakteri, bitki ve hayvanlardaki pek ¢ok enzim kateholiin
benzokinonlara yiikseltgenmesini  katalizleyebilir. Katehol enzimatik olarak
yiikseltgendigi zaman veya oksijen ve agir metallerin varliginda, molekiiler oksijene bir
elektron transfer edilir, sonu¢ olarak siiperoksitleyici (Oy) olusur. Agir metallerin
varliginda siiperoksitleyici hidrojen peroksite (H,O,) ve hidroksil radikaline (-OH)
indirgenir. Bu reaktif oksijen tiirleri (ROS) eger elimine edilmezler ise, organizmalara

ve hiicrelere zararl olabilir (Schweigert ve ark. 2001).
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Katehol lipofilik degildir ve membranda veya yag dokularinda c¢ok birikmez.
Bununla birlikte alkali veya halojenli kateholler yiiksek dagilim katsayisina sahiptir ve
bu yiizden lipitlerde birikir(Schweigert ve ark. 2001).
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Sekil 2.9. Kateholiin ¢evredeki kimyasal reaksiyonlar1 ve hiicredeki molekiiler
davraniglari. Kimyasal reaksiyonlar: 1- Agir metallerle kompleks olusumu, 2- Redoks
dongiisii, 3- Agir metal ve oksijenle reaksiyon ile reaktif oksijen tiirleri iiretimi (ROS),
Hiicre i¢indeki molekiiler hareket durumlari: 4- DNA hasari, 5- protein hasari, 6-
Membran tarafindan adsorpsiyon ve olasi etkilesimler. ROS: reaktif oksijen tiirleri

Kaynak: Schweigert N., J. B. Z. Alexander ve Eggen R. I. L. 2001. Chemical
properties of catechols and their molecular modes of toxic action in cells, from
microorganisms to mammals, Environmental Microbiology 3(2), s.82.

Kateholler DNA ve proteinler gibi makromolekiillere zarar veren oksidant olarak,
lipid peroksidasyonunu oOnleyici ve antioksidan olarak gorev yapabilir. Kateholler
redoks donglisii aktivitelerinden dolayr membran fonksiyonlarini da bozabilir. Katehol
DNA hasarina neden olabilir. Hidrojen peroksit, siiperoksit ve hidroksil radikalleri de

DNA hasarina neden olabilir.
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Yiikseltgenmis kateholler proteinlerin siilfidril grubu ile reaksiyona girer. Boylece
katehol siilfidril gruplarina direkt olarak baglanir ve proteinleri inaktive eder veya

protein radikalleri tiretir.

Katehol hiicrede negatif etkilere sahip olmasinin yani sira, lipid peroksidasyonunu
inhibe etme gibi pozitif etkilere de sahiptir. Coklu yag asitlerinin yiikseltgenme
modifikasyonlar1 olan lipid peroksidasyonu, g¢esitli yilikseltgenme bilesikleri tarafindan
baslatilan bir reaksiyon zinciridir. Bu membran yikimi i¢in ana yardimcidir. Katehol ve

katehol tiirevlerinin, lipid peroksidasyonunu giiclii sekilde inhibe ettigi goriilmiistiir.

2.1.5. Test Bilesikleri

Bilesiklerden 3 tanesi EPA’nin direngli, biyolojik olarak birikebilen ve toksik
ozellik gosteren Oncelikli kirleticiler (priority PBT) listesinde, 1 bilesik Tiirkiye’de
Tehlikeli Maddelerin Su ve Cevresinde Neden Oldugu Kirliligin Kontrolii
Yonetmeligi’nin Cok Tehlikeli Maddeler Listesi’ nde (Yonetmelik EK-1), 3 bilesik
Daha Az Tehlikeli maddeler sinifinda (Yonetmelik EK-2) ve tiimii CERCLA (The
Comprehensive Environmental Response, Compensation and Liability Act) Kapsaml
Cevresel Tepki, Telafi ve Sorumluluk Hareketi Listesi’nde bulunan ve son zamanlarda
kontroliine 6zel olarak 6nem verilen bes adet kimyasal, test bilesigi olarak seg¢ilmistir.

Bunlar; Fenol, 2-Klorofenol, 2,4-Diklorofenol, 1,2,4-Trikloronbenzen, Asenaften’dir.

2.1.5.1. Test Bilesiklerinin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Fenol, safken renksiz-beyaz bir katidir, bununla birlikte ticari iiriin olarak bir miktar
su igeren bir sividir. Fenol, tatli ve zift gibi belirgin bir kokuya sahiptir. Sudan daha
yavas buharlagir ve suda orta derecede ¢oziiniirliige sahiptir. Fenol hem insan yapimi

bir kimyasaldir hem de dogal olarak bulunur.

Klorofenoller, kloriirlerin (bir ila bes tane) fenole eklenmis oldugu bir grup

kimyasaldir. Fenol, en basit aromatik hidrokarbon olan benzenden tiiretilmis, benzenin
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bir hidrojen atomunun yerine hidroksil grubu eklenmis, aromatik bir bilesiktir. Bes tip
klorofenol mevcuttur: monoklorofenoller, diklorofenoller, triklorofenoller,
tetraklorofenoller ve pentaklorofenoller. Tiimiinde toplam 19 degisik klorofenol

bulunmaktadir.

Oda sicakliginda sivi olan 2 klorofenoliin disinda tiim klorofenoller katidir.
Klorofenollerin gii¢lii ilag tad1 ve kokular1 vardir, ¢ok diisiik miktarlarinin (ppb ila ppm
diizeyinde) bile suda tadi hissedilebilir. Cok diisiik miktarlardaki klorofenoller

baliklarin tadin1 bozabilir. Tiim bilesikler ticari olarak iiretilmektedir.

2-klorofenol, 4-klorofenol, 2,4-diklorofenol ve pentaklorofenol gibi klorofenoller
onemli su kirleticilerini temsil eder ve US EPA tarafindan Oncelikli kirletici olarak

adlandirilir (Callahan ve ark. 1979).

Klorlu bir benzen olan 1,2,4- triklorobenzen (1,2,4-TCB) hos kokulu, renksiz bir
stvidir. Sudaki ¢oziiniirliigii orta derecededir. 1,2,4-TCB’in tek karbon ve enerji kaynagi
olarak  kullanildigi  aerobik  kosullarda, tam mikrobiyal mineralizasyonu

gerceklesmektedir.

Bir poliaromatik hidrokarbon (PAH) olan asenaften, beyaz, suda az ¢oziinen bir

katidir. Asenaften bir cok PAH bilesiginden daha fazla zararl etkiye sahiptir.

Test bilesiklerinin fizikokimyasal 6zellikleri Cizelge 2.4’de verilmistir.

2.1.5.2. Test Bilesiklerinin Endiistriyel Kaynaklari

Fenolik kirleticilerinin, petrol rafinerileri, kimyasal tesisler, patlayici fabrikalari,
recine fabrikalar1 ve kok komiirt firinlar1 gibi pek cok karakteristik kaynaklari vardir.
Fenoliin diger kaynaklari, ugak bakimi, dokiimhane islemleri, kagit hamuru tesisleri,
kaucuk iyilestirme tesisleri, corap fabrikalari, tekstil fabrikalar1 ve cam yiini

fabrikalaridir.
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Cizelge 2. 4. Test Bilesiklerin Fizikokimyasal Ozellikleri

Fenol 2- 2.4- 1,2,4- Asenaften
Klorofenol | Diklorofenol | Triklorobenzen
CASS
108-95-2 | 95-57-8 120-83-2 120-82-1 83-29-9
Numarasi
Kimyasal C6H60 C6H5CIO C6H3C12OH C6H3C13 C12H10
Formiil
Kimyasal o cl
Yap1 OH OH
cl
) C @@
cl
Cl
Molekiiler
Agirhk 94.11 128.56 163 181.46 154.21
(g/mol)
Renk Renksiz-
acik Acik .
pembe Amber Beyaz Renksiz Beyaz
Fiziksel Kristal
Durum kati sivi Sivi Kat1 Sivi Kat1
(%8 su
ile)
Cozimirlik | ;50 | 50000 4500 31 1.93
(mg/L)
Kaynama
Noktasi (°C) 181.8 174.9 210 213 96.2
Ergime 43 9.3 45 17 95
noktasi (°C) '
Yogunluk 1.0545 1.2634 1.383 1.46 1.225
(g/cm3)
pKa 0.3513 8.49 7.68 4.447x107
Log Kow 1.46 2.17 3.06 4.12 3.98
Log Ko L21-1 0537 2.49 3.8 3.66
1.96
Kn 7 -6 -6 3 5
(atm*m’/mol) 4x10 6.8x10 4.29x10 4.33x10 7.93x10

CASS: Chemical Abstract Services

2- klorofenol boya maddelerinde ve katki maddesinde bulunur. Kaynaklari; komiir

madenleri, tekstil fabrikalari, kereste iiretim prosesleri, eczacilik, elektrik enerjisi,
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dokiimhaneler, demir ve c¢elik fabrikalaridir. Pestisit, biyosit ve ahsap koruma
tirlinlerinin Uretiminde ¢ok genis oranda kullanilmasindan dolayi, klorlu fenoller en

onemli kirletici sinifin1 olusturmaktadir.

2,4-diklorofenoliin kaynaklar1 tekstil fabrikalari, kagit hamuru-kagit fabrikalari,
otomatik ve diger camasirhaneler, eczacilik, elektrik enerjisi, deri tabakhaneleri ve bitim

islemleri, demir ve celik fabrikalaridir.

1,2,4-triklorobenzen en c¢ok kullanilan klorobenzendir. Boya tasiyicisi, pestisit ara
trtinleri, 1s1 transfer araglari, transformatorlerde dielektrik sivisi, yag giderici ve
kimyasal fabrikalarda solvent olarak pek ¢ok yerde kullanilan g¢evresel kirleticilerdir
(Schroll ve ark. 2004). Kaynaklari; tekstil fabrikalari, elektrik enerjisi, dokiimhane ve

demirsiz metal fabrikalaridir.

Asenaften, tekstil fabrikalari, kereste liretim prosesleri, petrol rafinerileri, eczacilik,
dokiimhaneler, demirsiz metal fabrikalari, demir ve ¢elik fabrikalarindan

kaynaklanabilmektedir.

Test bilesiklerinin c¢esitli endiistrilerdeki konsantrasyonlar1 Cizelge 2.5’ te

verilmigtir.
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Cizelge 2. 5. Cesitli endiistriler ve igerdikleri test bilesik konsantrasyonlar1

Test Konsantrasyon (pg/L)
Endiistriyel Kaynak
Bilesigi Ortalama Aralik
Tekstil fabrikalar1 - 0.1-1700
3 Komiir madenleri - 0.0045-12
E Petrol rafinerileri - 0.040-0.080
Petrokimyasal - 0.050-0.6
Komiir madenleri 12 0-86
Tekstil fabrikalar1 78 -
é Kereste iiretim prosesleri 15 0-42
qg Eczacilik 2.4 0-22
% Elektrik enerjisi 27 -
Dokiimhaneler 53 0-210
Demir ve gelik fabrikalari 1400 0-36000
Tekstil fabrikalart 26 0-41
_ Kagit hamuru-kagit fabrikalar1 2 -
E Camasirhaneler 2 0-10
Lg Eczacilik 1 0-5
§ Elektrik enerjisi 240 -
o Deri tabakhaneleri ve bitim islemleri 16 -
Demir ve gelik fabrikalari 35 -
g Tekstil fabrikalart 410 0-2700
N
< _qg, Elektrik enerjisi 10 -
o g Dokiimhane 7 -
}&E Demirsiz metal fabrikalari 22 0-260
Tekstil fabrikalar1 8.7 0-12
Kereste iiretim prosesleri 170 0-55000
g Petrol rafinerileri 280 37-522
dé Eczacilik 12 0-100
% Dokiimhaneler 21 0-200
Demirsiz metal fabrikalar1 7.4 0-100
Demir ve gelik fabrikalari 9 0-53

Kaynak: Patterson, Industrial Wastewater Treatment Treatment Technology 1985, s.

305-318
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2.1.5.3. Test Bilesiklerinin Saghga Etkileri

Fenoliin solunum yoluyla alinmasi sonucu, insanda olumsuz etkileri oldugu
belirlenmistir. Diisiik oranda ortaya ¢ikan kronik etkiler; solunum ile ilgili kanser, kalp
hastaliklar1 ve bagisiklik sistemindeki etkileridir. Fenole derinin maruz kalmasi ile
karaciger hasar1 ve kirmizi kan hiicrelerinin yikimi gergeklesir. Konsantre fenoliin
oldukca diisiik miktarlari, insan Olimi ile sonuglanabilir. Uluslararas1  Kanser
Arastirmalar1 Dairesi (IARC) fenolii insanlarda kanser yapict bir kimyasal olarak

siniflandirmamustir.

Klorofenoller, yiiksek toksisitesi ve kanserojen tehlikesinden dolay1, cevresel

kirleticiler olarak 6nemli ekolojik problemdir (Quan ve ark. 2003).

2,4-diklorofenol, solunum yoluyla alinmasi1 ve deri ile temasi sonucu akcigerleri
tahris edebilir, karaciger ve bdobrekte hasara neden olabilir. Kisa siireli maruz
kalindiginda karaciger, bobrek ve bobrekiistii bezlerinde degisime neden olur.
Uluslararast Kanser Arastirmalart Dairesi (IARC) klorofenolleri kanserojen olarak

nitelendirmistir.

1,2,4-triklorobenzen, kisa siireli maruz kalindiginda karaciger, bobrek ve bobrekiistii

bezlerinde degisime neden olur.

Asenaften, solunum yoluyla alinmasi sonucu burun, bogaz ve akcigerleri tahris
edebilir. Deri ile temasi sonucu karaciger ve bobrekte hasara neden olabilir. Bir ¢ok
PAH tiirii Saglik ve Insan Hizmetleri Boliimii (DHHS), EPA ve Uluslararas1 Kanser
Aragtirmalar1 Dairesi (IARC) tarafindan kanserojen olarak tanimlanirken, asenaften bu

kuruluslarca kanserojen olarak siniflandirilmamastir.

2.2. Toksisite Belirleme Metotlar:

Insan aktiviteleri sonucu iiretilen evsel ve endiistriyel kirleticiler, cevreye olan

olumsuz etkilerini azaltmak, halk sagligin1 korumak ve kirliligi 6nlemek i¢in atiksu
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aritma tesislerinde yeterli derecede aritilmalidir. Atiksu aritimi fiziksel, kimyasal ve
biyolojik metotlarin kombinasyonu ile yiiriitiiliir ve aktif camur bu biyolojik metotlar
arasinda yliksek performansindan dolayr en ¢ok kullanilan metottur (Pujol ve Canler

1992, Oliveira ve ark. 2007).

Aktif camur, kompleks mikroorganizma toplulugundan olusur ve atiksu igeriginin
ve tesis isletiminin neden oldugu cevresel kosullardaki kiiciik bir degisim, belirli
kimyasallarin biyoayrismasint saglayan bu toplulukta meydana gelen olaylarin
aksamasina ve bdylece aritilan atiksuyun ¢ikis kalitesinin diigmesine neden olabilir
(Madoni ve ark. 1996, Forney ve ark. 2001, Dalzell ve ark. 2002). Atiksu aritma
tesislerinin inhibitor bilesiklere kars1 davranisi; degisen organik yiiklemeleri, biyokiitle
konsantrasyonu, hidrolik alikonma siiresi ve aktif camur organizmalarimin biyolojik
adaptasyonundan dolay1 degisebilir (Strotmann ve ark. 1995). Aktif ¢amur ile aritimdan
once ve sonra, c¢ikis suyunun kimyasal ve ekotoksikolojik karakterizasyonu, atiksu
aritma tesisinin performansinin degerlendirilmesinde ¢ok Onem arz etmektedir
(Gutierrez ve ark. 2002). Hem dogal hem de miihendislik gerektiren sucul sistemlerde
birgok diisiik konsantrasyonlu toksik bilesigin meydana getirdigi g¢evresel etkisini

izlemek icin toksisite deneyleri gerekli bir aractir.

Endiistriyel atiksularda toksisitenin erken tespit edilmesi, biyokiitle inhibisyonunu
engelleme ve biyolojik siireci korumak agisindan biiyiik 6nem tasir.( Freitas dos Santos

ve ark. 2002, Beach ve ark. 1995).

Kimyasal analizler genellikle pahali, anlasilmas1 zor, uzun siiregli, uzman personele
ihtiya¢ duyulan analizlerdir ve bu analizler toksisite ile direkt ilgisi olmayan tiim toksik
kimyasallarin atiksudaki toplam degerini tespit eder. Biyolojik metotlar ise maddelerin
biyolojik olarak atiksuda olas1 konsantrasyonlarini tespit edebilen analizleri kapsayan,
kullanim1 kolay, siireci hizli ve gergek toksisiteyi ifade eder (Pernetti ve ark. 2003).
Aslinda aktif camur aritma sistemleri her biri toksik bilesiklere farkli reaksiyon gosteren
bakteri tiirleri ve protozoalarin karistmindan meydana geldigi i¢in biyolojik aritmada
cikis suyunun gercek toksisitesini tespit edebilmek, Ol¢iimlerin direkt olarak aktif

camurda uygulanmasiyla miimkiindiir. Son yillarda c¢aligmalar sularda ya da cikis
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sularinda toksik kirletici diizeyini hizli ve duyarh bir sekilde belirlemek i¢in kisa-siireli

biyolojik testlerin gelistirilmesi tizerinde yogunlastirilmistir.

Amonyak tiiketim hizi, oksijen tiiketim hizi, karbon giderimi, ATP testi, ucucu

askida kat1 madde tayini gibi degisik parametrelerle aktif camurda inhibiyonu tespit

edebilmek mumkiindr.

Atiksu aritma tesislerinde mikrobiyal toksisite analiz uygulamalar1 dort kategoriye

ayrilir (Bitton 1999):

1-

Ilk kategori, toplama sistemlerinde gesitli noktalarda atiksuyun toksisitesini
izlemek i¢in bu analizlerin kullanimini igerir. Asil amag, toksik etkiye karsi
biyolojik aritma prosesini korumaktir. Bu izleme testi, atiksu aritma tesisine
giren toksik maddenin kaynaginin kesin olarak yerini belirlemek i¢in 6nemlidir.
Ikinci kategori, endiistriyel atiksulardan gelen toksisiteyi nétralize etmek
amaciyla On aritma opsiyonlarimi degerlendirmek igin proses kontroliinde bu
toksisite analizlerinin kullanimini igerir.

Ugiincii kategori, atiksu ve gamur aritiminda kullanilan biyolojik proseslerin
toksik inhibisyonunu ortaya ¢ikarmak i¢in kisa siireli mikrobiyal ve enzimatik
analiz uygulamalarini ilgilendirir.

Son kategori, toksik kimyasali karakterize etmek i¢in toksisite giderim
degerlendirmesinde (TRE-toxicity reduction evaluation) bu hizli analizlerin

kullanimu ile ilgilidir.

Enzimatik ve mikrobiyal analizler atiksu aritma tesislerinde toksisitenin

degerlendirilmesi i¢in siklikla kullanilir.

2.2.1. Enzimatik Analizler

Enzimler mikrobiyal hiicrelerde biyolojik reaksiyonlarin katalizlenmesinde gorev

yapan proteinlerdir. Sucul ortamlarda, bazi enzimler (dehidrojenaz vb.) mikrobiyal

aktivite ile iyi bir korelasyon halindedir. Basit enzimatik analizler kullanilarak su ve

atiksuda kimyasal toksisite hizl1 bir sekilde belirlenebilir. Atiksu aritma tesislerini de
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iceren pek c¢ok sucul ortamda toksisitenin degerlendirilmesi i¢in pek c¢ok enzim
(dehidrojenaz, ATPaz, fosfotaz, esteraz, lireaz vb.) incelenmistir. Son gelismeler,
enzimatik aktivite yerine enzim biyosentezinde, kimyasallarin inhibitor etkisine dayal
testleri  icermektedir. Enzim  biyosentezi, atiksu  ¢ikiginin  toksisitesinin

degerlendirilmesinde kullanilan diger yontemlere gore daha az duyarlidir (Bitton 1999).

2.2.2. Mikrobiyal Analizler

Toksisitenin belirlenmesinde pek c¢ok bakteriyel analiz kullanilabilir. Bu testlerin

dayandigi temeller Cizelge 2.6’da verilmistir.

Atiksu aritma tesislerinde kullanilan Microtox, Polytox, Toxi-Chromotest ve

metPAD/metPLATE gibi ticari toksisite testleri de mevcuttur.

Bioluminescence Metodu:

Varolan toksisite analizlerinin ¢ok azi aktif camur mikroorganizmalan ile direkt
olarak ilgilidir. Atiksu toksisitesinin degerlendirilmesi icin, tam olarak incelenmis en iyi
test sistemi Microtox analizidir. Microtox analizi 151k iireten reaksiyonlar1 katalizleyen
enzimler i¢in kodlanma prosesine sahip olan Vibrio fischeri bakterisinin dogal olarak
liminesans iretmesine dayanir. Toksik maddelerin varligi Vibrio fischeri’nin
liminesanst Onlenir. Atiksu toksisitesinin incelenmesi i¢in kullanildiginda Vibrio
fischeri analizinin olduk¢a duyarli oldugu bulunmustur. Yaygin olarak kullanilan
Microtox ve Biotox analizleri deniz liiminesans bakterilerine dayandigindan aktif camur

mikroorganizmalarini temsil etmede basarisizdir (Ren 2004).
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Cizelge 2.6. Kisa stireli bakteriyel toksisite analizleri

Analiz Testin temeli
Microtox Vibrio fisherii’nin biyoliiminesansinin inhibisyonu
Spirillum volutans Toksik maddeler, flagellalarin dénen kisimlarinin

koordinasyonun kaybi ile birlikte hareketliligin
kaybina neden olur.

Cogalma inhibisyonu Kati ¢ogalma ortaminda inhibisyon zonunun
Olciimii yolu ile veya mikrobiyal siispansiyon igin
absorbans belirlenmesi yolu ile karigik kiiltiir veya
saf kiiltiirtin (Aeromonas, Pseudomonas) ¢ogalma
inhibisyonunun dl¢timii

Canlilik analizi Agar plakada bakteriyel kiiltiiriin canliliginda
toksiklerin etkisinin 6l¢iimii

ATP analizi Mikroorganizmalarin ATP seviyelerinde toksik
kimyasallarm inhibitor etkisi

ATP-TOX analizi Luciferaz enzimi aktivitesinin inhibisyonu ve
bakteriyel kiiltiiriin ATP 6l¢timii yolu ile ¢ogalma
inhibisyonuna dayanan test

Respirometri Omeklerde  mikrobiyal — solunumda  toksik
maddenin etkisinin 6l¢timii

Toxi-Kromotest Escherichia  coli’ de  B-galaksidaz” 1
biyosentezinin inhibisyonuna dayanir.

a-Glukosidaz biyosentez analizi Bacillus licheniformis’de  a-Glukosidaz® in

biyosentezinin inhibisyonuna dayanir.

Nitrobakter biyoanalizi Nitritin nitrata oksidasyonunun inhibisyonunun
olgtimil

Mikrokalorimetri Mikrobiyal topluluk ile 1s1 tiretimindeki disiisiin
Olglimii

Kaynak: Bitton, Wastewater Microbiology 1999, s.419

Nitrifikasyon/dentirifikasyon inhibisyon analizleri:

Nitrifikasyon analizleri, saf nitrifikasyon veya nitrifiye aktif camur bakterileri
kullanilarak yiiriitiiliir. Amonyak iceren substratin yoklugu, nitrit ve/veya nitratin varligi
izlenebilir ve nitrifikasyon inhibisyon degerlendirmesi i¢in kullanilabilir. Nitrifikasyon
esasen bir oksidasyon prosesi oldugu ve oksijen gerektirdigi ig¢in, nitrifikasyon

inhibisyonu respirometre kullanilarak da degerlendirilebilir. Ana unsur, nitrifikasyon
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bakterilerinin solunumunu heterotrofik bakterilerin solunumundan ayirt etmektir (Ren

2004).

Molekiiler tabanli analiz ve sensorler
Toksikolojide kullanimi, 1s1 sok proteinleri gibi stres proteinlerinin belirlenmesine

dayanir (Ren 2004).

Respirometre metotlart:

Biyolojik proseslerin, atik sularda bulunan toksik maddelerden tam olarak etkilenip
etkilenmeyecegini anlamak i¢in, bilesigin biyokiitle iizerindeki inhibisyon etkisini
bilmek bir avantaj olarak gdosterilmektedir. Endiistriyel atiksularda toksisitenin erken
tespit edilmesi, biyokiitle inhibisyonunu engelleme ve biyolojik siireci korumak
acisindan biiylik 6nem tasir. Bunlar esas alinarak, toksik bilesiklerin aktif camur
sistemlerinde kinetik parametrelere etkileri hakkinda bir¢ok calisma yapilmistir. Bu
calismalarda aerobik biyokiitle iizerinde yapilan toksisite testlerinde, basit, hizli ve
diisiik maliyetli bir yontem olmasi gibi nedenlerden dolayr respirometrik yontem
oldukga yaygin bir sekilde kullanilmistir. Bunlardan oksijen tiiketim hizi ile inhibisyon

tespiti en basit ve en hizli metottur (Mrafkova ve ark. 2003).

Respirometre, heterotrofik bakteri ve nitrifikasyon bakterilerinin her ikisi i¢in de
atiksu toksisitesinin degerlendirilmesinde kullanilir. Bioluminescence metodu ile
karsilastirildiginda, camur aktivitesinin ve bdylece camura toksik etkinin nasil
oldugunun belirlenmesi i¢in direkt bir metottur. Aktif camurun respirometrik
Ol¢iimlerinin iyi sekilde yapildigi ve standardizasyonun saglandigi pek ¢ok test
mevcuttur (OECD, EPA, ISO). Bu tiir testlerin temeli, aktif ¢amurun veya toksik
maddelerin varliginda c¢amur organizmalarmin indirgenebilen solunum hizidir.

Bakteriyel solunum hizinin en yaygin dl¢timii oksijen tiikketim hizidir.

Respirasyonun aerobik bakterilerin temel aktivitesi olduguna ve aktif ¢amurun
respirasyon inhibisyon testinin aktif camur aktivitesinin izlenmesi i¢in olduk¢a yaygin
bir sekilde kabul edilmis olduguna siiphe yoktur (Strotmann ve ark. 1995, Gendig ve

ark. 2003). Bu testte, ¢Oziinmiis oksijen konsantrasyonundaki azalma zamanin
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fonksiyonu olarak kaydedilir. Aktif c¢amura toksik madde girdigi zaman,
mikroorganizmalarin oksijen tiiketimi azalabilir, sistem bozulabilir veya diisiik aritma
verimiyle sonuglanabilir (Kilroy ve Gray, 1992, Gutierrez ve ark.2002). Bu
nedenlerden dolayi, oksijen tiikketim hizi (OTH), aerobik mikrobiyal doniisiimiin

degerlendirilmesi i¢in anahtar parametre olarak dikkate alinir (Vollertsen ve ark.1999).

2.2.3. Atiksu aritma tesislerinde toksisitenin degerlendirilmesi icin mikrobiyal ve
enzimatik testlerin uygulamalari

A.B.D.’de, atiksu aritma tesislerinde toksik madde desarji Ulusal Kirlilik Desarj
Sistemleri (National Pollutant Discharge System-NPDS) kapsaminda diizenlenmistir.
Izinler diizenleyici kurumlar tarafindan cikarilmistir. Toplanan kimyasal verilere ek
olarak, baliklar, omurgasizlar ve algler gibi test organizmalarini kullanarak yapilan
toksisite testlerini (WET-whole effluent toxicity) de yiiriitmek gerekli olabilir.
Biyoliiminesans bakteri gibi mikroorganizmalar1 kullanan WET testleri daha hizli ve

standart analizlerden daha ekonomiktir (Bitton 1999).

Mikrobiyal toksisite testleri, A.B.D. EPA tarafindan onerilen toksisite belirleme
(TIE) ve toksisite giderim (TRE) degerlendirmesinde toksik maddenin
karakterizasyonunun yiiriitiilmesi i¢in uygun araglardir. EPA, endiistriyel ¢ikis suyu
toksisitesinin karakterizasyonu i¢in genis kapsamli bir yonerge gelistirmistir. Bu
yonergenin ana amaci, ¢ikis sularmin sucul organizmalara toksik etkisinin

azaltilmasinda sirketlere destek vermektedir. Bu yonerge ti¢ kisma ayrilir (EPA 2007):

Seviye 1: Toksisite Karakterizasyon Yontemi (EPA 1992)
Seviye 2: Toksisite Belirleme Yontemi (EPA 1993a)
Seviye 3: Toksisite Dogrulama Ydntemi (EPA 1993b)

Seviye 1 yontemi, toksik maddenin genel kimyasal kategorisini belirlemek amaciyla
cikisin degerlendirilmesi i¢in kullanilan metotlar1 belirtir. Bu ¢ikis Sekil 2.10°da verilen
cesitli islemlere tabi tutulur ve kimyasal olarak aritilir. Bu testler i¢in Daphnia magna

ve cesitli balik tiirleri gibi test organizmalar1 kullanilir (EPA 2007).
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Cikis
pH3
pH1
pHO
Toksisite Toksisite Toksisite Toksisite Toksisite polar
metalden dolay1 oksitleyiciden filtrasyon ile havalandirma olmayan
m1? EDTA ilave dolay1 m1? gideriliyor ile gideriliyor organiklerden
et. Sodyum mu? mu? dolayr m1?
tiyosiilfat ilave et.
pH i
Toksisite

Sl¢timil

Sekil 2.10.TIE testi seviye 1 genel akis diyagrami

Kaynak: EPA: U.S. Environmental Protection Agency. 2007. Toxicity Identification
Evaluation (TIE); A Short Review. Reimer Analytical & Associates Inc. 5.s. 4.

Seviye 1 testinin sonucuna bagli olarak Sekil 2.11° de verildigi gibi toksik madde

kimyasal smiflara ayrilabilir. Bir sonraki adimda (Seviye 2) toksik maddenin

belirlenmesi i¢cin GC, HPLC ve ICP-AES gibi ¢esitli analitik teknikleri uygulanir.

Seviye 1 ve Seviye 2 sonuglari ile olasi toksisite belirlenmesi ile bu hipotezin dogru

olup olmadigint onaylamak ic¢in Seviye 3 testleri yiiriitiilir. EPA Seviye 3 yOnergesi

Sekil 2.12°de gosterildigi gibi pek ¢ok yaklagim igerir.
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Toksik
Cikis
I \
v v
Inorganik Organik
> Faz 1
A 4 A 4
Metal H,S Amonyak Cok polar Az polar Yiizey
(cok (az aktif
¢Oziintir) ¢Oziiniir) madde

E ICP-MS, Iyon- Zeolit adsorpsiyon Ekstraksiyon E

. | ICP-AES spesifik test, Iyon-spesifik !

| elektrot, elektrot, HPLC : > Faz 2
i P&T GC Y :

| GC, HPLC
e ),

Sekil 2.11. Seviye 1 ile ilgili olarak TIE testi seviye 2 genel akis diyagrami

Kaynak: EPA: U.S. Environmental Protection Agency. 2007. Toxicity Identification
Evaluation (TIE); A Short Review. Reimer Analytical & Associates Inc. 5.s. 12.
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Hipotez: & hilegiZinden

dolayi toksisite
Korelasyon Eulgu Tt dhayrarhh Diger
yaklagim ywaklagim wakdagi yaldagumlar

B

Hipotez
Ewet ———  desteklendi - Hayw
l i l

Destelleyen Yeni hipotezler
Ewet karutlar yeterli e Hayir igity daha fazla

i Fazl & Faz 2

l l denieyi

Cevresel Nawve destekleyici
Earhili 5in karutlar igin daha
tatiimitia fazlaFaz 1, 2we 3
gerilinesi deneylen

Sekil 2.12. Seviye 3 yaklasimlar ve ¢iktilar

Kaynak: EPA: U.S. Environmental Protection Agency. 2007. Toxicity Identification
Evaluation (TIE); A Short Review. Reimer Analytical & Associates Inc. 5.s. 23.

Seviye 1 testleri, kimyasallarin genis alanda toksisitesini belirlemek i¢in dizayn
edilen tarama analizleridir. Seviye 2 testleri, toksik bilesigi tanimlamaya, karakterize
etmeye ve miktarini belirlemeye ¢alisir. Seviye 3 testleri, kronik saglik ve ekolojik etki
verilerini degerlendirir. Eger seviye 1 testleri ile bilesik potansiyel olarak toksik
materyal olarak bulundu ise, ardindan sira ile seviye 2 ve seviye 3 testleri yardimiyla
toksik maddenin karakterizasyonu ve tanimlanmasina g¢alisilir. Aksine, eger seviye 1
testleri ile bilesik toksik materyal olarak bulunmadi ise, test sonlandirilir (Volskay

1988).

Seviye 1 toksisite tarama biyolojik analizleri, karakteristik olarak ¢abuk, duyarl,
ekonomik ve giivenilirdir. Tersine, seviye 2 ve seviye 3 testleri kompleks ve pahalidir.
Giristeki toksik maddeler, biyolojik atiksu aritma tesislerinin performansini tehdit ettigi

zaman, miimkiin oldugunca kisa siirede uygun diizeltici hareket belirlenmelidir. Sonug
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olarak, toksisite testlerinin zamaninda ve yerinde bir uygulama olarak gergeklestirilmesi
gereklidir. Test zamani kadar testin maliyetini de azaltmak ig¢in, seviye 2 testinin

ekipman ve yontemleri seviye 1’in tamamlayicisi olarak degerlendirilir (Volskay 1988).

2.3. Respirometrik ol¢iimler

Aktif siispansiyona atiksuyun ilavesi ile olusan reaksiyonlar ve aktif ¢amurun
solunum hizi; reaksiyon hizi, BOI, biyolojik ayrisma egrisi, maksimum substrat
kullanim hizi, atiksuyun toksisitesi, yeni atiksuya aktif ¢gamurun adaptasyonu ve aritma

tesisi i¢in oksijen tiiketimi gibi baz1 parametreler ile belirlenebilir (Ros 1993).

Respirasyon hizi genellikle respirometre ile Olgiiliir. Respirometreler, ¢ok basit
sekilde manuel olarak isletilen siselerden, 6rnek alinmasi, kalibrasyonu ve respirasyon
hizinin hesaplanmasinin otomatik olarak yapildig1 tam olarak isletilen aletler seklinde
diisiiniilebilir. Tiim respirometreler, biyokiitlenin sividan kullandig1 ¢6ziinmiis oksijenin
hizin1 6lgen basit tekniklere dayanir. Bu, ¢oziinmiis oksijenin 6l¢iilmesi ile direkt veya

gaz oksijenin dl¢iilmesi endirekt olarak yapilabilir (Spanjers ve ark. 1998).

Respirometre terimi, atiksu 6rneginde bulunan mikrobiyal popiilasyon tarafindan
sarf edilen oksijen tiiketiminin Ol¢lilmesi ve mikroorganizma aktivitesinin
belirlenmesinde mevcut olan imkanlardan bir tanesi olarak tanimlanir (Suschka ve
Ferreira 1986). 1924’de Warburg solunumu oOl¢mek i¢in basit bir manometre
gelistirmistir, boylece atiksudaki mikrobiyal aktivite anlasilmistir. Bugiin kullanilan
respirometrelerin ¢ogunun temeli biiyiikliik, sekil ve otomasyon derecesi ile Warburg

respirometresine dayanir (Mahendraker 1995).

Cikis konsantrasyonlar1 ve aritma maliyetleri, biyokiitle cogalmasi ve giderilen
substrattaki hiz ile biiyiik dl¢ilide etkilenir. Ciinkii respirasyon hizi, biyokiitle cogalmasi
ve substrat giderimi ile direk olarak iliskilidir, aktif ¢amur prosesinin kontroliinde
biyokiitlenin etkili bir ara¢ oldugu agiktir. Respirometri, iyi tanimlanmis deneysel
kosullar altinda biyolojik oksijen tiiketim hizinin yorumu ve Sl¢iimiidiir. Ciinkii oksijen

tilketimi, biyokiitle ¢ogalma ve substrat gideriminin her ikisi ile de direkt olarak
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ilgilidir, respirometre aktif camur prosesinin isletimi ve modellenmesi i¢in yararli bir
tekniktir. Ik yillarda bu teknigin uygulamasi, ¢ogunlukla atiksuyun biyokimyasal
oksijen ihtiyacinin Olgiimiine odaklanmistir. O zamanlarda, respirometri ¢oziinmiis
oksijenin kimyasal analizine ihtiya¢ duyan orijinal BOI testine alternatif bir arag olarak
goriilmiistiir. Daha sonra 1960’larin baslarinda respirometre daha fazla gelistirilmis ve
bu teknik, proses kontroliinde daha fazla kullanilmaya baglamistir. Son birkag¢ yildir,
biyokinetik karakteristiklerin elde edilebilmesi i¢in respirometrenin kullanilmasi
artmistir ve aktif ¢gamur prosesinin modellenmesinde en 6nemli bilgi kaynaklarindan biri

olarak g6z Oniine alinmistir (Spanjers ve ark. 1998).

Respirometrik teknik, verilen atiksuyun biyoayrisabilirliginin degerlendirilmesinde
olduk¢a ekonomik ve son derece kullanighh bir yoldur. Respirometre ¢esitli proses
kosullarimin simiilasyonu i¢in kullanilabilir ve bu da gergek tesisin dizaynindan once
proseste degisen kosullarin etkisinin iyi bir sekilde anlagilmasinda yardim eder. Oksijen
tiketim Ol¢iimlerinden toplanan veriler, aktif camur tesisinin dizayni ic¢in gerekli
parametrelere doniistiiriilebilir. Bu cihaz, atiksu toksisitesinin degerlendirilmesinde de
kullanilabilir. Bugiin kullanilan ticari respirometreler ¢cok yonlidiir ve veri eldesi ve
analizi i¢in bir bilgisayar ile birlestirilmistir. Gelecekte bu cihazlar, endiistri tarafindan
tiretilen kimyasal bilesiklerin hizla ¢cogalmasina paralel olarak atiksu cesitliligindeki
kompleksligin de artmasi ile birlikte daha da onem kazanacaktir. Respirometreler,
proses ve oksijen gereksinimlerinin on-line kontrolii i¢in de aktif camur tesislerinde ¢ok
etkili bir sekilde kullanilmaktadir. Bu teknigin kirletici ile kontamine olmus topraklarin
tehlikeli atik yonetimi alani1 ve ¢ikis sulari ve camurlarin arazide kullanimlar ile ilgili

degerlendirilmesi gibi pek ¢ok kullanim alan1 vardir (Mahendraker 1995).

Respirometrenin ¢esitli kullanim alanlar1 su sekilde 6zetlenebilir.

1- BOI 6l¢iimii

2- Aktif camur tesisinin on-line kontroli

3- Biyokinetik katsayilarin belirlenmesi (inhibitér olmayan ve inhibitdr olan
maddeler i¢in)

4- Proses modellerinin simiilasyonu
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5- Kritik substrat konsantrasyonun tahmini ve proseste inhibitér maddeler i¢in
kritik cogalma hizlar

6- Cikis kalitesinin tahmini

7- Mevcut biyolojik proseste yeni atiksuyun etkilerinin degerlendirilmesi

8- Endiistriyel desarjlarin goreceli biyoayrisabilirliginin belirlenmesi i¢in bir arag

9- Toksisite ve ¢ikis bilesiminin siniflandirilmasi

10- Yiiksek sertlikteki yer alti suyunun aritilabilirlik ¢caligmalar

11- Sedimentin oksijen ihtiyacinin belirlenmesi

12- Sucul organizmalarin solunum analizleri ve

13- Anaerobik ayrigmanin kinetik analizi (Mahendraker 1995).
2.3.1. Respirometrik Ol¢iimlerin Esas

Respirometrenin kullanim maksadi, enerji dengesi kullanilarak oksijen tiiketimi
kavraminda varolan kinetik verilerin saglanmasidir. Bu kavram, substrat
biyoayrigmasinda kullanilan elektronlarin tiimiiniin, ya ¢6zlinmiis mikrobiyal {irlinlere
doniisiimii (Sp) veya yeni biyokiitleye doniisiimii ya da son elektron alicisina transfer

edilebilmesi olarak ifade edilebilir (Suschka ve Ferreira 1986).

Heterotrofik ¢ogalmada respirometrik yontemler, organik maddeden 1 e transfer
edilmesi halinde bu e “nu alacak elektron alicisi miktariin deneysel olarak belirlenmesi
esasina dayanmaktadir. Ortamin aerobik olmasi halinde elektron alicisi olarak oksijenin,
anoksik olmasi durumunda ise nitrat tiiketiminin Olc¢lilmesi hedeflenmektedir. Bu
yontemler biyolojik olarak ayrisabilen organik madde iizerindeki ¢ogalmanin bir

gostergesidir (S6zen 1995).
En genel halde elektron alicisi

e alicisi miktar1
At

(1= 1Y)

—(CSOA_t ) —(1- fo)bf, X 2.1

ifadesine gore ¢ogalma ve i¢sel solunum mekanizmalari ile tiiketilmektedir. Burada,

Y; doniisiim oranin1 [ mg UAKM/mg KOI ],
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b; i¢sel solunum hizini [ 1/giin |,

fg; inert biyokiitle fraksiyonunu,

fy; KOI/UAKM oranini,

X; aktif biyokiitle konsantrasyonunu [ mg UAKM/1 ],

Cso, Cs ; giris ve cikis akimindaki biyolojik olarak ayrisabilen organik madde

konsantrasyonunu [ mg KOI/I ] gostermektedir.

Aerobik kosullar s6z konusu oldugunda ortamdaki oksijenin degigimi,

AS Cy, -C
Ato :—(l—fXYH)-(SOA—tS)—(I—fE)'bH foH (22

olmaktadir. Burada,
Indis H; aerobik solunum yapan heterotrof organizmalari,

So; oksijen konsantrasyonunu [ mg/l] géstermektedir

Ro$ ve arkadaglarina (1988) gore, aktif camurun metabolizmasinin net bir
gostergesini olusturan, havalandirma tankindan saglanan agi kiiltiiriinde meydana gelen
ayrigma prosesini simiile eden biyolojik oksijen tiiketimi, substrat giderimi ile yakindan
ilgilidir (Dircks ve ark. 1999, Orupdld ve ark. 2001). Ciinkii oksijen tiiketimi, biyokiitle
cogalmast ve substrat giderimi ile direkt olarak iliskilidir ve aerobik c¢ogalma

prosesinde substrat tiiketiminin 6l¢iilmesi yerine kullanilabilir.

S+-(1-Y)0, —> YX 2.3)

S: Enerji substrati konsantrasyonu g KOI/L?)
X: Biyokiitle konsantrasyonu (g KOI/L?)
Y : Biyokiitle doniisiim oran1 (g KOI/ g KOI)
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Denklem 2.3 tiim aerobik kemotrofik ¢ogalmayr simgeleyen genel bir
stokiyometridir. Kemoheterotrofik ¢cogalma durumunda, S karbondioksite ylikseltgenen

karbon kaynagini gosterir (Riefler 1998).

Aerobik ortamda respirometre, ¢6ziinmiis oksijen konsantrasyonundaki degisimlerin
Olclimii ya da biyolojik ayrisma sonucu CO, olusumunun belirlenmesidir. CO (ya da
CO,) konsantrasyonlar1 kolaylikla ve stirekli olarak izlenebildigi i¢in biyolojik ayrigsma
calismalarinda genellikle etkili bir alternatiftir. Ayrica ¢oziinmiis oksijen dlgerin ¢ikist,
veri depolamasi ve daha sonraki degerlendirme i¢in bir kisisel bilgisayara baglanabilir

(Grady 1999).

Substrat ve oksijen tiiketiminin bu bagmti yardimiyla direk olarak iliskili olmalar1
nedeni ile oksijen tiikketim profilleri, Y nin belirlenmesine de olanak saglayacak sekilde

substrat tiiketim profilleri ile ayn1 bilgiyi saglar (Riefler 1998).

Substrat giderim profillerinin elde edilmesine nazaran oksijen tiiketim profillerinin
Ol¢iilmesinin pek ¢ok avantaji vardir (Rozich 1992, Vanrolleghem ve ark. 1995):

e (CoOziinmiis oksijen proplart  ¢ok  duyarhidir, ¢ok diisik oksijen
konsantrasyonlarini ve oksijen konsantrasyonlarindaki ¢ok kiiclik degisimleri
cok kiiclik hatalar ile 6lgebilir. Bu duyarhlik, substrat kullaniminin kimyasal
analizleri ile saglanamaz (Ellis ve ark. 1996a).

e (oziinmils oksijen Olglimlerini on-line olarak yapmak miimkiindiir, bdylece
reaktorii durdurup kiitle degisimi yapmak gerekmez bu da direkt kiitle kaybi
veya buharlagmadan kaynaklanan hatalar1 6nler (Naziruddin ve ark. 1995).

e (CoOziinmiis oksijen profillerinin toplanmasi otomatik yapilabilir ve siirekli
gergeklestirilebilir, boylece minimum deneysel ve analitik ¢aba ile ¢ok daha
kaliteli veri noktalar1 saglanabilir.

e Acrobik kemotrofik mikroorganizmalar elektron vericisi olarak kullanilan
herhangi bir bilesik i¢in son elektron alicisi olarak oksijeni kullandiklarindan
ayn1 teknik ve metodoloji, ¢cogalma i¢in karbon ve enerji kaynagi olarak gorev
alan karisgik veya tekil substratlarin gideriminde biyokinetik parametrelerin

belirlenmesi i¢in kullanilabilir (Ellis ve ark. 1996a).
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e Respirometre hem ger¢ek hem de mevcut biyokinetiklerin dlgiilmesini saglar
(Ellis ve ark. 1996a; Smets ve ark. 1994) ve mevcut parametrelerin
listiinliigiiniin onaylanmasi giderek artmaktadir (Ellis ve ark. 1996b, Grady ve

ark. 1996; Nguyen ve Shieh 1995, Smets ve ark. 1994).

Respirometrik dl¢timlerde hiz bir dizi faktor tarafindan etkilenmektedir. Bunlar,
- Substratin bilesimi
- Substratin konsantrasyonu
- Oksijen/Nitrat konsantrasyonu
- Karigtirma derecesi
- Askida kati madde konsantrasyonu (flok biiyiikliigii, biyofilm kalinlig1)
- Sicaklik
- pH

- Nutrient miktar1 seklinde siralanmaktadir (Henze 1986).

2.3.2. Oksijen Tiiketim Verilerinden Kinetik Parametrelerin Hesaplanmasi

Aerobik ortamda oksijen tiiketimi 6l¢iimiine dayanan bir uygulama Kappeler ve
Gujer (1992)’e aittir. Bu yontem Ekama ve ark.(1986) tarafindan onerilen yontem ile
ayni teorik esaslara dayanmaktadir. Kesikli olarak yiiriitiilen deneylerle 3-4 saat
boyunca oksijen tiikketim hizindaki (OTH) degisim gbzlendikten sonra olusturulan OTH
profilleri yardimiyla kinetik sabitler (umax, b ve Ks) belirlenebilir (Kappeler ve Gujer
1992).

Maksimum spesifik ¢ogalma hizlarinin belirlenmesinde kullanilan respirometrik
yontemler, konvansiyonel Lineweaver-Burk yonteminden farkli olarak aktif biyokiitle
bazinda sonu¢ vermekte ve uygulanan yonteme baghi olarak baz1 kabullere
dayanmaktadir. Respirometrik yontemlerle maksimum spesifik cogalma hizinin
belirlenmesi, en hizli ayrisabilen ¢6ziinmiis organik maddelerin tamaminin bu hiz sabiti

ile giderildigi varsayimina dayanmaktadir (S6zen 1995).
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Ekama ve arkadaglarinin (1986) tanimladiklar1 respirometrik yontem bu konudaki
temel caligmalardan birini olusturmaktadir. Kolay ayrisan organik madde kisitlayici
degilse (Ss>>Ks) ¢ogalma maksimum hizla gerceklesmekte ve buna bagli olarak
baslangigta hizli bir elektron alicis1 tiiketimi gozlenmektedir (OTH;) (Sekil 2.13). Bu
hizli tiikketim atiksudaki kolay ayrisabilen substrattan oldugu kadar, yavas ayrisan
substratin hidrolizi ile olusan organik maddeden de kaynaklanmaktadir. Kolay ayrisan
organik madde miktar1 azaldikca elektron alicisi tiiketim hizi yavaslamakta ve hidroliz
hizinin hakim oldugu ikinci bir seviyeye ulagmaktadir (OTH;) (Sekil 2.13). Maksimum
cogalma kosullarinda i¢sel solunumdan kaynaklanan e alicisi tiikketiminin kolay ayrisan
substrat lizerindeki cogalmadan kaynaklanan tiiketim yaninda ihmal edilebilecek

mertebede oldugu diisiiniilmektedir (S6zen 1995).
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S~~~
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an)
=
(@)
OTH, L ] -
0 i i | 1 | PR | 1 . } |
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200

Zaman (dakika)
Sekil 2.13. OTH profili ile Sy, (kolay ayrisan substrat) belirlenmesi

Kaynak: Sozen S. 1995. Aktif Camur Sistemlerinde Respirometrik Olgiimlerin
Kullanim1, ITU Dergisi 5(2) s.28.

Heterotrofik organizmalarin maksimum c¢ogalma hizlarinin belirlenebilmesi
amaciyla onerilen bir diger yontem baslangigtaki aktif biyokiitle konsantrasyonlarindan
bagimsiz olarak sonu¢ vermesi Ozelligi ile dikkat ¢ekmektedir (Kappeler ve Gujer

1992). Maksimum c¢ogalma hizinin belirlenebilmesi i¢in yiiriitiilen kesikli deneyde
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santrifiijjlenmis atiksu ¢ok diisiik konsantrasyonda biyokiitle 1ile asilanarak
(atiksu/biyokiitle hacim orani 10/1) OTH olgiilmektedir. Deneyin ilk periyodunda
cogalma kolay ayrisan substrat iizerinde oldugundan ¢ok hizli olmus, diisiik
mikroorganizma konsantrasyonlari ile baslandigindan artan biyokiitle miktarina bagh
olarak gittikce artan OTH degerleri elde edilmistir. Kolay ayrigan substrat kisitlayici
oldugunda, cogalma hidroliz sonucu olusan substrat iizerinde devam etmektedir. Bu

kademede OTH hidroliz hizina bagli olarak yavaslamaktadir (Sekil 2.14).
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300 .

OTH (mg/L.saat)
.

200 ~ 'S 2

100 ¢ . . o

0 T T T T T T T T T T T
0O 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300 330 360
Zaman (dakika)

Sekil 2.14. Yiiksek F/M oraninda elde edilen OTH profili

Kaynak: Sozen S. 1995. Aktif Camur Sistemlerinde Respirometrik Olgiimlerin
Kullanimi, ITU Dergisi 5(2) s.30

2.3.3. Respirometrik Yéntem Ile Inhibisyon Kinetik Analizlerinin Belirlenmesi

Son yirmi yildir modelleme ¢alismalarindan aktif ¢amur prosesi hakkinda ¢ok sey
Ogrenilmistir. Calismalarin ¢ogu dogal olarak mevcut (biyojenik), kolay ayrisabilen
organik maddeler tizerinedir ve bir cogu giderim kinetiklerini géstermek tizere Monod
denklemini kullanmiglardir. Buna gore biyokiitle gogalmasi ve substrat giderimi birlikte
gerceklesir ve biyokiitle doniisiim orani, Y, iki reaksiyonu birbirine baglayan terimdir

(Volskay ve Grady 1990):

r=-r.Y (2.4)

X S
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Denklemde ry, biyokiitle cogalma hiz1 ve —r; substrat tiiketim hizidir. ry asagidaki

sekilde de gosterilebilir:

-r,=gX (2.5)

S

Burada q, spesifik substrat giderim hizidir ve bu da asagidaki denklemle substrat

konsantrasyonuna baglidir:

S
q=0y— (2.6)

Denklemde g, maksimum substrat tiiketim hiz1 ve K de yar1 doygunluk sabitidir.
Sonucta, modelleme c¢aligsmalarinda kullanilacak hizli biyolojik ayrisabilir organik
maddenin gideriminin belirlenmesi basit¢e qm, K¢ ve Y’nin belirlenmesine baghdir ve

bu amagla bir ¢ok yontem onerilmistir (Volskay ve Grady 1990).

Gittikge daha ¢ok Onem arz eden sentetik organik kimyasallarin etkilerinin ve
davranisinin belirlenmesinde ayni yaklasim uygulanabilir. Bununla birlikte bu amacla
modeller kullanilmadan 6nce, sentetik organik bilesiklerin baz1 6zellikleri g6z 6niinde
bulundurulmalidir (Grady 1990). SOB’ler ii¢ ana etki gosterirler ve hepsi de
belirlenmelidir. Birincisi, bunlar substrat inhibisyonu yolu ile kendi biyolojik
ayrigmalarina karst inhibitor etki gosterirler ve bu olay1 gostermek iizere dnemli ve
genis ¢alismalar yapilmistir (Han ve Levenspiel 1988, Mulchandani ve Luong 1989).
Sonugta, uygulanacak model tipleri ve bunlardaki parametrelerin tahmin teknikleri
oldukea iyi tanimlanmustir. Ikincisi, SOB’ler hem biyojenik hem de sentetik substratlar
ayristirabilen mikroorganizmalarin biyojenik organik madde kullandiklarindaki ayrigma
hizin etkileyebilir (ya da tersi olabilir). Sonug olarak kompleks etkilesimler gergeklesir
(Machado ve Grady 1989). Bu olaya ait modeller i¢in en iyi form su an igin kesin
degildir (Grady 1990). Son olarak, SOB’ler, kendilerini ayristiramayan
mikroorganizmalarca biyojenik organik maddenin biyolojik ayrismasini inhibe

edebilirler. Sasirtici olarak bu inhibisyon konusunda olduk¢a az arastirma yapilmistir.
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Sonucgta, SOB’lerin aktif ¢amur prosesinde biyojenik maddenin giderimine olan
etkilerini modellemek isteyen bir miihendis i¢in rehber olabilecek bilgi ¢ok azdir

(Volskay ve Grady 1990).

Hartman ve Laubenberger (1968), sentetik organik bilesiklerin biyojenik substratlari
tanimlayan q,, ve/veya Ky’e etkilerini agiklamak i¢in enzim kinetigini esdeger
mekanizma olarak kullanmislar, bu suretle de biyojenik maddelerin gozlenen ayrigsma
kinetiklerindeki degisimi aciklamaya ¢alismislardir. Ustelik inhibisyonun tipi, artan
inhibitdr konsantrasyonunun bu kinetik parametreler iizerinde etkili olma derecesine
gore tamimlanmistir. Inhibisyon tipi hakkindaki bilgi reaktér dizayninin basarisinda
onemlidir ¢iinkii bir reaktoriin tasariminin bir inhibit6riin sok yiiklemelerine verecegi
tepki buna baghdir. Ustelik, eger etkileri matematiksel modellerle kantitatif olarak
belirlersek, reaktor konfigiirasyonu, hidrolik bekletme siiresi, ¢amur yasi vb. gibi
degiskenlerin etkilerinin reaktor tasarimi lizerindeki etkileri modelleme calismalari ile
arastirilabilir ve bdylece daha uygun biyoreaktor tasarimi gerceklestirilebilir. Bununla
birlikte, gerekli modellerin gelisimi konusunda miihendise rehberlik edecek oldukca az
bilgi mevcuttur. Sonug olarak sentetik organik bilesiklerin, kendilerini biyolojik olarak
ayristiramayan mikroorganizmalarin biyojenik substrati kullanim kinetigine etkilerini
izlemek iizere kullanilacak basit bir protokol gelistirilmesi konusunda bir calisma

yiriitiilmistiir (Volskay ve ark. 1990).

Volskay ve arkadaglarinin (1990) kullandig1 yontemde, sentetik organik bir bilesigin
biyojenik maddelerin biyolojik ayrismasina olan etkisinin belirlenmesi, biyokiitlenin
farkli konsantrasyonlarindaki sentetik organik bilesigin bulundugu ortamdaki biyolojik
ayrigmasini tanimlayan ¢, ve Ky'nin tahminini gerektirir. g, ve Ki’nin tahmini ¢ok
zaman alicidir, bu nedenle farkli sentetik organik bilesik substrat konsantrasyonlarinda,
olabildigince basit bir yontem kullanilarak defalarca 6l¢iilmesi gerekir. Yapilan literatiir
arastirmasi sonucunda Cech ve arkadaslarinin (1984) gelistirdigi respirometrik yontem
3 saat gibi bir siirede tam bir set kinetik parametrelerin dlgiilebilmesi nedeni ile oldukca
uygun goriinmektedir. Bunun iki avantaji vardir. Birincisi, bir ¢ok sentetik organik
bilesik substrat konsantrasyonunun etkisinin tek bir giinde Ol¢limiine olanak tanir.

Deneylerde karisik bir mikrobiyal kiitleye sahip mikroorganizma kullanildig1 i¢in, bu
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kinetik ¢alisma esnasinda ana popiilasyonun degisme olasiligin1 minimize eder. ikinci
olarak, 6zellikle biyokiitlenin testten once sentetik organik bilesikle hi¢ karsilasmamasi
nedeni ile, biyokiitlenin ksenobiyotik bilesige kisa siireli maruz kalmasi sonucunda
mikroorganizmalarin bilesigi aynistirabilmesi i¢in gerekli enzimleri gelistirmesi
olasiligimi azaltir. Aklimasyonun biyokiitlenin inhibitdre tepkisini degistirmekte etkili
oldugu anlasilmistir. Bununla birlikte degisim genellikle sentetik organik bilesigin
konsantrasyonunun uzun maruz kalma siirelerinde sentezlenen enzimlerle azaldigi
diistiniilmektedir. Sentetik organik bilesigin biyolojik ayrismasmin etkisi uygun
biyolojik ayrisma terimleri igeren biyojenik ve sentetik organik bilesikler icin kiitle
dengeleri olusturulmasi ile gergeklestirilen model ¢aligsmalari ile saptanabilir. Boylece

aklime edilmemis biyokiitlenin kullanimi problem teskil etmez (Volskay ve Grady

1990).

Temelde yontem su sekildedir (Cech ve ark. 1984). Belirli bir biyojenik substrata
aklime edilen biyokiitle kapali bir respirometre kabina yerlestirilir. Kap yiiksek bir
¢Oziinmils oksijen konsantrasyonu elde edilene kadar oksijenle havalandirilir. Sonra
oksijen kaynagi kapatilir ve ig¢sel solunum hizi, bir kaydedici sistem yardimi ile
¢Oziinmiis oksijen konsantrasyonunun zamana karsi isaretlenmesi ile olgiiliir. Igsel
solunum hizinin saptanmasindan sonra, ¢oziinmiis oksijen konsantrasyonunun kaydi
devam ederken kiiciik bir konsantrasyonda biyojenik substrat enjekte edilir. Substrata
tepki olarak biyokiitle solunum hizin1 substrat tilkenene kadar yavas yavas artirir.
Uygun biyokiitle konsantrasyonunun se¢imi ile, hiicre kiitlesindeki degisim ihmal
edilebilir. Boylece oksijen tiikketim hizi substratin tiikenmesi sonucunda baslangigtaki
i¢sel solunum hizina doner. igsel solunum hizi ve substrat ilavesinden hemen sonraki
oksijen tiiketim hizi arasindaki fark belirli bir substrat konsantrasyonu (Sy;) ile iliskili
olan net eksojen solunum hizidir (v;). Sekil 2.15’de bu goriilmektedir. Tek bir substrat
eklendiginde, ilaveden sonraki oksijen tiiketim hizi substrat tamamen tiiketilene kadar
lineerdir. Ustelik net hiz, eklenen konsantrasyona bagli olarak substrat tiiketim hizinin
bir dlciisiidiir ve boylece bu konsantrasyona bagli olarak q ile orantilidir. Enjeksiyonlar,
farkl1 substrat konsantrasyonlarina kars1 (S;) tiim respirasyon hizi (v) tanimlanana kadar
tekrar edilir. v, S ile baglantili oldugu icin aynm sekilde q da Sy ile iligkili oldugu i¢in,

veriler vimax Ve K elde etmek iizere analiz edilir (Volskay ve Grady 1990).
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Zaman

v

Cozlinmiis Oksijen

Sekil 2.15.Tipik bir respirogramin degerlendirilmesi. Cizgiler eksojen (1) ve endojen
(2) durumunu géstermektedir ve egimleri dlciilmiistiir. Iki egim arasindaki fark eksojen
solunum hizin1 vermektedir.

Kaynak: Chech, J.S., J. Chudoba, P. Grau. 1984. Determination of Kinetic Constants of
Activated Sludge Microorganisms. Water Science and Technology, 17. P. 262.

Respirasyonun igsel solunum fazinda, heterotrofik mikroorganizmalar A-B-C
cizgisi ile gosterildigi gibi uzun bir zaman siirecinde sabit bir hizla oksijen tiiketir. B
zamaninda, hesaplanmis, kii¢iik bir hacimde konsantre substrat ¢ozeltisi enjektor ile
hiicre i¢ine enjekte edilir. Baslangic substrat konsantrasyonu, S, olarak miktar1 bilinen
bu doz kolayca hesaplanabilir. Substrat ¢ozeltisi gerekli tiim niitrientlerle
dengelenmistir. Kisitli miktarda substratin respirometrik hiicreye ilavesi respirasyon
hizinda, B-D ¢izgisi ile gosterilen gegici bir artisa neden olabilir. Aslinda B-E egrisinin
maksimum tanjant degeri olan bu ¢izgi S substrat konsantrasyonunun sabit toplam
respirasyon  hizidir.  Substrat  konsantrasyonu zamanla distigliinde, diistik
konsantrasyonlarda substrat konsantrasyonuna bagli olan respirasyon hizi da diiger.
Substrat tiikendiginde (E noktasi) respirasyon hizi belki ¢ok az farkli olarak

baslangigtaki orijinal i¢sel solunum hizina esit bir deger diiser (Cech ve ark. 1984).
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Bir konsantrasyonla yapilan dl¢iimler tamamlandigi zaman, hiicreye yeni bir doz
substrat enjekte edilebilir. Bu birka¢ kez tekrar edilebilir. Coziinmiis oksijen

konsantrasyonu 2 mg/L’nin altina diistii§ii zaman yeniden havalandirma gereklidir.

Eger S ve r¢’in bunlara kars1 gelen degerleri mevcutsa denklem 2.7 her iki sabit de

hesaplanabilir.

Bir respirogram belirlenirken dnce i¢sel solunum hizi ry . ve toplam solunum hiz1 ry;

hesaplanmali ve net oksijen tiiketimi OC o6l¢iilmelidir.

a. S konsantrasyonundaki substrat oksidasyonunun spesifik hiz:
Mox =Fxt —Txe (2.7)

b. S konsantrasyonundaki substrat gideriminin spesifik hizi

rXOX
r, = 9% 2.8
X 0C/S 28)

c. Substrat oksidasyonunun katsayis1

Y :% (2.9)

d. Biyokiitle doniisiim oraninin katsayist:

Y =1—% (2.10)

Tiim biiyiikliikler, oksijen birimleri halinde ifade edilmistir.
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Respirometrik metot substrat konsantrasyonlarmin 1 mg/I’nin altinda olmasi1

durumunda dahi respirasyon hizlarindaki degisiklikleri 6lgecek kadar duyarhidir.

2.3.4. Kinetik Model Yaklasimlari

Bakteriyel ¢ogalmanin nicel (miktar) 6l¢iimleri, dogada ve miithendislik ¢evrelerinde
organik bilesiklerin akibetini 6lgmek i¢in gereklidir. Biyolojik aritma sistemlerinde,
girig nutrient yiiklemelerinin asimilasyonu i¢in bakteriyel toplulugun yeteneginin
onceden tahmini, proseslerin isletimi ve dizayni i¢in kullanilan matematik modellerin
temelidir. Cogalma hizi, asimilasyon kapasitesini 6lgen kinetik bir parametredir. Etkili
modellerde, kinetik parametreler bakteriyel popiilasyonun in-situ (orijinal atiksu

ortaminda) ayristirma yetenegini tam olarak yansitmalidir.

Atiksu endiistrisinde, heterotrofik ve ototrofik bakterilerin her ikisi i¢in de ¢ogalma
ve substrat oksidasyonunun maksimum hizlarmin tahmini i¢in kesikli reaktor
denemeleri kullanilmistir (Ekama ve ark. 1986). Bakteriyel cogalmay1 6lgmek i¢in bu
denemelerin 6neminin farkina varilmistir. Kesikli denemelerde kinetik parametreleri
belirlemek i¢in, bakteriyel ¢cogalma ve substrat giderimi (kolaylikla giderilen) arasindaki
iliskiyi belirlemeliyiz. Standart yaklasim, substrat ve spesifik cogalma hizi (p)

arasindaki iliskinin Monod kinetigine uydugunu varsayar.

M= i (2.11)

Kg +S

Burada .y maksimum spesifik cogalma hizi (saat™), S: substrat konsantrasyonu

(mg/L), K;: Afinite veya yar1 doygunluk katsayis1 (mg/L)’dur.

Bu esitlik onceleri bakterileri sadece saf kiiltiirleri i¢in kullanilirken, biyolojik
aritma sistemlerinin isletimi ve dizayninda karisik Kkiiltiirler i¢in de basar1 ile

kullanilmastir.



56

Bu sistem modelinin kullaniminda, asir1 substrat saglandiginda (S>>Ks) (Ks, yari
doygunluk sabiti) bakteriyel topluluk maksimumda (pu=pmax) ¢ogalacaktir; bu kesikli

deneylerin temelidir.

Aktif camur kesikli deneylerinde, doygun substrat kosullari, tam o&lgekli
havalandirma reaktoriinden karigik sivinin kiiciik bir miktarina, fazla (asir1) miktarda
ham atiksuyun eklenmesi ile elde edilir. Bakteriyel ¢cogalma hizi, baslangi¢ oksijen
kullanim hizi (OUR) ol¢limiinden ¢ikarilir (Ekama ve ark. 1986). Bununla birlikte,
metot son zamanlarda tam olarak gozden geg¢irilmis ve pek cok yaklasimlar oldugu

goriilmiistiir (Grady ve ark. 1996).

Kinetik model yaklagimlarinin amaci, biyolojik atiksu aritma tesislerinde organik
kimyasallarin ¢ikis konsantrasyonlarinin tahmini i¢in kullanilabilen basit ama temelde
giivenilir bir ara¢ gelistirmektir. Bu amaci gergeklestirmek i¢in biyolojik sistemlerde
substrat kullaniminin ve mikroorganizmalarin ¢ogalmasini etkileyen temel ilkelerin
anlasilmas1 gereklidir. Biyolojik atiksu aritma tesisleri karigitk mikroorganizma
topluluklarindan olusur. Karisik toplulugun toplam g¢ogalma hizi, sicaklik, pH ve
mevcut O, seviyesi gibi faktorlere oldugu gibi besin ve nutrientlerin kullanilabilirligine
de baghdir. Bu kanisik topluluk igindeki her bir mikroorganizma yasamini devam
ettirmek ve cogalmak igin yeterli bir siire sistemde kalmalidir. Substrati kullanan
bakteriyel toplulugun korunmasi i¢in gerekli olan bu alikonma siiresi bakterilerin

cogalma hizina baghdir.

Zaman ile bakteriyel toplulugun hizi, konsantrasyonundaki degisim veya cogalma

hiz1 asagidaki esitlik ile verilebilir.

r =X (2.12)

burada, p: spesifik cogalma hizi (saat™), X: mikroorganizma konsantrasyonu (mg/L)

dur.
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Inhibitdr olmayan substratlar icin bakterilerin spesifik ¢ogalma hizi, substrat

konsantrasyonunun fonksiyonu olarak Monod esitligi (denklem 2.11) ile agiklanabilir.

Esitlik 2.11 esitlik 2.12’de yerine koyularak, mikroorganizma toplulugundaki

degisim substrat kullaniminin bir fonksiyonu olarak su sekilde elde edilir:

rx =,umax.—+S.X (213)

Kendi biyolojik ayrismasina inhibitér etkisi olan bir bilesik i¢in ise Andrews

denklemi yaygin olarak kullanilmaktadir (Andrews 1968):

Mo = M| =7 X (2.14)

K;: Inhibisyon katsay1s1, mg/L

Monod ve Andrews denklemleri genellikle bilesigin tek karbon ve enerji kaynagi
olarak kullanildig: tek substrat sistemlerinde kullanilir. Bu denklemler, konsantrasyonu
belli bir biyokiitle tarafindan ayristirilacak kinetik parametreleri bilinen bir bilesigin ¢ok

bilesenli bir besin i¢indeki davranisini tanimlamakta da kullanilir (Grady 1990).

Biyolojik ayrigsmanin kinetik parametrelerinin elde edilmesi i¢in alternatif teknikler

degerlendirilirken iki konu g6z 6niinde bulundurulmalidir (Ellis ve ark. 1996a).

1. Biyokiitlenin ¢ogalma gecmisi, kullanilan test kosullarina bagli olarak elde
edilen kinetik parametreleri etkileyebilir. Bu baglamda en oOnemli faktor
organizmalarin deneyden Onceki spesifik ¢ogalma hizlaridir, c¢ilinkii bu
biyokiitlenin fizyolojisini ve biyokiitlenin kompozisyonunu belirler (RNA
diizeyleri, protein ve makromolekiiller). Siirekli kiiltiir icindeki bir biyokiitlenin
spesifik ¢ogalma hizlar1 ¢amur yasindaki azalma ile birlikte artarken, ayni

zamanda ylriitiilen ardigik kesikli deneylerle oOlgiilen maksimum spesifik
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cogalma hiz1 (y,,, ) artabilir (Sokol 1987, Templeton ve Grady 1988). K,
camur yasindaki degisimden g, kadar sistematik olarak etkilenebilir ya da

etkilenmeyebilir. Buradan goriilmektedir ki, belirli bir kiiltiire ve substrata ait
olan kinetik parametreler gecmisteki cogalma kosullarin1 simgeler ve sabit
olmayabilir.

2. Kinetik deneyleri degerlendirirken g6z onilinde bulundurulmasi gereken ikinci
durum, kesikli testteki baslangic substrat-biyokiitle oranidir (So/Xo). Bu oran o
substrat icin elde edilen kinetik parametreleri etkiler (Buitron ve Capdeville

1993, Chudoba ve ark. 1992).

2.3.4.1. Kinetik Parametrelerin Ol¢iimii

Kullanilan farkli isletme kosullarindan dolayi, literatiirde bulunan sonuglar ve ¢esitli
deneysel verileri karsilagtirmanin dogru olmayacagi aciktir. Bunu uygun hale getirmek
amaciyla, kesikli deneylerden saglanan veriler genel parametreler ile
iligkilendirilmelidir. Pitter ve Chudoba’ ya (1990) gore, bdyle parametreler baglangic
substrat konsantrasyonunun (S,) baslangic biyokiitle konsantrasyonuna (X,) orani
olabilir. Kesikli kiiltivasyonda en 6nemli parametrelerden bir tanesi, eksojen substrat
giderimi boyunca hiicre ¢ogalmasi olup olmayacagin belirleyen bu orandir (Ellis ve

ark. 1996b).

Kesikli deney boyunca, baslangic substrat konsantrasyonu (S,), as1 olarak
adlandirilan baslangi¢ biyokiitle konsantrasyonu (X,) ile temasa geger. X, parametresi
karbon ve enerji kaynag tiiketicisini temsil ederken, S, parametresi biyosentez igin
karbon ve enerji kaynagini temsil eder. Biyokiitle substrat ile temasa gectikten sonra,
karigik kiiltiirlin mikroorganizmalari substrati1 gidermeye baslar, bu substrat giderim ve

biyokiitle biiyiime egrisi degisimleri ile kanitlanmistir (Chudoba ve ark. 1992).

Karisik kiiltiirlerin kesikli kiiltivasyonunda en énemli parametrenin, KOI/biyokiitle
olarak S,/X, oldugu goriilmektedir. Bu oran yeteri kadar diisiik oldugunda (kesikli
kiiltiiriin gelisimine bagli olarak 2-4’iin altinda), eksojen substrat giderimi boyunca

hiicrede artis meydana gelmez. Bu kosullar altinda, biyokiitle artis1 ¢ogunlukla
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depolama polimerlerinin sentezinden dolayidir. Bu da, S,/X, oraninin artmasi ile
gozlenen doniisiim orani, Ybs'lin azaldigin1 da gosterir.Yiiksek So/X, kosullari altinda,
substratin biiyiik kisminin oksitlenmesi ile sonug¢lanan hiicre cogalmasi icin daha fazla
enerji harcanir. Yiiksek So/X, oranlarinda kesikli kiiltiir, mikrobiyal polimerlerin yiiksek
konsantrasyonlarini iretir. Kinetik katsayilar1 saglamak amaci ile biyolojik ayrisma
caligmalar1 i¢in, karisik kiiltiir mikroorganizmalarimin 6nemli ¢ogalmasini engellemek
icin, diisiik S,/X, oranlarinda c¢alisilmast gerekmektedir. Ciinkii karigik kiiltiiriin kesikli
kiiltivasyonu boyunca hiicre ¢ogalmasi, yavas biiyiiyenler ve hizli bilyiiyenler arasindaki
orani degistirir. Orijinal karigik kiiltiiriin temsilcisi olan kinetik katsayilar1 elde etmek

icin tek yol diisiik So/X, oranlarinda ¢aligmaktir (Chudoba ve ark. 1992).

2.3.4.2. Gergek (Intrinsic) Kinetikler ve Mevcut (Extant) Kinetikler

Mikrobiyal toplulugun fizyolojik durumu mikroorganizmanin ¢ogalma kosullari ile
belirlenir. Ciinkii fizyolojik durum kiiltiirdeki hiicrelerin makromolekiiler igeriginin
Olctiimiidiir. Eger kiiltiir ¢ok yliksek hizda ¢ogaliyorsa (maksimum ¢ogalma hizina yakin
bir hizda) hiicrelerin protein sentezledigi sistem gelisecek ve hiicre, cogalma substratini
kullanmak i¢in gerekli olan tiim enzimlerin yiliksek seviyelerini igerecektir. Eger kiiltlir
diisiik hizlarda c¢ogaliyorsa (siurli substrat kosullari altinda), hiicreler depolarim
korumak i¢in protein sentezleme sistemlerinin seviyelerini ayarlayacaklardir. Bu da
diisiik enzim seviyelerini igerdikleri anlamina gelir. Deneyler sonucunda elde edilen
parametre degerleri fizyolojik duruma bagh oldugundan, kinetik parametre degerlerinin
ol¢timil i¢in kesikli deney dizayn edildigi zaman, toplulugun fizyolojik durumu ve nasil

degistigi dikkate alinmalidir (McAvoy ve ark. 1998).

Fiziksel durumun etkisini dikkate almada yardimci olmasi i¢in bilimsel bir
adlandirma onerilmistir. Bu iki u¢ kosul, kinetik deney boyunca elde edilebilecek
kiiltiirtin fiziksel durumunu sinirlar. Eger fizyolojik durumun degismesine izin verilmez
ise, elde edilen kinetik parametre degerleri kinetik testlerde kullanilan
mikroorganizmanin saglandigi ortamdaki kosullarimi yansitir. Parametreler ortamda
bulunan mevcut olan giincel kosullar1 yansittig1 i¢cin meveut olarak adlandirilir (Grady

ve ark. 1999).
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Diger u¢ durumda, eger kiiltiiriin fizyolojik kosullarinin test boyunca degisimine
izin verilirse, burada hiicrenin protein sentez sistemi tamamen gelisecek ve bakteri
verilen sicaklik ve pH’da test substratinda hizla ¢ogalmasina izin veren enzim
sistemlerine sahip olacaktir, bu test boyunca elde edilen kinetik parametreler ise gercek
olarak adlandirilir. Bu isimler, parametre degerlerinin yalnmizca kiiltiirlerdeki bakterilerin
tipleri ve substratin yapisina bagl oldugu gerceginden gelmektedir. Gergek kinetikler,
kiiltiiriin gegmisinden bagimsizdir. Gergek parametreler daha ¢ok organik kimyasallarin
biyolojik ayrigabilirliginin karsilagtirilmasi i¢in kullanilir iken, mevcut parametreler ise
isletilen bir reaktoriin verilen bir organik bilesigin giderimi ile ilgili performansinin

tahmini i¢in kullanilir (Grady ve ark. 1999).

A. Gercek kinetikler

Yiiksek S./X, oranlarinda, biyokiitlenin oldukg¢a diisiik miktarlari, substratin yiiksek
miktar ile kars1 karsiya kalir. Baglangi¢ enerji seviyesi yiiksektir ve bu enzim, protein
ve niikleik asit sentezi gibi hiicre kopyalanmasi1 dongiisii boyunca meydana gelen farkli
sentetik reaksiyonlar i¢in yeterlidir. Sonu¢ olarak eksojen substrat giderimi boyunca
mikroorganizmanin sayist artar, bu substrat giderimi ve biyokiitle ¢ogalma oraninin
artmasi ile belirlenir. Katabolik prosesler ile enerji liretimi igin tiiketilen substratin bir
kisminin yiiksek olacagi agiktir (hiicre ¢ogalmasi ve bakim prosesinin yiiksek enerji
ihtiyaci talebinden dolay1) (Chudoba ve ark. 1992, McAvoy ve ark. 1998, Grady ve ark.
1999).

Kesikli test boyunca gergek kinetik parametre degerlerinin belirlenmesinin anahtari,
biyolojik ayrigsmay1 saglayan bakterilerin protein sentezlenmesini ve enzim sistemlerini
tamamen gelistirmeleri i¢in izin verecek yeterli substrati saglamaktir. Bu olay,
genellikle baslangi¢ substrat biyokiitle orani (So/X,) kimyasal oksijen ihtiyaci cinsinden
en az 20 oldugu durumlarda elde edilir. KOI, mevcut elektronlarin bir 6l¢iitii oldugu
i¢in tiim organik bilesenleri KOI cinsinden ifade etmek, 6zellikle biyolojik ayrisma
sirasinda O, tiikketimi kullanilacaksa, olduk¢a uygundur. Herhangi bir organik
kimyasalin kiitle birimi basina KOI’si, materyalin CO, ve suya doniisiimiiniin

stokiyometrik denge esitliginin yazilmasi ile kolaylikla belirlenebilir. Biyokiitlenin KOI
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degeri yaygin olarak 1,42 mg KOi/mg UAKM veya 1,25 mg KOI/mg AKM olarak
varsayilir. Ek olarak baslangi¢ substrat konsantrasyonunun (S,), yaklasik pma.x hizinda
desteklenen ¢ogalma icin tahmin edilen Ky degerinden biiyiik olmasi beklenir. Her bir
substrat icin gercek K degeri, KOI olarak 10 mg/L’den az olma egilimindedir, bu
nedenle deneylerde KOI olarak S, degerinin 20 mg/L ve baslangi¢ biyokiitle degerinin
de KOI olarak 1 mg/L secilmesi basarili bir deney icin yeterlidir. Baslangi¢ biyokiitle
konsantrasyonu olarak yalnizca, test kimyasalinin biyolojik ayrismasindan sorumlu aktif
biyokiitle kisminin kullanildig1 dikkate alinmalidir. Bu genellikle ikincil biyolojik atiksu
aritma sistemlerinde toplam biyokiitlenin fraksiyonu olacaktir. Bu yaklagim yalnizca,
substrat biyokiitle oraninin 20 oldugu bakteriyel c¢ogalmaya inhibitér olmayan
kimyasallar i¢in kabul edilir (Grady 1999, McAvoy ve ark. 1998). Eger bilesik cogalma

hizina inhibitor ise, Monod esitliginin modifiye edilmesi (Andrews) gerekir.

Gergek kinetik parametre degerlerinin belirlenmesi yonteminde, substrat ve
biyokiitle kesikli reaktdre alinir ve biyolojik ayrisma zamanla takip edilir (McAvoy ve
ark. 1998). Ug tip veri toplanip kullanilir; substrat kullanimi, biyokiitle ¢ogalmasi ve

oksijen tiiketimi. Bu li¢ hizin dengelenmis ¢ogalma boyunca orantilanmasi sonucu;

Burada, rs: substrat kullanim hiz, 1y,: aktif veya ilgili biyokiitle ¢ogalma hizi ve ry:
oksijen tiiketim hizidir. Tiim hizlar mgKOIl/l.saat cinsinden ifade edilir. Esitlik
2.15°deki tiim organik kimyasal konsantrasyonlarn KOI cinsinden ifade edildigi
varsayillmaktadir. Y, yine KOI cinsinden kiitle substrat bagma mikroorganizmanin
kiitlesini ifade eden doniisiim oramidir. Oksijen tikketim hizi negatif isaret ile elde
edilecektir. Deneysel olarak ii¢ veri setinin esitligi verilmektedir, ama ozellikle O,
tiketiminin kullanimi respirometre araciligi ile otomatik olarak toplanabildiginden
oldukca uygundur. Kesikli reaktdrdeki substrat ve biyokiitlenin kiitle denge esitlikleri,
parametreler i¢in varsayilan degerlerin kullanildigi uygun niimerik metotlar ile
yazilmali ve eszamanl olarak ¢oziilmelidir. Eger parametre tahminleri i¢in O, tiiketim

verileri kullanilacak ise, teorik substrat ve biyokiitle egrilerinin sonuglart asagida verilen
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KOI dengesi yardim ile esdeger O, tiiketim egrilerine doniistiiriiliir (McAvoy ve ark.

1998).

Oksijen tiiketimi = Giderilen substrat KOI- Olusan Biyokiitle KOI (2.16)

Teorik veri egrisi ve gergek veri egrisi karsilastirilir ve parametre degerleri, teorik
ve gergek egriler arasinda en iyl uyum saglanana kadar diizeltilir. En 1yi egri ile ilgili

parametre degerleri en iyi tahmin olarak dikkate alinir.

Gergek kinetik parametrelerin  Olgiilmesi i¢in c¢esitli aragtirmacilar bir c¢ok
respirometrik yontem kullanmis ve deneysel yontem literatlirde tanimlanmistir. Ekama
ve ark. (1986) ve Kappeler ve Gujer (1992) OTH 6l¢iilmesi i¢in havalandirmanin
durduruldugu respirometreler kullanmig ve bir sonraki OTH tiiketimi i¢in biyokiitle
tekrar havalandirilmistir. Ubay ve ark. (1998) ve So6zen ve ark. (1998) aklime biyokiitle
ile asilanmis havalandirilmis 1 L’lik bir reaktér kullanmislardir. Periyodik olarak
karigik sivi Ornekleri alinmis ve OTH Odlgiilmiistiir. Her iki teknik de her bir OTH
Ol¢timii i¢in 5-10 dakika gerektirmistir. Brouwer ve arkadaslarinin (1998) kullandig:
teknikte, respirometreden dnce ve sonra her dakika CO konsantrasyonunun ol¢iildiigi
3L’1lik havalandirilmis bir reaktdre biyokiitle 6rnegi konularak ve respirometredeki
karisik s1v1 6rnegini siirekli geri devrettirerek (respirometredeki hidrolik bekletme siiresi
2 dk) daha yiiksek bir dl¢iim frekansi yakalanmigtir. Yukaridaki bu teknikler test
sirasinda biyokiitleye saglanan oksijeni géz 6niinde bulundurmaz ve sonugta Denklem
2.15’den Y oranmin hesaplanmasini teorik olarak imkansiz hale getirir. Kong ve
arkadaslar1 (1996) respirometrik testleri aerobik kesikli bir reaktorde uygulamistir.
Reaktordeki CO konsantrasyonu siirekli olarak Olgiilmiis ve oksijen ¢oziintirligii
matematiksel bir modele baglanmistir. Kong ve arkadaslar1 (1996) tarafindan kullanilan
yontem Y, wmax Ve Kg degerlerini bagimsiz olarak bulunmasini saglar (Dochain ve ark.
1995, Vanrolleghem ve ark. 1995). Bununla birlikte yazarlar hesaplarinda tahmini bir
Y degeri kullanmistir. Bunun muhtemel nedenlerinden biri model parametrelerinin
pratik tanimlanabilirligini diistiren karmasik bir model kullanilmasidir (oksijenin

¢oziinlirliigiiniin de gbz 6niinde bulundurulmasi nedeni ile).
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B. Mevcut Kinetikler

Kesikli reaktorde yiiksek S,/X, oranlari, bakteriyel toplulukta orijinal atiksu
ortamindakinden uzak, biiylik degisimlere neden olur ve Ol¢lilmiis kinetikler en yavas
bliyiliyen bakterilerin karakteristiklerini yansitmaya veya bakteri toplulugun fizyolojik
durumunda degisikliklere neden olmaya daha uygundur. Bu nedenle, kesikli
denemelerde diisiik So/X, oranlar1 (<2) tercih edilir. Bu kosullar altinda, bakteriyel
hiicre artig (¢ogalma) hizinin, orijinal aritma ortamindakinden farkli olmadig1 varsayilir

(Chudoba ve ark. 1991, 1992).

Chudoba ve arkadaslar1 (1992), kinetik karakteristiklerini 6l¢mek icin tipik olarak
kullanilan, kesikli denemelerin, baslangi¢ substratinin biyokiitle konsantrasyonuna orani
(So/X,) ile etkilendigi lizerinde durmuslardir. Bu oranin 2’den az olmasi1 gerektigini
onermislerdir. Son zamanlarda, diger aragtirmacilar da (Grady ve ark. 1996; Ellis ve ark.
1996b) benzer olarak, orijinal aritma c¢evresindekileri belirten kinetik ¢ogalma
parametreleri i¢in So/X, oranlarinin 0,02 (Grady ve ark. 1999) veya 0,025 (McAvoy ve
ark. 1998) gibi diisiik degerlerde olmas1 gerektigini agiklamislardir. Diisiik oranlarin
amaglari, orijinal aritma prosesininkinden uzak topluluk yapisinin ve bakteriyel

fizyolojik durumunun degisimini en aza indirmeyi garanti altina almak i¢indir.

Kesikli deney boyunca hiicre ¢ogalmasindaki 6nemli degisimleri engellemek ve
bundan dolay1 orijinal c¢evredeki bakteriyel popiilasyona ¢ok yakin olmasi igin,
Chudoba ve arkadaslar1 (1992), diisiikk So/X, oranlarini 6nermislerdir. Diisiik So/Xo
oraninin bazi Ustiinliikleri vardir.

1. Disiik So/Xo oran1 ¢ok hizli bir biyolojik ayrigsma tepkisi gosterir. Hizli bir

deney biyokiitledeki degisimleri engellemek acisindan 6nemlidir.

2. Bununla birlikte 6zellikle konvansiyonel analitik yontemler uygulandiginda test

bilesiginin tiikeniginin Ol¢lilmesini zorlastirir. Sonugta konvansiyonel analitik

yontemler yerine substrat tiiketiminin ol¢iilmesi i¢in vekil dlgtimler kullanilir.

Monod (veya Andrew) kinetik parametrelerinin mevcut degerlerinin belirlenmesi
icin gereksinimler, gercek degerlerin belirlenmesi igin olan gereksinimlerin tam tersidir.

Diger bir deyisle, mevcut kinetik degerleri biyokiitlenin elde edildigi ortamdaki
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kosullarin1 yansitir. Sonug olarak test kosullari, test boyunca biyokiitlenin fizyolojik
durumunda ¢ok az degisim olmasimi saglar. Kesikli test boyunca diisiik S./X,
oranlarinin (0,02) korunmasi ile saglanir. Baslangic biyokiitle (X,), test kimyasalini
ayristirma yeteneginde olan biyokiitlenin fraksiyonunu yansitir. Ilave edilen substrat
miktart varolan biyokiitle miktarina gore oldukca diisiikk oldugundan, biyokiitle
cogalmasi thmal edilebilir, sadece substrat i¢in kiitle dengesi esitligi kullanilir. Boylece,
sadece substrat kayb1 veya oksijen tiikketimindeki veriler toplanabilecegi i¢in hesaplama
kolaylastirtlmis olur. Parametreler arasinda uygun ayirim igin baglangic substrat
konsantrasyonu (S,), mevcut K¢ degerlerinin yakininda (gercek K degerlerinden daha
diisiik) olmalidir. Bu da KOI olarak S,’in 1-2 mg KOI/L civarinda olmasini gerektirir
(McAvoy ve ark. 1998).

Mevcut kinetik parametre degerlerinin belirlenmesi i¢in iki respirometrik yontem

uygundur.

1. Lamb ve ark. (1964) tarafindan gelistirilmis ve Chudoba ve ark. (1985)
tarafindan tasfiye edilmis olan ilk metot belirli konsantrasyonlarda substratin
respirometre i¢ine enjeksiyonuna dayanir. Bu yontemde, biyokiitle isletilen
reaktorden direkt olarak alinir ve sabit sicaklikta tutulan su ceketli respirometre
icine yerlestirilir. Respirometre manyetik karistirici ile karistirilir. Cozlinmiis
oksijendeki degisiklik prob yardimi ile kaydedilir. Coziinmiis oksijen sistemin
kinetikleri etkilemeye baslayan belirli bir degere diiser, saf oksijen ilave edilerek
¢Oziinmiis oksijen seviyesinin yiikseltilmesine c¢aligilir. Stabil oksijen tiiketim
hiz1 saglandiktan sonra test distiindeki port yardimi ile respirometreye az

miktarda bilesik ilave edilir (McAvoy ve ark. 1998).

Substrat enjeksiyona yanitta net oksijen tiiketim hizi (OTH) susbtrat kullanim
hiz1 ile orantilidir. Test bilesiginin enjeksiyonunu takiben, respirometredeki
¢cozlinmiis oksijen konsantrasyonu ilk enjeksiyon degerlerinin egimine geri
doniinceye kadar saniyede 5-10 kez siklikla oOlgiiliir. OTH, substratin
biyoayrigmasi ile ilgili aktif biyokiitle ile boliinerek, enjeksiyon ile saglanan
substrat konsantrasyonu ile iligkili spesifik ¢ogalma hizim1 hesaplamak igin

kullanilabilen spesifik oksijen tiikketim hizin1 (SOUR) verir (Grady 1999).
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YH
L, =(1 v ].(SOUR) (2.17)

Fazla substrat konsantrasyonunda enjeksiyon yapilmasi, spesifik cogalma
hizinda substrat konsantrasyonunun etkisini gdsteren veri serilerini saglar. Sonug
olarak, Monod (veya Andrews) esitligi en kiigiik kareler yontemi gibi belirli

teknikler kullanilarak veri setlerine uydurulabilir.

2. Diger mevcut respirometrik teknik, saglanan oksijen tiiketim egrisine teorik
oksijen tiiketim egrisinin uydurulmasi yardimiyla kinetik parametreleri tek bir
substrat enjeksiyonu ile belirlenmesine dayanir. Bu yol, ger¢cek kinetik
parametre degerlerinin belirlenmesi i¢in kullanilan metoda dayanir. Bununla
birlikte sadece substrat kiitle dengesi esitlikleri ¢oziilmesi ile egri oturtma

basitlestirilir (Grady 1999).

Mevcut biyokinetik parametrelerin Ustiinliigli artan bir hizla fark edilmeye
baslanmistir (Riefler 1998, Ellis ve ark. 1996b, Grady ve ark. 1996; Nguyen ve Shieh,
1995, Smets ve ark. 1994). Toplulukta meydana getirilen degisiklik ve fizyolojik
durumlarindaki degisiklik ile bakteriyel toplulugun ¢evresel kosullara adaptasyonu olur,
her iki durumda da toplulugun gozlenen degerleri ortaya koyulur (Grady ve ark. 1996).
Bu gergekten dolayi, siirekli reaktorii taklit eden ve oradaki kosullara benzer kosullar
altinda biyokinetik parametreleri saglamak onemlidir. Bu da biyokinetik analizler
boyunca fizyolojik durum degisimlerini minimize etmek ile saglanir (Grady ve ark.
1996). Pratikte bu, biyokinetik analizlerin siirekli ana reaktdrden alinan biyokiitle ile
yiiriitiilebilecegi ve substratin ¢ok kiigiik dozlarmin alimmin izlenebilecegi anlamina
gelir. Respirometre oksijen konsantrasyonundaki kiigiik degisimlere karsi duyarh
oldugundan, fizyolojik durum degisiklikleri minimize edilirken biyokinetik parametreler
respirometre vasitast ile substratin ¢ok kiiglik dozlar1 ile saglanabilir. Bdylece

respirometre mevcut biyokinetik parametrelerin dl¢iimii i¢in idealdir.
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Ayni zamanda Chudoba ve ark. (1992), dizayn amaci i¢in kesikli testler yiirtitildiigi
zaman mevcut kinetik parametrelerin saglandig1 oranlarin kullanilmasini énermislerdir.
Bu kinetik 6l¢iimler, siirekli kiiltiirlerden saglamis hiicrelerin sok yiikleme gibi ani
girdilere verecekleri yanitlarin kavranmasi ve degerlendirilmesini saglayabilir (Grady ve

ark. 1996).

2.3.5. Inhibisyon Olay1 ve Modellenmesi

Toksik bilesik aritma tesisini tehdit ettifi zaman, toksik maddenin inhibitor
yapisini degerlendirebilmek ve boylece uygun dogru 6nlemi hizli ve dogru bir sekilde
gerceklestirebilmek ¢ok onemlidir. Toksik maddelerin, pek ¢ok mikroorganizmanin
metabolik aktivitesi i¢in gerekli olan enzimatik aktivitesini bozdugu bilinmektedir.
Ornegin enzimlerdeki siilfidril gruplari, azota bagl klor iceren protein tiirevlerini
olusturmak i¢in klor ile degisime tabi tutulur. Bazi fenollerin mikrobiyal hiicre
membranini bozdugu ve hiicre yiizeyine bagli oksidaz enzimlerini inhibe ettigi bilinir.
Sonug olarak, substratin hiicre membraninda aktif taginimi zarar goriir. Toksik bilesikler
tarafindan enzimatik aktivitenin bozulmasi, bakteriyel dehidrojenaz ve diger solunum
sisitemlerini de inhibe edebilir. Ornegin, toksik madde oksidatif fosforilasyonu ile
iliskili aktiviteyi inhibe ettigi zaman oksidatif fosforilasyonun ayrilmasi meydana gelir.
Ardindan, hiicre adenozin trifosfat (ATP) iiretimini yapamaz ve bdylece biyosentezi de
iceren normal hiicre bakimmin dagilimma neden olur. Bunlarin hepsi, en uygun
iyilestirici hareketleri yerine getirebilmek ve mikrobiyal popiilasyonda toksik maddenin
etkisini tamamen karakterize etmek i¢in enzim kinetiklerinin anlagilmasina ihtiyag

duyuldugunu gosterir (Volskay 1988).

Biyolojik proseslerin tim modelleri, bakim ve hiicre sentezi i¢in gerekli enerjiyi
kazanmak amaci ile birincil elektron verici ve elektron alici substratlarin kullanimini
gerceklestiren aktif biyokiitlenin bakimi ve ¢ogalmasi i¢cin dnemlidir. Bu nedenle model,
aktif biyokiitle ve birincil substratlarda kiitle dengesi ile baslamalidir. Tehlikeli
bilesikler cogu zaman birincil substrat olabilmelerine ragmen, bunlar genelde bu amaca
hizmet etmez ve ikincil substrat olarak giderilirler. Bu yiizden her bir ikincil substrat

icin ayr1 bir kiitle dengesi gereklidir. Birincil ve ikincil substratlarin kullanimi
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baglantihidir, ¢iinkii ikincil substrati kullanabilmesi i¢in biyokiitlenin ¢ogalma
yetenegini birincil substrat iizerinden saglamasi gerekir. Birincil substrat ikincil
substratin doniisiimiinii direkt olarak inhibe ederken, ikincil substrat birincil substrat
kullanimi ve hiicre doniisiimiinii inhibe ederek biyokiitlenin ¢ogalmasini degistirilebilir.
Bu inhibitér etkiler kinetik parametreler vasitasiyla modellenir. Kinetik parametre
degerleri inhibitor bilesenlerin varligi ile degisir (Levin ve Gealt 1993, Grady ve ark.

1999).

Bakteri ve fungiler biyolojik ayrisma reaksiyonlarindan sorumludur ve biyolojik
aritmada kullanilir. Cogu ayrigsma reaksiyonu bu hiicrelerin normal metabolizmasinin

bir par¢ast olmasimna ragmen, mikrobiyal metabolizmanin ana amaci ¢ogalma ve

bakimdir.

Mikroorganizmalar, ¢evrelerinden elde ettikleri nutrientler, elektronlar ve enerji ile
kendilerini korur ve ¢ogalirlar. Nutrientler C, N, P, S ve hiicre bilesenlerinin yapisindan
olusan diger mindr elementler; karbonhidrat, aminoasit, lipid ve niikleik asitlerdir.
Elektronlar, ¢esitli nutrientlerin hiicre bilesenlerinde kullanilan kimyasal yapilara
indirgenmesi ve biyokiitle korunmasi ve sentezi i¢in ihtiya¢ duyulan enerjiyi iiretmek

icin gereklidir.

Mikrobiyal metabolizmada en temel proses elektron verici substrattan elektron alici
substrata elektronlarin transferidir. Sekil 2.16 i¢sel kosubstratin (ICH;) indirgenmesi ile
taginan ve vericinin (D) oksidasyonlarindan salinan elektronlar1 gdstermektedir. ICH,
ile taginan elektronlarin bazilar1 elektron alici substrata (A) transfer edilir ve bu transfer
yiiksek enerjili depo bilesigi adenozin trifosfat (ATP) bigiminde enerji tiretir. ATP nin
bir kism1 ve elektronlarin geri kalan1 yeni biyokiitle iiretimi i¢in kullanilirken geri kalan

ATP hiicrenin bakim ihtiyacin1 saglamak i¢in kullanilir (Levin ve Gealt 1993).
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e- Alicisi

e’ verici IC
2¢ \

2¢ L. .
. . ADP Indirgenmis
yiikseltgenmis ICH, +Pi ATP e- Alicist
e verici
L. Biyokiitle Biyokiitle
Niitrientler Sentezi Bakim

Sekil 2.16.Bakteriyel hiicrede tipik elektron ve enerji akisi

Kaynak:Levin M.A. ve M.A. Gealt. 1993. Biotreatment of Industrial and Hazardous
Wastes. McGraw-Hill Professional Publishing, USA, s.116.

Elektron verici ve elektron alici substratlar arasinda elektronlarin transferi biyokiitle
bakimi ve sentezi i¢in temeldir ve bu materyaller birincil substrat olarak adlandirilir.
Herhangi bir reaksiyonda biyokiitle aktivitesine sahip olmak icin birincil substrat

kullanilmalidir.

Biyolojik ayrisma kinetiklerinin geleneksel yaklasiminda ayrismanin hizi hedef
bilesik ve aktif biyokiitlenin konsantrasyonu ile kontrol edilir. Kinetik kontrol ile ilgili
bu geleneksel yaklasimlar dogru iken, diger bilesikler doniisiim kinetiklerini
etkileyebilirler. Doniisiim kinetiklerini etkileyen diger bilesiklerin genel terimi
modulatordiir (ayarlayici). Kosubstrat, indiikleyici ve inhibitér gibi iic farkli tip

modiilator gorev yapabilir (Levin ve Gealt 1993).

Kosubstratlar biyoayristirma enzimlerinin reaksiyon kisimlarinda hedef bilesik
(metabolik ara iirtinleri) ile direkt olarak reaksiyona girer. Cogu kosubstrat elektron alict
veya verici iken, kosubstrat reaksiyonlar1 biyokiitleyi besleyen elektron akiginin bir
kismi degildir. Onun yerine kosubstratlar direkt olarak hedef substrat ile reaksiyona

girerler.

Indiikleyiciler déniisiim reaksiyonlarmi yiiriiten enzimlerin olusumunu kontrol

ederler.



69

Substrat kullaniminin inhibitorleri, direkt olarak enzim ile reaksiyona girerek enzim
katalizleyen reaksiyonlar1 yavaslatirlar. Inhibitdrler bazi durumlarda, substrat
kullaniminda tek enzim aktivitesini etkiler, bazi1 durumlarda substratin kullanimini
yavaglatir. Bir diger durumda ise, endirekt etki olarak solunum gibi genel hiicre
fonksiyonlarin1 etkiler ve indirgenmis biyokiitle seviyeleri partikiiler substrat
kullanimin1 yavaglatabilir. Son olarak, inhibitoriin negatif etkisini dengelemek i¢in
hiicresel caligmalar gibi bazi reaksiyonlar ise inhibitdrler ile hizlanir (Grady ve ark.

1999).

Enzimlerin inhibisyonu, elektron verici substratin baglangic oksidasyon
reaksiyonlar1 boyunca meydana gelebilir. Ayrisma hizinin yavaglamasi1 hemen meydana
gelen bir etkidir. Buna ilave olarak, indirgenmis elektron akisi, elektronlar1 (ICH;) veya
enerjiyi (ATP) indirgeyen diger reaksiyonlarin yavaslamasi veya biyokiitlenin kaybina
neden olabilir. Elektron tasima zincirinin diger tarafinda, alict reaksiyonlarin
inhibisyonu elektron akisini ve enerji tiretimini Onler ve bdylece biyokiitlenin kaybina
neden olur. Ilging sekilde, alici reaksiyonun inhibisyonu indirgenmis elektron
tastyicilarin (ICH;) yigilmasina neden olur ve reaksiyonlar i¢in artan hiz, kosubstrat
olarak indirgenmis elektron tasiyicilar gerektirir. Vericilerden alicilara elektronlarin
akigina ragmen ayrigtiricilar enerji liretimini elimine eder veya indirger. Ayrigtirma
hiicre ¢ogalmasi veya diger enerji gerektiren reaksiyonlari inhibe eder. Bazi durumlarda
ayristirma inhibisyonu, aliciya daha fazla elektron gonderilmesi ile diisiik enerji
doniisiimlerini karsilamak i¢in hiicrelerin girisim yapmasi ile biyokiitle basina alici

kullaniminda artisa neden olur (Levin ve Gealt 1993).

Inhibisyon direkt veya endirekt olarak ikincil substratin biyolojik ayrismasini
etkileyebilir. Direkt etkileme durumunda, inhibitor ikincil substrati ayristiran enzimi
etkiler. Endirekt durumda ise, birincil substrat kullanimiin elektron ve enerji akisin
yavagslatir. Bu birincil substrat kullaniminin inhibisyonu ICH, gibi i¢sel kosubstratin
kullanilabilirligini degistirerek ve/veya aktif biyokiitle miktarinin azaltilmasi ile ikincil
substratin doniisiimiinli yavaslatabilir. Sekil 2.17°de birincil elektron ve enerji akisini,

inhibisyonun nasil etkiledigi gosterilmistir (Grady ve ark. 1999).
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Inhibitorler e-
transferinden enerji
kazanimini yavaslatabilir
veva durdurabilir

e- Alicist

ICH,

Biyokiitle
Sentezi

ADP
+Pi

Indirgenmis
e- Alicist

Biyokiitle
Bakimi

Inhibitorler, genellikle e
alicisinin indirgenmesini
yavaslatabilir veya
durdurabilir

Sekil 2.17. Inhibitérlerin elektron ve enerji akimini nasil engelledigini gosteren sema

Kaynak:Levin M.A. ve M.A. Gealt. 1993. Biotreatment of Industrial and Hazardous
Wastes. McGraw-Hill Professional Publishing, USA, s.119.

2.3.6. Enzim kinetikleri

2.3.6.1. Michelis-Menten Kinetigi

Biyokimyasal reaksiyonlarin inhibisyonunda esas etkenin enzimler olmasi nedeniyle

enzim-inhbitdr reaksiyonlart ile ilgili kinetik modeller gelistirilmistir. Bu modeller

genellikle enzim-substrat iligkilerini, Michelis-Menten denklemlerine dayandirmaktadir.

Bu model, aktif camurda substrat giderimini ifade eden Monod Modeli ile esdegerdir.

Enzim kataliz reaksiyonunun hizin1 belirleyen Michelis-Menten denklemi esas olarak;

\Y

max

y =T
K, +S

S

seklinde verilmektedir. Burada;

(2.18)
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v: reaksiyon hizini (zaman™)
Vinax: maksimum reaksiyon hizini (zaman'l)
S: substrat konsantrasyonunu (mg/L)

Kpn: yar1 doygunluk katsayisini (Michelis katsayisi) (mg/L) ifade etmektedir.

Michelis-Menten  kinetikleri  biyokimyasal reaksiyonun enzimatik olarak

katalizlendigini varsayar.

E+S < ES< E+P (2.19)

Burada ;E: Enzim, S: Substrat, ES: Enzim substrat ara iiriinii ve P:Uriin olarak ifade
edilmektedir.
Michelis-Menten kinetiginde reaksiyon hizinin substrat konsantrasyonuna karsi

cizilen grafigi Sekil 2.18’ de verilmistir.

Reakziyan

Hizi [W¥]

F-—-4 Wmaw/2

Substrat Kon. 5

Sekil 2.18. Reaksiyon hizinin substrat konsantrasyonuna bagli degisimi

Egrinin sekli, maksimum reaksiyon hizt (Vma) ve yart doygunluk katsayisi
(Michelis katsayis1) (K,) ile belirlenir. Ozel kosullar altinda verilen enzimatik
reaksiyon, maksimum reaksiyon hizi (V) ve yari doygunluk katsayist (Michelis

katsayis1) (Ky) belirlenmis kosullarda kimyasal sistemin karakteristigidir. Michelis
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katsayisinin degeri, ara iirlin ES kompleksinin enzim-substrat bagmin giicliniin bir
gostergesidir. Michelis katsayisinin oldukca diisilk degerleri substrat ve enzim

arasindaki bagin oldukg¢a giiclii oldugunu gosterir (Snoeyink ve Jenkins 1980).

2.3.6.2. Enzim kinetigi

Endiistriyel ve evsel atiksu aritma tesislerinde oldukg¢a fazla sayida toksik madde
bulunmaktadir. Bu inhibitdr maddeler enzim ile katalizlenmis reaksiyonlarin aktivitesini
diisiiriir. Enzim inhibisyonunun dort tipi vardir: rekabetli, rekabetsiz, yar1 rekabetli ve
karisik inhibisyon. Bu dort tip inhibisyon, enzim ile katalizlenmis reaktan ve ara iirlin

varliginda inhibitor bilesigin tepkisinin nasil oldugunu gosterir.

Rekabetli Inhibisyon
Rekabetli inhibisyonda, substrat (S) ve inhibitdr (I) enzimin aymi aktif kismina

baglanmak icin rekabet halindedirler.

E+S «—» ES <«—>E+P

E+1 <«— EI

Rekabetsiz inhibisyon
Rekabetsiz inhibisyon, inhibitoriin (I) enzim ve enzim-substrat kompleksinin her
ikisine de baglanmasi ile meydana gelir. Enzim-substrat-inhibitér kompleksi iirline

doniisemedigi i¢in inhibisyon meydana gelir.

E+S «<—>ES <«—>»E+P
E+1 «— EI

ES + 1 +— ESI
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S
S Vmax (1
0
5
> Rekabetli
i Inhibisyon
(D]
M Vmax (2)
72 Vinax (1) ‘
Rekabetsiz
Yo Vinax (2 Inhibisyon

Km@ Km@) Substrat Konsantrasyonu (S)

Sekil 2.19. Rekabetli ve rekabetsiz inhibisyon tiirleri
(1):Rekabetli inhibisyon, (2):Rekabetsiz inhibisyon

Yar rekabetli inhibisyon

Yari rekabetli inhibisyon, inhibitoriin (I) serbest enzime baglanmadigi, yalnizca
enzim-substrat kompleksine baglandigt zaman meydana gelir. Substrat (S)
baglandiginda inhibitdr i¢in baglanma kisminin varligi enzimin yapisinda degisim

meydana getirir. EST kompleksi iiriin (P) olusturamadigi i¢in inhibisyon meydana gelir

E+S «<—>ES <«—> E+P

ES +1 «—ESI

Karisik inhibisyon
Karisik inhibisyon, rekabetli ve rekabetsiz inhibisyonun karisimidir. Hem EI hem de
ESI kompleksleri olusur ve katalitik olarak inaktiftir. Bununla birlikte, rekabetsiz

inhibisyondan farkl olarak, karigik inhibisyonun etkisi ile Ky, artarken Vi, azalir.

2.3.6.3. Monod Kinetigi

Monod esitligi, sinirli nutrientin fonksiyonu olarak mikroorganizmalarin spesifik

cogalma hizini agiklayan matemetiksel bir esitliktir (Esitlik 2.11).
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r

== 2.20
H= (2.20)
Burada;

1= canl1 bakterinin liretim hiz1 (mg/L.saat)

X= canl1 bakteri hiicresi konsantrasyonu (mg/L)

Monod modeli saf kiiltiirler ve tekil substratlar i¢in gelistirilmis olsa da, karisik

kiltiirler ve ¢oklu substratlar i¢in de siklikla kullanilmaktadir.

Monod ve Michelis-Menten esitlikleri karsilastirilirsa, eksponansiyel hiicre
cogalmasi ve enzim kinetikleri yapilarinin birbirine ¢ok yakin paralellikte oldugu
goriiliir. Cogu bakterinin ¢ogalmas1 ve bakimi i¢in gerekli olan enzimatik olarak
katalizlenmis metabolik proseslerin sayisi goz iiniine alindigi zaman bu sasirtici
degildir. Sonug olarak aragtirmacilar bakteriyel hiicre ¢ogalma inhibisyonunu agiklamak

i¢cin enzim inhibisyon modellerini benimsemislerdir (Volskay 1988).

Inhibitorler Cizelge 2.7°de gosterildigi gibi inhibitdr konsantrasyonunun artmasi ile
IUmex ve Kg’deki etkiler ile tamimlanir. Inhibitér konsantrasyonuna karsi cizilen
Vinax/Vimax® ve KJ/K*( veya K */Ks) dogrularinin denklemleri inhibitoriin rekabetli,
rekabetsiz, yar1 rekabetli ya da karisik inhibisyon modellerinden hangisine uydugunu

gosterir (Cizelge 2.8 ve 2.9) (Volskay, 1988).

Cizelge 2. 7. Inhibisyon Tiplerinin Tanim

Inhibitér Tipi Vmacx iizerindeki etkisi Ks iizerindeki etkisi
Rekabetli Degismez Artar

Rekabetsiz Azalir Degismez

Yar1 Rekabetli Azalir Azalir

Karisik Azalir Artar
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Cizelge 2.8. Basit lineer tersinir inhibisyon modelleri kullanilarak inhibitor etkilerinin
belirlenmesi

Inhibitor Tipi Vmax iizerindeki etkisi Ks iizerindeki etkisi
Rekabetli Vimax¥=V max Ks*=Ks[1+(I/Ki)]
Rekabetsiz Vinax ¥ =Vmax /[ 17(/Ki)] Ks*=Ks

Yar1 Rekabetli Vinax¥=Vmax /[ 17(I/Ki)] Ks*=Ks/[1+(I/Ki)]
Karisik Vinax ¥=Vmax /[ 1H(/Ki)] Ks*=Ks[1+(I/Ki)]

Cizelge 2.9. Inhibitdr konsantrasyonunun, (I) lineer fonksiyonu olarak ifade edilen
klasik inhibisyon modelleri

Inhibitor Tipi Vmax /Vmax™® Ks/Ks* (ya da Ks*/Ks)
Rekabetli Vimax /ViaxF =1 Ks*/Ks=[1+(I/Ki)]
Rekabetsiz Viax Vinaxt = 1+(/K1) Ks*/Ks=1

Yar1 Rekabetli Vinax /Vinax® = 1+(/K1) Ks/Ks*=[1+(I/Ki)]
Karisik Vinax Vinax™ = 1+(/K1) Ks*/Ks=[1+(I/Ki)]

2.4. Aktif Camur Sistemi

Aktif ¢amur sistemi, aerobik heterotrofik bakteriler tarafindan atiksuda bulunan
¢Oziinmiis organik maddelerin, CO,, H,O, NO; ve yeni biyokiitlelere oksitlenmesini
saglayan ve giiniimiizde evsel ve endiistriyel atiksularin aritiminda kullanilan en yaygin

aerobik askida biiylime prosesidir.

Aerobik aktif camur proseslerinde organik madde, biyolojik metabolizma yolu ile
cOzeltiden ayrilirken, organizmalar oksijen tiiketir ve yeni hiicreler sentezlenir
(Eckenfelder ve Grau 1992). Oksidasyon ve c¢okelme prosesleri, aktif g¢amur
sistemlerinde siras1 ile havalandirma ve ¢okeltim tanklarinda gerceklestirilir.
Oksidasyon ve sentez;

Bakteriler )
COHNS + O; + Nurientler———» CO, + NHj3 + CsH7NO, + Diger Son Uriinler (1)
(Organik (Yeni Bakteri
Madde) Hiicreleri)
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Igsel Solunumy; Bakteriler

CsH/NO, + 50, — 5CO,+2H,0 + NH; + Enerji (2)

Sekil 2.20°de organik igerikli bir atiksuyun biyooksidasyonunu gdstermektedir.

[
- m:
i
" Cieiirmis Hikgre
Sabatal Hilcee mikrobiyal +
+ -
drimler O !
D} |
b J Bivelojik
Biyolojik olark
plamk AFTSAAYATL
AyFisamayan e
mikrobival iriipker
driler F 3
h 4 Hikere
o | Hikcre o
® fuesi [ 7] G [”
v
Ayrigamiyan
hilcre
kalmtalar

Sekil 2.20.Biyolojik bozunma mekanizmasti

Kaynak: Eckenfelder ve Grau, 1992. Activated Sludge Process Design and Control
Theory and Practice. s.24.

Aktif ¢camur sistemlerinin iki amac1 vardir:
I- havalandirma tankinda biyoayrisabilir organik maddenin oksidasyonu
(¢cozlinmiis organik maddelerin yeni biyokiitleye doniistimii)

2- antilmis ¢ikis suyundan biyokiitlelerin ayrilmasi (¢okelme) (Bitton 1999)

Aktif camur floklari, organik ve inorganik partikiiller kadar bakteriyel hiicreler de
icerir. Flok biiyiiklikkleri <I pm ile 21000 um arasinda degisir (Bitton 1999). Aktif
camur floklar1 biyolojik ve biyolojik olmayan bilesenlerden olusur. Biyolojik olmayan

bilesenler, organik ve inorganik partikiillerdir. Biyolojik bilesenler de mantar, protozoa,
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ve bazi metazoalar ve bakterilerin genis bir toplulugundan olusur. Floklarin temelinde

heterotrofik bakteriler gézlenir (Jenkins ve ark. 2004).

Aktif ¢amur flogunun igerisinde ideal kosullar altinda filamentli ve flok yapici
mikroorganizmalar denge halinde olmalidir. Ancak bazi kosullarda bu denge
bozulmakta ve aktif camur sistemlerinde, ¢amur ayrilmasinda problemler meydana
gelmektedir (Bitton 1999). Biyolojik aritma sistemlerini etkileyen en Onemli
problemlerden bir tanesi, filamentli mikroorganizmalarin sayisindaki artis dolayisi ile
ortaya ¢ikan camur kabarma problemidir. Ozellikle filamentli bakterilerin neden oldugu
camur kabarmasmin ¢oziimiinde kullanilan segiciler aym1 zamanda aktif camur

modifikasyonlarindan bir tanesi olarak da kullanilmaktadir.

2.4.1. Biyolojik Seciciler

Aktif ¢amur sistemlerinde karsilagilan en yaygin problemlerden biri ¢amur
kabarmasidir ve bu genellikle filamentli bakterilerin asir1 biliylimesi ile iligkilidir. Bu
olayin, diisiik ¢oziinmiis oksijen konsantrasyonu, nutrient eksikligi, yiiksek siilfit
konsantrasyonu (septik atiksular) ve diisik organik yiikkleme (diisiik besin-
mikroorganizma orani; F/M) gibi degisik nedenleri oldugu goriilmiistiir (van Niekerk ve

ark. 1987).

Yiiksek giris atiksu substrat konsantrasyonu veya substrat konsantrasyon
gradyanlarinin saglandigi laboratuar denemeleri ve arazi ¢aligmalari, diisik F/M’ in
neden oldugu c¢amur kabarmasini Onlenebilecegini veya iyilestirilebilecegini
gostermistir. Yiiksek atiksu substrat konsantrasyonlari pratikte, atiksuyun havalandirma
tankina aralikli beslendigi ardisik kesikli reaktorler (AKR) veya ana havalandirma
tankina gelen akima bir veya daha fazla kiiciik havuz (secici) veya piston akiml
reaktoriin ilavesi yapilarak havalandirma tanki konfigiirasyonlarinin ilavesi ile

yaratilabilir (van Niekerk ve ark. 1987).
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Ik olarak Chudoba ve arkadaslar1 (1973), giris atiksuyu ve aktif ¢camur geri devri
icin kiiclik ayr ilk karigim zonunu (bdlgesini) igceren aktif ¢camur sistemini tanimlamak
icin “secici” terimini kullanmiglardir. “Segici” terimi, istenilen ¢okelme karakteristigine
sahip aktif camur organizmalarinin se¢imini planlama roliinden kaynaklanmaktadir.

(Jenkins ve ark. 2004).

Biyolojik segiciler, filamentli bakterilere karsi flok yapici bakterilerin ¢ogalmasina
olanak saglayan, bdylece kabarmanin kontroliine yardimei olan alternatif bir proses
konfigiirasyonudur. Segiciler, istenmeyen filamentli mikroorganizmalarin asir1
bliyiimelerini engellemek i¢in belirli parametrelerin (F/M  orani, elektron alici)
ayarlanabildigi tank veya bolmelerdir. Gelen atiksu ve geri devir ettirilen aktif ¢camur,
havalandirma havuzuna verilmeden Once istenilen kosullar altinda segici tankina

karistirilir (Bitton 1999).

Biyolojik segicilerin ii¢ tipi vardir:
1. Aerobik se¢ici: Kinetik secim kavrami 1970’lerde ortaya ¢ikmistir (Chudoba ve ark
1973). Kinetikler Monod esitligi’'ne  dayanir. Olduk¢a yiiksek  substrat
konsantrasyonlarinda (S>Ks), spesifik cogalma hizi, pm,. tarafindan kontrol edilir.
Bununla birlikte diisiik substrat konsantrasyonlarinda (S<Ks) spesifik ¢ogalma,
cogunlukla Kg tarafindan kontrol edilir. Diigsiik Kg degerlerinden dolay1, diisiik substrat
konsantrasyonlarinda filamentli bakteriler baskindir (Chudoba ve ark. 1973) (Sekil
2.21) Tersine, yiiksek substrat konsantrasyonlari altinda ise flok yapicit bakteriler
baskindir. Boylece aerobik secici, reaktdr boyunca substrat konsantrasyon gradyani
(F/M gradyani) yaratir. Bu gradyan, ayni tank i¢inde F/M gradyani saglanmasi ile veya
seri halde pek ¢ok reaktor kullanilarak yaratilabilir (Chudoba ve ark 1973, Sykes 1989)
(Sekil 2.22). Bu konfigiirasyon, reaktoriin basindaki ¢oziinmiis substratin ¢cogunu alan
flok olusturan bakterilerin secici avantajim1 saglar. Siirekli beslemeli tam karigimli
sistemler gibi substrat konsantrasyonunun diisiik oldugu sistemlerde (tipik olarak Cs<Kg
tir), daha yiiksek spesifik c¢ogalma hizina sahip olmalar1 nedeni ile filamentli
bakterilerin substrat tiiketimi, flok yapici bakterilere gore baskindir. Piston akimli

reaktor veya SBR sistemleri gibi substrat konsantrasyonunun yiiksek oldugu
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sistemlerde, filamentli bakterilerin biiylime hiz1 flok yapici bakterilerden daha diisiik

beklendigi i¢in filamentli bakteriler baskilanir (Martins ve ark. 2004).

Filamenthler Flok Yapicilar
Baskm Baskm

Flok Yapici Balten

alma Him

&
-

Filamenth Balkten

Spesifik Co

Substrat Konsantrasvonu {S)

Sekil 2.21. Monod esitligine dayali filamentli mikroorganizmalarin kinetik se¢imi

Kaynak: Bitton, Wastewater Microbiology 1999, s.22.
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Sekil 2.22. Kabarma kontrolii i¢in aerobik biyolojik se¢ici
Kaynak: Bitton, Wastewater Microbiology 1999, s.226
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2- Anoksik secici: Anoksik kosullar elektron alici olarak nitratin varliginda ve oksijenin
yoklugunda tanimlanir. Anoksik secicide, elektron alici olarak nitrati kullanarak organik
maddeyi alabilen flok yapic1 bakteriler filamentli bakterilerden daha baskin olurlar.

3- Anaerobik secici: Elektron alict olarak nitrat veya oksijen yoktur. Bu secicilerde

polifosfati biriktiren flok yapici bakteriler ¢ogalir.

2.4.2. Secici Etkisi

Kesikli doldur bosalt sistemi veya segicili sistemler gibi bdlmelere ayrilmis
reaktorlerde aktif camur, dnce beslendigi arkasindan achiga birakildig: ardisik ¢evresel
kosullara tabi tutuldugunda, ¢6ziinmiis substrati hizli bir sekilde almasi ve daha sonra
“aclik” periyodu boyunca kullanmak i¢in i¢sel olarak depolama yeteneginin gelismesi
ile bu duruma ¢amurun mikrobiyal hazirligin1 ayarlar. Sekil 2.23’de aerobik segicili
sistemde organik maddelerin nasil kullamildig1 basit bir sekilde gosterilmistir.
(Coziinmiis substratin kullanim1 ve depolanmasi yetenegi “segici etkisi’nin temelidir.
Ciinkii cogu filamentli organizma bu olaya, flok yapici toplulugun bazi iiyelerinden
daha az yeteneklidir (Jenkins ve ark. 2004). Secicilerin fonksiyonu, ylksek F/M’ li
ortamlarda kisa bekletme siirelerinin saglanmasi ile filamentli organizmalarin fazla

biiylimesini 6nlemektir (Chudoba ve ark. 1974, Eckenfelder ve Grau 1992).

Secici etkisi Sekil 2.24 ve 2.25’de verilmistir. Bu egriler, tam karigimli (CSTR) ve
secicili aktif ¢amur sistemlerinden alinan aktif ¢camurlar ile yapilan kesikli testlerde,
¢oziinmiis substrat konsantrasyonunun (¢dziinmiis KOI) ve solunum hizinin (¢oziinmiis
oksijen giderim hizinin) zaman ile degisimini karsilastirir (van Niekerk ve ark. 1987,
Jenkins ve ark. 2004). Secicili aktif camur sistemi ¢dziinmiis KOI’yi tam karisimli aktif
camur (CSTR) sisteminden daha hizli bir sekilde alir (Sekil 2.24). Secicili aktif ¢camur
sisteminde hizli ¢dziinmiis KOI giderimi meydana gelirken, ¢dziinmiis oksijen kullanim
hiz1 da yikselir (Sekil 2.25). Bu periyot boyunca segicili aktif camur tarafindan
tiikketilen ¢dziinmiis KOI nin toplam kiitlesinin ve ¢dziinmiis oksijenin toplam kiitlesinin
dlgiimleri, c¢ozeltiden kaybolan ¢oziinmiis KOI’nin yalmzca kiigiik bir kisminin
(genellikle %25°den az ve sik olarak %10 kadar) oksijen tiiketimi ile belirlenebildigini
gosterir. Bu, ¢oziinmiis KOI’ nin énemli kisminin oksitlenmeden ziyade depolandig

anlamina gelir (Jenkins ve ark 2004).
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Aerobik Seciciler

Coziinmiis KOI

Karbon
kaynag1 .
Coziinmiis KOI

0,
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Havalandirma Tanki

CO,+H,0O

Karbon
kaynag1

Sekil 2.23. Aerobik segici substrat giderim mekanizmasi

Kaynak: Jenkins ve ark. 2004, Manual on the Causes and Control of Activated Sludge
Bulking and Foaming. s.116
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2.4.3. Secici Mekanizmasi

Secici sistemleri, sadece filamentli organizmalarin bazi tiplerine kars1 degil ayni
zamanda ¢Ozlinmiis substrat1 hizli bir sekilde alan ve depolama yetenegine sahip olan
belirli organizma tiplerinin (¢ogunlukla filamentli olmayan) se¢imini de saglamasinin
anlasilmasit agisindan Onemlidir. Bu yiizden organizmalar segicili sistemde hayatta
kalmak icin, yliksek c¢oziinmiis substrat giderim hizi ve biiylik substrat depolama
kapasitesine sahip olmalidir (Jenkins ve ark. 2004). Bu karakteristik, tam karisimli ve
stirekli beslemeli aktif ¢amur sistemlerinde ¢ogalan flok yapici mikroorganizmalarda

baskin degildir.

van Niekerk ve arkadaslar1 (1987) secicilerin, filamentli mikroorganizmalara kars1
flok yapici mikroorganizmalar1 segtigi ve flok yapict mikroorganizmalarin
metabolizmasini degistirdigi kanitlamiglardir. van Niekerk ve arkadaglari (1987) aerobik
secicilerde biiyiik miktarlarda zoogloeal kolonilerin gelistirildigini gostermislerdir. izole
edilen bu kolonilerin yiiksek ¢6ziinmiis substrat giderim hizlarina ve biiylik substrat
depolama kapasitelerine sahip oldugu ve bu kolonilerin tam karigimli aktif camur

sistemlerinde gozlenmedigi belirtilmigtir.
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Sekil 2.24.Tam karisimli (CSTR) ve aerobik segicili aktif gamur sistemlerinden alinan
biyokiitle ile kesikli substrat giderim deneyleri boyunca ¢dziinmiis KOI giderimi

Kaynak: Jenkins ve ark. 2004, Manual on the Causes and Control of Activated Sludge
Bulking and Foaming. s.112
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Sekil 2.25. Tam karisimli (CSTR) ve aerobik segicili aktif camur sistemlerinden alinan
biyokiitlede kesikli substrat giderim deneyleri boyunca solunum hizlari

Kaynak: Jenkins ve ark. 2004, Manual on the Causes and Control of Activated Sludge
Bulking and Foaming. s.113

Sekil 2.26, aktif ¢gamurdan izole edilen iki tip organizmanin segici reaktoriine benzer
kosullarda kesikli kiiltiirde, asetat1 (basit, ¢Oziinmiis substrat) alma yetenegini
gostermektedir (van Niekerk ve ark. 1987). Zoogloea ramigera tipik olarak aerobik
secicili aktif ¢amur sisteminde bulunan flok yapict bir bakteridir. Tip 021N ise, yiiksek
¢oziinmiis KOI konsantrasyonlu atiksulari aritan aktif camur sisteminde kabarmaya
neden olabilen ve asetatta iyi biiyliyebilen filamentli bir organizmadir. Zoogloea
ramigera’nin asetat giderim hizi, test edilen biiylime hizi araliinin ¢ogunda Tip
02IN’in giderim hizindan daha biiyiiktiir. Asetat siirekli beslendiginde ise (tipik olarak
kararli tam karigimli aktif camur sistemi (CSTR)) grafik tamamen farkli olur. Sekil
2.27, diisiik asetat konsantrasyonlarinda, Tip 021N’in Zoogloea ramigera ile daha fazla

miicadele edebildigini gostermektedir.

Aerobik segicilerde, aerobik solunum ve depolama, ¢dziinmiis KOI giderimi i¢in
birincil mekanizmadir. Organik maddeler mikrobiyal hiicre igine transfer edildigi ve
depolama iirlinlerine doniistiiriildiigli zaman enerji kaynagi gereklidir. Bu enerji,

substratin bir kisminin oksitlenmesi ile iiretilir (Jenkins ve ark. 2004).
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Aglik kosullar1 altinda havalandirma havuzunda hayatta kalabilmeyi gelistirme
yeteneginin yaninda, organizmalar se¢icide alinan ve depolanan substrati kullanabilme
yetenegine de sahip olmalidir. Eger bu yetenek olmazsa, organizmalar azalmis
depolama kapasitesi ile segicilere geri donecektir. Sonug olarak, bu durum ¢6ziinmiis
organik substratin segicilerden havalandirma havuzuna geg¢mesine ve depolama
kapasitesinin doymasina neden olabilir. Eger bu meydana gelirse, segici etkisi i¢in
gerekli olan besin/aglik dongiisii elimine edilecektir ve filamentli mikroorganizmalarin
tekrar biliylimesine neden olunacaktir (Jenkins ve ark. 2004). Bu ylizden ¢oziinmiis
organik bilesigin  hizli giderimini saglamak i¢in segicilerin boyutlar1  ve
mikroorganizmalar tarafindan da depolanmis substratin kullanimi i¢in uygun kosullar
saglama agisindan da havalandirma havuzunun dizaym: 6nemlidir (Jenkins ve ark.

2004).
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Sekil 2.26.Kesikli testlerde Zoogloea ramigera ve Tip 021N’in maksimum asetat
giderim hizlar

Kaynak: Jenkins ve ark. 2004, Manual on the Causes and Control of Activated Sludge
Bulking and Foaming, s.113
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Sekil 2.27. Zoogloea ramigera ve Tip 021N igin asetat konsantrasyonunda kararli hal
bliytime hizi ile iliskili egriler (van Niekerk ve ark. 1988).

Kaynak: Jenkins ve ark. 2004, Manual on the Causes and Control of Activated Sludge
Bulking and Foaming, s.114

Secicide substrat giderim mekanizmasi, aktif camurun rekabet¢i ¢evresinden
kaynaklanir. Cogu aktif camur filamentli organizmalar1 aerobtur. Bundan dolay1 aerobik
secicide se¢cim prosesi, yalnizca substrati hizli alma ve depolama yetenegine bagh

olarak meydana gelir. Se¢imin bu tipi kinetik se¢im olarak adlandirilir (Wanner 1994).

Seciciler, filamentli mikroorganizmalarin baskilanmasin1 ve flok olusturan
mikroorganizmalarin biiylimesini destekleyen ve bdylece ¢amur c¢okelebilirligini
gelistiren kosullart saglar. Seciciler, mikrobiyal se¢cimi gerceklestirmek icin kinetik ve
metabolik se¢im olmak {izere iki mekanizma kullanir. Kinetik se¢im yiiksek organik
madde/biyokiitle faktorii ile elde edilir, boylece biyolojik olarak kolay ayrisabilir
substrat1 yiiksek hizda alma yetenegine sahip mikroorganizmalar i¢in segici avantaj
saglanir. Mekanik secim ise, kullanilabilir son elektron alicisinin segici iginde kontrolii

ile gerceklesir. Aerobik segiciler kinetik secimi kullanir (Grady ve ark. 1999).
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Kinetik secim teorisi, filamentli mikroorganizmalarin diisiik maksimum c¢ogalma

hizina (diisik x, . ) ve yiiksek substrat afinitesine (diisiik Kg) sahip olmasi esasina

dayanir. Diger taraftan, flok olusturan mikroorganizmalar yiiksek maksimum c¢ogalma

hiz1 (yiiksek 4. ) ve diisiik substrat afinitesi (yliksek Ks) ile karakterize edilebilir.

Kanisik kiiltiirde, diisiik substrat konsantrasyonlarinda (tipik olarak diisiik F/M)
filamentli mikroorganizmalar baskin olacaktir. Yar1 doygunluk katsayisi, Kg deneysel
olarak respirometrik yontem kullanilarak belirlenir. Tam karisimhi reaktérden alinan
aktif camur, aerobik secici reaktdrden almman ¢amur ile karsilagtirildiginda yiiksek

substrat afinitesine (diisiik Kg degerlerine) sahiptir.

Chudoba ve arkadaglarinin (1973) 6nerdigi kinetik se¢im teorisine ilave olarak
siddetli acliga dayaniklilik teorisi, siddetli acliga dayanmak i¢in mikroorganizmalarin
farkli yeteneklerinin kavranmasini i¢ine alir. Bu hipotez, tiim aktif camur mikrobiyal
popiilasyonunun ii¢ siif model mikroorganizmadan olustugunu ileri siirer (Sekil 2.28)

(van Niekerek ve ark. 1987):

1- Orta siddetli agliga dayanikli olan hizli biiyiiyen flok yapict mikroorganizmalar

2- Sinirlandirilmis a¢higa dayanikli olan hizli biiyliyen mikroaerofilik filamentli
mikroorganizmalar

3- Yiiksek miktarda agliga dayanikli olan yavas biiyiiyen filamentli

mikroorganizmalar

Tam karisimli aktif camur tesisinde baskin mikroorganizma tiirleri ortamdaki
substrat konsantrasyonuna ve dolayisi ile F/M oranina baglidir. Diisiik F/M ‘de isletilen
aktif ¢amur tesisinde yavas biiyliyen siddetli agliga dayanikli mikroorganizmalar
baskindir. Siddetli agliga dayaniklilik teorisi de kinetik se¢im teorisi ile aym
kisitlamalari igerir, ¢linkii bu teori de sadece ¢Oziinmiis substrat ile beslenen kararli

haldeki tam karigimli sistemlerde gecerlidir.

Pek cok arastirmaci, diisiik nutrient veya oksijen konsantrasyonu altinda, substrat
tiketimine filamentli bakterilerin morfolojisinin yardimer oldugunu belirtmislerdir.

Pipes (1967), filamentli bakterilerin ylizey alani/hacim oraninin (A/V) flok seklinde
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toplanmis bakterilere gore daha yiiksek oldugunu goéstermistir. Bu morfolojik fark,
substratin flok icine yayilip flok olusturan mikroorganizmalarin biiylik ¢ogunluguna
ulasamadigini, buna karsilik filamentli mikroorganizmalarin kisitlayici substrat ile
direkt temas halinde oldugunu gésterir (van Niekerk ve ark. 1987). Ozellikle, diisiik
substrat konsantrasyonlarinda, yiiksek A/V oranlarinda hiicrelere kiitle transferi daha
kolay gerceklesebildigi i¢in, bu yiiksek A/V oranina sahip organizmalar avantajlidir. Bu
ozellik, bu organizmalarin diisiikk substrat konsantrasyonlarinda, oldukca yliksek

bliylime hizlarina erismesini saglar (Martins ve ark. 2004).
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Sekil 2.28. Aktif camur mikroorganizmalarinin ¢gogalma karakteristikleri

Kaynak: van Niekerk A.M., Jenkins D. ve Richard A.G. 1987. The Competitive
Growth of Zoogloea ramigera and Type 021N in Activated Sludge and Pure Culture- A
model for low F/M Bulking. Journal WPCF, 59, 5, 270 s.

Lau ve ark. (1984), sinirlayic1 substrat olarak glikoz ve c¢oziinmiis oksijende

biiyiiyen flok olusturucu bakteri Citrobacter sp. ve filamentli bakteri S.natans
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arasindaki yarisi acgiklayan matematik bir model gelistirmistir. Bu model mikrobiyal
floklar igerisine substrat kiitle transfer sinirlamalarindan dolay1 flok olusturan

bakterilerin rekabetci dezavantaja ugramalarini agiklar (van Niekerk ve ark. 1987).

van Niekerk ve ark. (1987)’in yapmis oldugu c¢alismadan elde ettigi, iki farkl
deneysel aktif ¢camur reaktoriinden izole edilen mikroorganizmalara ait kinetik biiyiime
parametreleri Cizelge 2.11°de verilmistir. Bu tiirler arasindaki farklar dikkat ¢ekicidir.
Aerobik secicili aktif ¢amur reaktoriinden izole edilenler genelde, tam karisiml
reaktorden izole edilenler ile karsilagtirildiginda yiliksek maksimum c¢ogalma hizi,

yuksek maksimum substrat giderimi ve yiiksek respirasyon (solunum) hizina sahiptir.

Cizelge 2.10. Zoogloea ve Tip 02IN icin kinetik ¢ogalma parametrelerinin
karsilastirilmasi

Zoogloea Tip 021N

Kinetik Parametreler (Flok Olusturan (Filamentli

mikroorganizma) mikroorganizma)
Maksimum ¢ogalma hizi 5.5 3.9
Hay (giin™)
Yar1 doygunluk sabiti 0.3 0.07
Ks (mg Hac/l)
Doniistim katsayist 0.51 0.38
Y (mg/mg)
Icsel bozunma Hizi
by (giin™)
Diisiik Seyreltme 0.08 0.03
Yiiksek Seyreltme 0.8 0.19

Kaynak: van Niekerk A.M., Jenkins D. ve Richard A.G. 1987. The Competitive
Growth of Zoogloea ramigeraand Type 021N in Activated Sludge and Pure Culture- A
model for low F/M Bulking. Journal WPCF, 59, 5, 262-273.

Aecrobik segicili reaktorler ve tam karisimli aktif camur reaktoriinden izole edilen
bakterilerin morfolojik, fizyolojik ve biiylime karakteristiklerinin bazilar1 6nemli
miktarda farklidir (Cizelge 2.11). izole edilen iki grubun biiyiime ve substrat giderim
ozellikleri de olduk¢a farklidir. Bu fark, maksimum cogalma hizi ve maksimum

¢Oziinmiis substrat giderim hizindaki farklar ile gsterilebilir. iki deneysel aktif camur
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reaktoriindeki farkli biiylime cevresi, farkli mikrobiyal popiilasyonlarmin segildigini

gosterir.

Cizelge 2.11. Aktif camur mikroorganizmalarinin fizyolojik karakteristikleri

Fizyolojik 6zellik Flok olusturan Filamentli mikroorganizmalar
mikroorganizmalar
Yiiksek organik Diisiik organik

yiikleme yiikleme
1- Substrat afinitesi Diistik Yiiksek Yiiksek
2- Maksimum Yiiksek Orta Diisiik
cogalma hizi
3- igsel solunum Orta Yiiksek Diisiik
hiz1
4- Siddetli achiga Orta Diistik Yiksek
dayaniklilik
5- Depo iiriinlerini Cok yiiksek Orta Diisiik
biriktirme yetenegi
6- Depo tiriinlerini Cok yiiksek Orta Diisiik
biriktirme hiz1

Kaynak: van Niekerk A.M., Jenkins D. ve Richard A.G. 1987. The Competitive
Growth of Zoogloea ramigeraand Type 021N in Activated Sludge and Pure Culture- A
model for low F/M Bulking. Journal WPCF, 59, 5, 262-273.

Zoogloea tiirleri, aerobik secicili aktif camurda siklikla gozlenir. Konvansiyonel tam
karisimli aktif camur reaktoriinden izole edilen bakteriler ile karsilastirildiginda,
olduke¢a yiiksek maksimum g¢ogalma hizi ve orta derecede karbon substrat afinitesine

sahiptir.

Secicilerin  boyutlarindan  dolayi, secicilerde F/M  oram1  havalandirma
havuzundakinden biiyiiktiir, bu da yliksek biiyiime hiz1 ve substrat konsantrasyonu ile
sonuglanir. Bu kosullar, yiiksek maksimum spesifik biiyiime hizi, pmax, ve afinite (ilgi)
katsayisi, K sergileyen mikroorganizma toplulugunun se¢imine izin verir. Clinkii diisiik
Umax Ve K degerlerine sahip mikroorganizmalar secici dezavantajindadir ve cogu
filamentli organizma diisiik pmax ve K degerleri ile karakterize edilir. Segici sisteminin
isletimi, flok yapict mikroorganizma toplulugunun se¢iminin onaylanmasi ile, bu
organizmalara kars1 kinetik olarak se¢ime izin verir. Segicili sistemden izole edilen

MLSS (karisik askida sivida)’de kinetik testlerde ilave incelemeler, giderilen substratin
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mineralizasyonu i¢in oksijen gereksinimi biyokiitlenin oksijen tiiketimi ile orantili
degildir (dengesiz biiylime). Bu, hizla asimile edilebilen organik maddenin doniisiimii

ile aciklanmistir (Smets ve ark. 1994).

2.4.4. Konsantrasyon Gradyanh Aktif Camur Sistemlerinin Sentetik Organik
Bilesiklerin Giderimine Etkileri

Smets ve ark. (1994), asetat, fenol ve 4-klorofenoliin tam karisimli ve aerobik
secicili aktif ¢amur sistemlerinde davraniglarini belirlemek i¢in yaptiklart ¢aligmada,
secicide substrat depolanmasindan ¢ok mineralizasyonun ©on planda oldugunu
belirlemislerdir. Tam karisimli ve aerobik segicili aktif camur sistemlerinin, bu
bilesikleri ayristirma hizlar1 arasindaki biylik fark, biyokiitlelerin 4-klorofenolii
ayrigtirmasi i¢in gerekli zamana dikkat edilmesi ile anlasilabilir. Segicili aktif ¢camur
sistemi (SACS)’den alinan biyokiitlenin 4-klorofenoliin 2 mg/L’sini gidermesi ig¢in
yaklasik 150 saniye gerekli iken, tam karigimli aktif camur sisteminden alinan biyokiitle
ayni giris konsantrasyonunu ayristirmak i¢in 1000 saniye gerektirir. Asetat, fenol ve 4-
klorofenol giderimi i¢cin SACS’de yiiksek K ve pmax degerlerine sahip topluluklar
secilmigtir. SACS’den alinan biyokiitle ile tmax i¢in sergilenen degerler, tam karigimli
aktif camur sisteminden alinan biyokiitle ile Olclilen degerlerden asetat, fenol ve 4-
klorofenol ic¢in sirasiyla 2, 5 ve 8 kat daha yiliksek bulunmustur. Benzer olarak,
SACS’den alinan biyokiitlede 6lciilen K¢ degerlerinin; asetat, fenol ve 4-klorofenol i¢in
tam karisimli aktif camur sisteminden alinan biyokiitle ile 6l¢iilen degerlerden sirasiyla
4, 44 ve 53 kat fazla oldugu tespit edilmistir. Ek olarak fenol ve 4-klorofenoliin tam
karisimli sistemde inhibisyon etkisi gostermesine karsin segicili aktif camur sisteminde

inhibisyonun ortadan kalktigini belirlemislerdir.

Ellis ve ark. (1996) yaptiklar1 ¢calismada piston akim, ardisik kesikli reaktor (AKR)
ve segicili sistem gibi yiiksek konsantrasyon gradyanina sahip sistemlerin inhibisyona
kars1 daha dayanikli oldugunu belirtmislerdir. Aktif ¢amur sisteminin isletme
kosullarinin her bir bilesik i¢in 6l¢iilmiis biyolojik ayrisma kinetiklerinde ve sonug
olarak bu sistemlerin performansinda etkiye sahip oldugu da bu ¢alismada belirtilmistir.

Olgiilmiis kinetiklerde, SOB bilesiklerin besleme noktasinin, aerobik secicilerden tam
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karisimli reaktore degistirilmesi, degisimden once, yiiksek pm.x ve K degerleri ile
Monod kinetigine uyan fenol ve 4-klorofenoliin degisimden sonra, biyolojik ayrismanin
onemli derecede kii¢lik pmax ve K degerleri ile Andrew kinetigine uydugu gozlenmistir.
SOB’ler, secici besleme suyunun icinde yer aldifi zaman, sistemde varolan
konsantrasyon gradyani (yani, segicide yiiksek fenol ve 4-klorofenol konsantrasyonlari
ve ana reaktorde diisilk konsantrasyonlar) yiiksek hizli (yani blyiik pm.) ve distk
afiniteli (yani biiylik K) enzim sistemleri sergileyen biyokiitlenin gelisimini tegvik etme
etkisine sahiptir. SOB besleme noktasi ana reaktore degistirildiginde ve yalnizca
biyojenik besleme bilesikleri seciciye beslendigi zaman, her iki sistem benzer
kinetiklere sahip olmustur. Bu, reaktor konfiglirasyonunun 6l¢iilmiis biyolojik ayrisma
kinetiklerinde ve sonug olarak biyoreaktoriin performansinin tahmininde biiyiik etkiye
sahip oldugunu gosterir. Secicilere beslenen bilesikler icinde yer aldiginda, segicili
sistemde fenol ve 4-klorofenol i¢in inhibisyonun yoklugu, inhibitor bilesiklerin aritimi
icin, konsantrasyon gradyansiz tam karisimli aktif c¢amur sistemlerine Kkarsi

konsantrasyon gradyanli sistemlerin tercih edilebilecegini gosterir.

Calismada kullanilmasi diigiiniilen bilesiklerden asenaften bir polisiklik aromatik
bilesiktir (PAH). PAH’lar aerobik kosullar altinda biyolojik olarak ayrisabilir (Cerniglia
1992). 2 ve 4 halkali bilesikler pek ¢ok organizma tarafindan aerobik olarak kolaylikla
ayrisabilir. Oksidasyon, molekiiler oksijeni gerektiren oksijenaz ile baslatilir. Yiiksek
halkali PAH’lar, kompleksligi ve oldukga diisiik ¢oziiniirliiklerinden dolay1 biyolojik
olarak ayrismaya olduk¢a dayaniklidir. Cok halkali PAH’lar da, diisiik halkali
PAH’larda yasayan organizmalar ile kometabolizma yoluyla aerobik olarak

ayrigtirilabilir (Rittman ve McCarty 2001).

Gibson ve ark. (1975)’nin, Giiney Taiwan’da ylriittiikleri ¢alismada, bir toprak
orneginden alinan ve fenantreni karbon kaynagi olarak kullanan aerobik karigik kiiltiir
ile PAH’larin potansiyel biyolojik ayrigmasi incelenmistir. Karisik kiiltlir piren ve
asenafteni etkili bir sekilde ayrigtirma yeteneginde iken, antrasen ve floreni ayrigtirmada
basarisiz olmustur. 5 adet PAH 1in (fenantren, piren, asenaften, antrasen ve floren)
karisimini igeren orneklerde, aerobik kiiltiir ile aritmada ayrigma hizi antrasen ve floren

icin artarken, fenantren, piren ve asenaften i¢in azalmistir. PAH’larin etkili bir sekilde
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giderimi i¢in birincil prosesin mikrobiyal doniisiim ve ayrisma olduguna inanilmaktadir.
PAH’larin bakteriler ile ayrigsmasi, halkanin oksidasyonu ig¢in oksijenazin tetikleyici
oldugu ve arkasindan katabolik olusum, halka bdliinmesi ve metabolizmanin geldigi

aerobik kosullarda meydana gelir (Yuan ve ark. 2000).

Karisik kiiltiir, fenantren, asenaften ve pireni tek baslarina sira ile 28 saat, 10 ve 12
giinde tamamen ayristirmig, ama ne antrasen ne de floreni ayrismada etkili olamamustir.

Asenaften i¢in ortalama ayrisma hizi 0.5 mg/l/giin’diir (Yuan ve ark. 2000).

Aerobik kosullar altinda tek karbon ve enerji kaynag1 olarak kullanilmasi ile 1,2,4-
triklorobenzenin tam mineralizasyonu gozlenmistir. 1,2,4-triklorobenzen, dioksijenaz ve
dihidrojenaz sistemleri ile uygun klorlu katehollere biyolojik olarak ayrisir. Sonra orto
boliinme yoluyla trikarboksilik asit dongiisiine yonlenir. Anaerobik kosullar altinda,
bazi metanojenik mikrobiyal konsorsiyumlar, 1,4-diklorobenzen yolu ile 1,2,4-

triklorobenzeni klorobenzene indirgeme yetenegindedir (Schroll ve ark. 2004).

Diisiik klorlu benzenler acrobik kosullar altinda mineralize edilebilir. Mono-, di-,
tri- ve hatta tetraklorobenzenlerin aerobik mineralizasyonunun oldugu rapor edilmistir
(Schroll ve ark. 2004). Tek karbon kaynagi olarak klorobenzenleri kullanan, pek ¢ok saf
tiir izole edilmistir. Saf kiiltiir ve toprak orneklerinde 1,2,3-triklorobenzenin biyolojik
ayrigma ve mineralizasyon caligsmalari yiriitiilmiistiir. Toprakta diisilk mineralizasyon
hiz1 gozlenmistir. (Scheunert ve Korte, 1986, Marinucci ve Bartha 1979). Klorlubenzen
bilesiklerinde klor sayis1 arttikca, bilesikler aerobik olarak ayrigsmaya karsi direngli hale
gelir (Rittman ve McCarty 2001).

Sentetik organik bilesiklerden asenaften ve 1,2,4- Triklorobenzenin aktif ¢amur
sisteminde giderim verimleri siras1 ile %>97 ve %82 olarak belirtilmistir (Rittman ve

McCarty 2001).

Rozich ve arkadaslar1 (1985) ii¢ adet kemostat sistemi g¢alistirmislardir. Karbon

kaynag1 olarak yalnizca fenolii kullanarak kesikli biliylime egrileri elde etmislerdir. 50-
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1000 mg/L arasindaki fenol konsantrasyonlarinda optik yogunluk ile AKM ve KOI

Olctimleri yaparak kinetik katsayilar1 belirlemistir.

Brown ve ark. (1990) aklimasyon reaktorii olarak iki basamakli, geri devirsiz bir
kemostat sistemi kullandiklar1 ¢alismada biyojenik substratlarin yani sira 17 sentetik
organik bilesige aklime edilmis biyokiitleyi mineral tuzlar1 kullanarak kesikli
reaktorlerde zenginlestirmis ve bu zenginlestirilmis biyokiitlenin 20-100 mg/L
arasindaki konsantrasyonlarda fenol, 4-klorofenol, m-cresol, 4-nitrofenol, 2,4-
dimetilfenol ve 2,4 dinitrofenolii ayristirma hizin1 calismiglardir. Calismalar elektrolitik
respirometre ile ylriitiilmiis ve ¢caligma sonunda maksimum spesifik ¢ogalma hizi, yari

doygunluk katsayisi, inhibisyon katsayis1 ve doniisiim oran1 belirlenmistir.

Smets ve arkadaslar1 (1994) yaptiklart ¢aligmada yine camur yasi 6 giin olan
aerobik seg¢icili ve klasik iki adet aktif camur sistemi igletmis ve ¢oziinmiis oksijenmetre
yardimiyla 2 mg KOI/L’ye karsilik gelen asetat, fenol ve 4- klorofenol igin kinetik

katsayilar1 belirlemistir.

Ellis ve arkadaslar1 1996’da yaptiklar1 ¢alismada aerobik secicili ve klasik olmak
iizere, camur yaslar1 6 giin olan, iki adet aktif ¢camur sistemi isletmistir. Bu sitemlerden
elde edilen biyokiitlede 2-4 mg KOI/L ‘lik fenol ve 4-klorofenol konsantrasyonlarida

mevcut kinetik katsayilar belirlenmistir.

Wang ve ark. (2000), klorofenoleri igeren substratta yetismis karigik kiiltiirden
izole edilen saf tiirlerin 2,4,6-triklorofenolleri kullanma yetenegini arastirmistir. 5-50
mg/L arasinda farkli fenol konsantrasyonlari igeren ortamda fenol giderim verimi

1zlenmistir.

Orupdld ve ark. (2001) oksijen tliketimini Ol¢iilmesi ile aktif ¢amurda fenol,
katehol, resorcinol, m-cresol ve S5-metilresorcinoliin biyooksidasyonunu incelemistir.
Mevcut kinetik ile farkli substratlar i¢in kinetik parametreler belirlenmistir. Aktif
camurun resorcinol, m-cresol ve 5-metilresorcinolii fenolden daha zor ayristirdigini

bulmuslardir.
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Hao ve arkadaslar1 (2002), aktif ¢amurdan izole ettikleri Acinetobacter’i fenolde
aerobik olarak c¢ogaltmay1 basarmis, fakat 4-klorofenolde g¢ogaltamamuistir. Bununla
birlikte fenolde c¢ogalan biyokiitlenin 4 klorofenolii kolayca ayristirdigini
belirlemiglerdir. Caligmalar fenoliin 60-350 mg/L, 4-klorofenoliin ise 10-243 mg/L’lik
konsantrasyonlarinda yliriitilmiis ve Ol¢iimler gaz kromatograf ile yapilmistir.
Calismada maksimum spesifik ¢ogalma hizi, inhibisyon katsayisi ve doniisiim katsayisi

belirlenmistir.

Tomei ve ark. 2003 ve 2004 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarda Roma’daki bir atiksu
aritma tesisinin aerobik basamagindan alinan as1 ¢amuru ile ardisik kesikli bir reaktorde
asetat, pepton ve 4-nitrofenole aklime ettikleri biyokiitlenin 4-nitrofenolii ayristirma
kinetiklerini ve kinetikler tizerinde doldurma siiresinin etkisini arastirmislardir.
Nitrofenolin 50 ila 400 mg/L’lik konsantrasyonlarinda, ¢oziinmiis oksijen
konsantrasyonundaki degisimlerin gozlenerek yapilan c¢aligmada maksimum spesifik
cogalma hizi, yar1 doygunluk Kkatsayisi, igsel solunum hizi ve doniislim oram
belirlenmistir. Caligmada bu kinetik parametreler iizerinde ardisik kesikli reaktoriin

doldurma siiresinin etkisi de arastirtlmistir.

Magbanua ve arkadaglar1 (2003), 6, 4.83, 3.67 ve 6 giinlik camur yaslarinda
islettikleri iki aerobik secicili sistemde fenol, 4-klorofenol, 4-nitrofenol, isophrone, m-
toluen ve m-ksilen’in kinetik ayrisma katsayilarini belirlemistir. Kararli halde isletilen
biyolojik aritma sistemlerinde sentetik organik bilesiklerin (SOB) konsantrasyonlarinin
onceden tahmin edilmesi ile intrinsic ve extant kinetik parametrelerinin performanslari

degerlendirmislerdir.

Sahinkaya ve Dilek (2002) vyaptiklari c¢alismada, kesikli reaktorlerde 2,4
diklorofenoliin hem aklime hem de aklime olmayan aktif ¢camur iizerindeki etkisini
arastirmistir. Calismada aklime olmayan kiiltiir icin maksimum spesifik ¢ogalma hizi
(Umax), kimyasal oksijen ihtiyaci giderim verimi ve ¢amur aktivitesi lizerinden ICsg
degerleri sirasiyla, 72, 60 ve 47 mg/L olarak bulunmustur. Aklime olmayan kiiltiirde,
diisiik konsantrasyonlarda bile KOI giderim verimi olumsuz etkilenirken, aklime kiiltiir

200 mg/L’ye kadar 2,4-DCP’yi KOI giderim verimlili§i acgisindan tolere
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edebilmektedir. Calismada, aklime olmayan kiiltiirin =~ 2,4-DCP  giderimini
gerceklestirememesine  karsilik, aklime  kiltiriin = 148.7 mg/L’lik  2,4-DCP

konsantrasyonuna kadar 2,4-DCP’yi giderebilme kapasitesi oldugu gosterilmistir.

Quan ve ark. (2005)’de 2,4-diklorofenoliin ayristirilmasini arttirmak i¢in bu bilesigi
ayristiran mikroorganizmalar1 aktif ¢amur sistemine biyoagmentasyonunu (biyo
cogalmasini) saglamistir. Bu sistemde klorofenol ve 4-monoklorofenoliin de 2,4-
diklorofenoliin ayristirllmasindaki etkilerini arastirmislardir. 4-monoklorofenoliin ilk
ilavesi ile 2,4-diklorofenoliin ayrigmasi inhibe olmus ve artan 4-monoklorofenol
konsantrasyonu ile inhibisyon da artmistir. Kesikli sistem 4-monoklorofenol ilavesi ile
de calistirilmaya baslaninca 4-monoklorofenoliin inhibisyonu azalmistir ve hatta 2,4-

diklorofenoliin ayrigsmasini arttirmistir.

Sahinkaya ve Dilek (2005) yiriittiikleri diger bir calismada aerobik kesikli
reaktorlerde aklime ve aklime olmayan aktif ¢amur tarafindan kolay ayrisan substratin
varliginda ve eksikliginde 4- klorofenoliin biyolojik ayristirilmasini incelemis ve
biyokinetik katsayilar1 belirlemistir. Calismada, aklimasyon sonucunda, 4-CP’iin kiiltiir
iizerindeki toksik etkisinin 6nemli derecede azaldig1r gozlenmistir. Ornegin, max
tizerinden belirlenen ICsy degerinin, kiiltiiriin aklimasyonu ile birlikte 130°dan 218
mg/L’ye kadar ¢iktig1 belirlenmistir. 4-CP konsantrasyonunun 300 mg/L’ye kadar
¢tkmasinm aklime kiiltiiriin KOI giderim veriminde herhangi bir etki yaratmamasia

karsilik, aklime olmayan kiiltiirde ciddi bir azalmaya neden oldugu gézlenmistir.

Kargi ve ark. (2005) yaptiklar1 calismada, 10 giinlik camur yasi, ve 25 saatlik
hidrolik bekletme siiresine sahip aktif ¢amur sisteminde giris suyundaki 2,4-DCP
konsantrasyonunun giris suyu iizerindeki toksisitesini ve ¢ikis suyu kalitesi iizerindeki
etkisini incelemistir. Giris ve ¢ikis suyundaki toksisite degerlendirmesi igin
dehidrojenaz aktivitesine dayali Resazurin yontemi kullanilmistir. Giris suyundaki artan
2,4-DCP konsantrasyonlar1 ile birlikte yiizde KOI, 2,4-DCP ve toksisite giderimleri

azalmis ve toksisite dlizeyi artmistir.
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Sahinkaya ve Dilek (2006) farkli pepton konsantrasyonlarinda isletilen iki ardisik
kesikli reaktorde anlik olarak beslenen 200 mg/L 4-CP’{in reaktor performansina, iirin
katsayisina (Y), ve 4-CP ayrigsma kinetigine olan etkisini arastirmistir. Calismada 10
giin ve 20 giin olarak farkli iki ¢amur yasinda isletilen reaktorlerde elde edilen
biyokinetik katsayilarin ayni oldugu, buna karsilik daha fazla kararli halde biyokiitle
icermesi nedeni ile 20 giinlilk ¢camur yasina sahip sistemde daha yiiksek ayrigsma

oranlar elde edildigi sonucuna varilmistir.

Sahinkaya ve Dilek (2007)’de 4-klorofenol ve 2,4-diklorofenoliin karigimini aritan
bir ardisik kesikli kesikli reaktoriin performansinda besleme zamaninin etkisi ve bu iki
bilesigin etkilesimlerini aragtirmislardir. Kisa besleme siirelerinde, klorofenollerin

diisiik giderim ve yiikleme hizlarindan dolay1 biriktigi goriilmistiir. Bu birikim daha

sonra kendi giderim verimlerini azaltmistir.

Yapilan caligmalar, secilen test bilesiklerinin aktif camur sistemlerinde belirli

oranlarda giderilebilecegini gdstermistir. Bu bilesiklerin aktif ¢amur sistemlerindeki

giderim verimleri Cizelge 2.12’de verilmistir.

Cizelge 2.12. Biyolojik Aktif camur sistemlerinde

kirleticilerin giderimi (Patterson 1985)

secilen test bilesiklerinin

Bilesik Aritma Giris Cikis Giderim
Tipi Konsantrasyonu Konsantrasyonu Yiizdesi
(ng/L) (ug/L)
Fenol AS 105 - >99
AS-1(30) 335 >77
2-Klorofenol AS-1(2) 10 - 46
AS 1(5) 53 35 34
2,4-Diklorofenol AS-1(2) 13.3 - 25+
AS-1(5) 347 24 93
AS-I 24100 5500 77
AS-TI° 75000 3600 95
1,2,4- AS-M 0.6 - 83
Triklorobenzen AS-I(11) 285 - 67+
AS-1(5) 234 39 83
Asenaften AS-M 0.9 - 95

AS = Aktif ¢camur, M = Evsel tesisler, I = Endiistriyel tesisler,
Kaynak: Patterson, 1985. Industrial Wastewater Treatment Technology. Butterworth

Publishers, Stoneham. s 344-350.
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Son yillarda, SOB’lerin kullanim alanlarinin ve miktarlarinin artan endiistrilesmeye
paralel olarak artmasi, pek ¢ok endiistriden kaynaklanan ve bu g¢alismaya konu olan
kimyasallarin kontrolii, bunlarin aritilmast ve varolan aritma sistemlerine bunlarin
toksik ve inhibitor etkilerinin belirlenmesi konusundaki ¢aligmalar 6nem kazanmistir.
Bu nedenle, secilen test bilesikleri ve diger toksik organik bilesiklerin aritilmasi
amaciyla isletilen aerobik biyoreaktorlerin etkili dizaymi ve isletimi, ayn1 zamanda bu
bilesiklerin sok yliklemeleri ile sistemlerde meydana gelecek etkilerin belirlenmesi ve
alinacak tedbirlerin degerlendirilmesi ic¢in biyolojik ayrisma kinetik katsayilarinin
bulunmasi onemlidir. SOB’lerin biyolojik sistemlerdeki etkilerini ve bu olumsuz
etkilerin azaltilmasina yonelik sistemde yapilacak modifikasyonlarin belirlenmesi
konusundaki bu ¢alisma ve kinetik katsayilarin bulunmasi konusunda izlenecek yontem,
SOB’leri igeren endiistriyel atiksularin biyolojik aritilmasi uygulamalarinda yararl

olacaktir.
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3. MATERYAL VE YONTEM

3.1. Materyal

3.1.1.Aktif Camur Kiiltivasyonu

Laboratuar 6lgekli klasik ve aerobik secicili aktif camur sistemleri Cizelge 3.1°de
verilmis olan atiksu ile beslenmistir. Sistemlerin beslendigi sentetik atiksu 540 mg/L’lik

KOIi ve BOIs/N/P= 100/5/1 oraninda nutrient icermektedir.

Cizelge 3.1. Sentetik Atiksu Kompozisyonu

SENTETIK ATIKSU Konsantrasyon
(mg/L)
Proteose-Pepton 275
Glikoz 197
KH,POs 11,85
K>HPO4 15.15
NH4Cl 103
Mg SO4.7H,O 245
FeCl;.6H,0 31
CaCl,.2H,0 15.5
MnSO0,4.H,O 1,64
ZnS04.7H,0 2.1

3.1.2. Deneysel Calismalarda Kullamlan Kimyasal Maddeler

Aktif ¢amur kiiltivasyonu i¢in hazirlanan sentetik atiksuda kullanilan tiim
kimyasallar, respirometrik ¢alismalarda kullanilan test bilesikleri (fenol, 2-klorofenol,
2-4 diklorofenol, 1,2,4- TCB ve asenaften) ve KOI testi i¢in kullanilan kimyasallar
Merck’tir. Respirometrik ¢alismalarda HACH nitrifikasyon inhibitori kullanilmastir.



99

3.1.3. Deneysel Calismalarda Kullamilan Cihazlar

WTW pH 330i pH metre

Bioscience, Inc. Manyetik karistiricili su banyosu
Schleicher & Schoell marka 0.45 pm Filtre kagidi
Sartorius Vakum Filtre Seti

KOI seti

WTW Oxi 340a Oksijenmetre

Watson 505D1 Peristaltik pompa

fka Mekanik karistiricilar

Manyetik karistiricilar

Etiv

Kiil Firinmi

Desikator

Jencons Sealpette Mikro pipet (20-200 ul)

Kompresor

3.2. Metot

3.2.1. Laboratuar Olcekli Deneysel Sistemler

Deneysel calismalarin tiimii, klasik ve aerobik se¢icili aktif ¢amur sistemlerinden
alian aktif ¢camur kiiltiirleri ile yiiriitiilmiistiir. Calismanin ilk kisminda 8 giinliik camur
yasinda isletilen biri klasik (KACS-1), digeri aerobik segicili (ASACS-1) olmak iizere
iki adet aktif ¢camur sistemi kullanilmistir. Aerobik segicili aktif camur sisteminin segici
{initesindeki F/M oram 12,1 mg KOI/mg UAKM.giindiir. Atiksuyun sistemlere giris
debileri 20 L/gilin’diir. Bu sistemler, karigik aktif ¢amur kiiltiiriiniin karistirildigi ve
havalandirildig: 5 litre (r=12 cm, h=11 c¢m) havalandirma havuzu, ¢camurun ¢okeltilip
geri devir ettirildigi ve iist fazin ¢ikis olarak verildigi paslanmaz celikten yapilmis ve
styiricili 1,8 litrelik (h=26,5 cm, r=8 cm) ¢okeltim havuzundan olusturulmustur. Segicili

sistemde ek olarak, giris atiksuyu ve geri devir camurunun karistirildigi, her bir bolmesi
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288 mL (6 cm x 6 cm x 8 cm) olan ve PVC malzemeden imal edilmis iki bolmeli
aerobik secici mevcuttur. Bir kompresor yardimiyla hem havalandirma havuzlari hem
de secici sistemi havalandirilmistir. Uniteler arasindaki baglantilar 8 mm ¢apli silikon
hortumlarla saglanmistir. Iki adet peristaltik pompa yardimiyla sentetik atiksu sistemlere
ayr1 ayrt pompalanmistir. Ayn1 pompalar, son ¢okeltim tanklarindan secicilere ¢amur
geri devrini de saglamada kullanilmistir. Cokeltim tanklarinda cidarda biriken aktif
camuru siyirmak amaciyla mekanik siymricilar kullanilmigtir. Aerobik segiciden
havalandirma tankina ve havalandirma tankindan ¢okeltim tankina akim yergekimi ile
saglanmistir. Aktif ¢amur kiitlesinin askida kalmasiin ve iyi bir gaz-sivi transferinin
saglanmasi icin havalandirma havuzlari mekanik karistiricilar ile stirekli karistirilmistir

(Sekil 3.1-3.4).

1. Giris 4. Atilan Camur
2. Havalandirma Tanki 5. Cikis
3. Cokeltim Tanki1 6. Geri Devir

Sekil 3.1. Laboratuar 6lcekli klasik aktif camur sisteminin sematik diyagrami
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Sekil 3.2. Laboratuar 6lc¢ekli klasik aktif camur sistemi

o ©
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1. Giris 4. Cokeltim Tank1 7. Geri Devir
2. Aerobik Segiciler 5. Atilan Camur
3. Havalandirma Tanki 6. Cikis

Sekil 3.3.Laboratuar 6lgekli aerobik secicili aktif camur sisteminin sematik diyagrami
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Sekil 3.4. Laboratuar 6lcekli aerobik segicili aktif gamur sistemi

Caligmanin ikinci kisminda, klasik aktif camur sisteminin yas1 15 giine (KACS-2)
cikarilmistir. Aerobik secicili aktif camur sistemlerinin segici tinitesindeki F/M
oranlarmin degistirildigi, ¢alismanin son boliimiinde ise sistemlerden bir tanesinde,
besleme ¢ozeltisi oranlar1 iki katma gikartilirken (F/M=20 mg KOI/mg UAKM.giin)
(ASACS-2), digerinde yartya (F/M=7 mg KOI/mg UAKM.giin) (ASACS-3)

indirilmistir.

Isletilen tiim sistemler kararli hale gelmeden 6nce en az ii¢ camur yasinda
isletilmigtir (Bisogni ve Lawrence 1971). Sistemlerde belirlenen ¢amur yaslarini
saglamak amaciyla, havalandirma tanklarindan her giin hesaplanan miktarda ¢camur

atilmastir.

Secici lnitesi ve havalandirma tanklarinda sicaklik, pH ve ¢Ozlinmiis oksijen

konsantrasyonlar1 giinde iki kez Ol¢lilmiis ve istenen seviyelere gore ayarlanmistir.
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Sistemlerde, NaOH ve HCI stok c¢ozeltileriyle pH’in 7,0+0,5 mg/L olmas1 saglanmustir.
Coziinmiis oksijen ve sicaklik degerleri ise 25+3 °C ve 3,5+0,5 seviyelerinde

tutulmustur.

Laboratuar 6l¢ekli sistemlerin performansini izlemek igin, sistemlerde ¢camur hacim
indeksi (CHI) (APHA 1998) ve ¢ikis suyunda kimyasal oksijen ihtiyac1 (KOI) ve askida
kat1 madde (AKM) testleri rutin olarak yapilmigtir.

3.2.2. Deneysel Yontem

Calismada kullanilan temel yontem kisaca su sekildedir (Chech ve ark. 1984,
Chudoba ve ark. 1985). Belirli bir biyojenik substrata aklime edilmis biyokiitle kapali
bir respirometre kabina konur. Kap yiiksek bir ¢oziinmiis oksijen (CO) konsantrasyonu
elde edilene kadar havalandirilir. Daha sonra oksijen kaynagi kapatilir ve igsel
respirasyon hizi bir kaydedici ile zamana karst CO konsantrasyonu kaydedilerek
olciiliir. I¢sel solunum hizina ulasildiktan sonra CO konsantrasyonunun kaydedilmesine
devam edilirken kii¢lik bir konsantrasyonda biyojenik substrat enjekte edilir. Substrata
tepki olarak, substrat tiikenene kadar, biyokiitle respirasyon hizini artirir. Biyokiitle
konsantrasyonunun uygun secilmesi ile hiicre kiitlesindeki artis ithmal edilebilir ve
bdylece substratin tiikketiminin ardindan oksijen tliketimi baslangigtaki ig¢sel solunum

hizina doner.

Bu yontemin inhibisyon testine adapte edilmesi ¢oklu rektorlerin kullanimini ve
inhibitor bilesigin farkli konsantrasyonlarinin uygulanmasini igerir. Buradan v,
(substratin ilavesinden hemen sonra endojen hiz ve oksijen tiiketim hizi arasindaki
fark)’ye kars1 S (belirli bir substrat konsantrasyonu) elde edilir ve bunlar da inhibitoriin
her bir konsantrasyonundaki kinetik parametre degerleri olan v, ve Ksobs © Ui (inhibitor
konsantrasyonunun fonksiyonu olarak oksijen tiiketim hizi ve yari1 doygunluk sabiti)
elde edilmek iizere analiz edilir. Bu daha sonra inhibitdr konsantrasyonun fonksiyonu

olarak v, . ve Ksqs verilerini saglar ve bu veriler de inhibitoriin biyojenik substrat



104

giderimine olan etkisinin belirlenmesi amaci ile analiz edilir (Volskay ve Grady 1988,

1990, Volskay ve ark. 1990).

Bu c¢alismada segilen sentetik organik bilesiklerin (fenol, 2-klorofenol, 2.4-
diklorofenol, 1,2,4-triklorobenzen ve asenaften) dogal olarak varolan (biyojenik)
organik maddenin biyolojik ayrigsmasi iizerindeki etkisini 6lgmek i¢in respirometreye

dayal1 bir protokol izlenmistir (Sekil 3.5).

Test Edilecek Bilesik

Hayir : Evet
ECso Belirleme Testi

EC50<1000 mg/L veya
ECso<maksimum
¢Oziintirlik

A
v

A 4 A 4

Hayir
Test durdurulur. Zaman etkisi testi

uygulanir.
Inhibisyonun zamana
kars1 stabil olup olmadig1
belirlenir.

A

Evet
A\ 4

Kinetik belirleme testi
uygulanir.

Sekil 3.5. izlenen test akis diyagram

I. ECso Belirleme Testi: Bilesikler ileri testi garanti edecek diizeyde yeterli
inhibisyona sahip olup olmadiklarini belirlemek {izere elenmistir. Bu nedenle tiim
bilesikler daha ileri bir analiz yapmaya degecek kadar inhibitif 6zellige sahip olup
olmadiklari1 gormek iizere basit bir eleme testinden (ECsy Belirleme Testi) gegirilir.

1000 mg/L’lik bir konsantrasyonda ya da eger c¢Oziiniirlik limiti daha diisiikse
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¢Oziiniirliik limitinde en az %50 inhibisyona neden olmayan bir inhibitdr iizerinde

kinetik belirleme testinin uygulanmamasina karar verilir.

II. Zaman Etkisi Testi: Bu testte gozlenen inhibisyonun kararlilig1 belirlenir. Eger
veriler biyolojik aktivite {izerinde biyojenik substratin etkisini dogru olarak yansitryorsa
inhibitoriin etkisi belirli bir konsantrasyonda tiim biyojenik substrat konsantrasyonlari
icin ayni olacaktir. Bununla birlikte bazi inhibitdrlerin etkisinin temas siiresine bagh
olarak degistigi bilinmektedir (Dutton ve ark. 1986, King ve Dutka 1986) ve bu da
bunlar1 test edecek kinetik belirleme testinin gecerliligini etkilemektedir. Bu nedenle
tiim inhibitorler kinetik belirleme testinin uygulanacagi siire boyunca yeterli tepkiler

verip vermedikleri konusunda test edilirler.

III. Kinetik Belirleme Testi: Bu test sentetik organik bilesigin ¢
konsantrasyonunda (ECsy, ECys ve ECys reaktorleri) ve yoklugunda (kontrol reaktorii)
yuriitiiliir. ECsp  belirleme testi sirasinda elde edilen veriler kullanilacak

konsantrasyonun se¢iminde yardimet1 olur.

3.2.1. EC5( Belirleme Testi

Se¢ilen organik bilesiklerin %50 inhibisyona neden olan konsantrasyonunu (ECs)
belirleme testi Volskay ve Grady (1988) ’nin onerdigi OECD Metod 209’un (OECD
1993) bir modifikasyonudur. Bu test ugucu bilesiklerin kaybini minimize eder.
Laboratuar 6l¢ekli olarak isletilen aerobik secicili ve klasik aktif ¢amur sistemlerinden
alman kiiltiirler ile 30 dakikalik temasin ardindan test reaktoriindeki solunum hizi test
bilesigi icermeyen kontrol reaktoriindeki ile karsilastirilir ve kontrol hizinin yiizdesi
olarak ifade edilir. Sentetik organik bilesikler (fenol, 2-klorofenol, 2,4-diklorofenol)
oncelikle 1000 mg/L’lik bir konsantrasyonda test edilir ya da eger daha diisiikse

¢Oziiniirliik sinirinda (1,2,4-triklorobenzen ve asenaften) test edilir.

Testin ayrintilar1 su sekildedir. Iki adet 500 ml’lik test sisesi icerisine sirasi ile
yaklasik KOI cinsinden 75 mg/L and 375 mg/L hiicre ve substrat (OECD stok ¢dzeltisi)

saglayacak sekilde uygun miktarlarda ilave edilmistir. Test bilesiginin ilavesinden 6nce,
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stabil oksijen tiiketim hiz1 ve oksijen doygunlugunu saglamak i¢in test sisesi yaklasik 7
dakika manyetik karistirici ile karistirilir ve havalandirilir. Karigtirma ve havalandirma
durdurulur ve test reaktdriine test bilesigi, kontrol reaktdriine ise ayni miktarda su ilave
edilir. Karigtirma tekrar baglatilir ve 26+5 dakika boyunca c¢oziinmiis oksijen
konsantrasyonu kaydedilir. Bu veriler yardimi ile solunum hiz1 belirlenir. Test

sisesinden elde edilen hiz, kontrol sisesindeki hizin ytlizdesi olarak ifade edilir.

OECD stok ¢ozeltisi igerigi litre bagina su miktarlardadir: pepton, 16 g; beef extract,
11 g; iire, 3 g; NaCl, 0,7 g; CaCl,.2H,0, 0,4 g; MgS0,4.7H,0, 0,2 g; and K, HPO4, 28 g.
K; HPO, konsantrasyonu, test boyunca sisedeki tamponlama kapasitesini arttirmak igin

OECD metodunda onerilen miktarin 10 kat1 kadar arttirilmistir.

3.2.2. Zaman Etkisi Testi

Kinetik belirleme testini yapmak ve gerekli biyojenik substrat konsantrasyonlarinin
timiinii enjekte etmek icin 3 saat gereklidir. Bunun i¢in inhibitdriin etkisinin sabit
olmas1 gereklidir. Tepkinin kararliligi, ECso belirleme testinde sentetik organik bilesigin
yaklasik %50 inhibisyon veren konsantrasyonda bulunduran bir respirometreye 2-3
saatlik periyotta biyojenik substrattan 20 diisiik substrat konsantrasyonlar1 (0.2 mg/L)
enjeksiyonun yapilarak test edilir. Kontrol ve test respirometreleri i¢in ortalama bir
eksojen respirasyon hizi hesaplamak yerine, tek bir grafikte degerler zamana karsi
gosterilir. Daha sonra her bir veri setinden gegen dogrusal cizgiler ¢izilir ve tepkinin
yeteri derecede kararli olup olmadigini belirlemek {iizere incelenir. Kontrol ve test
respirometreleri icin egimlerin istatistiki karsilastirmalar1 yapilmaz c¢iinkii miisaade
edilebilir farkliliklar agisindan kantitatif degerlendirme yapmak miimkiin degildir.
Bunun yerine deneyi gerceklestiren arastirmacinin deneysel karar verme yetenegi
uygunlugun en iyi gostergesidir ve tepki drnekleri daha sonra verilecegi gibi kararli ya
da kararli degil diye degerlendirilir. Kararli ve kararli olmayan durumlara 6rnek Sekil

3.6 de verilmistir.
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Sekil 3.6. Tipik zaman etkisi testi a-azalan, b- stabil, c-artan inhibisyon

Kaynak:Volskay, 1988. Respiration Inhibition Kinetics Assay: A Microbial Toxicity,
MSec. Thesis, Graduate School of Clemson University., s.90-91.
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3.2.3. Kinetik Belirleme Testi (RIKA)

Aerobik secicili ve klasik aktif camur sistemlerinden alinan biyokiitle, test bilesigi
ilave edilmeden Once kararli respirasyona erismesi i¢in 30 dk siiresince havalanmaya
birakilir ve biyojenik substrat (biitirik asit) enjeksiyonlarina olan tepki net eksojen
respirasyon hizi 6l¢iilerek bulunur. Bununla birlikte bu durumda, respirasyon hizinin
substrat konsantrasyonuna karsi olan egrisinin tam olarak tanimlanmasi i¢in, bir dizi
biyojenik substrat konsantrasyonu uygulanir. Ayrica yontem, higbir test bilesigi
icermeyen bir kontrol reaktorii ve ECsy belirleme testlerinde karar verilen test bilesigin
%25, 50 ve 75’lik inhibisyonu vermesi muhtemel 3 farkli konsantrasyonunu iceren 3
test reaktorii icin 4 kez uygulanir. Deneyler ciftler halinde yiiriitiiliir. Daha 6nceki
deneyden %50 inhibisyonu veren konsantrasyon olduk¢a iyi tanimlandigi igin, bu
kontrolle birlikte yapilan ilk denemedir. Bu deney ciftinden elde edilen veriler, ikinci
ciftteki kullanilacak test bilesigi konsantrasyonlarinin ayarlanmasinda kullanilir. Tkinci
ciftte bir kontrol yiiriitiilmemesine ragmen, burada kullanilan biyokiitlenin alinma
zamani, birinci ¢ifttekine ¢ok yakindir. Bu nedenle mikrobiyal toplulugun 6zellikleri

degismez ve dolayistyla tek kontrol yeterlidir.

I¢sel solunumun saglanmasi igin kullanilan 30 dk’lik siirenin sonunda, test bilesigi
ilave edilir ve stabilite testlerinde belirtildigi gibi, kararli bir tepki saglanmasi i¢in 30-45
dakikalik temas siiresi saglanir. Bu temas siirecinde, inhibe olmamis Ky’e en yakin
konsantrasyonlar1 saglamak i¢in 10 dk ararliklarla biyojenik substrat enjekte edilir,
bdylece biyokiitle inhibitore tepki verirken eksojen substrat saglanmis olur. Eksojen
substratin saglanmasi gereklidir ¢iinkii aktif olarak bir substrati metabolize eden bakteri,
inhibitére maksimum duyarlilig1 gosterir. Temas siiresi sonra erdiginde ve son biyojenik
substrat enjeksiyonunun ardindan endojen respirasyon saglandiginda, RIKA veri
dozlamast baglar. v ve Ks’in belirlenmesi igin yeterli biyojenik substrat

konsantrasyonun enjeksiyonu gereklidir.

Inhibisyon testi i¢in kullanilan biyojenik substrat biitirik asittir. Kinetik belirleme
testi icin, enjekte edilen konsantrasyonlar ve enjeksiyon siralart Cizelge 3.2°de

verilmigtir. Tiim dozlar iki kez tekrarlanmustir.
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Verilen bir inhibitér konsantrasyonu i¢in respirasyon verileri degerlendirilip ¢izelge

haline getirildikten sonra, v, ve Kb degerleri Monod denkleminin Sigma Plot 8’de

S

mevcut program ile v ’ye kars1 Sq verilerine nonlineer uydurma programu ile oturtulur.

3.3. Dogrusal Olmayan En Kiiciik Kareler Yontemi fle Egri Oturtma

Herhangi bir dogrusallastirma teknigi kullanimindan kaynaklanabilecek bir hata
nedeni ile, Sigma Plot 8.0 programi yardim ile, en kiiciik kareler yontemi ile egri

oturtma uygulanmis ve v v * K ve K* degerleri belirlenmistir. Bu dogrusal

max ? max

olmayan yontemin kullamilmasinin nedeniv ,k ve K degerlerinin en dogru sekilde
belirleyebilecek teknik olmasidir. v ve K ‘in tahmin edilen degerlerini kullanan

teorik bir egri elde edilmis ve en kiigiik kareler ile egri uydurma yontemi kullanilarak

deneysel verilerden bu egrinin sapmasi olusturulmustur. v ve K, degerleri deneysel

X
verilerin egriden olan sapmasi minimum bir de8ere erisene kadar iteratif olarak

degerlendirilmistir.

3.4. Analitik Yontemler

AKM ve UAKM testleri 6rnegin cam elyaf filtreden siliziilmesi ile standart metotlara
gore yapimgtir (APHA 1998). KOI ve CHI testleri de standart metotlara gore
yiriitilmistir (APHA 1998). Reaktorler icindeki pH Ol¢limleri Jenway 3010pHmetre
ile, tiim oksijen tliketim hiz1 dlglimleri de 6l¢iim verilerini depolayabilen WTW Oxi

3401 oksijenmetre ile gerceklestirilmistir.

Respirometrik dl¢iimler, plastik kapagi ve bu kapakta havalandirma, CO probu girisi
ve biyojenik substrat enjeksiyonu i¢in uygun delikler bulunan 500 mL cam respirometre
siselerinde gerceklestirilmistir (Sekil 3.7). Tim respirometrik testler, manyetik
karistiricili bir su banyosu igerisinde 25°C sabit sicaklikta yiiriitilmiistiir. Respirometre

deneyi diizenegi Sekil 3.8°de verilmistir.
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Cizelge 3.2. Biitirik asit enjeksiyon miktarlar1 ve sirast

Enjeksiyon Respirometredeki

Sirasi Biitirik Asit
Konsantrasyonu (mg/L)

1 0,15

2 0,4

3 0,2

4 0,05

5 0,25

6 1,0

7 0,1

8 0,3

9 0,15

10 0,2

11 0,25

12 0,1

13 0,3

14 0,05

15 0,4

16 1,0

17 4,0




111

‘-—. .

Sekil 3.7. Respirometrik deney diizenegi
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Oksijen Probu

Havalandirma
Diizenegi

Hava Tas1

Manyetik Karigtiricili Su
Banyosu

Hava
Kaynagi
Oksijenmetre P Kaydedici
P Incelenen Bilesigin Enjekte
Edildigi Kisim
Analiz Karigimi
(Aktif Camur + OECD
Cozeltisi + incelenecek
"< Bilesik + Nitrifikasyon
Inhibitorii)
Deney Reaktorii
Magnetik Balik

Sekil 3.8.Respirometrik Metot Deney Diizenegi
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4. ARASTIRMA SONUCLARI VE TARTISMA

Calismada respirometrik 6l¢iimler kullanilarak endiistriyel atiksularda sik¢a bulunan
fenol, siibstitiie fenoller (2-klorofenol ve 2,4-diklorofenol), siibstitiie benzen (1,2,4-
triklorobenzen) ve asenaften bilesiklerinin farkli kosullarda isletilen aktif ¢amur
sistemlerine olabilecek etkileri arastirilmistir. Bu amagcla sistemler, isletmeye alma ve
deneylerin yliriitiilmesi siirecleri de dahil olmak {izere yaklasik 700 giin ¢alistirilmistir.
Secilen bilesiklerin, isletilen sistemlerden kiiltive edilmis aklime olmamis karigik
biyokiitle {izerine inhibitér etkilerini belirlemek {izere ¢alisma {i¢ asamada
yiiriitiilmiistiir. ilk olarak, konfigiirasyon etkisini incelemek i¢in 8 giinliik gamur yagmna
sahip biri klasik digeri aerobik secicili iki aktif camur sistemi, ikinci olarak ¢camur
yasiin etkisini incelemek igin 15 giinlilk ¢amur yasinda isletilen klasik aktif ¢amur
sistemi ve son olarak aerobik se¢ici linitesinin F/M oraninin etkisini incelemek {lizere
biri 20 mg KOI/mg UAKM.giin, digeri 7 mg KOI/mg UAKM.giin F/M oranma sahip
iki aerobik segicili aktif camur sistemi isletilmistir. Bu sistemler siras1 ile KACS-1,
ASACS-1, KACS-2, ASACS-2 ve ASACS-3 olarak adlandirilmustir. Sistemlerde KOI,

CHI ve AKM deneyleri diizenli araliklarla yapilarak sistem performanslari izlenmistir.

Sentetik organik bilesikleri ayristirma yetenegine sahip olmayan bakteriyel kiiltiiriin
biyojenik substrat kullanim kinetikleri tizerindeki etkisini belirlemek igin isletilen aktif
camur sistemlerinden alinan aklime olmamis karisik bakteriyel kiiltiir ile yiiriitiilen
calisma ii¢ asamali olarak yapilmistir: (1) Respirometrik metot yardimi ile secilen
bilesiklerin sistemlerdeki ECsy degerlerinin belirlenmesi, (2) Zaman ile bu bilesiklerin
inhibisyon etkisinin degisip degismediginin belirlenmesi, (3) Her iki sistemden alinan

aklime olmamis karisik bakteriyel kiiltiiriin inhibisyon kinetiklerinin degerlendirilmesi.
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4.1. Toksisite Belirleme Testleri

Test bilesigi olarak segilen tiim sentetik organik bilesiklerin laboratuar 6lgekli
sistemlerde kiiltive edilen mikrobiyal kiitleye toksik etkilerini belirlemek {izere ECs

degerleri saptanmustir. Testler her bir bilesik i¢in en az 4 kez tekrarlanmustir.

4.1.1. Farklh Reaktor Konfigiirasyonlarinda (Aerobik Secici Etkisi) Toksisite
Belirleme Testleri

Secilen sentetik organik bilesiklerin  toksisitesi {izerinde, farkli reaktor
konfigiirasyonlarinin ve aerobik secici lnitesinin etkisini belirlemek i¢in klasik ve

aerobik seg¢icili olmak {izere iki adet aktif camur sistemi isletilmistir.

4.1.1.1. Aerobik Secicili Aktif Camur Sistemi-1 ECso Deney Bulgular

Camur yas1 8 giin ve aerobik segici iinitesindeki F/M oram1 12,1 mg KOI/mg
UAKM/giin olan ASACS-1 i¢in ECsg belirleme deneyi sonucunda elde edilen grafikler

ve bulgular1 gosteren cizelgeler asagida verilmistir.
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Fenol
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Sekil 4.1.Aerobik segicili aktif gamur sistemi-1 i¢in fenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.1. Aerobik segicili aktif gamur sistemi-1 i¢in fenole ait ECsy deney sonuglari

ASACS-1 Fenol

Deney No ECso (mg/L)
1 523,249
2 561,500
3 530,030
4 500,000
Ortalama 528,695
Standart Sapma 25,3707
Varyans 643,6707
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2-klorofenol

2-klorofenol ASAGS-1 (Deney-1) 2-klorofenol ASACS-1 (Deney-2)
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Sekil 4.2.Aerobik segicili aktif camur sistemi-1 i¢in 2-klorofenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.2. Aerobik segicili aktif ¢amur sistemi-1 i¢in 2-klorofenole ait ECsy deney
sonuclari

ASACS-1 2-klorofenol

Deney No ECsy (mg/L)
1 272,210
2 213,598
3 223,860
4 235,800
Ortalama 236,367
Standart Sapma 25,5597
Varyans 653,2982
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2.4-diklorofenol
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Sekil 4.3.Acrobik segicili aktif camur sistemi-1 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.3. Aerobik secicili aktif camur sistemi-1 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECsy deney
sonuglari

ASACS-1 2,4-diklorofenol

Deney No ECso (mg/L)
1 74,420
2 90,080
3 76,740
4 106,450
Ortalama 86,923
Standart Sapma 14,7342
Varyans 217,0963
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1,2,4-triklorobenzen ASACS-1

1,2,4-triklorobenzen ASACS-1
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Sekil 4.4. Aerobik secicili aktif camur sistemi-1 i¢in 1,2,4-triklorobenzene ait ECs

grafikleri

Cizelge 4.4. Acrobik segicili aktif camur sistemi-1 i¢in 1,2,4-triklorobenzene ait ECs

deney sonuglari

ASACS-1 1,2 4-triklorobenzen
Deney No ECsy (mg/L)
1 22,980
2 20,010
3 17,970
4 24,450
Ortalama 21,353
Standart Sapma 2,9147
Varyans 8,4956




119

Asenaften
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Sekil 4.5. Aerobik segicili aktif camur sistemi-1 i¢in asenaftene ait ECs grafikleri

Cizelge 4.5. Acrobik segicili aktif ¢amur sistemi-1 i¢in asenaftene ait ECsy deney
sonuclari

ASACS-1 Asenaften
Deney No ECsy (mg/L)
1 4,750
2 3,430
3 3,040
Ortalama 3,740
Standart Sapma 0,896158
Varyans 0,8031
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4.1.1.2. Klasik Aktif Camur Sistemi-1 ECso Deney Bulgular:

Camur yas1 8 giin olan KACS-1 i¢in ECsy belirleme deneyi sonucunda elde edilen

grafikler ve bulgular1 gosteren ¢izelgeler asagida verilmistir.
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Sekil 4.6.Klasik aktif camur sistemi-1 i¢in fenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.6. Klasik aktif camur sistemi-1 icin fenole ait ECso deney sonuglari

KACS-1 Fenol

Deney No ECsy (mg/L)
1 393,374
2 411,435
3 455,871
4 402,340
Ortalama 415,755
Standart Sapma 27,7418
Varyans 769,6091
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2-klorofenol KAGS-1 (Deney-1)
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Sekil 4.7. Klasik aktif ¢gamur sistemi-1 i¢in 2-klorofenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.7. Klasik aktif ¢amur sistemi-1 i¢in 2-klorofenole ait ECsy deney sonuglari

KACS-1 2-klorofenol

Deney No ECs (mg/L)
1 80,656
2 79,270
3 79,616
4 70,901
Ortalama 77,611
Standart Sapma 4,5118
Varyans 20,3561
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2.4-diklorofenol
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Sekil 4.8. Klasik aktif ¢gamur sistemi-1 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.8. Klasik aktif ¢amur sistemi-1 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECsy deney
sonuclari

KACS-1 2,4-diklorofenol

Deney No ECsy (mg/L)
1 23,070
2 24,520
3 39,280
4 38,541
Ortalama 31,353
Standart Sapma 8,7522
Varyans 76,6009
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Sekil 4.9. Klasik aktif ¢amur sistemi -1 i¢in 1,2,4-triklorobenzene ait ECsg grafikleri

Cizelge 4.9. Klasik aktif ¢amur sistemi-1 i¢in 1,2,4-triklorobenzene ait ECsy deney

sonuclari
KACS-1 1,2,4-triklorobenzen

Deney No ECsy (mg/L)
1 11,710
2 18,570
3 13,690
4 12,020
Ortalama 13,9975
Standart Sapma 3,169936
Varyans 10,04849
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Asenaften
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Sekil 4.10. Klasik aktif camur sistemi-1 i¢in asenaftene ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.10. Klasik aktif camur sistemi-1 icin asenaftene ait ECso deney sonuglari

KACS-1 Asenaften
Deney No ECsy (mg/L)
1 2,89
2 3,26
3 3,06
Ortalama 3,07
Standart Sapma 0,185203
Varyans 0,0343

4.1.2. Farkh Camur Yaslarinda Toksisite Belirleme Testleri

Secilen sentetik organik bilesiklerin toksisitesi {lizerinde ¢amur yasinin etkisini
belirlemek icin klasik aktif camur sisteminin yas1 8 giinden 15 giine yiikseltilmis ve

bu sistemden elde edilen biyokiitle ile toksisite testleri yiiriitiilmiistiir.
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4.1.2.1. Klasik Aktif Camur Sistemi-2 ECso Deney Bulgulari

Camur yas1 15 giin olan KACS-2 i¢in ECsg belirleme deneyi sonucunda elde edilen

grafikler ve bulgular1 gosteren ¢izelgeler asagida verilmistir.
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Sekil 4.11. Klasik aktif camur sistemi-2 i¢in fenola ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.11. Klasik aktif camur sistemi-2 i¢in fenole ait ECso deney sonuglari

KACS-2 Fenol

Deney No ECsy (mg/L)
1 436,000
2 486,500
3 438,400
4 470,011
Ortalama 457,728
Standart Sapma 24,6602
Varyans 608,1259
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2-klorofenol
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Sekil 4.12. Klasik aktif camur sistemin-2 i¢in 2-klorofenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.12. Klasik aktif gamur sistemi-2 i¢in 2-klorofenole ait ECsy deney sonuglari

KACS-2 2-klorofenol

Deney No ECs (mg/L)
1 114,17
2 128,97
3 119,06
4 100,8
Ortalama 115,750
Standart Sapma 11,7150
Varyans 137,2411
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2.4-diklorofenol
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Sekil 4.13. Klasik aktif camur sistemi-2 icin 2,4-diklorofenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.13. Klasik aktif camur sistemi-2 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECsy deney
sonuclari

KACS-2 2,4-diklorofenol

Deney No ECsy (mg/L)
1 48,170
2 43,140
3 39,500
4 58,000
Ortalama 47,203
Standart Sapma 8,0282
Varyans 64,4515
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1,2,4-triklorobenzen KAGS-2
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Sekil 4.14. Klasik aktif camur sistemi-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzene ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.14. Klasik aktif ¢amur sistemi-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzene ait ECsy deney
sonuclari

KACS-2 1,2,4-triklorobenzen

Deney No ECsy (mg/L)
1 17,17
2 17,19
3 15,38
4 19,31
Ortalama 17,2625
Standart Sapma 1,607262
Varyans 2,583292
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Tim bilesikler i¢in elde edilen ECsy degerleri incelendigi zaman, degerlerin KACS-
1 icin elde edilen degerlerden biiyiik oldugu gézlenmistir. Asenaften bilesiginin KACS-
1 i¢in elde edilen ECsy degeri asenaftenin ¢oziiniirlik sinirinin (1,93 mg/L) {stlinde
cikmigtir. Veriler degerlendirildigi zaman KACS-2 i¢in de asenaftenin ECsy degerinin
¢Oziiniirliik sinirinin Gistiinde ¢gikacagi ve diger test asamalarina tabi tutulamayacagi igin

bundan sonraki agsamalarda dikkate alinmamustir.

4.1.3. Farkhh F/M Oranlarinda Toksisite Belirleme Testleri

Secilen sentetik organik bilesiklerin toksisitesi iizerinde, aerobik secici iinitesindeki
F/M oranlarinin etkisini belirlemek i¢in aerobik segici Unitesinin F/M orant 12,1 mg
KOIi/mg UAKM.giin’den énce 20 mg KOI/mg UAKM.giin’e yiikseltilmis ve daha sonra
da 7 mg KOI/mg UAKM.giin’e diisiiriilerek sistemler isletilmistir.

4.1.3.1. Aerobik Secicili Aktif Camur Sistemi-2 ECso Deney Bulgular

Aerobik segici iinitesindeki F/M oranmi 20 mg KOI/mg UAKM/giin ve camur yas1 8
giin olan ASACS-2 i¢cin ECsy belirleme deneyi sonucunda elde edilen grafikler ve

bulgular1 gosteren ¢izelgeler asagida verilmistir.
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Sekil 4.15. Aerobik segicili aktif camur sistem-2 i¢in fenole ait ECs grafikleri

Cizelge 4.15. Aerobik secicili aktif camur sistemi-2 i¢in fenole ait ECsy deney sonuglari

ASACS-2 Fenol

Deney No ECso (mg/L)
1 572,99
2 574,910
3 596,785
4 572,95
Ortalama 579,409
Standart Sapma 11,6202
Varyans 135,0295
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2-klorofenol
2-klorofenol ASACS-2 (Deney-1) 2-klorofenol ASAGS-2 (Deney-2)
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Sekil 4.16. Aerobik segicili aktif camur sistemi-2 i¢in 2-klorofenole ait ECs, grafikleri

Cizelge 4.16. Acrobik secicili aktif ¢amur sistemi-2 i¢in 2-klorofenole ait ECsy deney
sonuclari

ASACS-2 2-klorofenol

Deney No ECsy (mg/L)
1 273,34
2 264,297
3 282,77
4 284, 578
Ortalama 276,246
Standart Sapma 9,366754
Varyans 87,73608




132

2.4-diklorofenol
2,4-diklorofenol ASACS-2 (Deney-1) 2,4-diklorofenol ASAGCS-2 (Deney-2)
1 y = 41,979 - 33686 100 V= 57.004% - 24664
S 80 4 R?= o,gii/ 8 80 R?=0,9922
> >
g 60 / g 60 /
£ w * £ w
S 2] / E 2 /
0 . . . . ; 0 ; ; ; ‘ ‘
0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 25 3,0 0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 25 3,0
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon
2,4-diklorofenol ASACS-2 (Deney-3) 2,4-diklorofenol ASACS-2 (Deney-4)
100 y = 35,836x - 21,758 100 y = 45,248x - 39,448
c 8 R®=0,9793 c 8 R*=09157
o o
@ @
5 60 - @, S 60
€ 10 € 1
= | — *
X X
< 20 < 20
r'd S
0 0
0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 25 3,0 0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 25 3,0
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon

Sekil 4.17. Aerobik segicili aktif camur sistemi-2 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECs
grafikleri

Cizelge 4.17. Aerobik secicili aktif camur sistemi-2 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECsg
deney sonuglari

ASACS-2 2,4-diklorofenol

Deney No ECs) (mg/L)
1 98,52
2 104,48
3 100,55
4 94,81
Ortalama 99,590
Standart Sapma 4,0343
Varyans 16,2757
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1,2,4-triklorobenzen ASACS-2 1,2,4-triklorobenzen ASAGS-2
(Deney-1) (Deney-2)
100 y = 59,5653x - 37,961 100 y =62,527x - 38,967
S &0 R”=0,9402 S w R®=0,8982
@ @
5 6 } 5 60 L &
< ey
£ 4 € 4
S » / = /
0 ; ; ; 0 ; ; ;
0,0 0,5 1,0 15 2,0 0,0 0,5 1,0 1,5 20
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon
1,2,4-triklorobenzen ASACS-2 1,2,4-triklorobenzen ASACS-2
(Deney-3) (Deney-4)
100 y = 56,858x - 34,889 100 y =51,026x - 26,681
S =0 R*=09695 | S & R’ =0,9636
7 @
:_C:) 60 1 _§ 60
< ” <
L 4 € 4
< / < 2!
o =)
0 / 0
0,0 0,5 1,0 15 2,0 0,0 0,5 1,0 1,5 20
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon

Sekil 4.18. Aerobik se¢icili aktif camur sistemi-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzene ait ECs

grafikleri

Cizelge 4.18. Aerobik secicili aktif camur sistemi-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzene ait ECs

deney sonuglari

ASACS-2 1,2 ,4-triklorobenzen

Deney No ECs) (mg/L)
1 29,990
2 26,48
3 31,12
4 31,83
Ortalama 29,855
Standart Sapma 2,3741
Varyans 5,6366

Tim bilesikler i¢in elde edilen ECsy degerleri incelendigi zaman, degerlerin
ASACS-1 i¢in elde edilen degerlerden biiyiik oldugu gézlenmistir. Asenaften bilesiginin
ASACS-1 i¢in elde edilen ECsy degeri asenaftenin ¢oziiniirliik sinirmin (1,93 mg/L)
iistiinde ¢ikmistir. Veriler degerlendirildigi zaman ASACS-2 i¢in de asenaftenin ECsg
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tutulamayacagi i¢in bundan sonraki agsamalarda dikkate alinmamustir.

4.1.3.2. Aerobik Secicili Aktif Camur Sistemi-3 ECso Deney Bulgular

Aerobik segici iinitesindeki F/M oram1 7 mg KOI/mg UAKM/giin ve ¢amur yas1 8
giin olan ASACS-3 i¢in ECsy belirleme deneyi sonucunda elde edilen grafikler ve

bulgular1 gosteren ¢izelgeler asagida verilmistir.

Fenol
Fenol ASACS-3 (Deney-1) Fenol ASACS-3 (Deney-2)
100
y = 35,226x - 42|695| 100 y = 57,469x - 101,69
R? = 0,9467| 2 _
S 80 1 g 80 R” =0,9796
% )
2 60 5 60
= <
£ 4 £ 4w
> )
£ % S 20 re
0 . 0
1 1 2 2 3 3 4 0 1 2 3 4
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon
Fenol ASACS-2 (Deney-3) Fenol ASACS-3 (Deney-4)
100 y = 55,322x - 95/836| 100 y = 24,236x - 13/648
2 _ 2 _
c 80l R”=0,9335 c 80 R®=0,9573
S S
@ @
:_§ 60 1 -§ 60
£ £
~ 40 = 40
S > 9 ¢
< 204 < 20
0 T 0 T T T T T T
1 1 2 2 3 3 4 0 1 1 2 2 3 3 4
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon

Sekil 4.19. Aerobik segicili aktif gamur sistemi-3 i¢in fenole ait ECs grafikleri
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Cizelge 4.19. Aecrobik secicili aktif camur sistemi-3 i¢in fenole ait ECsydeney sonuglari

ASACS-3 Fenol

Deney No ECs (mg/L)
1 427,99
2 436,02
3 432,64
4 422,840
Ortalama 429,873
Standart Sapma 5,7286
Varyans 32,8169

2-klorofenol

2-klorofenol ASACS-3 (Deney-1) 2-klorofenol ASAGS-3 (Deney-2)
100 100
y =41,98x - 38,643
c 80 . d c 80 R?= 0,946 N
e) S
& / 2
g % * y = 40,692x - 33[788| g %
E w0 R?= 09315 E %0
9 / < /
< 2 = 20
. L 2
0 0 ‘ ‘ ; .
0 1 1 2 2 3 3 4 0 1 1 2 2 3 3 4
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon
2-klorofenol ASAGS-3 (Deney-3) 2-klorofenol ASACS-3 (Deney-4)
100 100
y =39,429x - 29,578 y = 44,694x - 41,367
9 R?=0,9022 / R? = 0,0037 /
S 80 / 8 80
S 1 > > *
R o KB '
s 5 &/ S
< <
<€ 40 }/ =
= 30 7 = /
é 20 é 20
10 ‘ *
0 T T T T T T 0 T T T T T
0 1 1 2 2 3 3 4 0 1 1 2 2 3 3 4
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon

Sekil 4. 20. Aerobik segicili aktif gamur sistemi-3 i¢in 2-klorofenole ait ECs grafikleri



Cizelge 4.20. Aerobik secicili aktif ¢camur sistemi-3 i¢in 2-klorofenole ait ECsy deney

sonuclari

ASACS-3 2-klorofenol

Deney No ECs (mg/L)

114,570

129,290

104,290

110,730

AW —

Ortalama 114,720

Standart Sapma 10,5989

Varyans 112,3375

2.4-diklorofenol
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2,4-diklorofenol ASACS-3
(Deney-1)

y = 44,894 - 25,071
R?=0,9577

(%) Inhibisyon

0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 25
Log Konsantrasyon

3,0

(%) inhibisyon

2,4-diklorofenol ASACS-3
(Deney-2)

y=44,272x-21,5
R®=0,9731

0,0 05 1,0 15 2,0 25

Log Konsantrasyon

3,0

2,4-diklorofenol ASACS-3
(Deney-3)

1=}
S

y = 43,579x - 25,781 ’
R?2=08632 4@

c
§ @
@
3
<
£ 4 L 2
—
L = <
0
0,0 05 10 15 20 25

Log Konsantrasyon

3,0

(%) Inhibisyon

2,4-diklorofenol ASACS-3
(Deney-4)

100
y =41,109x - 17,268
2 _
80 R"=0,9364

% /0

40

0,0 0,5 1,0 15 2,0 25

Log Konsantrasyon

3,0

Sekil 4.21. Aerobik segicili aktif camur

grafikleri

sistemi-3 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECs
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Cizelge 4.21. Aerobik secicili aktif ¢amur sistemin-3 i¢in 2,4-diklorofenole ait ECs
deney sonuglari

ASACS-3 2,4-diklorofenol
Deney No ECs) (mg/L)
1 47,009
2 41,210
3 54,820
4 43,280
Ortalama 46,580
Standart Sapma 5,9947
Varyans 35,9362
1,2.4-triklorobenzen
1,2,4-triklorobenzen ASACS-3 1,2,4-triklorobenzen ASACS-3
(Deney-1) (Deney-2)
- 100 ¥=90,19x - 66,668 c 100 y = 80,329x - 50,158
Q 801 R?=0g000  ® g 804 R=09319 TS
(2] n
Q 601 5 604
E 40 1 E 40
g 201 . > ¢ g 20 4
0 T T T 0 T T T
0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 0,0 0,5 1,0 1,5 2,0
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon
1,2,4-triklorobenzen ASACS-3 1,2,4-triklorobenzen ASACS-3
(Deney-3) (Deney-4)
c 100 y=852,444X-61,74 c 100 y = 63,958x - 30,574
% 80 4 R. =0,9045 % 80 R?=0,9786
5 60 / 5 60
= =
£ 40 40
3 20 / X 2
X 1 R
< * < { 4
0 T ®. T T 0 T T T
0,0 0,5 1,0 15 2,0 0,0 0,5 1,0 1,5 2,0
Log Konsantrasyon Log Konsantrasyon

Sekil 4. 22. Aerobik secicili aktif camur sistemi-3 igin 1,2,4-triklorobenzene ait ECs
grafikleri
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Cizelge 4.22. Aerobik segicili aktif camur sistemi-3 icin 1,2,4-triklorobenzene ait ECs
deney sonuglari

ASACS-3 1,2,4-triklorobenzen

Deney No ECs) (mg/L)
1 19,66
2 17,65
3 20,31
4 18,18
Ortalama 18,95
Standart Sapma 1,2431948
Varyans 1,5455333

Tim bilesikler i¢in elde edilen ECsy degerleri incelendigi zaman, degerlerin
KACS-1 i¢in elde edilen degerlerden biiyiik oldugu gozlenmistir. Asenaften bilesiginin
KACS-1 i¢in elde edilen ECsy degeri asenaftenin ¢oziiniirlik sinirmin (1.93 mg/L)
tistiinde ¢ikmustir. Veriler degerlendirildigi zaman ASACS-3 i¢in de asenaftenin ECsg
degerinin ¢Oziiniirliik smirinin {istlinde ¢ikacagi ve diger test asamalarina tabi

tutulamayacagi i¢in bundan sonraki agsamalarda dikkate alinmamustir.

4.1.4. EC59 Degerlerinin Karsilastirilmasi

4.1.4.1. Farkh Reaktor Konfigiirasyonlar i¢cin ECs Degerlerinin Karsilastirilmasi

Farkli reaktdr konfigiirasyonlarini karsilastirmak i¢in yapilan deneylerden elde
edilen ECsy degerleri Cizelge 4.23°de 6zetlenmis ve bu degerlerin karsilagtirmasi Sekil

4.22’te verilmistir.



139

Cizelge 4.23. Aerobik secicili ve klasik aktif ¢camur sistemlerinden elde edilen ECs

degerleri
ECs (mg/L)
ASACS-1 (6. = 8 giin) KACS-1 (6, = 8 giin)

Fenol 528,70+25,37 415,76+24,67
2-klorofenol 236,37+£25,56 77,62+ 4,52
2.,4-diklorofenol 86,92+14,73 31,35+8,75
1,2,4-triklorobenzen 21,35£2.91 14,00+3,17
Asenaften 3,74+0,90 3,07+0,19

Bu sonuglara gore her bir reaktor i¢in toksisite siralamast;

Asenaften>1,2,4-triklorobenzen >2,4-diklorofenol >2-klorofenol >fenol seklindedir.

Ayni ¢amur yasinda isletilen aerobik segicili (ASACS-1) ve klasik aktif ¢amur
(KACS-1) sistemleri karsilastirildiginda, ASACS-1’den alinan biyokiitle ile test edilen
tim bilesiklerin (fenol, 2-klorofenol, 2,4-diklorofenol, 1,2,4-triklorobenzen ve
asenaften) ECsy degerleri KACS-1’den alinan biyokiitle ile elde edilen ECsg
degerlerinden daha yiiksektir. Bu da test bilesiklerinin tiimiiniin KACS-1’de, ASACS-
1’dekinden daha fazla toksik etkiye neden oldugunu gostermektedir (Sekil 4.23).

Bu sonuglar istatistiksel olarak Null Hipotezi “0 farklilik testi” ile de
degerlendirilmis olup her bir bilesik icin aerobik segicili sistemin {istiinligi

dogrulanmustir. Istatistiksel degerlendirmeler asagidaki gibidir;
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Sekil 4. 23. Test bilesiklerinin ASACS-1 ve KACS-1 sistemlerinde ECsy degerleri

. X, —X, -0
\/(nl DS/ +(n, -DS3 1 1
n+n,-2 n, n,

X, = Aerobik se¢icili aktif camur sistemi i¢in bilesigin ECso degerleri ortalamasi
x,= Klasik aktif camur sistemi i¢in bilesigin ECsy degerleri ortalamasi

S*, = Aerobik segicili aktif camur sistemi igin bilesigin ECso degerlerinin varyansi
S22 = Klasik aktif gamur sistemi i¢in bilesigin ECsy degerlerinin varyansi

n;= Aerobik secicili aktif camur sistemi i¢in bilesigin ECsy degerleri 6rnek sayist
n,= Klasik aktif ¢camur sistemi i¢in bilesigin ECsy degerleri 6rnek sayisi
d=p-puo

o= 0,05 6nem derecesinde (¢ift yonlii)

Hy=06=0

H;=6+#0

Serbestlik derecesi=n;+n,—2 =4+4-2=6

Fenol

X, = 528,695
x,= 415,755
S? = 643,6707
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S%, = 769,6091
n;= 4
npy= 4

528,695 -415,755

t= =6,0085
(4-1)643,6707 + (4 —1)769,6091 ( 1 R 1 )
4+4-2 4 4
tablo=2,447 < thesap:6,0085

Hy red edilir.

t testi sonuglarina gore, fenoliin 8 giinlilk camur yasina sahip klasik ve aerobik
secgicili aktif c¢amur sistemlerinden elde edilen Kkiiltiirlere olan toksik etkisi
karsilastirildiginda, aerobik segicili aktif ¢camur sisteminin istatistiksel olarak daha

avantajl oldugu goriilmektedir.

2-Klorofenol
X, = 236,367
x,=77,611

S? = 653,2982
S%=20,3561
m=4

n=4

236,367 -77,611

t= =12,2332
(4-1)653,2982 + (4 —1)20,3561 ( 1 . 1 )
4+4-2 4 4
ttablo:2,447 < thesap :12,2332

Hy red edilir.

t testi sonuglarma gore, 2-CP’iin 8 giinlilk ¢amur yasina sahip klasik ve aerobik
secicili aktif camur sistemlerinden elde edilen Kkiiltiirlere olan toksik etkisi
karsilagtirildiginda, aerobik segicili aktif camur sisteminin istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu goriilmektedir.
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2,4-Diklorofenol
X, = 86,923
%,= 31,353
S* =217,0963
S% = 76,6009
n=4
n=4
86,923 — 31,353

t=
(4-1217.0963 + (4766009 1 1
4+4-2 4 4

tablo=2,447 < thesap =6,4852

Hj red edilir.

= 6,4852

)

t testi sonuglarma gore, 2,4-DCP’iin 8 giinliik ¢gamur yasina sahip klasik ve aerobik
secgicili aktif c¢amur sistemlerinden elde edilen Kkiiltiirlere olan toksik etkisi
karsilastirildiginda, aerobik segicili aktif ¢camur sisteminin istatistiksel olarak daha

avantajl oldugu goriilmektedir.

1,2,4-Triklorobenzen
X, =21,353

x,= 13,9975

S? = 8,4956

S =10,04849

n=4

np,= 4

21,353 -13,9975

t =
(4-18.4956+(4-D10,04849 11,
4+4-2 4 4
taplo=2,447 < thesap =3,4162

Hj red edilir.

=3,4162
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t testi sonuglarina gore, 1,2,4-TCB’nin 8 giinliikk ¢amur yasina sahip klasik ve
aerobik secicili aktif ¢amur sistemlerinden elde edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi
karsilastirildiginda, aerobik segicili aktif camur sisteminin istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu gortilmektedir.

Asenaften her iki sistemde de ¢oziiniirlikk sinirinin (1,93 mg/L) iizerinde ECsy’ye

sahip oldugu icin diger testlere tabi tutulmamaistir.

4.1.4.2. Farkh Camur Yaslarinda ECsy Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Klasik sistemde farkli ¢camur yaslarini karsilastirmak icin yapilan deneylerden elde
edilen ECsy degerleri Cizelge 4.24°de 6zetlenmis ve bu degerlerin karsilagtirmasi Sekil

4.23’te verilmistir.

Cizelge 4.24. Farkli camur yaslarinda isletilen iki reaktorden elde edilen ECsy degerleri

ECs (mg/L)
KACS-2 (6, = 15 giin) KACS-1 (O, = 8 giin)
Fenol 457,73+24,66 415,76+£24,67
2-klorofenol 115,75+11,72 77,62+ 4,52
2.,4-diklorofenol 47,20+8,03 31,35+8,75
1,2,4-triklorobenzen 17,26+1,61 14,00+3,17

Bu sonuglara gore her bir reaktor i¢in toksisite siralamast;

1,2,4-triklorobenzen >2,4-diklorofenol >2-klorofenol >fenol scklindedir.

Camur yast 8 giin olan KACS-1 ve 15 giin olan KACS-2 sistemleri
karsilastirildiginda, KACS-1’den alinan biyokiitle ile test edilen tiim bilesiklerin (fenol,
2-klorofenol, 2,4-diklorofenol ve 1,24-triklorobenzen) ECsy degerleri KACS-2’den
alman biyokiitle ile elde edilen ECsy degerlerinden daha diisiiktiir. Bu da test
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bilesiklerinin KACS-1’de, KACS-2’dekinden daha fazla toksik etkiye neden oldugunu
gostermektedir (Sekil 4.24).

600

500

HH

—H

400

O KAGCS-1
O KACS-2

300

ECso (mg/L)

200

Hi

100

0 ‘ ‘I_E|_I_|‘n—=—|—-—|

Fenol 2-CP 2,4-DCP 1,2,4-TCB

Sekil 4. 24. Test bilesiklerinin KACS-1 ve KACS-2 sistemlerinde ECs degerleri

Klasik aktif camur sisteminin, ¢camur yasinin arttirilmasi ile toksisitenin ne kadar
azaltilacagin1 gébrmek amaciyla klasik aktif camur sisteminin yasi 15 giine ¢ikartilmistir.
Yapilan deneyler sonucunda (Sekil 4.24), tiim bilesiklerin toksik etkisinin ¢amur yasinin

artig1 ile azaldig1 gortilmiistiir.

Bu sonuglar istatistiksel olarak Null Hipotezi “0 farklihik testi” ile de
degerlendirilmis olup her bir bilesik i¢in 15 giinliik camur yasina sahip klasik sistemin

{istiinliigii dogrulanmustir. Istatistiksel degerlendirmeler asagidaki gibidir;

o= Hi- R 2

o= 0,05 6nem derecesinde (¢ift yonlii)
Ho=6=0

H,=6+#0

Serbestlik derecesi=n;+n,—2 =4+4-2=6
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Fenol

X, = 457,728

x,= 415,755

S* = 608,1259
S =769,6091
n=4

n=4

457728 — 415755

t=
(4-1)608,1250 +(4~1)7696091 1 1
4+4-2 4 4

ttab10:294'47 > thesap:2,26 16
Hy kabul edilir.

=2,2616
)

t testi sonuclarina gore, fenoliin 8 ve 15 giinlilk ¢amur yasina sahip klasik aktif
camur sistemlerinden elde edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilagtirildiginda,

sistemler arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli degildir.

2-Klorofenol
X, = 115,750
x,= 77,611

S* =137,2411
$%,=20,3561
n=4

n,=4

115,750 -77 611

t= =6,0761
(4-1)1372411+(4 —1)20,3561(5 +£)
44+4-2 4 4
trablo=2,447 < thesap =6,0761
Hy red edilir.

t testi sonuglarina gore, 2-CP’lin 8 ve 15 giinlik ¢amur yasina sahip klasik aktif

camur sistemlerinden elde edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, 15
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glinliik camur yasma sahip klasik aktif camur sisteminin istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu goriilmektedir.

2,4-Diklorofenol
X, = 47,203

x,= 31,353

S? = 64,4515

S, = 76,6009
ni=4

n,=4

47,203 —31,353

t= = 26691
(4-1)64,4515+(4—1)76,6009 (E +£)
4+4-2 4 4
ttab10:2,447 < thesap :2,6691
Hy red edilir.

t testi sonuglarina gore, 2,4-DCP’1lin 8 ve 15 giinliik camur yasina sahip klasik aktif
camur sistemlerinden elde edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, 15
giinlik camur yasina sahip klasik aktif ¢amur sisteminin istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu goriilmektedir.

1,2,4-Triklorobenzen
X = 17,2625

x,= 13,9975

S* =2,583292
S%=10,04849

n=4

ny= 4
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17,2625 -13,9975

t= =18373
\/(4 —1)2,583292 +(4-1)10,04849 (1 N l
4+4-2 4 4
trablo=2,447 > thesap =1,8373
Hy red edilir.

t testi sonuglarina gore, 1,2,4-TCB’nin 8 ve 15 giinliik ¢amur yasina sahip klasik
aktif camur sistemlerinden elde edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilagtirildiginda,

sistemler arasindaki fark istatistiksel olarak onemli degildir.

4.1.4.3. Farkh F/M Oranlarinda ECsy Degerlerinin Karsilastirilmasi

Aerobik segicili sistemin daha Once yapilan deneyler sonucu iistiinliigii belirlendigi
icin bu sistemde farkli isletim kosullari denenmistir. Bu amagcla, 8 ¢amur yasinda
isletilen aerobik secicili sistemde, se¢ici linitesinde farkli F/M oranlarini1 karsilastirmak
icin yapilan deneylerden elde edilen ECsy degerleri Cizelge 4.25°de 6zetlenmis ve bu

degerlerin karsilastirmasi Sekil 4.24’te verilmistir.

Cizelge 4.25. Farkli F/M oranlarinda isletilen reaktorlerden elde edilen ECsy degerleri

ECsy (mg/L)
ASACS-2 ASACS-1 ASACS-3
(F/M=20 mg (F/M=12,1 mg (F/M=7 mg
KOI/mg KOI/mg KOI/mg
UAKM/giin) UAKM/giin) UAKM/glin)
Fenol 579,41+11,62 528,70+£25,37 429,87+5,73
2-klorofenol 276,25+9,37 236,37+25,56 114,72+10,60
2,4-diklorofenol 99,59+4,03 86,92+14,73 46,58+6,00
1,2,4-triklorobenzen 29,86+2,37 21,35+2,91 18,95+1,24

Bu sonuglara gore her bir reaktor igin toksisite siralamast,

1,2,4-triklorobenzen >2,4-diklorofenol >2-klorofenol >fenol seklindedir.




148

Segici iinitesindeki F/M oran1 12,1 mg KOI/mg UAKM/giin (ASACS-1) iken bu
oran 20 mg KOI/mg UAKM/giin (ASACS-2) ve 7 mg KOI/mg UAKM/giin (ASACS-3)
olarak degistirilmistir. Se¢ici tiniteleri farklit F/M oranlarinda olan aerobik secicili aktif
camur sistemleri karsilastirildiginda, ASACS-2’den alinan biyokiitle ile test edilen
bilesiklerinin (fenol, 2-klorofenol, 2,4-diklorofenol ve 1,2,4-triklorobenzen) ECs
degerleri, ASACS-1 ve ASACS-3 i¢in elde edilen ECsy degerlerinden daha ytiksektir.
Bu da test bilesiklerinin secici linitesi F/M oran1 en yiiksek olan ASACS-2de, diger iki
sistemden (ASACS-1 ve ASACS-3) daha az toksik etkiye neden oldugunu
gostermektedir (Sekil 4.25). Diger bir ifade ile segici iinitesi F/M oraninin arttirilmasi

ile bilesiklerin toksik etkilerinin azaldig1 goriilmiistiir.

600

500 -

400 -

@ ASACS-2
B ASACS-1
0 ASACS-3

300 +

ECso (mg/L)

200 ~

100 -

Fenol 2-CP 2,4-DCP 1,2,4-TCB

Sekil 4. 25. Test bilesiklerinin ASACS-1, ASACS-2 ve ASACS-3 sistemlerinde ECsg
degerleri

Secici iinitesindeki F/M oranmin degistirilmesi ile meydana gelen toksisite
degisimleri istatistiksel olarak Null Hipotezi “0 farklilik testi” ile de degerlendirilmistir.
[statistiksel degerlendirmeler asagidaki gibidir;

d=p- o

o= 0,05 6nem derecesinde (¢ift yonlii)
Hy=6=0

H;=6#0

Serbestlik derecesi=n;+n,—2 =4+4-2=6
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Fenol icin ASACS-2 ve ASACS-1 ECsy degerlerinin farklhiliginin incelenmesi

X = 579,409
X,= 528,695
S? =135,0295
S = 643,6707
n=4
n=4
579,409 — 528 695

t =
(4-1)1350295 + (4 —1)6436707 , 1

(= +
4+4-2 4

tiablo=2,447 < thesap=3,6347
Hy kabul edilir.

= 36347

1
2)

t testi sonuglarina gore, fenoliin ASACS-2 ve ASACS-1 sistemlerinden elde edilen
kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-2’nin istatistiksel olarak daha

avantajl oldugu goriilmektedir.

2-Klorofenol icin ASACS-2 ve ASACS-1 ECsy degerlerinin farkhih@inin

incelenmesi

X, = 276,246
%,= 236,367
S* = 87,73608
S%=653,2982
n=4
n=4
276,246 — 236,367

t=
(4—1)87,73608+(4—1)653,2982(
4+4-2 4

tablo=2,447 < thesap = 2,9299
Hj red edilir.

=2.9299

1.1
7+7
2)
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t testi sonuglarina gore, 2-CP’lin ASACS-2 ve ASACS-1 sistemlerinden elde edilen
kiiltlirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-2’nin istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu goriilmektedir.

2,4-Diklorofenol icin ASACS-2 ve ASACS-1 ECsp degerlerinin farkhihigimin

incelenmesi

X, = 99,590
%,= 86,923
S =16,2757
S%,=217,0963
ni=4
n,=4
99,590 — 86,923

t= = 16584
\/(4 —1)16,2757 +(4-1)2170963 ,1 1

1
(o4
4+4-2 4 4

ttab10:2,447 > thesap :1,6584
Hy red edilir.

t testi sonuglarma gore, 2,4-DCP’lin ASACS-2 ve ASACS-1 sistemlerinden elde
edilen Kkiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, sistemler arasindaki fark

istatistiksel olarak dnemli degildir.

1,2,4-Triklorobenzen icin ASACS-2 ve ASACS-1 ECsy degerlerinin farkhih@imin

incelenmesi

X = 29,855
x,= 21,353
S? =5,6366
S%, = 8,4956
ni=4

npy= 4
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29,855 -21353

t= =45232
(4-1)56366 + (4 —1)8,4956 (1 +1)
4+4-2 4 4
ttab10:2,447 < thesap :4,5232

Hy red edilir.

t testi sonuglarina gore, 1,2,4-TCB’nin ASACS-2 ve ASACS-1 sistemlerinden elde
edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilagtirildiginda, ASACS-2’nin istatistiksel olarak

daha avantajli oldugu goriilmektedir.

Fenol icin ASACS-1 ve ASACS-3 ECsy degerlerinin farklhiliginin incelenmesi

X = 528,695
x,= 429,873
S* = 643,6707
S%=132,8169
ni=4

n=4

528,695 —-429,873

t= =7,5990
(4-1)643,6707 +(4-1)32,8169 (1 +£)
4+4-2 4 4
tablo=2,447 < thesap:7,5990

Hy kabul edilir.

t testi sonuglarina gore, fenoliin ASACS-1 ve ASACS-3 sistemlerinden elde edilen
kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-1’in istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu goriilmektedir.
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2-Klorofenol icin ASACS-1 ve ASACS-3 ECs, degerlerinin farkhihigimin

incelenmesi

X = 236,367
x,= 114,720
S? = 653,2982
S%=112,3375
n=4
n=4
236,367 —114,720

t=
(4-1)6532982 +(4-1)1123375 1 1
4+4-2 4 4
ttab10:2,447 < thesap = 8,7927

Hy red edilir.

= 87927
)

t testi sonuglaria gore, 2-CP’tin ASACS-1 ve ASACS-3 sistemlerinden elde edilen
kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-1’in istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu goriilmektedir.

2,4-Diklorofenol icin ASACS-1 ve ASACS-3 ECs) degerlerinin farkhihigimin
incelenmesi
X, = 86,923
X,= 46,580
S? =217,0963
S%=135,9362
ni=4
n=4
86,923 —46 580

t=
(4-1)217 ,0963+(4—1)35,9362(
4+4-2 4

tablo=2,447 < thesap =5,0724
Hj red edilir.

=50724

1.1
7_’_7
2)
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t testi sonuclarina gore, 2,4-DCP’lin ASACS-1 ve ASACS-3 sistemlerinden elde
edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-1’in istatistiksel olarak

daha avantajli oldugu goriilmektedir.

1,2,4-Triklorobenzen icin ASACS-1 ve ASACS-3 ECsy degerlerinin farkhihi@inin
incelenmesi

X, = 21,353

x,= 18,95

S%1 = 8,4956

$%=1,5455333

ni=4

ny= 4

t= 21,353-18,95
(4-1)8/4956 +(4—1)15455333
4+4-2

ttablo—=2,447 > thesap =1,5167
Hj red edilir.

=15167

11
(Z+Z)

t testi sonuglaria gore, 1,2,4-TCB’nin ASACS-1 ve ASACS-3 sistemlerinden elde
edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, sistemler arasindaki fark

istatistiksel olarak dnemli degildir.

Fenol icin ASACS-2 ve ASACS-3 ECsy degerlerinin farkliliginin incelenmesi
X, = 579,409

x,= 429,873

8% = 135,0295

8% =32,8169

n=4

ny= 4
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579,409 — 429,873

t= = 23085
(4-1)1350295 + (4 —1)32,8169 (1 .\ ;)
4+4-2 4 4
trablo=2,447 < thesap:23,085

Hy kabul edilir.

t testi sonuglarina gore, fenoliin ASACS-2 ve ASACS-3 sistemlerinden elde edilen
kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-2’nin istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu goriilmektedir.

2-Klorofenol icin ASACS-2 ve ASACS-3 ECs) degerlerinin farkhih@inin
incelenmesi

276,246

X,
x,= 114,720
% =87,73608
S%=112,3375
n=4

n=4

276,246 —114720

t= =22839
(4—-1)8773608 + (4 —1)112,3375 (1+1)
4+4-2 4 4
ttab10:2,447 < thesap = 22,839

Hj red edilir.

t testi sonuglarina gore, 2-CP’lin ASACS-2 ve ASACS-3 sistemlerinden elde edilen
kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-2’nin istatistiksel olarak daha

avantajli oldugu goriilmektedir.

2,4-Diklorofenol icin ASACS-2 ve ASACS-3 ECs) degerlerinin farkhihiginin
incelenmesi
X, = 99,590
x,= 46,580
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S* =16,2757
S%=135,9362
n=4
n=4

99,590 — 46,580

t= =14 672
(4-1)16,2757 +(4-1)359%62 1 1,
4+4-2 4 4
ttab10:2944‘7 < thesap :14,672

Hy red edilir.

t testi sonuglarma gore, 2,4-DCP’lin ASACS-2 ve ASACS-3 sistemlerinden elde
edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-2’nin istatistiksel olarak

daha avantajl1 oldugu goriilmektedir.

1,2,4-Triklorobenzen icin ASACS-2 ve ASACS-3 ECsy degerlerinin farkhihiginin
incelenmesi

X, = 29,855

x,= 18,95

8% =5,6366

8% =1,5455333

n=4

ny= 4

t= 29,855 -18,95
(4-1)56366 +(4—1)1,5455333 (E N 1)
4+4-2 4 4
trablo=2,447 < thesap = 8,1382
Hj red edilir.

=8,1382

t testi sonuglarina gore, 1,2,4-TCB’nin ASACS-2 ve ASACS-3 sistemlerinden elde
edilen kiiltiirlere olan toksik etkisi karsilastirildiginda, ASACS-2’nin istatistiksel olarak

daha avantajli oldugu goriilmektedir.
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4.2. Zaman Etkisi Testi (Stabilite)

Bir  bilesigin, hedef mikroorganizmalara olan  toksik  etkisi, bazi
mikroorganizmalarin  toksik etkilerini hemen, bazilarinin da daha uzun siirede
gostermesi nedeni ile temas siiresine baghdir (Volskay 1988). Burada uygulanan zaman
etkisi testine toksisitenin zamana karsi stabilitesini gosterdigi i¢in stabilite testi olarak
anilacaktir. Eger kinetik testler inhibitoriin tepkisinin kararli olmadigi bir siirecte
gerceklestirilirse, belirlenen oksijen tiiketim hizlar1 tutarli olmazsa, sonucta elde edilen
Monod tipi egrilerden kinetik katsayilarin tahmini olanaksiz hale gelir. Uygulanan
kinetik testler siiresince bilesigin sabit bir inhibitor tepki vermesi kinetik testlerin dogru
bir sekilde degerlendirilmesi agisindan 6nemlidir. Her bir inhibitor bilesik icin yeterli
kinetik analiz verisinin elde edilmesi i¢in kinetik testlerin tamamlanmas1 yaklasik 3-4
saat siirmektedir. Bu nedenle, test bilesiklerinin kinetik testlere uygunlugu gosterilmek
iizere 120-200 dakika siiresince zaman etkisi testleri uygulanmis (Volskay ve Grady
1988) ve elde edilen sonuclar asagida grafik halinde verilmistir (Sekil 4.26-4.30).
Zaman etkisi testleri, se¢ilen tiim bilesikler icin daha sonra uygulanacak kinetik testler
icin uygun oldugunu gdstermistir. Kontrol ve test reaktorleri i¢in ¢izilen grafiklerin
egimlerinin istatistiksel karsilastirmasi yapilmamistir ¢iinkii miisaade edilebilir farklilar
konusunda nicel ifadeler elde etmek miimkiin degildir. Sonuglarin degerlendirilmesinde
analizi yapan arastirmacinin deneysel yargisi, grafiklerin uygunlugu konusundaki en iyi

indikatOrdiir.
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4.3. RIKA Analizleri (Kinetik Belirleme)

Laboratuar olgekli reaktorlerde, her bir bilesige ait veri grafikleri ¢izilmistir. Veri
grafikleri, kontrol ve test edilen her bir inhibitér konsantrasyonu icin biitirik asit
konsantrasyonuna karsi oksijen tiiketim hizi veri noktalarindan olugsmaktadir. Bu veri

noktalarina en uygun Monod egrileri oturtularak kinetikler belirlenmistir.

4.3.1. ASACS-1 Veri Analizleri

4.3.1.1.Fenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile fenol i¢in ECsy degeri 530 mg/L olarak
belirlenmistir. RIKA testi (kinetik belirleme testi) i¢in EC,s, ECsoy ve ECjys

konsantrasyonlar1 siras1 ile 265, 530 ve 795 mg/L olarak secilmistir. Inhibe olmus V pax
degerleri, kontrol reaktoriiniin Vy,.x degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.31 ve
Cizelge 4.26) fenoliin 265 mg/L’lik konsantrasyonunun %353’likk, 530 mg/L
konsantrasyonunun %65’lik ve 795 mg/L konsantrasyonunun ise %~84’liik bir

inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Fenol (ASACS-1)

0,030

® Sahit

O 265 mg/L [ J
0,025 4| ¥ 530 mg/L

v 795 mg/L

0,020

0,015 A

0,010

Oksijen Tuketim Hizi (mg O,/L.dak)

0,005 A

Butirik Asit konsantrasyonu (mg/L)

Sekil 4. 31. ASACS-1 igin fenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.26. ASACS-1‘de fenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi i¢in kinetik
parametreler

inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vmax Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,035 0,0367 0,0333 0,0034
265 0,0165 0,0172 0,0158 0,0014
530 0,0124 0,0131 0,0117 0,0014
795 0,0056 0,0061 0,0051 0,0009
Inhibitor % 95 Giiven Arahginda K, (mg/L)
konsantrasyonu
(mg/L) K, Yiiksek Diisiik Standart
sapma
Kontrol 1,4403 1,5744 1,3062 0,2609
265 1,7086 1,8454 1,5718 0,2661
530 1,0883 1,2120 0,9646 0,2405
795 0,8454 0,9894 0,7014 0,2801
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.32 ve 4.33 artan fenol konsantrasyonlar1 ile birlikte Vi,.x ve K degerlerinin
her ikisinin de azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol V. ve inhibe Vi,
degerlerinin %95’lik giliven araliklar1 ¢akismadigi igin, Vi, degerlerinin, fenoliin artan
konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Ayni
sekilde, K¢ degerlerinin de artan fenol konsantrasyonlar1 ile azaldigini istatistiksel olarak
soylemek dogrudur (Sekil 4.32). Sonug¢ olarak, egilim grafiklerinin analizi ile

inhibisyonu yar1 rekabetli olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 32. ASACS-1 i¢in fenol V. — inhibitér konsantrasyonu grafigi

Vimax €gilimi, inhibe V. degerinin %95 giiven araligi, kontrol V. degerinin %95°lik
giiven aralig1 ile kesismiyorsa istatistiksel olarak 6nemli varsayilir.
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Sekil 4. 33. ASACS-1 icin fenol K — inhibitor konsantrasyonu grafigi

K, egilimi, inhibe Kdegerinin %95 giiven araligi, kontrol K degerinin %95’lik giiven
aralig1 ile kesismiyorsa istatistiksel olarak dnemli varsayilir.

Model Grafigi

Sekil 4.34° de gosterildigi lizere, fenol i¢in Viyax/Vimax™ ve K¢/Kg* grafikleri lineerdir.
Vinax/ Vinax™ dogrusunun egimi 6,2x10~ ve K¢/K* dogrusunun egimi 1x10~ oldugu i¢in
bunlara ait K; degerleri siras1 ile 161 ve 100 mg/L olarak hesaplanir. Fakat geleneksel
inhibisyon modelleri, tek bir inhibisyon katsayisi i¢cermektedir. Bu yiizden fenoliin
kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru

olmayacaktir.
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Sekil 4. 34. ASACS-1 icin fenol model grafigi

4.3.1.2. 2-Klorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2-klorofenol i¢in ECsy degeri 236 mg/L olarak

belirlenmistir. RIKA testi i¢cin EC,s, ECsp ve EC7s konsantrasyonlar sirasi ile 118, 236
ve 354 mg/L olarak secilmistir. Inhibe olmus V. degerleri, kontrol reaktdriiniin Vipax
degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.35 ve Cizelge 4.27) 2-klorofenoliin 118
mg/L’lik konsantrasyonunun %39’luk, 236 mg/L konsantrasyonunun %56’lik ve 354

mg/L konsantrasyonunun ise %63’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 35. ASACS-1 igin 2-klorofenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.27. ASACS-1’de 2-klorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi igin
kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
k
onsantrasyonu Voo Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0265 0,0275 0,0255 0,0020
118 0,0163 0,0170 0,0156 0,0014
236 0,0131 0,0135 0,0127 0,0007
354 0,0097 0,0102 0,0092 0,0010
Inhibitor % 95 Giiven Arahiginda K (mg/L)
konsantrasyonu
(mg/L) K, Yiiksek Diisiik Standart
sapma
Kontrol 0,6901 0,7438 0,6364 0,1045
118 1,3236 1,4302 1,2170 0,2073
236 1,0136 1,0706 0,9566 0,1109
354 0,7966 0,8826 0,7106 0,1672
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.36 artan 2-klorofenol konsantrasyonlari ile birlikte V,,x degerlerinin azalma
egiliminde oldugunu goéstermektedir. Kontrol V. ve inhibe Ve degerlerinin %95°lik
giiven araliklar1 ¢akismadigi i¢in, Vmax degerlerinin, fenoliin artan konsantrasyonlari ile
birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Sekil 4.37°de K degerlerinin
118 mg/L 2-klorofenol konsantrasyonuna kadar arttigi daha sonra diisiis egilimine
gectigi goriilmektedir. Bununla birlikte inhibe Ky degerlerinin istatistiksel olarak arttigi
veya azaldigini sdylemek miimkiin degildir. Sonug olarak, egilim grafiklerinin analizi

ile inhibisyonu rekabetsiz olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 36. ASACS-1 icin 2-klorofenol V. — inhibitdr konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 37. ASACS-1 icin 2-klorofenol K — inhibitor konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.38’de gosterildigi iizere, 2-klorofenol i¢in Vi /Vmax™ grafigi lineer olup
egimi 4.7x107 diir. Buradan K, degeri ise 213 mg/L olarak hesaplanir. Bununla birlikte
K¢/Kg* grafigi lineer degildir. Bu yilizden 2-klorofenolii tanimlamak i¢in lineer
inhibisyon modelleri uygun degildir ve 2-klorofenoliin kinetiginin geleneksel lineer

inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 38. ASACS-1 i¢in 2-klorofenol model grafigi

4.3.1.3. 2.4-Diklorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2,4-diklorofenol i¢in ECsy degeri 87 mg/L olarak

belirlenmistir. RIKA testi i¢cin ECys, ECso ve EC7s konsantrasyonlari sirasi ile 44, 87 ve
131 mg/L olarak secilmistir. Inhibe olmus Vmax degerleri, kontrol reaktdriiniin Vi,
degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.39 ve Cizelge 4.28) 2,4-diklorofenoliin 44
mg/L’lik konsantrasyonunun  %81’lik, 87 mg/L konsantrasyonunun %87’lik ve
13Img/L.  konsantrasyonunun ise %90’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit

edilmistir.
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Sekil 4. 39. ASACS-1 igin 2,4-diklorofenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.28. ASACS-1’de 2,4-diklorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrismasi
icin kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Venox Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0392 0,0423 0,0361 0,0061
44 0,0075 0,0078 0,0072 0,0005
87 0,0052 0,0054 0,0050 0,0004
131 0,0039 0,0040 0,0038 0,0002
Inhibitor % 95 Giiven Arahiginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 3,7508 4,2280 3,2736 0,9280
44 0,2253 0,2451 0,2055 0,0385
87 0,5172 0,5565 0,4779 0,0765
131 0,5202 0,5541 0,4863 0,0660
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.40 ve 4.41 artan 2,4-diklorofenol konsantrasyonlari ile birlikte Viax ve Kg
degerlerinin her ikisinin de azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol Vi,
ve inhibe V. degerlerinin  %95’lik gliven araliklart ¢akismadigl igin, Vi
degerlerinin, 2,4-diklorofenol artan konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi
istatistiksel olarak da dogrudur. Aym sekilde, kontrol Ky’in %95°lik giiven araligi,
inhibe Kg’lerin %95°lik giliven araliklar1 ile c¢akismamaktadir. Bu nedenle K
degerlerinin artan 2,4-diklorofenol konsantrasyonlar: ile azaldigin istatistiksel olarak
sOylemek dogrudur. Sonu¢ olarak, egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonu yar1

rekabetli olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 40. ASACS-1 i¢in 2,4-diklorofenol Vy,.x — inhibitér konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 41. ASACS-1 i¢in 2,4-diklorofenol K — inhibitor konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.42°de gosterildigi iizere, 2,4-diklorofenol i¢in Vi./Vma™® grafigi lineer olup
egimi 6,76x10 dir. Buradan K, degeri ise 15 mg/L olarak hesaplanir. Bununla birlikte
K¢/Kg* grafigi lineer degildir. Bu yilizden 2,4-diklorofenolii tanimlamak i¢in lineer
inhibisyon modelleri uygun degildir ve 2,4-diklorofenoliin kinetiginin geleneksel lineer

inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 42. ASACS-1 i¢in 2,4-diklorofenol model grafigi

4.3.1.4. 1,2,4-Triklorobenzen

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 1,2,4-triklorobenzen i¢in ECsy degeri 21 mg/L

olarak belirlenmigtir. RIKA testi icin EC,s, ECsy ve EC75 konsantrasyonlari sirasi ile 11,
21 ve 32 mg/L olarak se¢ilmistir. Inhibe olmus V., degerleri, kontrol reaktoriiniin Vyax
degerleri ile karsilagtirildiginda (Sekil 4.43 ve Cizelge 4.29) 1,2,4-triklorobenzenin 11
mg/L’lik konsantrasyonunun %25°lik, 21 mg/L konsantrasyonunun %33’liikk ve 32

mg/L konsantrasyonunun ise %45°’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 43. ASACS-1 igin 1,2 4-triklorobenzen RIKA veri grafigi

Cizelge 4.29. ASACS-1°de 1,24-triklorobenzen varliginda biitirik asit biyolojik
ayrismasi i¢in kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Venox Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0208 0,0216 0,0200 0,0016
11 0,0155 0,0163 0,0147 0,0015
21 0,0139 0,0144 0,0134 0,0010
32 0,0115 0,0120 0,0110 0,0009
Inhibitor % 95 Giiven Arahiginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,4431 0,4809 0,4053 0,0736
11 0,3930 0,2451 0,4378 0,3482
21 0,7444 0,5565 0,7997 0,6891
32 0,7765 0,5541 0,8414 0,7116
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.44 artan 1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlari ile birlikte V¢ degerlerinin
azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol V. ve inhibe Vi, degerlerinin
%95’lik giiven araliklar1 ¢akigsmadigi igin, Vyax degerlerinin, 1,2,4-triklorobenzenin
artan konsantrasyonlari ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Buna
karsilik Sekil 4.45 1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlar1 ile birlikte Ky degerlerinin
artma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol K’in %95°1ik giiven araligi, inhibe
K’lerin %95’lik giiven araliklar1 ¢cakismadigr igin, K degerlerinin, 1,2,4-triklorobenzen
artan konsantrasyonlari ile birlikte artma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Bu

nedenle inhibisyonu karisik (mixed) olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 44. ASACS-1 i¢in 1,2,4-triklorobenzen V,,x — inhibitér konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 45. ASACS-1 icin 1,2,4-triklorobenzen K — inhibitdr konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.46°de gosterildigi lizere, 1,2,4-triklorobenzen i¢in Viyax/Vmax™ grafigi lineer
olup egimi 2,44x107 dir. Buradan K, degeri ise 41 mg/L olarak hesaplanir. Bununla
birlikte Ks*/Ks grafigini lineer degildir. Bu yiizden 1,2,4-triklorobenzeni tanimlamak
icin lineer inhibisyon modelleri uygun degildir ve 1,2,4-triklorobenzenin kinetiginin

geleneksel lineer inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 46. ASACS-1 icin 1,2,4-triklorobenzen model grafigi

4.3.2. KACS-1 Veri Analizleri

4.3.2.1. Fenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile fenol icin ECsy degeri 416 mg/L olarak

belirlenmistir. RIKA testi i¢in ECys, ECsy ve EC7s konsantrasyonlar sirasi ile 208, 416
ve 624 mg/L olarak secilmistir. Inhibe olmus Vpax degerleri, kontrol reaktoriinlin V,x
degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.47 ve Cizelge 4.30) fenoliin 208 mg/L’lik
konsantrasyonunun %387’lik, 416 mg/L konsantrasyonunun %89’luk ve 624 mg/L

konsantrasyonunun ise %96’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 47. KACS-1 igin fenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.30. KACS-1de fenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi icin kinetik
parametreler

inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vimax Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0904 0,0966 0,0842 0,0120
208 0,0120 0,0124 0,0116 0,0008
416 0,0100 0,0106 0,0094 0,0012
624 0,0037 0,0040 0,0034 0,0006
Inhibitor % 95 Giiven Arahginda K, (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 1,4224 1,6013 1,2435 0,3479
208 0,1899 0,2070 0,1728 0,0332
416 2,7295 3,0161 2,4429 0,5574
624 0,6656 0,7786 0,5526 0,2198
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.48 artan fenol konsantrasyonlari ile birlikte Vmax degerlerinin azalma
egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol Vi, ve inhibe Vyax degerlerinin %95°lik
giiven araliklar ¢akismadigi i¢in, V., degerlerinin, fenoliin artan konsantrasyonlari ile
birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. K, degerlerinin artan fenol
konsantrasyonlar1 ile istatistiksel olarak arttig1 veya azaldigini sdylemek miimkiin

degildir. (Sekil 4.49). Bu nedenle inhibisyonu rekabetsiz olarak degerlendirmek dogru

olacaktir.
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Sekil 4. 48. KACS-1 i¢in fenol Vax — inhibitdr konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 49. KACS-1 i¢in fenol K — inhibitor konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.50°de gosterildigi tizere, Vimax/Vmax™ grafigi lineer olup egimi 3,36)(10'2 dir.
Buradan K, degeri ise 30 mg/L olarak hesaplanir. Bununla birlikte Ky/K* grafigi lineer
degildir. Bu ylizden fenolii tanimlamak i¢in lineer inhibisyon modelleri uygun degildir
ve fenoliin kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi

dogru olmayacaktir..
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Sekil 4. 50. KACS-1 i¢in fenol model grafigi

4.3.2.2. 2-Klorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2-klorofenol icin ECsy degeri 78 mg/L olarak

belirlenmistir. RIKA testi i¢cin ECys, ECso ve EC7s konsantrasyonlari sirasi ile 39, 78 ve
117 mg/L olarak sec¢ilmistir. Inhibe olmus Vpax degerleri, kontrol reaktdriiniin Vpax
degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.51 ve Cizelge 4.31) 2-klorofenoliin 39
mg/L’lik konsantrasyonunun %32’lik, 78 mg/L konsantrasyonunun %28’lik ve 117

mg/L konsantrasyonunun ise %75’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.



183

2-Klorofenol (KACS-1)

0,025

Sahit

39 mg/L
78 mg/L
117 mg/L

44080

0,020 ~

0,015 A

0,010 ~

0,005 A

Oksijen tiiketim Hizi (mg O,/L.dak)

0,000 T T T T
0 1 2 3 4 5

Butirik Asit Konsantrasyonu (mg/L)

Sekil 4. 51. KACS-1 icin 2-klorofenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.31. KACS-1"de 2-klorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi igin
kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Venox Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0223 0,0229 0,0217 0,0011
39 0,0152 0,0160 0,0144 0,0016
78 0,0161 0,0173 0,0150 0,0023
117 0,0056 0,0058 0,0054 0,0004
Inhibitor % 95 Giiven Arahiginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,3445 0,3646 0,3244 0,0391
39 0,1437 0,1676 0,1198 0,0464
78 2,5861 2,9134 2,2588 0,6365
117 0,9395 1,0072 0,8718 0,1316
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.52 artan 2-klorofenol konsantrasyonlari ile birlikte V.« degerlerinin azalma
egiliminde oldugunu goéstermektedir. Kontrol V. ve inhibe Ve degerlerinin %95°lik
giiven araliklar1  ¢akigsmadigt  igin, Vpax degerlerinin, 2-klorofenol artan
konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Buna
karsilik Sekil 4.53 artan 2-klorofenol konsantrasyonlari ile birlikte K¢ degerlerinin artma
egiliminde oldugu goriilmektedir. Kontrol K¢’in %95°lik giiven araligi, inhibe K’lerin
%95’lik giiven araliklar1 ile c¢akismadigi icin, K degerlerinin artan 2-klorofenol
konsantrasyonlar1 ile arttigini istatistiksel olarak sdylemek dogrudur. Bu nedenle

inhibisyonu karisik (mixed) olarak degerlendirmek daha dogru olacaktir.
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Sekil 4. 52. KACS-1 i¢in 2-klorofenol V.x — inhibitér konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 53. KACS-1 i¢in 2-klorofenol K— inhibitdr konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi
Sekil 4.54’de gosterildigi lizere, 2-klorofenol i¢in Vyax/Vmax™ ve K*/Ky grafikleri

lineer degildir. Bu nedenle, 2-klorofenol kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon

modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 54. KACS-1 i¢in 2-klorofenol model grafigi

4.3.2.3. 2,4-Diklorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2,4-diklorofenol i¢in ECsy degeri 31 mg/L olarak

belirlenmigtir. RIKA testi i¢in ECys, ECsp ve EC7s konsantrasyonlari sirasi ile 16, 31 ve
47 mg/L olarak segilmistir. Inhibe olmus V. degerleri, kontrol reaktoriiniin Vyax
degerleri ile karsilastirldiginda (Sekil 4.55 ve Cizelge 4.32) 2,4-diklorofenoliin
l16mg/L’lik konsantrasyonunun %44’lik, 31 mg/L. konsantrasyonunun %38’lik ve 47

mg/L konsantrasyonunun ise %58’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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2,4-Diklorofenol (KACS-1)
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Sekil 4. 55. KACS-1 icin 2,4-diklorofenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.32. KACS-1"de 2,4-diklorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi
icin kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Aralhiginda v,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vonan Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0192 0,0199 0,0185 0,0014
16 0,0107 0,0109 0,0105 0,0004
31 0,0119 0,0127 0,0111 0,0016
47 0,0081 0,0088 0,0074 0,0014
Inhibitor % 95 Giiven Arahiginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,6578 0,7068 0,6088 0,0953
16 0,1302 0,1380 0,1224 0,0151
31 2,0550 2,3063 1,8037 0,4887
47 1,7683 2,0452 1,4914 0,5385




188

Egilim Grafigi.

Sekil 4.56 artan 2,4-diklorofenol konsantrasyonlar1 ile birlikte Vi« degerlerinin
azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol V¢ ve inhibe Vi, degerlerinin
%95’lik giliven araliklar1 ¢akismadigi i¢in, V. degerlerinin, 2,4-diklorofenol artan
konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Buna
karsilik Sekil 4.57 2,4-diklorofenol konsantrasyonlar1 ile birlikte K degerlerinin artma
egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol Ki’in %95°lik giliven aralii, inhibe
Ky’lerin %95°1ik giiven araliklari ile cakismadigr i¢in, Ky degerlerinin, 2,4-diklorofenol
artan konsantrasyonlar ile birlikte artma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Bu

nedenle inhibisyonu karisik (mixed) olarak degerlendirmek daha dogru olacaktir.
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Sekil 4. 56. KACS-1 i¢in 2,4-diklorofenol Vi, — inhibitor konsantrasyonu grafigi



189

2,4-Diklorofenol (KACS-1)
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Sekil 4. 57. KACS-1 i¢in 2,4-diklorofenol K — inhibitor konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.58’de gosterildigi iizere, 2,4-diklorofenol igin Vi./Vma™  grafigi lineer
olup egimi 2,53x107 dir. Buradan K, degeri ise 40 mg/L olarak hesaplanir. Bununla
birlikte K*/K, grafigi lineer degildir. Bu yiizden 2,4-diklorofenolii tanimlamak ig¢in
lineer inhibisyon modelleri uygun degildir ve 2,4-diklorofenoliin kinetiginin geleneksel

lineer inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir..
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Sekil 4. 58. KACS-1 i¢in 2,4-diklorofenol model grafigi

4.3.2.4. 1,2,4-Triklorobenzen

Monod Egrileri

Modifiye edilmis OECD testi ile 1,2,4-triklorobenzen i¢in ECsy degeri 14 mg/L
olarak belirlenmistir. RIKA testi i¢cin EC,s, ECso ve ECys konsantrasyonlari sirast ile 7,
14 ve 21 mg/L olarak segilmistir. Inhibe olmus V. degerleri, kontrol reaktdriiniin
Vimax degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.59 ve Cizelge 4.33) 1,2,4-triklorobenzenin
7 mg/L’lik konsantrasyonunun %27°lik, 14 mg/L konsantrasyonunun %42’lik ve 21

mg/L konsantrasyonunun ise %50’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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1,2,4-Triklorobenzen (KACS-1)
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Sekil 4. 59. KACS-1 icin 1,2,4-triklorobenzen RIKA veri grafigi

Cizelge 4.33. KACS-1’de 1,2,4-triklorobenzen varliginda biitirik asit biyolojik
ayrismasi i¢in kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vmax Yiiksek Diisiik Standart sapma
(mg/L)
Kontrol 0,0165 0,0172 0,0158 0,0014
7 0,0120 0,0123 0,0117 0,0005
14 0,0095 0,0098 0,0092 0,0006
21 0,0083 0,0087 0,0079 0,0007
Inhibitor % 95 Giiven Araliginda K (mg/L)
konsantrasyonu K Yiiksek Diisiik Standart sapma
(mg/L)
Kontrol 0,5149 0,5632 0,4666 0,0940
7 0,5217 0,5460 0,4974 0,0473
14 0,2162 0,2352 0,1972 0,0370
21 0,5091 0,5527 1,4914 0,0848
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.60 artan 1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlari ile birlikte V¢ degerlerinin
azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol V. ve inhibe Vi, degerlerinin
%95’lik giiven araliklar1 ¢akigmadigi i¢in, V. degerlerinin, 1,2,4-triklorobenzen artan
konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Sekil
4.61°de istatistiksel olarak arttifi veya azaldigimi sOylemek miimkiin degildir. Sonug
olarak, egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonu rekabetsiz olarak degerlendirmek

daha dogru olacaktir.
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Sekil 4. 60. KACS-1 i¢in 1,2,4-triklorobenzen V,,x — inhibitér konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 61. KACS-1 i¢in 1,2,4-triklorobenzen K — inhibitdr konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.62°de gosterildigi lizere, 1,2,4-triklorobenzen i¢in Viax/Vimax™ grafigi lineer
olup egimi 4,75x107 dir. Buradan K, degeri ise 21 mg/L olarak hesaplanir. Bununla
birlikte K */Ks grafigi lineer degildir. Bu yilizden 1,2,4-triklorobenzeni tanimlamak i¢in
lineer inhibisyon modelleri uygun degildir ve 1,2,4-triklorobenzen kinetiginin

geleneksel lineer inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 62. KACS-1 i¢in 1,2,4-triklorobenzen model grafigi

4.3.3. KACS-2 Veri Analizleri

4.3.3.1.Fenol

Veri Grafigi
Modifiye edilmis OECD testi ile fenol i¢in ECsy degeri 460 mg/L (Cizelge 4.32)

ECys, ECsop ve EC;s ortalama degerleri olan 230, 460 ve 690 mg/L’lik fenol
konsantrasyonlarinda RIKA testi uygulanmistir. Inhibe olmus via degerleri, kontrol
reaktoriinlin v, degerleri ile karsilagtirildiginda (Sekil 4.63 ve Cizelge 4.34) Fenoliin
230 mg/L’lik konsantrasyonu %39’luk, 460 mg/L %41°lik, 690 mg/L ise %68’lik bir

inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 63. KACS-2 i¢in fenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.34. KACS-2de fenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi icin kinetik
parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Aralhiginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Voo Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0313 0,0340 0,0286 0,0052
230 0,0190 0,0205 0,0175 0,0029
460 0,0184 0,0207 0,0161 0,0045
690 0,0099 0,0106 0,0092 0,0014
Inhibitor % 95 Giiven Arahiginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 1,9724 2,2705 1,6743 0,5797
230 1,2435 1,4262 1,0608 0,3553
460 2,2742 2,7752 1,7732 0,9744
690 0,8385 0,9571 0,7199 0,2306
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.64 ve 4.65 artan fenol konsantrasyonlari ile birlikte Vi« ve Ks degerlerinin
her ikisinin de azalma egiliminde oldugunu goéstermektedir. Inhibe V. ve kontrol
Viax'1n %95°lik gliven araliklar1 ¢akismadigi i¢in, Vpax degerlerinin, fenoliin artan
konsantrasyonlari ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Bununla
birlikte, inhibe Ks’lerin de %95°lik giiven araliklari, kontrol Ks’in %95’lik giiven
aralig1 ile cakismaktadir. Inhibe K degerlerinin istatistiksel olarak arttig1 veya
azaldigin1 sdylemek miimkiin degildir. Sonug¢ olarak, egilim grafiklerinin analizi ile

inhibisyonu rekabetsiz olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 64. KACS-2 i¢in fenol vy — inhibitdr konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 65. KACS-2 i¢in fenol Ks — inhibitér konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 66. KACS-2 i¢in fenol model grafigi
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Model Grafigi

Sekil 4.66°da gosterildigi lizere, fenol igin Viax/Vmax™  grafigi lineer olup egimi
2,8x107 diir. Buradan K, degeri ise 357 mg/L olarak hesaplanir. Bununla birlikte
K */Ks grafigi lineer degildir. Bu yiizden fenolii tanimlamak i¢in lineer inhibisyon
modelleri uygun degildir ve fenol kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon modelleri ile

degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.

4.3.3.2. 2-Klorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2-klorofenol i¢in ECsy degeri 120 mg/L olarak

belirlenmistir. RIKA testi i¢in EC,s, ECsy ve EC7s konsantrasyonlari sirasi ile 60, 120
ve 180 mg/L olarak secilmistir. Inhibe olmus V., degerleri, kontrol reaktdriiniin Vipax
degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.67 ve Cizelge 4.35) 2-klorofenoliin 60
mg/L’lik konsantrasyonunun %66’lik, 120 mg/L konsantrasyonunun %72’lik ve 180

mg/L konsantrasyonunun ise %85’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 67. KACS-2 igin 2-klorofenol RIKA veri grafigi
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Cizelge 4.35. KACS-2’de 2-klorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigsmasi igin
kinetik parametreler

inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
kensantrasyonu Vmax Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0593 0,0628 0,0558 0,0068
60 0,0199 0,0211 0,0187 0,0024
120 0,0165 0,0393 0,0177 0,0153
180 0,0088 0,0096 0,0080 0,0015
Inhibitor % 95 Giiven Arahginda K, (mg/L)
konsantrasyonu K. Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,6978 0,7815 0,6141 0,1628
60 2,2556 2,5121 1,9991 0,4989
120 3,2336 3,6118 2,8554 0,7356
180 1,7451 2,0163 1,4739 0,5274

Egilim Grafigi.

Sekil 4.68 artan 2-klorofenol konsantrasyonlari ile birlikte Vi, degerlerinin azalma
egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol Vi, ve inhibe Vyax degerlerinin %95°lik
giiven araliklar ¢akismadigi i¢in, Vi, degerlerinin, fenoliin artan konsantrasyonlari ile
birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Sekil 4.69°da K, degerlerinin
120 mg/L 2-klorofenol konsantrasyonuna kadar arttigi daha sonra diislis egilimine
gectigi goriilmektedir. Bununla birlikte inhibe K degerlerinin istatistiksel olarak
arttigin1 sdylemek dogrudur. Sonug olarak, egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonu

karisik (mixed) olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 68. KACS-2 i¢in 2-klorofenol V.x — inhibitér konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 69. KACS-2 i¢in 2-klorofenol K — inhibitér konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.70’de gosterildigi iizere, 2-klorofenol i¢in Vi, /Vmax™ grafigi lineer olup
egimi 29,7x10” diir. Buradan K, degeri ise 33,7 mg/L’dir. olarak hesaplanir. Bununla
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birlikte K */K grafigi lineer degildir. Bu yiizden 2-klorofenolii tanimlamak igin lineer
inhibisyon modelleri uygun degildir ve 2-klorofenoliin kinetiginin geleneksel lineer

inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 70. KACS-2 i¢in 2-klorofenol model grafigi

4.3.3.3. 2,4-Diklorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2,4-diklorofenol i¢in ECsy degeri 50 mg/L olarak

belirlenmigtir. RIKA testi i¢in ECys, ECso ve EC7s konsantrasyonlari sirasi ile 25, 50 ve
75 mg/L olarak secilmistir. Inhibe olmus V. degerleri, kontrol reaktdriiniin Vi
degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.71 ve Cizelge 4.36) 2,4-diklorofenoliin 25
mg/L’lik konsantrasyonunun %25’lik, 50 mg/L konsantrasyonunun %69’luk ve 75

mg/L konsantrasyonunun ise %66°lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 71. KACS-2 igin 2,4-diklorofenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.36. KACS-2’de 2,4-diklorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigsmasi
i¢in kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Aralhiginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vinae Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0115 0,0121 0,0109 0,0011
25 0,0086 0,0091 0,0081 0,0010
50 0,0036 0,0040 0,0032 0,0008
75 0,0040 0,0043 0,0037 0,0006
Inhibitor % 95 Giiven Arahiginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,6465 0,7141 0,5789 0,1314
25 0,6577 0,7364 0,5790 0,1530
50 0,4398 0,5546 0,3250 0,2233
75 1,3848 1,5842 1,1854 0,3878
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.72 artan 2,4-diklorofenol konsantrasyonlar1 ile birlikte Vi,.x degerlerinin
azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol V¢ ve inhibe Vi, degerlerinin
%095°1ik gliven araliklar1 c¢akismadigi igin, Vmax degerlerinin, fenoliin artan
konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Sekil
4.73’de K degerlerinin istatistiksel olarak arttig1 sdylemek dogrudur. Sonug olarak,

egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonu karisik (mixed) olarak degerlendirmek dogru

olacaktir.
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Sekil 4. 72. KACS-2 i¢in 2,4-diklorofenol V. — inhibitdér konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 73. KACS-2 i¢in 2,4-diklorofenol K — inhibitor konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 74. KACS-2 i¢in 2,4-diklorofenol model grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.74’de gosterildigi iizere, 2,4-diklorofenol i¢in Vi./Vma™® grafigi lineer olup
egimi 29,9x107 diir. Buradan K, degeri ise 33 mg/L olarak hesaplamir. Bununla birlikte
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K */Ks grafigi lineer degildir. Bu yilizden 2,4-diklorofenolii tanimlamak i¢in lineer
inhibisyon modelleri uygun degildir ve 2,4-diklorofenoliin kinetiginin geleneksel lineer

inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.

4.3.3.4. 1,2,4-Triklorobenzen

Monod Egrileri

Modifiye edilmis OECD testi ile 1,2,4-triklorobenzen i¢in ECsy degeri 18 mg/L
olarak belirlenmistir. RIKA testi i¢cin EC,s, ECso ve ECss konsantrasyonlari sirast ile 9,
18 ve 27 mg/L olarak se¢ilmistir. Inhibe olmus V., degerleri, kontrol reaktoriiniin Vyax
degerleri ile karsilastirildiginda (Sekil 4.75 ve Cizelge 4.37) 1,2,4-triklorobenzenin 9
mg/L’lik konsantrasyonunun %51°lik, 18 mg/L konsantrasyonunun %58’lik ve 27 mg/L

konsantrasyonunun ise %84’liik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 75. KACS-2 icin 1,2,4-triklorobenzen RIKA veri grafigi
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Cizelge 4.37. KACS-2’de 1,2,4-triklorobenzen varliginda biitirik asit biyolojik
ayrigmasi i¢in kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vonas Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,1299 0,1384 0,1214 0,0165
9 0,0632 0,0668 0,0596 0,0070
18 0,0537 0,0568 0,0507 0,0061
27 0,0216 0,0236 0,0196 0,0039
Inhibitor % 95 Giiven Arahginda K, (mg/L)
konsantrasyonu K. Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 1,3011 1,4600 1,1422 0,3090
9 1,6809 1,8544 1,5074 03375
18 1,5478 1,7130 1,3826 03213
27 1,8610 2,1681 1,5539 0,5972

Egilim Grafigi.

Sekil 4.76 artan 1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlari ile birlikte V., degerlerinin
azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol Vy,.x ve inhibe Vi, degerlerinin
%95’1ik giiven araliklar1 cakismadigi icin, V. degerlerinin, 1,2,4-triklorobenzenin
artan konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Buna
karsilik Sekil 4.77 1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlar1 ile birlikte inhibe K
degerlerinin istatistiksel olarak arttigt veya azaldigini sdylemek miimkiin degildir.
Sonug¢ olarak, egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonu rekabetsiz olarak

degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 76. KACS-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzen V,,x — inhibitér konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 77. KACS-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzen K — inhibitdr konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi

Sekil 4.78’de gosterildigi lizere, 1,2,4-triklorobenzen i¢in Viyax/Vmax™ grafigi lineer
olup egimi 0,1712° diir. Buradan K, degeri ise 5,8 mg/L olarak hesaplanir. Bununla
birlikte K */Ky grafigi lineer degildir. Bu yiizden 1,2,4-triklorobenzeni tanimlamak igin
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lineer inhibisyon modelleri uygun degildir ve 1,2,4-triklorobenzenin kinetiginin

geleneksel lineer inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 78. KACS-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzen model grafigi

4.3.4. ASACS-2 Veri Analizleri

4.3.4.1. Fenol

Veri Grafigi
Modifiye edilmis OECD testi ile fenol i¢in ECsy degeri 580 mg/L, EC,s ve ECys

ortalama degerleri olan 290 ve 870 mg/L’lik fenol konsantrasyonlarinda RIKA testi
uygulanmustir (Sekil 4.79 ve Cizelge 4.38). Inhibe olmus vimax degerleri, kontrol
reaktoriiniin vyax degerleri ile karsilastirildiginda, fenoliin 290 mg/L’lik konsantrasyonu
%71°1ik, 580 mg/L %61°lik, 870 mg/L ise %75’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu
tespit edilmistir.
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Fenol (ASAGS-2)

0,05
@ Sahit
O 290 mg/L
v 580 mg/L
0,04 - Vv 870 mg/L

0,03 A

0,02 A

Oksijen Tuketim Hizi (mg Oo/(L.dak.))

0,01 A

0,00 T T T T
0 1 2 3 4 5

Bitirik Asit Konsantrasyonu (mg/L)

Sekil 4. 79. ASACS-2 icin fenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.38. ASACS-2’de fenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi i¢in kinetik
parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vornn Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,1029 0,1167 0,0891 0,0269
290 0,0294 0,0325 0,0263 0,006
580 0,0406 0,0435 0,0377 0,0056
870 0,0259 0,0292 0,0226 0,0064
inhibitor % 95 Giiven Aralhiginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 6,3474 7.5631 5.1317 2,3644
290 1,7222 2,044 1,400 0,6266
580 4,3775 4,8552 3,8998 0,9291
870 1,8081 2,2194 1,3968 0,7999
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.80 ve 4.81 artan fenol konsantrasyonlari ile birlikte Vi, ve Ks degerlerinin
her ikisinin de azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Inhibe V.. ve kontrol
Viax'1n %95°lik gliven araliklar1 ¢akismadigi i¢in, Vy.x degerlerinin, fenoliin artan
konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Aym
sekilde, inhibe Ks’lerin de %95’lik giiven araliklari, kontrol Ks’in  %95’lik giiven
aralig1 ile cakigsmamaktadir. Ks degerlerinin de artan fenol konsantrasyonlari ile
azaldigini istatistiksel olarak sdylemek dogrudur. Sonug olarak, egilim grafiklerinin

analizi ile inhibisyonu yar1 rekabetli olarak degerlendirmek daha dogru olacaktir.
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Sekil 4. 80. ASACS-2 icin fenol viax — inhibitdr konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 81. ASACS-2 i¢in fenol Ks — inhibitdr konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 82. ASACS-2 icin fenol model grafigi.
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Model Grafigi

Sekil 4.82°de gosterildigi lizere, fenol i¢in Via/Vimax™ ve Ks/Ks* grafikleri lineer
degildir. Bu nedenle, fenol kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon modelleri ile

degerlendirilmesi dogru olmaz.

4.3.4.2. 2-Klorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2-klorofenol i¢in ECsy degeri 275 mg/L olarak

belirlenmigtir. RIKA testi i¢cin EC,s, ECs9 ve EC7s konsantrasyonlari sirasi ile 138, 275
ve 415 mg/L olarak secilmistir (Sekil 4.83 ve Cizelge 4.39). Inhibe olmus Vi
degerleri, kontrol reaktoriiniin Vi,.x degerleri ile karsilastirildiginda 2-klorofenoliin 275

mg/L’lik konsantrasyonunun %39’luk bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 83. ASACS-2 icin 2-klorofenol RIKA veri grafigi
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Cizelge 4.39. ASACS-2°de 2-klorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi i¢in

kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vonas Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0510 0,0540 0,0479 0,0059
138 0,0703 0,0758 0,0647 0,0108
275 0,0313 0,0332 0,0294 0,0037
415 0,0047 0,0049 0,0045 0,0004
Inhibitor % 95 Giiven Arahginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 1,2856 1,4294 1,1418 0,2796
138 3,9463 4,4366 3,4559 0,9536
275 2,6496 2,9224 2,3768 0,5305
415 0,4226 0,4673 0,3779 0,0896

Egilim Grafigi.

Sekil 4.84 artan 2-klorofenol konsantrasyonlari ile birlikte Vi, degerlerinin azalma

egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol Vi, ve inhibe Ve degerlerinin %95°lik

giiven araliklar1 cakismadigi igin, V¢ degerlerinin, fenoliin artan konsantrasyonlari ile

birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Sekil 4.85°de Ky degerlerinin

istatistiksel olarak arttifi veya azaldigim1 sdylemek miimkiin degildir. Sonug¢ olarak,

egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonu rekabetsiz olarak degerlendirmek dogru

olacaktir.




214

2-CP (ASAGS-2)

0,08 A
0,06 ~ \

0,04 +

Vimax (Mg O,/L.dak)
\
/

0,02 + AN

0,00 T T T T T
0 100 200 300 400 500

2-klorofenol Konsantrasyonu (mg/L)
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Sekil 4. 85. ASACS-2 icin 2-klorofenol K — inhibitdr konsantrasyonu grafigi
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Model Grafigi
Sekil 4.86’da gosterildigi iizere, 2-klorofenol i¢in Viax /Vimax™ ve Ky/K¢* grafikleri

lineer degildir. Bu nedenle, 2-klorofenol kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon

modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmaz.
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Sekil 4. 86. ASACS-2 i¢in 2-klorofenol model grafigi

4.3.4.3. 2,4-Diklorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2,4-diklorofenol icin ECsy degeri 100 mg/L olarak

belirlenmistir. RIKA testi i¢in EC,s, ECsy ve EC7s konsantrasyonlart sirasi ile 50, 100
ve 150 mg/L olarak secilmistir (Sekil 4.87 ve Cizelge 4.40). inhibe olmus Viux
degerleri, kontrol reaktdriiniin V. degerleri ile karsilastirildiginda 2,4-diklorofenoliin
50 mg/L’lik konsantrasyonunun %79’lik, 100 mg/L konsantrasyonunun %86’lik ve
131mg/LL konsantrasyonunun ise %93’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit

edilmistir.
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Sekil 4. 87. ASACS-2 i¢in 2,4-diklorofenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.40. ASACS-2’de 2,4-diklorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi
kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vmax Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,1278 0,1412 0,1144 0,0261
50 0,0269 0,0279 0,0259 0,0020
100 0,0174 0,0185 0,0163 0,0022
150 0,0087 0,0095 0,0079 0,0016
Inhibitor % 95 Giiven Arah@inda K, (mg/L)
konsantrasyonu K. Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 4,0483 4,7165 3,3801 1,2995
50 1,2388 1,3276 1,1499 0,1728
100 0,9392 1,0567 0,8217 0,2286
150 0,7378 0,8764 0,5992 0,2695
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.88 ve 4.89 artan 2,4-diklorofenol konsantrasyonlar1 ile birlikte Viax ve Kg
degerlerinin her ikisinin de azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol Vi,
ve inhibe V. degerlerinin  %95’lik gliven araliklart ¢akismadigl igin, Vi
degerlerinin, 2,4-diklorofenol artan konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi
istatistiksel olarak da dogrudur. Aym sekilde, kontrol Ky’in %95°lik giiven araligi,
inhibe Kg’lerin %95°lik giliven araliklar1 ile c¢akismamaktadir. Bu nedenle K
degerlerinin artan 2,4-diklorofenol konsantrasyonlar: ile azaldigin istatistiksel olarak
sOylemek dogrudur. Sonug¢ olarak, egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonun yari

rekabetli olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 88. ASACS-2 i¢in 2,4-diklorofenol Vy,.x — inhibitor konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 89. ASACS-2 i¢in 2,4-diklorofenol K — inhibitor konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi
Sekil 4.90°da de gosterildigi iizere, 2,4-diklorofenol i¢in Via/Vmax™ ve K¢/K*

grafikleri lineerdir. Via/Vima® dogrusunun egimi 87,3x107 ve K¢/K* dogrusunun
egimi 29x107 oldugu igin bunlara ait K; degerleri siras1 ile 11,5 ve 34,5 mg/L olarak
hesaplanir. Fakat geleneksel inhibisyon modelleri, tek bir inhibisyon katsayisi
icermektedir. Bu yiizden 2,4-diklorofenol kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon

modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 90. ASACS-2 i¢in 2,4-diklorofenol model grafigi

4.3.4.4. 1,2,4-Triklorobenzen

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 1,2,4-triklorobenzen i¢in ECsy degeri 30 mg/L

olarak belirlenmigtir. RIKA testi i¢cin EC,s, ECsy ve EC75 konsantrasyonlari sirasi ile 15,
30 ve 45 mg/L olarak secilmistir (Sekil 4.91 ve Cizelge 4.41). Inhibe olmus Viax
degerleri, kontrol reaktoriiniin V. degerleri ile karsilastirildiginda  1,2,4-
triklorobenzenin 15 mg/L’lik konsantrasyonunun %37’lik, 30 mg/L konsantrasyonunun
%69’liikk ve 45 mg/L konsantrasyonunun ise %72’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu

tespit edilmistir.
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Sekil 4. 91. ASACS-2 i¢in 1,2 4-triklorobenzen RIKA veri grafigi

Cizelge 4.41. ASACS-2’de 1,2,4-triklorobenzen varliginda biitirik asit biyolojik
ayrismasi i¢in kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Arahginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vmax Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,1572 0,1617 0,1527 0,0255
15 0,0997 0,1062 0,0930 0,0127
30 0,0495 0,0508 0,0482 0,0026
45 0,0447 0,0471 0,0423 0,0046
Inhibitor % 95 Giiven Arah@inda K, (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 2,2547 2,5821 1,9273 0,6368
15 3,7212 4,1105 3,3319 0,7572
30 2,6511 2,7750 2,5272 0,2409
45 2,9491 3,2107 2,6875 0,5088
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.92 artan 1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlari ile birlikte V¢ degerlerinin
azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol V. ve inhibe Vi, degerlerinin
%95’lik giiven araliklar1 ¢akigsmadigi igin, Vyax degerlerinin, 1,2,4-triklorobenzenin
artan konsantrasyonlari ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Buna
karsihik Sekil 4.93 artan 1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlar1 ile birlikte Kg
degerlerinin istatistiksel olarak arttig1 ya da azaldigin1 sdylemek miimkiin degildir. Bu
nedenle inhibisyonu rekabetsiz olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Sekil 4. 92. ASACS-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzen Vax — inhibitdr konsantrasyonu grafigi
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Sekil 4. 93. ASACS-2 i¢in 1,2,4-triklorobenzen K — inhibitor konsantrasyonu grafigi

Model Grafigi
Sekil 4.94°de gosterildigi lizere, 1,2,4-triklorobenzen i¢in Via/Vmax™ grafigi lineer

olup egimi 0,0611° dir. Buradan K, degeri ise 16,4 mg/L olarak hesaplanir. Bununla
birlikte K */Kg grafigi lineer degildir. Bu yiizden 1,2,4-triklorobenzeni tanimlamak igin
lineer inhibisyon modelleri uygun degildir ve 1,2,4-triklorobenzenin kinetiginin

geleneksel lineer inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 94. ASACS-2 icin 1,2,4-triklorobenzen model grafigi

4.3.5. ASACS-3 Veri Analizleri

4.3.5.1. Fenol

Veri Grafigi
Modifiye edilmis OECD testi ile fenol i¢in ECsy degeri 430 mg/L olarak

belirlenmistir. ECys, ECsy ve EC7s ortalama degerleri olan 215, 430 ve 645 mg/L’lik
fenol konsantrasyonlarinda RIKA testi uygulanmustir (Sekil 4.95 ve Cizelge 4.42).
Inhibe olmus Vax degerleri, kontrol reaktoriiniin v degerleri ile karsilastirildiginda,
fenoliin 215 mg/L’lik konsantrasyonu %15°1ik, 430 mg/L %52’lik, 645 mg/L ise
%354°1iik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 95. ASACS-3 icin fenol RIKA veri grafigi

Cizelge 4.42. ASACS-3’de fenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi i¢in kinetik
parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Aralhiginda v,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vo Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0566 0,0596 0,0537 0,0059
215 0,0482 0,0526 0,0438 0,0085
430 0,0272 0,0293 0,0251 0,0040
690 0,0258 0,0280 0,0236 0,0043
Inhibitor % 95 Giiven Aralhiginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 1,7565 1,9244 1,5883 0,3272
215 2,2445 2,5950 1,8940 0,6817
430 1,4415 1,6404 1,2426 0,3869
690 1,8897 2,1771 1,6023 0,5590
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.96 artan fenol konsantrasyonlari ile birlikte V. degerlerinin azalma
egiliminde oldugunu gdstermektedir. Inhibe V. ve kontrol Vi’ %95°1ik gliven
araliklart cakismadigi igin, V. degerlerinin, fenoliin artan konsantrasyonlari ile
birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Bununla birlikte, K degerlerinin
istatistiksel olarak arttig1 ya da azaldigini sdylemek miimkiin degildir (Sekil 4.97). Bu
nedenle inhibisyonu rekabetsiz olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Model Grafigi

Sekil 4.98’de gosterildigi lizere, fenol icin Via/Vmax™ grafigi lineer olup egimi
0,0019’ dur. Buradan K, degeri ise 526,3 mg/L olarak hesaplanir. Bununla birlikte
K¢*/Ks grafigi lineer degildir. Bu yiizden fenolii tanimlamak i¢in lineer inhibisyon
modelleri uygun degildir ve fenoliin kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon modelleri

ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.

4.3.5.2. 2-Klorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2-klorofenol i¢in ECsy degeri 115 mg/L olarak

belirlenmigtir. RIKA testi i¢in EC,s, ECsy ve EC7s konsantrasyonlari sirasi ile 58, 115
ve 170 mg/L olarak segilmistir (Sekil 4.99 ve Cizelge 4.43). Inhibe olmus Vo
degerleri, kontrol reaktoriiniin Vy,.x degerleri ile karsilastirildiginda, 2-klorofenoliin 58
mg/L’lik konsantrasyonunun %49’luk, 115 mg/L konsantrasyonunun %57’lik ve 170

mg/L konsantrasyonunun ise %75’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4. 99. ASACS-3 i¢gin 2-klorofenol RIKA veri grafigi
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Cizelge 4.43. ASACS-3’de 2-klorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi i¢in

elde edilen kinetik parametre degerleri

Inhibitor % 95 Giiven Aralhiginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vonas Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0560 0,0589 0,0531 0,0056
58 0,0285 0,0298 0,0272 0,0026
115 0,0237 0,0244 0,0229 0,0014
150 0,0138 0,0146 0,0130 0,0015
Inhibitor % 95 Giiven Arahginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 1,7803 1,9449 1,6157 0,3202
58 0,9651 1,0534 0,8768 0,1707
115 0,9519 1,0096 0,8942 0,1123
150 0,5451 0,6103 0,4799 0,1268

Egilim Grafigi.

Sekil 4.100 ve 4.101 artan 2-klorofenol konsantrasyonlari ile birlikte Viyax ve K

degerlerinin azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol Vi« ve inhibe Vi

degerlerinin %95’lik giiven araliklar1 ¢akismadigi i¢in, Vi, degerlerinin, fenoliin artan

konsantrasyonlar1 ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Sonug

olarak, egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonu yar1 rekabetli olarak degerlendirmek

dogru olacaktir.
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Model Grafigi
Sekil 4.102°de gosterildigi tizere, 2-klorofenol i¢in Via/Vimax™ ve Ky/Kg* grafikleri

lineerdir. Vmax/Vmax™ dogrusunun egimi 18,2){10'3 ve K¢K* dogrusunun egimi
12,9x107 oldugu igin bunlara ait K; degerleri sirasi ile 54,9 ve 77,5 mg/L olarak
hesaplanir. Fakat geleneksel inhibisyon modelleri, tek bir inhibisyon katsayisi
icermektedir. Bu yiizden 2-klorofenol kinetiginin geleneksel lineer inhibisyon modelleri

ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.
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Sekil 4. 102. ASACS-3 i¢in 2-klorofenol model grafigi

4.3.5.3. 2,4-Diklorofenol

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 2,4-diklorofenol i¢in ECsy degeri 47 mg/L olarak

belirlenmistir. RIKA testi i¢in EC;,s, ECsy ve EC75s konsantrasyonlart sirasi ile 25, 47 ve
70 mg/L olarak secilmistir (Sekil 4.103 ve Cizelge 4.44). Inhibe olmus V.« degerleri,
kontrol reaktdriinlin V., degerleri ile karsilastirildiginda, 2,4-diklorofenoliin 25
mg/L’lik konsantrasyonunun 9%56’lik, 47 mg/L konsantrasyonunun %73’lik ve 70

mg/L konsantrasyonunun ise %92’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu tespit edilmistir.
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Cizelge 4.44. ASACS-3’de 2,4-diklorofenol varliginda biitirik asit biyolojik ayrigmasi
icin kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Arahginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vmax Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,1249 0,1354 0,1144 0,0204
24 0,0550 0,0584 0,0516 0,0066
47 0,0340 0,0363 0,0317 0,0044
70 0,0095 0,0098 0,0091 0,0007
Inhibitor % 95 Giiven Arah@inda K, (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 1,4708 1,6988 1,2428 0,4434
24 3,0496 3,3616 2,7376 0,6067
47 2,4709 2,7526 2,1892 0,5479
70 0,4008 0,4336 0,3681 0,0637
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Egilim Grafigi.

Sekil 4.104 artan 2,4-diklorofenol konsantrasyonlari ile birlikte V. degerlerinin
azalma egiliminde oldugunu gostermektedir. Kontrol V¢ ve inhibe Vi, degerlerinin
%95’lik giliven araliklar1 ¢akismadigi i¢in, V. degerlerinin, 2,4-diklorofenol artan
konsantrasyonlari ile birlikte azalma egilimi istatistiksel olarak da dogrudur. Fakat Ks
degerlerinin istatistiksel olarak arttigini veya azaldigini sdylemek miimkiin degildir
(Sekil 4.105). Sonug olarak, egilim grafiklerinin analizi ile inhibisyonu rekabetsiz

olarak degerlendirmek dogru olacaktir.
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Model Grafigi
Sekil 4.106°da gosterildigi lizere, 2,4-diklorofenol ig¢in Vi./Vimax™ grafigi lineer

olup egimi 0,1618” dur. Buradan K, degeri ise 6,2 mg/L olarak hesaplanir. Bununla
birlikte K */K; grafigi lineer degildir. Bu yiizden 2,4-diklorofenolii tanimlamak ig¢in
lineer inhibisyon modelleri uygun degildir ve 2,4-diklorofenoliin kinetiginin geleneksel

lineer inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmayacaktir.

4.3.5.4. 1,2,4-Triklorobenzen

Monod Egrileri
Modifiye edilmis OECD testi ile 1,2,4-triklorobenzen i¢in ECsy degeri 19 mg/L

olarak belirlenmistir. RIKA testi i¢cin EC;s, ECso ve EC7s konsantrasyonlar sirast ile 8,
19 ve 29 mg/L olarak secilmistir (Sekil 4.107 ve Cizelge 4.45). Inhibe olmus Vpax
degerleri, kontrol reaktoriiniin V. degerleri ile karsilastirildiginda, 1,2,4-

triklorobenzenin 19 mg/L konsantrasyonunun %350’lik bir inhibisyon etkisinin oldugu

tespit edilmistir.
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Cizelge 4.45. ASACS-3’de 1,2,4-triklorobenzen varliginda biitirik asit biyolojik

ayrigsmasi i¢in kinetik parametreler

Inhibitor % 95 Giiven Araliginda v,,,, (mg/L.dk)
konsantrasyonu Vonas Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 0,0630 0,0660 0,0599 0,0061
9 0,0633 0,0668 0,0578 0,0106
19 0,0312 0,0328 0,0296 0,0032
28 0,0370 0,0392 0,0348 0,0043
Inhibitor % 95 Giiven Arahginda K (mg/L)
konsantrasyonu K, Yiiksek Diisiik Standart
(mg/L) sapma
Kontrol 1,6748 1,8260 1,5235 0,2941
9 2,5561 2,9324 2,1798 0,7319
19 1,9918 2,1787 1,8049 0,3634
28 3,4471 3,7845 3,1097 0,6561

Egilim Grafigi.

Sekil 4.108 artan

1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlari

birlikte  Viax

degerlerinin azalma egiliminde oldugunu gdstermektedir. Buna karsilik Sekil 4.109,

artan 1,2,4-triklorobenzen konsantrasyonlari

ile birlikte K degerlerinin artma

egiliminde oldugunu gdstermektedir. Bu nedenle inhibisyonu karisik (mixed) olarak

degerlendirmek dogru olacaktir.
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Model Grafigi
Sekil 4.110°da gosterildigi tizere, 1,2,4-triklorobenzen i¢in Vi /Viax™ ve Ky/Kg*

grafikleri lineer degildir. Bu nedenle, 1,2,4-triklorobenzen kinetiginin geleneksel lineer

inhibisyon modelleri ile degerlendirilmesi dogru olmaz.
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4.4. Tartisma

Farkli o6zellige sahip sentetik organik bilesiklerin aktif camur sistemine toksik
etkileri, mikrobiyal toplulugun farkli kosullarda isletilen aktif ¢amur sistemlerindeki
“mevecut kinetik” durumu g6z Onilinde bulundurularak ve respirometrik teknikler
kullanilarak belirlenmistir. Secilen sentetik organik bilesiklerin isletilen aktif ¢amur
sistemlerinde kiiltive edilmis aklime olmamis karigik biyokiitle iizerine inhibitor
etkilerinin  belirlenmesine yonelik yapilan bu ¢alisma, farkli aktif camur
modifikasyonlari, farkli F/M oranlar1 ve farkli camur yaglar1 olmak {izere {ic asamada
yiriitiilmustiir. Test bilesikleri olarak, bir ¢ok endiistriyel atiksuda bulunabilen ve ¢ok

fazla kullanim alanina sahip fenol, 2-CP, 2,4-DCP, 1,2,4-TCB ve asenaften se¢ilmigtir.

Evsel ve endiistriyel atiksularin birlikte aritilmasina yonelik ¢aligmalarin artmasina
paralel olarak, bu tiir tesislerde sentetik organik bilesiklerin toksik etkileri de giin
gectikge Onem kazanmaktadir. Ozellikle sok yiikler seklinde gelen bu bilesiklerin
tesislerdeki etkileri bazen geri dondiiriilemez sonucglara neden olmaktadir ve tesis ¢ikis
sular1 giderek kotiilesmektedir. Bu nedenle sentetik organik bilesiklerin 6zellikle ani
sekilde sok yiiklemelerinin sistemlerdeki etkilerinin tahmin edilebilmesi ve bu etkileri
en aza indirecek sekilde dizayn edilmesi gerekmektedir. Bu bilesiklerin varolan
sistemlerdeki etkilerini azaltmak i¢in sistem modifikasyonlar1 ve isletme
parametrelerinin optimizasyonu gereklidir. Bu ¢aligma sonucunda bu tip ani desarjlari
alma olasilig1 yiiksek olan tesislerde uygulanabilecek isletim kosullar1 ve kiiglik bir

inite ilavesi ile modifikasyonun etkisi ortaya konmustur.

Calismada toksik etkinin belirlemesi amaci ile ECsy Belirleme Testi (Modifiye
OECD Testi) uygulanmigtir. Calismanin ilk asamasinda, test bilesiklerinin aktif camur
sistemlerine toksik etkilerinde farkli reaktdr konfigiirasyonlarinin etkisini belirlemek
icin 8 ¢amur yasina sahip klasik (KACS-1) ve aerobik segicili (ASACS-1) olmak iizere
iki adet aktif camur sistemi isletilmistir. Bu iki sistemin kullanildigi deneylerin
sonuglari, aerobik secici tinitesinin klasik sisteme eklenmesinin SOB igeren atiksulara
kars1 inhibisyon etkisini azaltip azaltmadigimi gostermistir. Bu bilesiklerin isletilen

sistemlerdeki biyokiitleye inhibisyon etkisinin degisip degismedigini gozlemek {izere ise
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zaman etkisi ve kinetigini belirlemek iizere de respirasyon inhibisyon kinetik analizleri
(RIKA) uygulanmistir. Ayn1 ¢amur yasinda isletilen KACS-1 ve ASACS-1
karsilastirildiginda, ASACS-1 test bilesiklerinin toksisitelerini fenol i¢in %21, 2-CP i¢in
%67, 2,4-DCP i¢in %64, 1,2,4-TCB i¢in %33 ve asenaften i¢in %18 oraninda azalttig1
belirlenmistir. Segici iinitesinin ilave edilmesi ile meydana gelen bu toksisite azalmalari
istatistiksel olarak degerlendirildiginde, t degerleri fenol, 2-CP, 2,4-DCP ve 1,2,4-TCB
icin sirasi ile 6,0085, 12,2332, 6,4852 ve 3,4162 olarak hesaplanmistir. Tiim bilesikler
icin hesaplanan t degerlerinin, kritik t degerinden (t oos = 2.447) biyiik oldugu
goriilmektedir. Bu istatistiksel hesaplamalar da klasik aktif camur sistemine secici
tinitesinin ilavesi ile meydana gelen toksisite azalmalarinin istatistiksel olarak dikkate
deger oldugunu gostermektedir. van Niekerk ve arkadagslar1 (1987) secicilerin filamentli
mikroorganizmalara karsi1 flok yapici mikroorganizmalar: segtigi ve flok yapici
mikroorganizmalarin metabolizmasini degistirdigini kanitlamiglardir. van Niekerk ve
arkadaglar1 (1987) aerobik secicilerde bliyiilk miktarlarda zoogloeal kolonilerin
gelistirildigini gostermislerdir. Pipes (1967), filamentli bakterilerin yiizey alani/hacim
oraninin (A/V) flok seklinde toplanmis bakterilere gore daha yliksek oldugunu
gostermistir. Filamentli bakterilerin yiizey alani genis oldugundan SOB’lerden daha
fazla etkilenirler. Aynm1 zamanda aerobik segicilerde baskin konuma getirilen zoogloeal
kolonilerin 6nemli miktarda hiicredis1 (ekstraseliiler) polimerler iiretmesi ve bu
polimerlerin de toksisite azalmasinda Onemli katkis1i oldugu disiiniilmektedir.
Gortildiigii gibi test bilesiklerinin tiimiiniin klasik olarak isletilen reaktdrdeki
(KACS-1) toksik etkileri, aerobik secicili olarak isletilen aktif camur reaktoriinkine
(ASACS-1) nazaran daha fazladir. Segicici gibi substrat gradyanina sahip olan
reaktorlerde inhibisyona kars1 daha dayanikli organizmalarin gelistigini ve bu nedenle
bu tarz sistemlerin 6zelikle toksik bilesiklerin aritiminda tercih edilmesi gerektigi (Ellis

ve ark. 1996, Smets ve ark. 1994) bu c¢alisma ile de dogrulanmustir.

Calismanin ilk asamasinda aerobik secicili sistemin ustiinliigli belirlendigi i¢in
calisgmanin ikinci agamasinda aerobik segicili sistemde farkli isletim kosullari
denenmistir. Bu amagla 8 ¢amur yasinda isletilen aerobik segicili sistemde, secici
tinitesinin F/M oraninin test bilesiklerinin toksisitesine olan etkisini belirlemek icin 12,1

mg KOi/mg UAKM.giin (ASACS-1)’den ilk olarak 20 mg KOi/mg UAKM.giin’e
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cikartilmis daha sonra da 7 mg KOI/mg UAKM.giin’e diisiiriilmiistiir. Calismada elde
edilen ECsy degerlerinin, ayn1 ¢amur yasinda isletilen klasik aktif ¢amur sistemine

(KACS-1)gore % azalmalan Cizelge 4.46’da verilmistir.

Cizelge 4. 46. Aerobik segicili sistemlerden elde edilen ECsy degerlerinin KACS-1’e
gore % azalmalar

KACS-1’e Gore Toksisitedeki % Azalma
ASACS-2 ASACS-1 ASACS-3
(F/M=20 mg (F/M=12,1 mg (F/M=T7 mg
KOI/mg KOI/mg KOI/mg
UAKM/giin) UAKM/giin) UAKM/giin)
Fenol 28 21 3
2-klorofenol 72 67 32
2,4-diklorofenol 69 64 34
1,2,4-triklorobenzen | 53 33 3

Farkli F/M oranlarinda isletilen ASACS-2 ve ASACS-1 karsilagtirildiginda, aerobik
secici iinitesi F/M oran1 12,1 mg KOI/mg UAKM.giin (ASACS-1)’den 20 mg KOIi/mg
UAKM.giin’e (ASACS-2) yiikseltilmesi ile fenol, 2-CP, 2,4-DCP ve 1,2,4-TCB i¢in
toksik etkideki % azalmalar sirasi ile %9, %14, %13 ve %29 olarak belirlenmistir.
ASACS-3 ve ASACS-1 karsilastirildiginda ise, aerobik segici iinitesi F/M orani 12,1 mg
KOI/mg UAKM.giin’den (ASACS-1) 7 mg KOI/mg UAKM.giin’e (ASACS-3)
disiiriilmesi ile toksik etkilerde artis gdzlenmistir. Bu artiglar fenol, 2-CP, 2,4-DCP ve
1,2,4-TCB icin sirast ile %19, %52, %46 ve %11 olarak belirlenmistir. Secici tinitesinin
F/M oraninin degistirilmesi ile toksik etkide meydana gelen artis ve azalmalar
istatistiksel olarak degerlendirildiginde, ASACS-2 ve ASACS-1 ile ASACS-3 ve
ASACS-1 i¢in yapilan t testi sonuc¢larinda, her iki karsilastirmada da 2,4-DCP i¢in
azalma ve artis donemli degil iken diger bilesikler i¢in dnemli oldugu goriilmiistiir. Lee
ve arkadaslar1 (1982) camur hacim indeksi ve segicilerin ilk bdlmesi F/M oraninin
arasinda tutarl bir iliski oldugunu gostermislerdir (van Niekerk, 1985). Arastirmalar,
SVI degerinin artmasi ile filamentli mikroorganizma sayismin da arttigini (>10%-10
filament /mg UAKM), SVI degerlerinin 100 mL/g’in altinda oldugu zaman ise
filamentli mikroorganizma sayilarinin diisiik oldugunu (107 filament/mg UAKM) ortaya
koymustur (Jenkins, 1993). Bu calismada da, secici iinitesindeki F/M oran1 20 mg
KOI/mg UAKM.giin iken SVI degerleri 70-90 mL/g, F/M oram 12,1 mg KOI/mg
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UAKM.giin iken SVI degerleri 85-100 mL/g ve F/M oran1 7 mg KOI/mg UAKM.giin
iken SVI degerleri 105-125 mL/g olarak belirlenmistir. F/M oraninin 7 mg KOI/mg
UAKM.giin’den 20 mg KOI/mg UAKM.giin’e arttirilmasi ile meydana gelen toksisite
azalmalar1 istatistiksel olarak degerlendirildiginde ise, F/M oranmin 7 mg KOi/mg
UAKM.giin’den 20 mg KOI/mg UAKM.giin’ e arttirilmas ile meydana gelen toksisite

azalmalarimin istatistiksel olarak dikkate deger oldugu goriilmektedir.

Calismanin son asamasinda klasik aktif ¢amur sisteminin ¢amur yasinin arttirtlmast
ile toksik etkideki degisimi belirlemek icin klasik aktif camur sisteminin ¢amur yast 8
giinden 15 giine ylkseltilmistir. Camur yasmin arttirilmast ile fenol bilesiginin
toksisitesi %9, 2-CP bilesiginin toksisitesi %33, 2,4-DCP bilesiginin toksisitesi %34,
1,2,4-TCB bilesiginin toksisitesi ise %22 azalmistir. Camur yasmin arttirilmasinin
bilesiklerin toksik etkisinde meydana getirdigi azalmalar istatistiksel olarak
degerlendirildiginde, t degerleri fenol, 2-CP, 2,4-DCP ve 1,2,4-TCB i¢in siras1 ile
2,2616, 6,0761, 2,6691 ve 1,8373 olarak hesaplanmistir. Bu sonuglara gore, fenol ve
1,2,4-TCB i¢in bu azalma istatistiksel olarak 6nemli degil iken, 2-CP ve 2,4-DCP i¢in
hesaplanan t degerlerinin, kritik t degerinden (t ¢os = 2.447) biyik oldugu
goriilmektedir. Bu da klasik aktif ¢amur sisteminde ¢amur yasinin arttirilmasi ile 2-CP
ve 2,4-DCP toksik etkisinde azalmalarin istatistiksel olarak dikkate deger oldugunu
gostermektedir. Hem modifiye edilmis OECD testinin, hem de kinetik analiz testlerinin
sonuclart ¢amur yasmin artmasi ile solunum hizinin inhibisyonunda bir azalma
gerceklestigini gostermektedir. Bu davranis literatiirde agir metaller (Bagby ve Sherrard
1981; Lombrana ve ark. 1993) ve organometalik kimyasallar gibi (Stasinakis ve ark.
2001) diger baz1 toksik bilesikler i¢in de dogrulanmistir. Camur yasinin arttirilmasi ile
hiicredis1 (ekstraseliiler) polimerlerin miktarinin artmasi oldugu diistiniilmektedir.
Henriques ve Love (2007) hiicre dis1 polimerlerin bakterileri toksik etkilere karsi
koruyan bir kalkan gibi gorev yaptigini belirtmislerdir. Toksik maddelerin bu hiicre dis1

polimer matrisi ile etkilesime girdigini ileri stirmiislerdir.

Farkli camur yaslarinda isletilen klasik sistemlerde test bilesiklerinin ECsy degerleri
Cizelge 4.24 de verilmistir. Calisilan bilesiklerden fenol i¢in literatiirde pek ¢ok ECsg

degeri var iken 2-klorofenol ve 2,4-diklorofenol ile ilgili simirli sayida calisma
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mevcuttur, hatta 1,2,4-triklorobenzen ile ilgili ¢alisma mevcut degildir. Fenol i¢in
yapilmis caligmalarda da uygulanan yonteme gore c¢ok farkli toksisite degerleri
bulunabilecegi goriilmiistiir. Chan ve arkadaslar1 (1999) evsel atiksu ile beslenen bir
aktif camurda biyoliiminesans yogunlugu ile fenoliin ECsy degerini 608 mg/L ve 2-
klorofenoliin ECsy degerini 118,2 mg/L olarak OECD ile ise siras1 ile 798 ve 380 mg/L
olarak belirlemislerdir. Ren ve Frymier’in (2003) Shk 1(genetik olarak degistirilmis bir
mikroorganizma) biyoliiminesan bakteriler ile yaptiklari ¢alismada fenoliin ECs, degeri
482 mg/L olarak belirlerken V. Fisheri ile 261 mg/L, P.putida ile ise 638 mg/L olarak
belirlemistir. Hall ve arkadaslart (1996) 2,4-dimetil fenol yontemi ile yaptiklar
caligmada ise fenoliin 1Csy degeri 1,8 mmol/L, 2,5-diklorofenol yontemi ile yaptiklari
calismada ise 0,19 mmol/L olarak belirlemislerdir. Bu ¢alismada fenol ve 2-klorofenol
icin sirast ile 579,41-415,76 mg/L ve 77,62- 276,25 mg/L olarak bulunan ECs, degerleri
literatlirdeki bu bulgulara yakindir.

Sahinkaya ve Dilek (2002) yaptiklar1 c¢alismada, kesikli reaktorlerde 2,4-
diklorofenoliin hem aklime hem de aklime olmayan aktif camur iizerindeki etkisini
arastirmistir. Calismada aklime olmayan kiiltiir icin I1Csy degerleri, maksimum spesifik
cogalma hizina (pmax) gore 72 mg/L, kimyasal oksijen ihtiyaci giderim verimine gore 60
mg/L. ve camur aktivitesine gére 47 mg/L olarak bulunmustur. Bu c¢alismada aklime
olmamisg biyokiitleler icin OECD 209 yontemi kullanilarak elde edilen 2,4-DCP’e ait
ECsodegerleri 31-99 mg/L arasinda degismistir.

Ayrica galigmada, farkli modifikasyona ve farkli isletme kosullarina sahip tim

reaktorlerde toksisite siralamasi asagidaki sekilde gerceklesmistir;

Asenaften > 1,2,4-triklorobenzen > 2,4-diklorofenol > 2-klorofenol > Fenol

Cogu arastirmaci fenollerin ve siibstitiie fenollerin biyolojik ayrismasinda, aromatik
halkadaki klor gruplarinin sayist ve pozisyonunun etkili oldugunu belirtmislerdir
(Alexander ve Lustigman 1966, Annachatre ve ark. 1996; Eker ve Kargi 20006).
Alexander ve Lustigman (1966), benzen halkasindaki hidroksil ve karboksil gruplarinin

biyolojik ayrigma hizimi arttirdigini, buna karsin halojen, nitro ve sulfonat gruplarmin
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biyolojik ayrisma hizini azalttigini bulmuslardir. Bu ¢alismada hem aerobik seg¢icili hem
de klasik aktif camur sistemlerinde siibstitiie-fenoller olan 2-klorofenol ve 2,4-
diklorofenol, fenol bilesiginden daha yiiksek derecede inhibisyona neden olmustur.
Bunun nedeni klor gruplarinin sayisinin arttik¢a toksisite seviyesinin artarken biyolojik
ayrigmanin azalmasidir. Fenol benzen halkasina bir hidroksil grubunun baglanmasi ile
elde edilen bir bilesiktir. 1,2,4-triklorobenzen ise benzen halkasina ii¢ tane klor grubu
baglanmasi ile olusur. Fenoldeki hidroksil grubu biyolojik ayrisma hizimi artirirken,
1,2,4-triklorobenzen bilesigindeki klor gruplar biyolojik ayrigsma hizim1 azaltmaktadir.
Bu calismada da fenoliin ve siibstitiic fenollerin, 1,2,4-triklorobenzenden daha az
inhibisyona neden oldugu bulunmustur. Ayni zamanda halka sayisinin artmasi da
toksisite derecesini arttirmaktadir. Bu ¢alismada kullanilan bilesiklerden sadece
asenaften iki halkaya sahiptir ve en yiiksek inhibisyona da asenaften neden olmustur.
Farkli kosullarda isletilen laboratuar 6lgekli bes reaktor i¢in de benzer sonuglar elde

edilmesi, klor gruplarinin ve halka sayisinin toksisite tizerindeki etkisini dogrulamistir.

Calismada ECsy degerlerini belirlemek iizere kullanilan yontemden farkli olarak
kinetik analiz testlerine uygulanan biyojenik, yani kolay ayrisabilir substratin KOI
esdegerleri distiktiir. Bunun sonucu olarak kinetik analiz testlerinde kontrol solunum
hizina gore, farkli inhibitor konsantrasyonlarinda elde edilen % inhibisyonlar, modifiye
edilmis OECD yo6nteminde belirlenen toksik degerlerden farkli etkilerde bulunmustur.
Bu testlerin ¢ogunda bilesiklerin ECsy konsantrasyonlarinin kinetik analiz testlerinde
daha yiiksek inhibisyona neden oldugu goriilmektedir. Volskay ve Grady (1990) bu
yiiksek inhibisyonun olasi nedeninin kinetik analiz testi sirasinda uygulanan diisiik
biyojenik substrat oldugunu ileri stirmiistiir. Bu agiklamanin 1518inda test bilesiklerinin
farkli konsantrasyonlardaki biyojenik substrat araliginda, mikrobiyolojik aktiviteye

etkide bulundugu sdylenebilir.

Bu calisma ile aktif camur sistemlerinde, farkli sistem modifikasyonlar1 ve farkl
isletme parametreleri degerlendirilmistir. Caligtirilan sistemlerden elde edilen ECsg
degerleri ile test bilesiklerinin toksik etkisinin, 8 camur yasinda isletilen ve secici
{initesi F/M oranmnin 20 mg KOI/mg UAKM.giin oldugu, aerobik segicili aktif camur
sisteminde (ASACS-2), diger tim sistemlerden (KACS-1, KACS-2, ASACS-1 ve
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ASACS-3) daha az toksik etkiye neden oldugu goriilmiistiir. Halihazirda isletilmekte
olan klasik aktif ¢amur sistemlerinin oniine kiiclik bir iinite (secici) ilavesi ile ve bu
{initenin F/M oraninin uygun secilmesi ile (20 mg KOI/mg UAKM.giin) SOB’leri
iceren atiksularin ani desarjlarimin  sistemlerde meydana getirdigi toksik etkileri

azaltabilecegi ortaya konmustur.
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5.SONUCLAR VE ONERILER

1. Halihazirda ¢ok fazla sayida calistirilmakta olan ve toksik atiklar iceren endiistriyel
atiksularin da aritildigr klasik aktif ¢amur sistemlerinin Oniine bir segici iinitesinin

eklenmesi ile sentetik organik bilesiklerin toksik etkisinin azaltilabilecegi goriilmiistiir.

2. Aerobik segicili sistemde isletme parametreleri ile (O6zellikle de F/M)
optimizasyonunun saglanabilecegi ve secicideki F/M oranmin da test bilesiklerinin
toksisitesinin azaltilmasinda onemli bir etkiye sahip oldugu belirlenmistir. Bu da
SOB’leri igeren atiksularin aritiminda kullanilacak olan sistemlerden, segicilerin F/M
oraninin dikkatle belirlenmesinin 6nemini gostermektedir. F/M oranimnin arttirilmasina
paralel olarak SVI oranindaki azalma, flok yapict bakterilerin arttifinin bir

gostergesidir.

3. Farkli camur yaslarinda isletilen klasik aktif ¢amur sistemlerinden elde edilen
sonuclar incelendiginde yiiksek camur yasina sahip sistemin toksisiteye daha direngli
oldugu gorilmiistiir. 15 giinlik camur yagina sahip klasik aktif ¢amur sisteminde
sentetik organik bilesiklerin meydana getirdigi inhibisyonun daha diisiik oldugu
goriilmektedir. Bu da camur yasiin, agir metallerde oldugu gibi SOB’leri iceren

atiksularin aritiminda da etkili oldugunu gostermektedir.

4. Calismada tiim isletme sartlarinda bilesikler benzer toksisite siralamasina neden

olmustur.

Asenaften > 1,2,4-triklorobenzen > 2,4-diklorofenol > 2-klorofenol > Fenol

Bu siralamaya gore, coziiniirliik azaldikca ve bilesikteki halka sayis1 ve klor

gruplarinin sayisi arttikca toksisite seviyesinin arttigi sdylenebilir.
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5. Segilen test bilesikleri zamana kars1 kararli bir inhibisyon gdstermistir. Uygulanan 3
saatlik kinetik analiz testi siiresince, biyokiitlenin test bilesiklerine gosterdigi tepkinin
degismedigi, dolayisiyla bu siire zarfinda bu bilesiklerin biyolojik olarak giderimine

yonelik herhangi bir enzim indiiksiyonunun ger¢eklesmedigi sonucuna varilmaistir.

6. Bilesik karigimlarinin ve diger toksik etki gosterecek maddelerin sinerjistik ya da
antagonistik etkilerinin olup olmadigint degerlendirmek icin ileri bir c¢alisma

yiiriitiilmesi Onerilebilir.

7. Aerobik secicili sistemde se¢ici iinitesindeki diger isletim parametrelerinin (6zellikle
hidrolik bekletme siiresi), reaktdr performansini arttirmak ve inhibisyon etkilerini

minimize etmek agisindan optimizasyonunun saglanmasi yararl olacaktir.

8. Klasik sistem ¢amur yasinin arttirilmasi, klasik sisteme segici {initesi eklenmesi veya
varolan sistemin ardigik kesikli reaktor seklinde calistirilmasit gibi isletim
modifikasyonlarinin  maliyet acisindan  analizlerinin  yapilmast ve bunlarin

degerlendirilmesi varolan sistemler agisindan yararli olacaktir.

9. Bilesiklerin inhibitor tepkisini dogru olarak belirlemek i¢in daha kompleks

modellerin uygulanacagi bir ¢aligmanin yiiriitiilmesi yararl olacaktir.
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	      Endüstriyel teknoloji ve üretimdeki artıştan dolayı, çevrede kalıcı (sürekli) ve toksik etkisi olan sentetik organik kimyasallar atıksularda daha sıklıkla görülmeye başlanmıştır. Günümüzde yaklaşık olarak 70000’ nin üzerinde sentetik organik kimyasal günlük yaşamın her alanında yaygın olarak kullanılmaktadır. Sentetik organik bileşikler (SOB), çoğunlukla biyolojik olarak güç ayrışabilen ve bir kısmı tehlikeli ve zararlı atık olarak değerlendirilen insan yapımı organik bileşiklerdir. Sentetik organik bileşiklerin pek çoğu kanser yapıcı ve mutajenik özelliktedir. Bu bileşikler, petrokimya, plastik, pestisit, elektronik, tekstil, kağıt, kozmetik, ilaç, metal, ahşap, patlayıcı, enerji endüstrileri ve evsel kullanımdan kaynaklanmaktadır. Bu tür kimyasallar biyolojik olarak güç ayrışabilirliği ve kalıcılığından dolayı doğada ve besin zincirinde birikme eğilimindedirler. Bu eğilim ekolojik dengede bozulmalara neden olabilir. Bu tür kimyasalların insan, hayvan sağlığına ve çevreye olumsuz etkileri bilinmektedir. Bu yüzden, bunların arıtma yöntemlerinin saptanması gün geçtikçe önem kazanmaktadır. 
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