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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  every organ. 

Children, old people, people who has genetical 

susceptibility or chronic  disease   are affected more  

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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Hava kirliliği, şehir hayatı ve endüstrileşme sonucu 

son yüzyılda hızlı bir artış göstermiştir. Havayı kirleten 

maddeler iç ortam ve dış ortam hava kirleticileri olmak 

üzere ikiye ayrılır. Bu maddeler akciğerde ve akciğer 

aracılığı ile sistemik dolaşıma geçerek tüm vücutta 

etkisini gösterir. Çocuklar, yaşlılar, kronik hastalığı ve 

genetik yatkınlığı olanlar daha kolay etkilenir. Kirlilik 

solunum fonksiyon kaybına, solunum yolu 

enfeksiyonlarında, astım ve KOAH gelişimi ve 

alevlenmelerinde ve akciğer kanseri gelişiminde artışa 

neden olur. Kirli hava ve maruziyetinin azaltılması için 

toplum eğitilmelidir. Bununla birlikte temel çözüm çevre 

ve halk sağlığı politikalarının iyileştirilmesi ile 

mümkündür.. 
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Son yüzyılın önemli sorunlarından biri hava 

kirliliğinin yaratmış olduğu sağlık 

problemleridir. Dünya nüfusunun yarısı 

şehirlerde yaşamaktadır ve gün geçtikçe hava 

kirliliğine daha fazla maruz kalmaktadır. 

Endüstrileşme sonucu artan enerji talebinin 

petrol ve kömür gibi fosil yakıtlardan 

karşılanması ve  motorlu araçlar artan kirliliğin 

temel nedenleridir. Kırsal kesimde yaşayanlar 

ise aydınlanma, ısınma ve pişirme amaçlı 

kullanılan katı yakıtların (odun, odun kömürü, 

hayvan dışkısı gibi)  dumanına maruz kalır 

(1,2). 

Türkiye’de köyden kente göç, artan nüfus, 

enerji kullanımında artış ve hızlı endüstrileşme 

hava kirliliğinde artışı beraberinde getirmiştir 

(3). Özellikle kış aylarında ve büyük şehirlerde  

kirlilik daha büyük boyutlardadır ve Türkiye 

Hava Kalitesi Koruma Yönetmeliği’nin 

belirlediği sınırların üzerine çıkmaktadır (4).  

Hava kirliliğinin dünyada yaklaşık 1.15 

milyon ölüme neden olduğu bildirilmektedir 

(5). Hava kirliliği iç ortam ve dış ortam olarak 

iki bölümde incelenebilir. 

DIŞ ORTAM HAVA KİRLETİCİLERİ:  

Partikül Madde: Partikül madde (PM) 

havada asılı solid, likit ve hem solid hem likit 

partiküllerden oluşur.  Aerodinamik çapı 2.5-

10 μm olan kaba partiküller, 2.5 μm veya daha 

küçük olan ince partiküller ve 0.5 μm den 

küçük olan ultra küçük partiküller olarak 

ayrılır. 

Kaba partiküller mekanik sürtünme ve 
ezilme sonucunda oluşur, rüzgar veya trafik ile 
yayılır. İnce partiküller otomobiller, güç 
santralleri, odun fırınları gibi yanma 
kaynaklarından, uçucu maddelerin 
yoğunlaşmasından açığa çıkar. Ultra küçük 
partiküller geniş yüzey alanına erişmeleri 
nedeni ile kardiyopulmoner sistem üzerinde 
daha toksik etkilere yol açabilirler (6). 

Dizel egzoz dumanı hem ince partiküllerin 

hem de ultra ince partiküllerin 

kaynaklarındandır ve karsinojeniktir (7). 

Nitrojendioksit:  Çözünme özelliği az olan, 

akciğerlerin alveollerine kadar geçebilen yanıcı 

bir gazdır. En önemli kaynakları dizel ve 

benzinli motorlu araçlar ve güç santralleridir 

(8).  

NO2, respiratuar patojenlere karşı 

akciğerin savunma sistemini bozar, solunum 

sistemi enfeksiyonlarında artış görülebilir (9). 

Ozon:  Güneş ışığının nitrojen oksitler 

üzerindeki fotokimyasal etkileri sonucunda 

oluşur. Rüzgarın etkisiyle daha uzak bölgelere 

yayılır.  Dış ortam ozon konsantrasyonları yaz 

aylarında ve öğleden sonraları en yüksek 

seviyelerdedir (10).  Ozon, güçlü bir oksidan ve 

solunum yolu irritanı olarak nefes darlığı, 

göğüs ağrısı ve öksürüğe neden olur (8).  Ozon 

seviyesindeki artışlar, solunum yolu 

hastalıklarının ve acil servis başvurularının 

artmasına neden olmaktadır (11,12). 

Sülfürdioksit: Yüksek seviyeleri, kömür 

yakılan güç santrallerinin olduğu bölgelerde 

bulunur. Astım alevlenmelerinde artışa ve 

akciğer fonksiyonlarında azalmaya neden olur 

(8). 

Karbonmonoksit: Sigara, odun, kömür gibi 

karbon içeren maddelerin yanması ile açığa 

çıkan renksiz kokusuz bir gazdır. Trafiğin yoğun 

olduğu bölgelerde yüksek seviyededir. CO 

zehirlenmesinde hipoksemi olmaksızın hipoksi 

görülebileceği gibi santral kökenli 

hipoventilasyon ile CO2 birikimi ile 

nonkardiyojenik pulmoner ödeme bağlı 

ventilasyon/perfüzyon dengesizliği sonucu 

hipoksemi bulunabilir (13). 
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Kurşun: Yüksek kurşun seviyeleri metal 

işleme fabrikalarının bulunduğu bölgelerde 

bulunur. 

Özellikle erken çocukluk döneminde 

nörotoksiktir ve mental retardasyona neden 

olabilir (14). 

Dış ortam hava kirliliğine neden olan toksik 

maddelerden bazıları asetaldehid, arsenik 

bileşikleri, benzen, kadmiyum bileşikleri, 

karbon tetraklorür, kloroform, kömür ocağı 

gazları, etilen oksit, formaldehid, 

hekzaklorobenzen, manganez bileşikleri, civa 

bileşikleri, nikel bileşikleri ve vinil klorürdür. 

İÇ ORTAM HAVA KİRLETİCİLERİ:  

Bakteriler, Mantarlar ve Diğer 

Mikroorganizmalar: Bunlardan en iyi bilineni 

Legionella’dır. Duşlar ve su fışkırtan 

düzenekler sonucunda su aerosol haline gelir. 

Legionella salgınları kontamine suların aerosol 

haline gelmesi ve inhalasyonu sonucunda 

oluşur (15). Sonuçta ekstrensek allerjik 

alveolit, astım, allerjik rinit, hasta bina 

sendromu ve enfeksiyonlar görülebilir (16,17). 

Nitrojen Oksitler: Kaynakları yemek 

pişirmek için kullanılan gazlı ve benzinli ocaklar 

ve sigara dumanıdır. Kış aylarında bina içi 

düzeyleri bina dışı düzeylerin iki-üç katına 

çıkar. İnhalasyonu ile alt solunum yollarına dek 

ilerler. Paroksismal öksürük, kanlı balgam, 

bulantı, kusma, dispne, yorgunluk ve anksiyete 

görülebilir (18).   

 

Formaldehid: Kaynakları kereste ve 

kontrplak kullanılan ev ve mobilya 

malzemeleri ve sigara dumanıdır. Ayrıca 

kozmetik malzemelerde ve dezenfektanlarda 

bulunur (19).Gözlerde, burunda ve boğazda 

irritasyona, öksürük, göğüs ağrısı ve bronşit 

oluşumuna neden olur. Kronik formaldehid 

inhalasyonu akciğer ve nazofarengeal kanser 

insidansında artışa neden olur (20). 

Mineral Lifler: Asbest yüksek lifli, basınca 

ve ısıya dayanıklı ve yüksek elektriksel dirence 

sahip bir grup minerale verilen isimdir. 

Mineral lifler en sık tekstil alanında ve ısı, 

elektrik ve akustik izolasyon malzemesi olarak, 

fren ve debriyaj balatalarında kullanılır (21). 

Mineral liflere maruz kalan kişilerde plevra ve 

periton tümörleri ve akciğer kanseri sık 

görülür (22). 

Radon: Kaynağı toprak veya bina yapımında 

kullanılan malzemelerdir. Akciğer kanserine 

sigaradan sonra en sık neden olan maddedir 

(23,24).  

Uçucu Organik Bileşenler (UOB) ve 

Pestisitler: Kuru temizleme ile temizlenmiş 

giysiler, oda kokuları, mobilya koruyucuları ve 

güve öldürücü ilaçlar, bina yapım malzemeleri, 

tutkal ve daksil gibi büro malzemeleri, boya ve 

vernik başlıca kaynaklarıdır. Bu maddelerin 

akut maruziyeti santral sinir sistemi 

depresyonu, baş ağrısı, yorgunluk, konfüzyon, 

gözlerde, burunda ve boğazda yanma 

yaparken, kronik maruziyeti psikoorganik 

sendrom veya presenil demans tablosuna yol 

açar. Benzenin kronik maruziyeti kemik iliği 

hasarına ve buna bağlı olarak hematolojik 

hastalıklara ve lösemiye yol açabilir (25). 

Diklorvos bir organofosfattır.  Bazı böcek 

ilaçlarında kullanılmaktadır. İnhalasyonunda 

baş ağrısı, bulantı ve kusma görülür. Yüksek 

miktarlardaki inhalasyonunda bilinç 

bulanıklığı, solunum yolları sekresyonlarında 

artış ve ölüm görülebilir (26). 

Çevresel Sigara Dumanı: Sigara dumanı en 

iyi bilinen karsinojenik maddedir. Sigaranın 

kendi kendine yanması sırasında açığa çıkan 

duman en toksik olandır. Çevresel sigara 

dumanı 3800’den fazla çeşit kimyasal 

bileşenden oluşur. Sigara dumanında bulunan 
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toksik maddelerden başlıcaları katran, nikotin,  

karbonmonoksit, karbondioksit, amonyak, 

nitrojen oksitler ve fenollerdir (27,28). 

Hayvanlar: Ekstrensek allerjik alveolitis olarak 

da bilinen hipersensitivite pnömonisi çeşitli 

kimyasal maddelerin ve hayvansal proteinler 

kaynaklı organik tozların tekrarlayan 

inhalasyonları sonunda oluşan bir interstisyel 

akciğer hastalığıdır. Etyolojide en sık  çiftçi 

akciğerinin nedeni olan thermophillic 

actinomycete'ler ve kuş besleyicilerin 

akciğerine yol açan kuş proteinleri vardır 

(29).Yapılan bir çalışmada evlerinde kuş 

besleyenlerde akciğer kanserinin 

beslemeyenlere oranla 6,7 kat daha fazla 

görüldüğü gösterilmiştir (30).  

Besinsel Tozlar: Kahve, şeker kamışı, çay ve 

tütün yaprağı, saman, pamuk, keten, kenevir 

gibi maddelerden açığa çıkan tozlar, buğday, 

mısır, pirinç, arpa gibi tahıllar, inflamasyon 

yoluyla astım ve ekstrensek alerjik alveolit gibi 

pek çok solunum yolu hastalığına neden olur. 

En sık maruz kalan kişiler çiftçiler, fırıncılar ve 

değirmencilerdir(31). 

Kirli hava akciğer hastalıkları gelişiminde 

temel unsurlardandır. Ayrıca akciğer aracılığı 

ile sistemik dolaşıma önemli ölçüde geçen  

karbonmonoksit, nitrojendioksit, partikül 

madde, ozon gibi zararlı maddeler  tüm organ 

ve sistemlerde zararlı etkiler oluşturur (32). 

Yüksek konsantrasyondaki oksidan ve 

prooksidanların solunum epiteline ilk kez 

ulaşması ile oksijen ve nitrojen serbest 

radikalleri açığa çıkar ve havayolunda oksidatif 

strese neden olur. İnflamatuar hücreler ve 

sitokinler, kemokinler ve adhezyon molekülleri 

gibi antioksidanlar ile nötralize edilemeyen bu 

serbest radikaller sistemik dolaşıma ulaşır, 

subklinik bir inflamasyon oluşturur ve tüm 

vücutta etkisini gösterir (33,34). Duyarlı 

Gruplar: 

Çocuklar: Çocuklar hava kirliliğine çok daha 

duyarlıdır. Çocukların dakika ventilasyonu 

daha fazladır. Çünkü bazal metabolizmaları 

daha hızlıdır ve dışarıda geçirdikleri süre ve 

fiziksel aktiviteleri erişkinlere oranla fazladır.  

İmmün sistemlerinin tam olarak gelişmemesi 

artmış solunum yolu enfeksiyonlarının nedeni 

olarak açıklanabilir (35). Kirliliğe bağlı 

irritasyon bir çocukta ciddi obstruksiyon 

sebebi olabilir.  

Yaşlılar: Yaşlılar immün yanıtın yavaşlaması, 

havayolu obstruksiyonu ve egzersiz kapasitesi 

kısıtlılığına neden olan solunum 

fonksiyonlarında düşüş nedeni ile hava 

kirliliğine daha duyarlıdırlar. Göğüs duvarı 

kompliansı azalmıştır ve bu nedenle solunum 

hareketi için daha derin solumaları gerekir 

(36).   

Kronik Hastalıklar: Astım, KOAH ve fibrosiz 

gibi bir kronik akciğer hastalığı, aritmi, 

hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı gibi 

dolaşım sistemi hastalığı, ya da diyabeti olan 

kişiler yaştan bağımsız olarak hava kirliliğine 

daha duyarlıdırlar (32).  

Genetik Yatkınlık: Oluşan serbest 

radikallere karşı solunum epitelinden salınan 

Glutatyon-S-transferaz, süperoksit dismutaz, 

katalaz, tokoferol, askorbik asit gibi 

antioksidanlar, kirleticilerin ortaya çıkardığı 

serbest oksijen radikallerini nötralize edebilir. 

Bu antioksidanlar içinde en önemlisi 

Glutatyon-S-transferazdır (37). GST genindeki 

polimorfizm, inflamasyona  ve oksidatif strese 

karşı verilecek cevaba ve hava kirliliğinin 

ortaya çıkardığı olumsuz  etkilerin artışına yol 

açabilir.  Meksika’da yapılan bir çaışmada GST 

gen polimorfizmi olan astımlı çocuklarda ozon 

maruziyetinin daha fazla olduğu, bunun da 

dispnede ve nazal inflamasyonda artışa neden 

olduğu belirtilmiştir (38). 

Pulmoner Fonksiyonlar ve Hava Kirliliği: 

Epidemiyolojik çalışmalar, kirli gazların ve 

partikül maddelerin rinore, nazal 

obstruksiyon, laringospazm gibi üst hava yolu 

semptomları ve öksürük, dispne, hırıltı gibi alt 

solunum yolu semptomlarını arttırdığını 
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bildirmektedir (39). Pulmoner fonksiyonlar 

hava kirliliğine maruz kalanların kardiyak ve 

solunumsal mortalite ve morbiditesini 

belirlemede erken ve objektif bir ölçüttür. 

Londra’da orta ve ağır astımlı erişkinler ile 

yapılan bir çalışmada, daha çok dizel otobüs ve 

taksilerin çalıştığı işlek bir caddede ve bir şehir 

parkında, iki farklı parkurda, iki saatlik 

yürüyüşün ardından partikül madde ve 

nitrojendioksit seviyeleri ölçülmüştür. Partikül 

madde ve nitrojendioksit seviyelerinin, trafiğin 

yoğun olduğu caddede, şehir parkına göre 

sırası ile 3.0 ve 6.5 kat daha fazla olduğu tespit 

edilmiş ve maruziyet sonrası trafiğin yoğun 

olduğu caddede FEV1’de %6.1, FVC’ de %5.4 

lük düşüş saptanmıştır (40). Almanya’ da yaş 

ortalaması 54 olan 2593 kadın ile yapılan bir 

çalışmada, PM-10  konsantrasyonu ile 

pulmoner fonksiyonlar arasında güçlü bir ilişki 

ortaya çıkmıştır. PM- 10 konsantrasyonundaki 

her 7 μm/m3’lük artış FEV1’ de %5.1, FVC’ de 

%3.7 oranında düşüşe neden olmuştur (41). 

Solunum Sistemi Enfeksiyonları ve Hava 

Kirliliği: 

Bir metaanalizde biomass yakıtlarının 

çocuklarda pnömoni riskini arttırdığı 

bildirilmiştir (42). PM-10 VE PM-2.5 

konsantrasyonunda her 10 μm /m3 artış,  

solunum enfeksiyonu riskini sırasıyla %4.4 ve 

%2.5 arttırmıştır (43). Romanya’ da PM-2.5 

konsantrasyonunda her 10 μm/m3’ lük artış 

pnömoni nedeni ile hastaneye yatışları % 2.8 

kat arttırmıştır (44). 

Yaş ortalamaları 65 olan radyolojik tanılı 

365 toplum kökenli pnömoni olgusu, 494 

kontrol grubu ile karşılaştırılmış ve grupların 

bir önceki yıl maruz kaldıkları NO2, PM-2.5 VE 

SO2 değerleri hesaplanmıştır. Bir yıldan fazla 

süre yüksek konsantrasyonda NO2 ve PM-2.5 

maruziyetinin toplum kökenli pnömoni 

gelişme riskini anlamlı derecede arttırdığı 

bildirilmiştir (45).  Bir başka çalışmada ise PM-

2.5 konsantrasyonunda 10 μm /m3’ lük artışın 

sigara içmeyenlerde influenza ve pnömoniye 

bağlı ölümleri %20 oranında arttırdığı 

belirtilmiştir (46). 

KOAH ve Hava Kirliliği: 

Sigara, KOAH gelişimi için en önemli risk 

faktörüdür. Ancak iç ve dış ortam hava kirliliği, 

çocukluk çağında solunum sistemi enfeksiyonu 

ve pulmoner tüberküloz geçirme hikayesi, 

kronik astım, intrauterin gelişme geriliği, 

yetersiz beslenme ve düşük sosyoekonomik 

durum KOAH gelişimini etkilemektedir (1, 47). 

Hava kirliliği, KOAH hastalarında acil 

başvurularını ve yatış sıklığını arttırmıştır (48). 

Bir çalışmada KOAH ile hastaneye yatış 

arasında anlamlı ilişki saptanmış,  bu ilişkinin 

kışın yazdan daha kuvvetli olduğu belirtilmiştir 

(49).  

Almanya’da KOAH tanısı alan 4757 kadın 

hastanın beş yıllık takiplerinde, PM-10 

değerindeki  her 7 μm /m3 lük artışın, FEV1 

‘de % 5.1 lik düşüşe neden olduğu 

belirtilmiştir. Trafiğin yoğun olduğu caddelere 

yakın yerde yaşayan kadınlarda KOAH 

ilerleyişinin daha hızlı olduğu bildirilmiştir (41). 

15 çalışmanın incelendiği bir metaanaliz 

sonucuna göre biomass dumanı maruziyetinin, 

KOAH gelişimi riskini 2.4 kat arttırdığı 

belirtilmektedir (2). 

Bir başka çalışmada ise 1.1 milyon sigara 

içicisi ile karşılaştırıldığında , katı yakıt dumanı  

soluyan 3 milyon  bireyde  KOAH gelişme 

riskinin çok daha fazla olduğu sonucu ortaya 

konmuştur (50). 

Astım ve Hava Kirliliği: 

Hava kirliliği astım hastalarında solunum 

semptomları, kurtarıcı ilaç kullanımı, acil 

başvurusu ve yatış sıklığında artışa neden olur 

(39). Çin’de yapılan geniş ölçekli bir çalışmada 

hava kirliliği artışının ardından yeni tanı astımlı 

sayısının arttığı belirtilmiştir (51).   

Atlanta olimpiyatlarında, oyunların sürdüğü 

üç hafta boyunca trafik %22 azalmış ve O3, 

NO2, CO VE PM-10 değerleri sırası ile %28, %7, 

%19, %17 oranında azalma göstermiştir. 

Çocuklarda astım nedeni ile istenen 
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konsültasyonlar %40, erişkinlerde ise acile 

başvurular %11-19 oranında azalmıştır (52). 

Brezilya’ da şeker kamışı üretiminin yoğun 

olduğu bir bölgede yapılan çalışmada, şeker 

kamışının yakıldığı dönemde astıma bağlı yatış 

sıklığında %50 artış saptanmıştır (53). 2725 

sigara içmeyen erişkinin 11 yıl boyunca takip 

edildiği bir çalışmada ise, trafik ile ilişkili PM- 

10 değerinde her 1 μm /mm3 lük artışın astım 

gelişme riskini %30 arttırdığı belirtilmiştir (54). 

Akciğer Kanseri ve Hava Kirliliği: 

Kirliliğin içerdiği karsinojenlerin hem direk 

etkisi ve hem de kronik inflamatuar etkisi ile 

akciğer kanseri gelişimi artmaktadır (34). 

Amerika’da 500 bin erişkin ile yapılan bir 

çalışma PM-2.5 konsantrasyonunda 10 μm 

/m3 lük artışın akciğer kanseri insidansını %14 

arttırdığı bildirilmiştir (55). Yapılan pek çok 

kohort ve vaka kontrol çalışma sonuçlarına 

göre hava kirliliği akciğer kanseri gelişme 

riskini %20 ile %30 oranında arttırmaktadır 

(34,56). 

SONUÇ 

Solunan havanın kalitesi, insan sağlığı ile 

direk ilişkilidir. Hava kirliliğine maruziyet 

intrauterin hayattan itibaren insan sağlığını 

tehdit eden bir problemdir.  Özellikle 

gelişmekte olan ülkelerde yaşayan duyarlı 

kişiler için hava kirliliği daha da önem 

kazanmaktadır. Doktor olarak hava kirliliği 

sonucu ortaya çıkan hastalıkları tedavi 

etmenin dışında, kişilere maruziyetin 

önlenmesi yönünde de tavsiyelerde 

bulunmamız gerekmektedir. Ancak, bu 

konunun temelden çözülmesi, çevre ve halk 

sağlığı koruma politikalarının artırılması ile 

sağlanabilir.  
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