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Hava Kirliligi ve Akciger

Air pollution and lung

Buket Mermit Cilingir

1 Van Bolge Egitim Ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklari Klinigi Van Tiirkiye

6z

Hava kirliligi, sehir hayati ve endistrilesme sonucu
son ylzyilda hizh bir artis gostermistir. Havayi kirleten
maddeler i¢ ortam ve dig ortam hava kirleticileri olmak
Uzere ikiye ayrilir. Bu maddeler akcigerde ve akciger
aracihgr ile sistemik dolagima gegerek tim vicutta
etkisini gosterir. Cocuklar, yashlar, kronik hastaligi ve
genetik yatkinligi olanlar daha kolay etkilenir. Kirlilik
solunum fonksiyon kaybina, solunum yolu
enfeksiyonlarinda, astim ve KOAH gelisimi ve
alevlenmelerinde ve akciger kanseri gelisiminde artisa
neden olur. Kirli hava ve maruziyetinin azaltilmasi igin
toplum egitilmelidir. Bununla birlikte temel ¢6zim gevre
ve halk politikalarinin

saghgi iyilestirilmesi ile

mimkanddar..
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ABSTRACT

Air pollution has an expeditious growing for the last
century depending mostly on industrialization and civic
life. Elements causing air pollution have been divided into
two groups; indoor pollutants and outdoor pollutants.
These elements spread out to lung, and then through
whole body by circulation and affects
Children, old people, people who has genetical
susceptibility or chronic disease are affected more

every organ.

easily. Pollution leads to deterioration of pulmonary
functions, increase in respiratory infections increase in
chronic obstructive pulmonary disease and asthma
development and exacerbations and finally rises lung
cancer generation. People must be trained in order to
decrease air pollution and exposure. Even so the main
solution is refinement of the public health and

environment policies..
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Son ylzyilin 6nemli sorunlarindan biri hava
yaratmis oldugu saghk
problemleridir. Dinya nifusunun  vyarisi

kirliliginin

sehirlerde yasamaktadir ve giin gectikce hava
kirliligine daha fazla maruz kalmaktadir.
Endistrilesme sonucu artan enerji talebinin
petrol ve komir gibi fosil yakitlardan
karsilanmasi ve motorlu araglar artan kirliligin
temel nedenleridir. Kirsal kesimde yasayanlar
ise aydinlanma, i1sinma ve pisirme amagh
kullanilan kati yakitlarin (odun, odun kémdra,
hayvan diskisi gibi) dumanina maruz kalir
(1,2).

Turkiye’de koyden kente gog, artan niifus,
enerji kullaniminda artis ve hizli endistrilesme
hava kirliliginde artisi beraberinde getirmistir
(3). Ozellikle kis aylarinda ve biiyiik sehirlerde
kirlilik daha buylk boyutlardadir ve Tirkiye
Hava  Kalitesi Koruma  Yonetmeligi'nin
belirledigi sinirlarin Gzerine ¢ikmaktadir (4).

Hava kirliliginin diinyada yaklasik 1.15
milyon 6liime neden oldugu bildirilmektedir
(5). Hava kirliligi ic ortam ve dis ortam olarak
iki bolimde incelenebilir.

DIS ORTAM HAVA KiRLETICILERI:

Partikiil Madde: Partikiil madde (PM)
havada asil solid, likit ve hem solid hem likit
partikillerden olusur. Aerodinamik ¢api 2.5-
10 um olan kaba partikiller, 2.5 um veya daha
kiicik olan ince partikiller ve 0.5 um den
kiigik olan ultra kigik partikiller olarak
ayrihr.

Kaba partikiiller mekanik silirtinme ve
ezilme sonucunda olusur, riizgar veya trafik ile
yayilir. ince partikiiller otomobiller, giic
santralleri, odun firinlann  gibi yanma
kaynaklarindan, ugucu maddelerin
yogunlasmasindan aciga cikar. Ultra kigik
partikiller genis ylizey alanina erismeleri
nedeni ile kardiyopulmoner sistem (zerinde
daha toksik etkilere yol acabilirler (6).
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Dizel egzoz dumani hem ince partikillerin
hem de ultra ince partikillerin

kaynaklarindandir ve karsinojeniktir (7).

Nitrojendioksit: Coziinme o6zelligi az olan,
akcigerlerin alveollerine kadar gecgebilen yanici
bir gazdir. En o6nemli kaynaklari dizel ve
benzinli motorlu araglar ve gli¢ santralleridir

(8).

NO2, respiratuar patojenlere  karsl
akcigerin savunma sistemini bozar, solunum
sistemi enfeksiyonlarinda artis gorilebilir (9).

Ozon:  Gilnes 1siginin nitrojen oksitler
Uzerindeki fotokimyasal etkileri sonucunda
olusur. Riizgarin etkisiyle daha uzak bolgelere
yayilir. Dis ortam ozon konsantrasyonlari yaz
aylarinda ve oOgleden sonralari en yiksek
seviyelerdedir (10). Ozon, gligli bir oksidan ve
solunum vyolu irritani olarak nefes darligi,
g0gus agrisi ve okslirige neden olur (8). Ozon
seviyesindeki artislar, solunum yolu
hastaliklarinin ve acil servis basvurularinin

artmasina neden olmaktadir (11,12).

Sulfirdioksit:  Yiiksek seviyeleri, komur
yakilan gli¢c santrallerinin oldugu boélgelerde
bulunur. Astim alevlenmelerinde artisa ve
akciger fonksiyonlarinda azalmaya neden olur

(8).

Karbonmonoksit: Sigara, odun, kémir gibi
karbon iceren maddelerin yanmasi ile agiga
¢ikan renksiz kokusuz bir gazdir. Trafigin yogun
oldugu bolgelerde yiksek seviyededir. CO
zehirlenmesinde hipoksemi olmaksizin hipoksi
gorulebilecegi gibi santral kokenli
hipoventilasyon ile CO2  birikimi ile
nonkardiyojenik  pulmoner 6deme bagl
ventilasyon/perfiizyon dengesizligi sonucu
hipoksemi bulunabilir (13).
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Kursun: Yiksek kursun seviyeleri metal
isleme fabrikalarinin bulundugu bolgelerde
bulunur.

Ozellikle erken cocukluk déneminde
norotoksiktir ve mental retardasyona neden
olabilir (14).

Dis ortam hava kirliligine neden olan toksik
maddelerden bazilari asetaldehid, arsenik
bilesikleri, benzen, kadmiyum bilesikleri,
karbon tetrakloriir, kloroform, komir ocagi
gazlari, etilen oksit, formaldehid,
hekzaklorobenzen, manganez bilesikleri, civa

bilesikleri, nikel bilesikleri ve vinil klortrdur.
iC ORTAM HAVA KiRLETICILERI:

Bakteriler, Mantarlar ve Diger
Mikroorganizmalar: Bunlardan en iyi bilineni
Legionella’dir.  Duglar ve su fiskirtan
diizenekler sonucunda su aerosol haline gelir.
Legionella salginlari kontamine sularin aerosol
haline gelmesi ve inhalasyonu sonucunda
olusur (15). Sonugta ekstrensek allerjik
alveolit, astim, allerjik rinit, hasta bina

sendromu ve enfeksiyonlar gérilebilir (16,17).

Nitrojen  Oksitler:  Kaynaklari  yemek
pisirmek icin kullanilan gazl ve benzinli ocaklar
ve sigara dumanidir. Kis aylarinda bina igi
diizeyleri bina disi dizeylerin iki-li¢ katina
cikar. inhalasyonu ile alt solunum yollarina dek
ilerler. Paroksismal Oksurik, kanli balgam,
bulanti, kusma, dispne, yorgunluk ve anksiyete
gorilebilir (18).

Formaldehid: Kaynaklari  kereste ve
kontrplak  kullanilan ev  ve  mobilya
malzemeleri ve sigara dumanidir. Ayrica
kozmetik malzemelerde ve dezenfektanlarda
bulunur (19).Goézlerde, burunda ve bogazda
irritasyona, ©kslirik, goglis agrisi ve bronsit
olusumuna neden olur. Kronik formaldehid

") CONTEMP MED 2016;6 (Case Reports): 131-137

Buket Mermit Cilingir

inhalasyonu akciger ve nazofarengeal kanser
insidansinda artisa neden olur (20).

Mineral Lifler: Asbest yiksek lifli, basinca
ve istlya dayanikh ve yiiksek elektriksel dirence
sahip bir grup minerale verilen isimdir.
Mineral lifler en sik tekstil alaninda ve isi,
elektrik ve akustik izolasyon malzemesi olarak,
fren ve debriyaj balatalarinda kullanilir (21).
Mineral liflere maruz kalan kisilerde plevra ve
periton timorleri ve akciger kanseri sik
goralir (22).

Radon: Kaynagi toprak veya bina yapiminda
kullanilan malzemelerdir. Akciger kanserine
sigaradan sonra en sik neden olan maddedir
(23,24).

Ugucu Organik Bilesenler (UOB) ve
Pestisitler: Kuru temizleme ile temizlenmis
giysiler, oda kokulari, mobilya koruyuculari ve
glve olduricu ilaglar, bina yapim malzemeleri,
tutkal ve daksil gibi biiro malzemeleri, boya ve
vernik baslica kaynaklaridir. Bu maddelerin
akut  maruziyeti santral sinir  sistemi
depresyonu, bas agrisi, yorgunluk, konflizyon,
gozlerde, burunda ve bogazda yanma
yaparken, kronik maruziyeti psikoorganik
sendrom veya presenil demans tablosuna yol
acar. Benzenin kronik maruziyeti kemik iligi
hasarina ve buna bagl olarak hematolojik
hastaliklara ve I6semiye yol agabilir (25).

Diklorvos bir organofosfattir. Bazi bdcek
ilaclarinda kullaniimaktadir. inhalasyonunda
bas agrisi, bulanti ve kusma gorilir. Yiksek
miktarlardaki inhalasyonunda biling
bulanikhgi, solunum vyollari sekresyonlarinda
artis ve 6lim gorilebilir (26).

Cevresel Sigara Dumani: Sigara dumani en
iyi bilinen karsinojenik maddedir. Sigaranin
kendi kendine yanmasi sirasinda aciga ¢ikan
duman en toksik olandir. Cevresel sigara
dumani  3800°den fazla c¢esit kimyasal

bilesenden olusur. Sigara dumaninda bulunan
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toksik maddelerden baslicalari katran, nikotin,
karbonmonoksit, karbondioksit, amonyak,
nitrojen oksitler ve fenollerdir (27,28).
Hayvanlar: Ekstrensek allerjik alveolitis olarak
da bilinen hipersensitivite pnémonisi cesitli
kimyasal maddelerin ve hayvansal proteinler
kaynakh organik  tozlarin  tekrarlayan
inhalasyonlari sonunda olusan bir interstisyel
akciger hastaligidir. Etyolojide en sik giftgi
akcigerinin  nedeni  olan  thermophillic
actinomycete'ler ve kus  besleyicilerin
akcigerine yol agan kus proteinleri vardir
(29).Yapilan bir c¢alismada evlerinde kus
besleyenlerde akciger kanserinin
beslemeyenlere oranla 6,7 kat daha fazla
goraldiugi gosterilmistir (30).

Besinsel Tozlar: Kahve, seker kamisi, cay ve
tatdn yapragi, saman, pamuk, keten, kenevir
gibi maddelerden acgiga cikan tozlar, bugday,
misir, piring, arpa gibi tahillar, inflamasyon
yoluyla astim ve ekstrensek alerjik alveolit gibi
pek cok solunum yolu hastaligina neden olur.
En sik maruz kalan kisiler ciftgiler, firincilar ve

degirmencilerdir(31).

Kirli hava akciger hastaliklari gelisiminde
temel unsurlardandir. Ayrica akciger aracilig
ile sistemik dolasima Onemli 6l¢lide gecen
karbonmonoksit, nitrojendioksit,  partikiil
madde, ozon gibi zararli maddeler tiim organ
ve sistemlerde zararli etkiler olusturur (32).
Yiksek  konsantrasyondaki  oksidan ve
prooksidanlarin solunum epiteline ilk kez
ulasmasi ile oksijen ve nitrojen serbest
radikalleri aciga ¢ikar ve havayolunda oksidatif
strese neden olur. inflamatuar hiicreler ve
sitokinler, kemokinler ve adhezyon molekiilleri
gibi antioksidanlar ile nétralize edilemeyen bu
serbest radikaller sistemik dolasima ulasir,
subklinik bir inflamasyon olusturur ve tiim
vlcutta etkisini gosterir (33,34). Duyarli
Gruplar:

Cocuklar: Cocuklar hava kirliligine cok daha
duyarhdir. Cocuklarin dakika ventilasyonu
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daha fazladir. Clnkl bazal metabolizmalari
daha hizlidir ve disarida gegirdikleri sire ve
fiziksel aktiviteleri eriskinlere oranla fazladir.
immiin sistemlerinin tam olarak gelismemesi
artmis solunum yolu enfeksiyonlarinin nedeni
olarak aciklanabilir  (35). Kirlilige bagh
irritasyon bir cocukta ciddi obstruksiyon
sebebi olabilir.

Yaslilar: Yaglilar immiin yanitin yavaglamasi,
havayolu obstruksiyonu ve egzersiz kapasitesi
kisithligina neden olan solunum
fonksiyonlarinda diisis nedeni ile hava
kirliligine daha duyarldirlar. Go6glis duvari
kompliansi azalmistir ve bu nedenle solunum
hareketi icin daha derin solumalari gerekir
(36).

Kronik Hastaliklar: Astim, KOAH ve fibrosiz
gibi bir kronik akciger hastalig, aritmi,
hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi gibi
dolasim sistemi hastaligl, ya da diyabeti olan
kisiler yastan bagimsiz olarak hava kirliligine
daha duyarhdirlar (32).

Genetik Yatkinlik: Olusan serbest
radikallere karsi solunum epitelinden salinan
Glutatyon-S-transferaz, sliperoksit dismutaz,
katalaz, tokoferol, askorbik asit gibi
antioksidanlar, kirleticilerin ortaya cikardig
serbest oksijen radikallerini notralize edebilir.
Bu antioksidanlar iginde en Onemlisi
Glutatyon-S-transferazdir (37). GST genindeki
polimorfizm, inflamasyona ve oksidatif strese
karsi verilecek cevaba ve hava kirliliginin
ortaya cikardigl olumsuz etkilerin artisina yol
acabilir. Meksika’da yapilan bir caismada GST
gen polimorfizmi olan astimli ¢ocuklarda ozon
maruziyetinin daha fazla oldugu, bunun da
dispnede ve nazal inflamasyonda artisa neden
oldugu belirtilmistir (38).

Pulmoner Fonksiyonlar ve Hava Kirliligi:

Epidemiyolojik calismalar, kirli gazlarin ve
partikdl maddelerin rinore, nazal
obstruksiyon, laringospazm gibi st hava yolu
semptomlari ve Okslirtik, dispne, hirilti gibi alt
solunum yolu semptomlarini  arttirdigini
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bildirmektedir (39). Pulmoner fonksiyonlar
hava kirlilig§ine maruz kalanlarin kardiyak ve
solunumsal  mortalite ve  morbiditesini
belirlemede erken ve objektif bir olglttdr.
Londra’da orta ve agir astimh eriskinler ile
yapilan bir calismada, daha c¢ok dizel otobiis ve
taksilerin calistigi islek bir caddede ve bir sehir
parkinda, iki farkli parkurda, iki saatlik
ylrtyldsin ardindan partikil madde ve
nitrojendioksit seviyeleri 6l¢liimastir. Partikil
madde ve nitrojendioksit seviyelerinin, trafigin
yogun oldugu caddede, sehir parkina gore
sirasi ile 3.0 ve 6.5 kat daha fazla oldugu tespit
edilmis ve maruziyet sonrasi trafigin yogun
oldugu caddede FEV1'de %6.1, FVC' de %5.4
ik dists saptanmistir (40). Almanya’ da yas
ortalamasi 54 olan 2593 kadin ile yapilan bir
¢alismada, PM-10
pulmoner fonksiyonlar arasinda glicli bir iligki

konsantrasyonu ile

ortaya cikmistir. PM- 10 konsantrasyonundaki
her 7 um/m3’lik artis FEV1’ de %5.1, FVC’' de
%3.7 oraninda dislse neden olmustur (41).

Solunum Sistemi Enfeksiyonlari ve Hava
Kirliligi:

Bir metaanalizde biomass vyakitlarinin
¢ocuklarda pnémoni riskini arttirdig
bildirilmistir ~ (42). PM-10 VE PM-2.5
konsantrasyonunda her 10 pum /m3 artis,
solunum enfeksiyonu riskini sirasiyla %4.4 ve
%2.5 arttirmistir (43). Romanya’ da PM-2.5
konsantrasyonunda her 10 pm/m3’ luk artis
pndémoni nedeni ile hastaneye yatislari % 2.8
kat arttirmistir (44).

Yas ortalamalari 65 olan radyolojik tanili
365 toplum kokenli pndmoni olgusu, 494
kontrol grubu ile karsilastirilmis ve gruplarin
bir 6nceki yil maruz kaldiklari NO2, PM-2.5 VE
SO2 degerleri hesaplanmistir. Bir yildan fazla
slire yuksek konsantrasyonda NO2 ve PM-2.5
maruziyetinin  toplum  kékenli  pndémoni
gelisme riskini anlamh derecede arttirdig
bildirilmistir (45). Bir baska calismada ise PM-
2.5 konsantrasyonunda 10 um /m3’ lik artisin
sigara icmeyenlerde influenza ve pndmoniye
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bagh o6luimleri %20 oraninda arttirdig
belirtilmistir (46).

KOAH ve Hava Kirliligi:

Sigara, KOAH gelisimi icin en 6nemli risk
faktoradir. Ancak i¢ ve dis ortam hava kirliligi,
cocukluk caginda solunum sistemi enfeksiyonu
ve pulmoner tiberkiloz gecirme hikayesi,
kronik astim, intrauterin gelisme geriligi,
yetersiz beslenme ve disiik sosyoekonomik
durum KOAH gelisimini etkilemektedir (1, 47).
Hava kirliligi, KOAH hastalarinda acil
basvurularini ve yatis sikligini arttirmistir (48).
Bir c¢alismada KOAH ile hastaneye vyatis
arasinda anlamli iliski saptanmis, bu iliskinin
kisin yazdan daha kuvvetli oldugu belirtilmistir
(49).

Almanya’da KOAH tanisi alan 4757 kadin
hastanin  bes yillik takiplerinde, PM-10
degerindeki her 7 um /m3 luk artisin, FEV1
‘de % 5.1 lik distise neden oldugu
belirtilmistir. Trafigin yogun oldugu caddelere
yakin vyerde vyasayan kadinlarda KOAH
ilerleyisinin daha hizli oldugu bildirilmistir (41).
15 c¢ahsmanin incelendigi bir metaanaliz
sonucuna gore biomass dumani maruziyetinin,
KOAH gelisimi riskini 2.4 kat arttirdig
belirtilmektedir (2).

Bir baska calismada ise 1.1 milyon sigara
icicisi ile karsilastirildiginda , kati yakit dumani
soluyan 3 milyon bireyde KOAH gelisme
riskinin ¢cok daha fazla oldugu sonucu ortaya
konmustur (50).

Astim ve Hava Kirliligi:

Hava kirliligi astim hastalarinda solunum
semptomlari, kurtarict ilag kullanimi, acil
basvurusu ve yatis sikhginda artisa neden olur
(39). Cin’de yapilan genis oOlcekli bir calismada
hava kirliligi artisinin ardindan yeni tani astimli
sayisinin arttigi belirtilmistir (51).

Atlanta olimpiyatlarinda, oyunlarin strdigu
U¢ hafta boyunca trafik %22 azalmis ve 03,
NO2, CO VE PM-10 degerleri sirasi ile %28, %7,
%19, %17 oraninda azalma gostermigtir.
Cocuklarda astim nedeni ile istenen
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konsiiltasyonlar %40, eriskinlerde ise acile
basvurular %11-19 oraninda azalmistir (52).
Brezilya’ da seker kamisi Uretiminin yogun
oldugu bir bolgede yapilan ¢alismada, seker
kamiginin yakildigi dénemde astima bagh yatis
sikhginda %50 artis saptanmistir (53). 2725
sigara icmeyen eriskinin 11 yil boyunca takip
edildigi bir calismada ise, trafik ile iliskili PM-
10 degerinde her 1 um /mm3 luk artisin astim
gelisme riskini %30 arttirdigi belirtilmistir (54).

Akciger Kanseri ve Hava Kirliligi:

Kirliligin icerdigi karsinojenlerin hem direk
etkisi ve hem de kronik inflamatuar etkisi ile
akciger kanseri gelisimi artmaktadir (34).
Amerika’da 500 bin eriskin ile yapilan bir
calisma PM-2.5 konsantrasyonunda 10 pm
/m3 lik artisin akciger kanseri insidansini %14
arttirdigl bildirilmistir (55). Yapilan pek g¢ok
kohort ve vaka kontrol calisma sonuglarina
gore hava kirliligi akciger kanseri gelisme
riskini %20 ile %30 oraninda arttirmaktadir
(34,56).

SONUG

Solunan havanin kalitesi, insan sagligi ile
direk iliskilidir. Hava kirliligine maruziyet
intrauterin hayattan itibaren insan saghgini
Ozellikle
gelismekte olan (lkelerde yasayan duyarl

tehdit eden bir problemdir.

kisiler icin hava kirliligi daha da O©nem
kazanmaktadir. Doktor olarak hava kirliligi
sonucu ortaya ¢ikan hastaliklari tedavi

etmenin  disinda,  kisilere  maruziyetin

onlenmesi yoninde de tavsiyelerde

bulunmamiz  gerekmektedir. Ancak, bu
konunun temelden c¢ozllmesi, cevre ve halk
saghgr koruma politikalarinin artiriimasi ile
saglanabilir.
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