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Özet 

OBEZĠTE POLĠKLĠNĠĞĠNE BAġVURAN HASTALARDA METABOLĠK 

PARAMETRELERĠN HAVA KĠRLĠLĠĞĠ ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

Amaç: Hava kirliliği, artan insan nüfusunun beraberinde getirdiği 

yapılaĢma, sanayileĢme, geliĢen teknoloji gibi kendi oluĢturduğu ve 

sonuçlarından da yine kendi etkilendiği bir çevre sağlığı sorunu olarak 

tanımlanmaktadır. Hava kirliliğine neden olan partiküllerin oksidatif stres 

ve endotel disfonksiyonuna olan etkisi moleküler düzeyde birçok çalıĢmada 

gösterilmiĢtir. Buna bağlı olarak hava kalitesinin diyabetes mellitus, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, kardiyovaskuler morbidite ve mortalite ile 

iliĢkili olabileceği söylenmektedir. Buradan yola çıkarak, bu çalıĢmada,  

obezite polikliniğinde takip edilen hastaların hava kalitesinin iyi ve kötü 

olduğu günlerdeki metabolik parametrelerin karĢılaĢtırılması amaçlandı. 

Yöntem: Hava kalitesi ölçüm istasyonlarının verileri TC ġehircilik ve 

Bakanlığı‟nın www.havaizleme.gov.tr sitesinde paylaĢılmaktadır. Sitede 

verilerin baĢka yerde kullanılamayacağı ile ilgili bir ibare yer almamaktadır. 

Bu veriler günlük olarak internet sitesinden herkese açık olacak Ģekilde 

verilmektedir. Burada 01.06.2018-31.12.2018 arasında hava kirliliğinin en 

yoğun olduğu ve en az olduğu günler alınıp eĢ zamanlı olarak o günlerde 

obezite polikliniğine gelen hastaların metabolik parametreleri kayıt edildi. 

Adrese dayalı mernis sisteminden ev adresi Kadıköy ilçesi olan hastalar 

çalıĢmaya dâhil edildi. Hava kirliliğinin en yoğun olduğu günler ile en az 

olduğu günlerde obezite polikliniğine gelen hastaların glukoz, HabA1c, lipid 

parametreleri gibi metabolik parametrelerin karĢılaĢtırılması yapıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan 21 ile 79 arasında değiĢen 102 kiĢinin yaĢ 

ortalaması 55,08±10,62 yıl olup % 92‟ü (n=94) kadındır. Bu kiĢilerin boy 

uzunlukları 106 ile 179 cm arasında değiĢmekte olup, ortalama 

158,89±8,53 cm, kilo ölçümleri58,7 ile 153,4 kg arasında değiĢmekte olup, 

ortalama 92,04±18,41 kg ve BMI ölçümleri 26,37 ile 64,08 kg/m2 arasında 

değiĢmekte olup, ortalama 36,41±8,04 kg/m2  olarak saptanmıĢtır. Yapılan 

istatistiksel analize göre; hava kirliliğinin olduğu (PM>10) günlerde olmadığı 

(PM<10 )günlere göre akut faz reaktanı olan CRPde ve Monosit/HDL‟de  

anlamlı yükseklik saptanmamıĢ ancak Monosit değerinde ise anlamlı 

http://www.havaizleme.gov.tr/
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yükseklik saptanmıĢtır. (p=0,045) Bakılan diğer değerler olan HbA1C, Açlık 

Plazma Glukozu ve BMĠ ise kirliliğinin olduğu (PM>10) günlere göre 3 ay 

sonraki olmadığı (PM<10 ) günlerde anlamlı düĢüklük saptanmıĢ olup, 

kolesterol ve LDL değerlerinde anlamlı düĢüĢ saptanmamıĢtır.(p>0,05). 

 

Sonuç:   Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda hava kirliliğinin akut faz 

reaktanları üzerine arttırıcı yönde iliĢki gözlenmesi gelecekte yapılacak olan 

daha geniĢ kapsamlı çalıĢmalar ile bunun daha net olarak ortaya 

konulabileceğini ve hava kirliliği ile ilgili farkındalığın artmasında etkili 

olabileceğini düĢünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: Hava Kirliliği, Obezite, Ġnflamasyon 
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Abstract 

Objective: Air pollution is defined as an environmental health problem that 

is created by the increasing human population, such as construction, 

industrialization and developing technology. The effect of air pollution 

particles on oxidative stress and endothelial dysfunction has been shown in 

many studies at molecular level. Accordingly, air quality may be related to 

diabetes mellitus, hyperlipidemia, hypertension, cardiovascular morbidity 

and mortality. In this study, it was aimed to compare the metabolic 

parameters in the days when the air quality was good and bad in the 

patients followed up in the obesity outpatient clinic. 

Method: The data of the air quality measurement stations are shared on 

the website of the Republic of Turkey Ministry of Urbanization and 

www.havaizleme.gov.tr. There is no indication on the site that the data 

cannot be used elsewhere. This data is provided on a daily basis to the 

public. Here, between 05.01.2018 and 31.12.2018, the days of the most 

intense and least air pollution will be taken and the files of the patients who 

come to the obesity policlinic simultaneously will be scanned. Metabolic 

parameters such as glucose, HabA1c, lipid parameters of the patients who 

come to the obesity outpatient clinic on the days when air pollution is the 

most intense and at the least days will be compared. 

Results: The mean age of 102 people, ranging from 21 to 79, was 55.08 ± 

10.62 years and 92% (n = 94) were women. Their length varies between 106 

and 179 cm, average 158.89 ± 8.53 cm, weight measurements58.7 and 

153.4 kg, the average 92.04 ± 18.41 kg and BMI measurements of 26.37 

and 64.08 kg / m2, the average was found to be 36.41 ± 8.04 kg / m2 . The 

mean age of the 102 subjects, ranging from 21 to 79, was 55.08 ± 10.62 

years and 92% (n = 94) were women. Their length varies between 106 and 

179 cm, average 158.89 ± 8.53 cm, weight measurements58.7 and 153.4 

kg, the average 92.04 ± 18.41 kg and BMI measurements of 26.37 and 

64.08 kg / m2, the average was found to be 36.41 ± 8.04 kg / m2. 

According to the statistical analysis; air pollution (PM> 10) days not (PM 

<10) compared to the days of acute phase reactant CRP and Monocyte / 

HDL was not detected a significant increase, but a significant increase in 

monocyte value was determined. (p=0,045) HbA1C, Fasting Plasma Glucose 
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and BMI were significantly lower in the days when there was no 

contamination (PM> 10) after 3 months (PM <10). (p>0,05). 

Conclusion: In recent studies, we think that increasing the relationship 

between air pollution and acute phase reactants can be revealed more 

clearly in the future with more comprehensive studies and it may be 

effective in increasing awareness about air pollution. 

Key Words: Air Pollution, Obesity, Inflammation 
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                                                                                     BÖLÜM 1 

 

 
GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

 

Fosil yakıtlar, nüfus artıĢı ve sanayileĢme, dünyadaki hava kirliliğini 

benzeri görülmemiĢ bir düzeye çıkarmıĢtır[1]. Hava kirliliğini izleyen kentsel 

alanlarda yaĢayan küresel nüfusun % 80'inden fazlası, Dünya Sağlık 

Örgütü (WHO) izin verdiği hava kalitesi seviyelerine çok üzerinde olan 

değerlere maruz kalmaktadır [2].  Çin ve Hindistan da dahil olmak üzere 

dünyanın en büyük geliĢmekte olan ekonomilerinde hava kirliliğinin 

azaltılması hızla ulusal bir öncelik haline gelmiĢtir [3]. Yüksek hava kirliliği 

seviyesini kardiyovasküler hastalıklar, inme, akciğer kanseri ve astım gibi 

solunum yolu hastalıkları gibi çeĢitli hastalıklarla iliĢkilendirilmektedir [4]. 

Türkiye‟de 2014 yılından sonra SĠM (Sürekli Ġzleme Sistemlerinin Komuta 

Kontrol Ve Karar Destek Sistemleri) Projesi kapsamında Çevre ve ġehircilik 

Bakanlığı tarafından yıl boyunca 313 hava kalite istasyonu tarafından, ısı, 

nem, basınç, PM 10 (Partikül Madde), O3 ( Ozon, aktif oksijen) ölçümleri 

yapılmaya baĢlamıĢ hava kirliliği ilgili verileri tek bir merkezce 

izlenmektedir. 

Obezite dünya çapında önlenebilir ölümlerin önde gelen bir 

nedenidir. Obesite ile mücadele için önemli bir sağlık kaynağı 

harcanmaktadır [5, 6]. Amerika BirleĢik Devletlerindeki yetiĢkinlerde 

yapılan çalıĢmada, 1976–1980 ve 2013-2014 dönemleri arasında, obesite 

prevalansı iki kattan fazla artmıĢtır [7, 8]. 2025'te, küresel obezite 

prevalansının erkeklerde % 18'e ulaĢması ve kadınlarda % 21'i aĢması 

beklenmektedir[9]. 

Birkaç mekanizma hava kirliliğini sağlıksız vücut ağırlığına 

bağlayabilir. Hava kirliliği artmıĢ oksidatif stres ve adipoz doku 

inflamasyonu, hepatik lipid birikimi ve iskelet kasında azalmıĢ glikoz 

kullanımı ile metabolik fonksiyon bozukluğuna neden olabilir. Hava kirliliği, 

kalp ve damar hastalıkları, solunum hastalıkları ve kanser gibi diğer kronik 

hastalıklara iliĢkin riskleri artırarak dolaylı olarak vücut ağırlığını da 
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etkileyebilir. Ek olarak, hava kirliliği, insanların aĢırı hareketsiz davranıĢı 

teĢvik ederken düzenli fiziksel faaliyetlerde bulunmalarını 

engelleyebilir. Hava kirleticilerine maruz kalma, azalmıĢ akciğer fonksiyonu, 

yüksek tansiyon ve diğer kardiyovasküler ve solunum semptomları ile 

bağlantılı olarak egzersiz kapasitesinin ve performansın bozulmasına neden 

olmuĢtur. 

Küresel obezite yükünün ve hava kirliliğinin bir arada bulunmasına 

rağmen, olası bağlantıları konusunda bir inceleme yapılmamıĢtır. Bu 

çalıĢmanın amacı, hava kirliliğinin vücut ağırlığı durumuna etkisi ve 

metabolik parametreler arasındaki iliĢki göstrebilmek amacıyla 

planlanmıĢtır. 
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                                                                                     BÖLÜM 2 

 

 
GENEL BĠLGĠLER 

 

 

1.1 HAVA KĠRLĠLĠĞĠ 

 

1.1 Hava Nedir?                                                                                                                                  

Hava, insan ve diğer canlıların yaĢamı için son derece önemlidir. 

Kalınlığı 150 km olan ve Atmosfer adı verilen dünyayı saran bir gaz 

kütlesidir.  Atmosferin yanlızca 5 kmsi canlı yaĢamına uygundur. Atmosfer, 

yerkürenin etrafında koruyucu ve düzenleyici bir tabaka görevi görür.  

  

Havanın kompozisyonunda yaklaĢık;  

 

 %78 azot,  

 %21 oksijen,  

 %1 oranında karbondioksit ve asal gazlar bulunur.  

 

1.2 Hava Kirliliği Tanımı Ve Etiyolojisi 

 

Ġnsan medeniyetini ortaya çıkıĢı sonucu yaĢamının doğal 

faaliyetlerini yerine getiren insanlar hem kaynakların azalmasına hem de 

atmosferin yapısında değiĢikliğe sebep olmuĢlardır. Hava kirliliği, artan 

insan nüfusunun beraberinde getirdiği yapılaĢma, sanayileĢme, geliĢen 

teknoloji gibi kendi oluĢturduğu ve sonuçlarından da yine kendi etkilendiği 

bir çevre sağlığı sorunudur. Bununla birlikte ekosistemler arasındaki 

geçiĢlerden kaynaklı olarak, atmosferi kirli olan bir Ģehrin suyunun ve 

toprağını kirli olması yüksek ihtimaldir[10]. Bu bölgesel etkilerine ilaveten 

ozon tabakasının hasarlanması küresel ısınma ve iklimsel değiĢiklikler gibi 

hava kirliliğinin küresel etkileri de görülmektedir [11]. 

Toplum sağlığının korunması açısından da çevre sağlığının 

korunmasının önemli olduğu bilinmelidir. AnlaĢılması önemli olan bir 

husus da, çevreyi oluĢturan su, toprak, besin ve hava gibi temel öğelerin 
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sağlık açısından öneminin anlaĢılmasıdır. Sağlık için en önemli Ģartlardan 

bir tanesi de solunan havanın kalitesi ve temizliğidir [12, 13]. Hava, 

yaĢamın sürdürülebilmesi için tüm insanlar, hayvanlar ve bitkilerin yaĢamı 

için en önemli doğal kaynaklardan biridir. Kirli hava, insan sağlığını bozan 

ve diğer tüm canlı organizmalara zarar verecek derecede safsız hale gelmiĢ 

hava olarak tanımlanabilir. Havanın doğal yapısında bulunması gereken 

ana maddelerin oranlarının değiĢmesi veya yapısına yabancı maddelerin 

girmesi havanın safsız hale gelmesine neden olur [14]. 

DıĢ ortam hava kirliliği geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde yaĢayan 

tüm insanları etkileyen çevresel bir sağlık sorunudur.  

Amerika Çevre Koruma Ajansı (EPA- United States Environmental 

Protection Agency) hava kirliliğini ―kirletici veya kontamine olmuĢ maddelerin 

insan sağlığına veya esenliğine zarar verecek ya da baĢka zararlı çevresel 

etkiler üretecek biçimde havada bulunması‖ Ģeklinde tanımlanmıĢtır[15].  

Hava kirliliği“Havada doğal olarak bulunmayan maddelerin 

bulunması ya da normalde zararsız kabul edilecek miktarlarda bulunan 

maddelerin havadaki miktarının artıĢ göstermesi ile insan sağlığının 

olumsuz etkilenmesi, ekonomik ve fiziksel kayıplara ve yol açması” olarak 

tanımlanmaktadır [12, 13]. 

Bir diğer tanımıyla ise hava kirliliği: “Katı, gaz ve sıvı halindeki 

kirleticilerin insan sağlığına, canlıların yaĢamına ve ekolojik  dengeye hasar 

verecek miktarda, Ģekilde ve zamanda havada bulunmasıdır.‟Hava kirliliği 

aslında insanoğlunun ateĢi ilk yaktığı dönemlerden beri varolan bir çevre 

sağlığı problemidir. Çok eski tarihlerde alet üretmek amacıyla iĢlenen 

demir, bakır, tunç gibi metallerin iĢlenmesinden kaynaklanan hava 

kirleticileri atmosfere veriliyordu. 

18 ve 19. yüzyıllarda endüstri devrimi sonrasında kömürün 

yakılmasıyla görülmeye baĢlayan hava kirliliği,20. YüzyılınbaĢlarında 

sanayinin daha da geliĢmesiyle hava kirliliği nedeniyle ölümlerin yaĢanması 

ve çok sayıda insanın önemli sağlık sorunları yaĢamasıyla ciddi bir çevre 

sağlığı sorunu haline gelmiĢtir. Hava kirliliği ile mücadeleye ancak 1950‟li 

yıllarda geliĢmiĢ ülkelerde baĢlanmıĢtır ve artan petrol ve doğalgaz 

kullanımının neden olduğu kirleticilerin artıĢı çok önlenemese de alınan 

önlemler bazı kirleticiler için faydalı sonuçlara neden olmuĢtur. Öte yandan 

Çin, Hindistan gibi nüfus yoğunluğu fazla olan, sanayileĢmesi ve enerji 



 

5 
 

kullanımı her geçen gün artmakta olan ülkelerde hava kirliliği çok ciddi 

boyutlara ulaĢmaktadır [16].  

Hava kirliliği, sağlık açısından en büyük çevresel riski 

oluĢturmaktadır. 2012 yılında her dokuz ölümden biri hava kirliliğine bağlı 

bir durumun sonucu olarak gerçekleĢmiĢtir. Bu ölümler içinden 3 milyon 

ölüm hava kirliliğine atfedilmiĢtir. Hava kirleticilerine maruziyet, insan 

sağlığını pek çok yönden etkileyerek morbidite ve mortaliteye yol açmaktadır 

[17]. Hava kirliliğinin temel sebepleri; nüfus artıĢı buna bağlı olarak 

barınma ve ısınma ihtiyacının ve teknoloji kullanımının artıĢı sonucunda 

enerji tüketiminin artmasıdır [12, 13]. 

Hava kalitesinin bozulması hem insan sağlığını hem de ekosistemi 

doğrudan etkilediğinden sanayi, evsel ısınma, motorlu araçlar gibi 

antropojenik kökenli kirletici kaynakların belirlenmesi ve yönetilmesi 

gerekmektedir. Hava kalitesi yönetiminin asıl olarak bir kaynak yönetimi 

olduğu gerçeğinin üzerinde önemle durulmalıdır. Hava kalitesi,19. yüzyılın 

ortalarından baĢlayarak yakma sistemlerinde kullanılan düĢük kaliteli fosil 

yakıtlar sonucu bilhassa kıĢ aylarında belirginleĢerek gitgide bozulmuĢtur. 

Sonrasında giderek artan sanayi tesisleri ve motorlu araçların emisyonları 

da hava kalitesini bozan diğer faktörler olmuĢtur. 

Dünyada özellikle de geliĢmekte olan ülkelerde birçok kentin hızla 

büyümesine karĢın çevresel politika ve eylemlerin yetersiz kalması, 

büyümeyle birlikte sosyal, ekonomik ve ekolojik yükü de arttırmaktadır. 

Nüfus artıĢının beraberinde getirdiği sanayi ve motorlu araç sayısındaki 

artıĢ bazı Ģehirlerde hava kirliliğinin daha da artmasına neden olmaktadır. 

Bu hava kirliliği artıĢı da bir hem kardiyovasküler ve  solunum sistemi 

hastalıklarına bağlı ölüm oranlarını hem de bu hastalıklara bağlı hastane 

baĢvurularını artırmaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

6 
 

1.3. Hava Kirletici Unsurlar 

 

Hava kirleticileri, havada bulunan insanlara, canlılara ve çevreye 

zarar verebilen maddelerdir. Kirleticiler katı, sıvı veya gaz formundadır. 

Bunun yanında bir baĢka sınıflandırma da doğal ve/veya insan 

kaynaklıdı[18]. 

Hava kirliliğini meydana getiren kirleticiler, Hava Kalitesi 

Değerlendirme ve Yönetimi Yönetmeliği (HKDYY)‟nde (2008) de “insan 

kaynaklı faaliyetler sonucunda doğrudan veya dolaylı olarak dıĢ ortam 

havasına verilen ve çevre ve/veya insan sağlığı üzerinde zararlı etkileri 

olabilecek herhangi bir madde” olarak tanımlamaktadır [19]. 

Hava kirleticiler, hava kirliliğine sebep olmalarının yanı sıra hava 

kirliliğine bağlı geliĢen birçok probleme de sebep olmaktadırlar.  

1.3.1 Doğal Hava Kirletici Kaynaklar: Doğal hava kirliliği kaynakları, çöl 

fırtınalarının taĢıdığı partikül maddeler, orman yangınları ile oluĢan gaz ve 

partikül Ģeklindeki kirleticiler, okyanus ve denizlerden atmosfere karıĢan 

sıvı damlacıklar, volkanik patlamalarndan kaynaklanan büyük kül bulutları 

ve gaz  kirleticiler ve bitkilerden atmosfere atılan organik bileĢiklerdir [16]. 

1.3.2 Antropojenik Hava Kirletici Kaynaklar: Ġnsanların faaliyetleri 

sonucu oluĢan kaynaklar hava kirliliğine neden olan antropojenik 

kaynaklardır.  

1.3.2.1 Isınmaya Bağlı Hava Kirliliği: Konutlarda ve çalıĢma yerlerinde 

ısınma sebebi ile katı (kömür), sıvı (fueloil) ve gaz (doğal gaz) yakıtların 

kullanılması sonucu hava kirleticileri ortaya çıkar. Bu tür hava kirliliği her 

ne kadar yakıt özelliğine ve yakılma biçimine göre değiĢiklik gösterse de 

yerleĢim alanlarında yaĢanan hava kirliliğinin önemli bir bölümünü 

oluĢturmaktadır. Kullanılan bu katı, sıvı ve gaz yakıtların doğal yapısı 

içerisinde bulunan kükürt bileĢiklerinin yanması sonucu kükürt oksitleri 

meydana gelir. Kömürdeki kükürtün yanma reaksiyonu sırasında kükürt 

dioksit (SO2) ve az bir oranda da kükürt trioksit (SO3) açığa çıkmaktadır. 

Havaya karıĢan kükürt oksit miktarı yakıt içinde bulunan kükürt miktarına 

bağlı olarak değiĢmektedir.Ülkemizde çıkarılmakta olan kömürlerde de 

çoğunlukla kükürt içeriğinin %1‟in üzerinde olduğu 

bilinmektedir.Isınmadan kaynaklı hava kirliliği,özellikle kıĢ mevsiminde, 

ısınmaya duyulan ihtiyaçla birlikte kullanılan yakıt miktarının da artıĢı ile 

büyük Ģehirlerde yaĢayan insanların sağlığını tehdit eden genel hava kirliliği 
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probleminin de temelini oluĢturmaktaydı. Fakat son yıllarda yapılan 

düzenlemeler sonucu yapılan çeĢitli uygulamalarla, özellikle ülkemizde 

çıkarılmakta olan kömürlerin kükürt içeriği %1.5 veya daha aĢağı seviyelere 

ulaĢtırılmıĢtır. Ġthal kömürlerin ise çoğunun kükürt içeriği ise düĢük 

olmakta veya kükürt içeriği düĢük olan kömürlerin ithalatına izin 

verilmektedir. Partikül hâlindeki kirleticiler de yakıtların ısınma amaçlı 

kullanımından oluĢmaktadır. Bunun yanı sıra  yakma sistemlerinden 

kaynaklanan kirleticiler de  hava kirliliği sorunun önemli bir bölümünü 

oluĢturmaktadır [16]. 

Hava kirliliğinin temel sebepleri; nüfus artıĢı  buna bağlı olarak 

barınma ve ısınma ihtiyacının ve teknoloji kullanımının artıĢı sonucunda 

enerji tüketiminin artmasıdır [12, 13]. Hava kalitesinin bozulması hem 

insan sağlığını hem de ekosistemi doğrudan etkilediğinden sanayi, evsel 

ısınma, motorlu araçlar gibi antropojenik kökenli kirletici kaynakların 

belirlenmesi ve yönetilmesi gerekmektedir. Hava kalitesi yönetiminin asıl 

olarak bir kaynak yönetimi olduğu gerçeğinin üzerinde önemle 

durulmalıdır. Hava kalitesi,19. yüzyılın ortalarından itibaren yakma 

sistemlerinde kullanılan düĢük kaliteli fosil yakıtlar sonucu özellikle kıĢ 

aylarında belirgin olmak üzere giderek bozulmuĢtur. Sonrasında giderek 

artan sanayi tesisleri ve motorlu araçların emisyonları da hava kalitesini 

bozan diğer faktörler olmuĢtur. 

Dünyada özellikle de geliĢmekte olan ülkelerde birçok kentin hızla 

büyümesine karĢın çevresel politika ve eylemlerin yetersiz kalması, 

büyümeyle birlikte sosyal, ekonomik ve çevreyle ilgili yükü de 

arttırmaktadır. Nüfus artıĢının beraberinde getirdiği sanayi ve motorlu araç 

sayısındaki artıĢ bazı Ģehirlerde hava kirliliğinin daha da artmasına neden 

olmaktadı.   

Bir otomobil sağlıklı bir insanın günlük ihtiyacı olan 15 m3 temiz 

havayı 10 dakikalık bir sürede kirletebilir. Her gün milyonlarca aracın 

yaĢadığımız Ģehrin cadde ve sokaklarında dolaĢtığını düĢündüğümüzde bu 

hesaplama bile bu araçların neden olduğu hava kirliliğinin boyutu 

hakkında bir fikir verebilir. Havaya kirletici gaz ve tanecik yayan bu 

araçların bir kısmı da kötü bakım ve bilinçsiz kullanımları nedeniyle daha 

da fazla kirletici kaynak durumuna gelmektedirler. Benzinli motorla çalıĢan 

bir taĢıtın kirletici kaynakları Ģunlardır: Egzoz borusu (asıl kaynak), Benzin 
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deposu, Kartel Havalandırma, Karbüratör, Fren Balataları ve Lastikler. 

Dizel motorlu taĢıtlarda ise baĢlıca kirletici kaynak egzoz borusudur. Dizel 

motorlu taĢıtların egzoz borularından çıkan dumanın rengi, o aracın 

kirletici potansiyelini anlamaya yardımcı olabilir. Araç bakımının iyi 

olmadığı ve yakıtın tam yanmadığı araçlardalarda aĢağıdaki üç tür duman 

çıkar ve bu dumanların çıkıĢ sebepleri Ģunlardır:  

 Siyah Duman: Tam yanmamıĢ yakıt taneciklerinin oluĢturduğu 

dumandır. Uygun yanma koĢullarının olmadığını gösterir.  

 Gri-Beyaz Duman: Tam yanma artığı maddelerin oluĢturduğu 

dumandır. Uygun yanma koĢullarının olduğunu gösterir.  

 Mavi Duman: YanmamıĢ yakıt ve yağ karıĢımı olduğunu genellikle de 

motorun bakıma ihtiyacı olduğunu gösterir. 

  Araçların egzozundan Ģehir atmosferine karıĢan genel hava 

kirleticiler;  Karbonmonoksit (CO), partikül madde (is, toz, tanecik vb.) , 

hidrokarbonlar ve Benzinli taĢıtlarda kurĢun (Pb) bileĢikleridir [16]. 

1.3.2.2 Sanayi Faaliyetlerinden Kaynaklanan Hava Kirliliği:  

Pek çok sektörde faaliyet gösteren ve üretim için ihtiyaç duyulan 

enerjiyi elde etmek üzere yakılan yakıtlar ve iĢletim aĢamalarında da çeĢitli 

kirleticiler oluĢur. Bu oluĢan kirleticiler de atmosfere atıldığından önemli 

bir diğer hava kirletici nedeni oluĢtururlar. Esasen okulumuzdaki sıralar-

masalar, kitaplar-defterler, yiyecekler-içecekler, evimizdeki bulaĢık-çamaĢır 

makinesi, televizyon ve giydiğimiz giysiler gibi yaĢamsal ihtiyaçlarımız olan 

tüm ürünlerin her biri fabrikalarda üretilip bizlere ulaĢtırılırken enerji 

gereklidir. Gerekli olan bu enerji de fosil yakıtların yanmasıyla temin edilir. 

Tesislerde üretim aĢamalarında çıkan kirleticiler fabrikaların bacalarından 

kimyasal gazlar, tozlar ve dumanlar olarak atmosfere bırakılarak hava 

kirlenmesine neden olur. Gerek yaĢamsal ihtiyaçların karĢılanması gerekse 

Ģehirlerde iĢ imkânı oluĢturulması ve kalkınma için bu fabrikaların 

çalıĢması ve üretimlerini yapması kaçınılmazdır. Ancak bu yapılırken 

gerekli önlemlerin alınarak çevrenin korunmasına mutlaka gereken önem 

verilmelidir [16]. 

Sanayi kollarının türüne göre üretim yapan tesislerin bacalarından 

çıkan hava kirleticilerin miktar ve türleri de değiĢmektedir. Ancak bazı 

kirleticiler üretim yapan tesislerin hepsinden çıkarak hava kirliliğine yol 

açmaktadır. Bunlar genel olarak Ģu Ģekilde gruplandırılabilir; 
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- Enerji santralleri ve bazı iĢletmelerde katı veya sıvı yakıtların yanması 

sonucu büyük miktarlarda kükürt dioksit, karbon monoksit atmosfere 

bırakılır. 

- Demir çelik sanayi, madencilik ve kömür yakan termik santraller gibi 

tesislerde üretim iĢlemleri esnasında önemli miktarda partikül madde 

emisyonu oluĢur.  

- Azot oksitler, baĢta termik santraller olmak üzere birçok tesisten önemli 

miktarda salınır. 

- Petro kimya sanayi baĢta olmak üzere çeĢitli sanayi tesislerinde ise uçucu 

organik maddeler oluĢmaktadır [16]. 
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1.4. Hava Kirliliğinin Ġçeriği 

 

 

Hava kirleticiler en genel olarak birincil ve ikincil kirleticiler olarak 

kategorize edilebilir. Diğer bir tanımlamayla hava kirletici kaynaklar, doğal 

kaynaklar ve antropojenik  (insan faaliyetleri sonucunda meydana gelen) 

kaynaklar olmak üzere iki sınıfta incelenebilir. Hava kirleticilerinin doğal 

kaynakları; volkanik patlamalar sonucu yayılan küller, orman yangınları, 

okyanuslar, denizler, bitkiler, bir taĢıtın egzozundan çıkan karbon 

monoksit, fabrikalardan açığa çıkan sülfür dioksit toz fırtınaları, gibi bir 

prosesten doğrudan salınımı yapılan maddeler olarak gösterilebilir. 

Ġkincil kirleticilerin yayımı doğrudan gerçekleĢmez. Daha çok birincil 

kirleticiler havada reaksiyona veya etkileĢime girdiklerinde oluĢurlar. 

UlaĢtırma (motorlu taĢıtlar, demiryolları ve gemiler), ısınma (katı, sıvı, gaz 

yakıt sobaları ve kalorifer kazanları) , endüstri (termik santraller, katı atık 

yakma tesisleri) baĢlıca antropojenik kaynaklar ve olarak sıralanabilir. 

Ġkincil kirleticilere önemli bir diğer örnekte yer seviyesi ozonudur; bu, 

fotokimyasal sis oluĢturan ikincil kirleticiden biridir. 

Bazı kirleticilerin hem birincil hem ikincil kirletici de olabileceği 

unutulmamalıdır, yani bunların hem doğrudan yayımı gerçekleĢebilir hem 

de bunlar birincil kirleticiler vasıtasıyla oluĢabilirler [11,16,20,21]. 

 

1.4.1.Karbondioksit (CO2) 

 

Karbondioksit (CO2) atmosferde çok düĢük yoğunlukta bulunan bir 

gazdır. Bir milyon hava molekülünde yaklaĢık 350 karbon dioksit molekülü 

yani havada  % 0 – 0.03 arasında bulunur. Doğada düĢük konsantrasyonda 

bulunmalarına karĢın yaĢamsal önemi olan bir gazdır. Örneğin, bitkiler 

karbon dioksiti alırlar ve bunu fotosentezlerinde kullanarak yaĢamlarını 

sürdürürler. ġehirlerdeki nüfus yoğonluğundan kaynaklı fabrikalardan ve 

ev bacalarından çıkan CO2 oranı yüksektir. Havadaki CO2 miktarı karalar 

üzerinde denizlerdekinden fazladır,geceleri bu CO2 miktarı daha da artar.  

  Atmosfere karıĢan karbondioksidin yaklaĢık %80–85‟i fosil yakıtların 

(petrol ve türevleri, kömürlerin ve doğal gazın) kullanılması neticesinde 

oluĢarak atmosfere karıĢmakta, %15-20‟si de canlıların solunumundan ve 
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mikroskobik canlıların organik maddeleri ayrıĢtırmasından oluĢmaktadır 

[20]. 

Hem son yıllarda giderek artan fosil yakıt kullanımı, hem de 

fotosentez için tonlarca karbondioksit harcayan ormanların ve bitkisel 

planktonların tahribi, atmosferdeki karbondioksit miktarını son 160 bin 

yılın en yüksek seviyesine ulaĢtırmıĢtır. Bilimsel gözlemler 20. yüzyılın 

baĢlarında 290 ppm olan CO2 deriĢiminin 2006 yılında 381 ppm (milyonda 

381parca) düzeyinde olduğu sonucunu bulmuĢ ve söylemiĢtir. 21. yüzyılın 

sonunda ise 500ppm‟e çıkacağı tahmin edilmektedir. 1750 tarihi baz 

alınarak hesaplanan endustri devrimi öncesinde ise, aynı oran ortalama 

olarak milyonda 100 parça seviyesindeydi. Son 20 yıldır, CO2 gazının 

atmosfere insan kaynaklı salınması yaklaĢık %75 oranla fosil yakıtların 

yanması ve geri kalan kısmı da ormanların yok edilmesi ile ortaya çıkmıĢtır. 

Son yirmi yılda, atmosferdeki CO2 gazının yıllık artısı % 0,4 olmuĢ, 

1990‟dan sonra ise yıllık artıĢ % 0,2 ila 0,8 arasında değiĢiklik göstermiĢtir. 

Atmosferde bulunan karbondioksit yoğunluğunu fosil kaynaklı yakıtların 

yanması sonucunda her yıl 2,3 ppm kadar artmaktadır. Bunun yaklaĢık 

%33 okyanus veya derin su kaynaklarınca ve bitkiler tarafından alınır 

atmosferden uzaklaĢtırılır. Geri kalan 1,5 ppm ise atmosferdeki 

karbondioksit yoğunluğuna eklenmektedir. Bu miktar da atmosferin tedrici 

olarak ısınmasına neden olarak sera etkisini her gecen gün daha da 

arttırmaktadır  [16, 21]. 

 

1.4.2.Karbonmonoksit (CO) 

 

Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz ve yetersiz yanma ürünü 

olarak atmosfereverilen bir kirleticidir. En önemli karbon monoksit 

kaynakları taĢıtlar, endüstriyel iĢlemler ve ısıtma sistemleridir.ġehir 

merkezlerinde ise CO‟in en önemli kaynağı taĢıtlardır.[22] Birincil bir hava 

kirletici olan karbonmonoksit; doğal gaz, kömür veya odun gibi yakıtların 

oksijen yetersizliği, tutuĢma ısısı, yüksek ısıdaki gazın kalıcılık zamanı ve 

yanma odası turbülansı gibi etkenlerden birinin eksikliğinde tam olmayan 

bir yanma sonucunda açığa çıkan bir maddedir [16]. 

CO‟in hemoglobine afinitesinin oksijene göre 200 kat daha fazla 

olması nedeniyle alveoler-kapiler membranda kolayca difüzyona uğrayarak 

hemoglobine bağlanır ve oksijenin hemoglobine bağlanmasını engeller. 
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Bunun sonucunda kanda karboksihemoglobin (COHb) oluĢmasına yol açıp 

dokulara oksijen taĢınmasını engelleyerek kısa sürede boğulmaya ve ölüme 

yol açabilir [23]. 

CO renksiz, kokusuz, tatsız ve çok zehirli bir gaz olmasına rağmen 

rahatsızlık vermeyen ancak çok ciddi sorunlara yol açabilen bir gazdır; 

 Havada binde 3 sınır değerinde öldürücüdür.  

 Çok düĢük konsantrasyonlarında hipoksiye bağlı belirtiler ortaya 

çıkar.  

 Yüksek konsantrasyonlarında yaĢamsal tehlikeler ortaya çıkar.  

 Oksijen yetersizliği sonucu, toksik etkileri beyin, kalp, iskelet kası 

gibi hassas organ fonksiyon bozukluklarına neden olabilir.  

 Sağlıklı bireylerde de yüksek doza maruz kalma algılama ve görme 

gücünde azalmaya neden olur [9] [10]. [24]. 

 

Karbonmonoksit kararlı bir gazdır ve atmosferde kalıcılık suresi 2 aydan 

daha çoktur. Dünyada yılda toplam 232 milyon ton karbonmonoksit 

üretiminin olduğu düĢünülüürse dünya atmosferi için ne denli bir sorun 

olduğu anlaĢılmaktadır. Günümüzde karbonmonoksit üretiminin yaklasık  

%70inin ulaĢtırma sektöründen gelmekte olduğu bilinmekte ve bu 

sektördeki kontrol teknolojilerinin ne denli önemli olduğu daha net bir 

Ģekilde anlaĢılmaktadır. ġehir havasında bulunan karbonmonoksitin insan 

sağlığına son derece önemli olumsuz etkilerinin olduğu bilinmektedir. 

Karbonmonoksidin kandaki vücut hücrelerinin oksijen taĢıma kabiliyetini 

azaltmasıdır bu etkilerden en onemlisidir. Buna istinaden azalan oksijen 

miktarı da ciddi bir Ģekilde azalarak ölümlere yol açabilmektedir [25].  

 

1.4.3.Kükürtdioksit (SO2) 

 

Kükürt dioksit (SO2) renksiz, yanmayan ve parlamayan boğucu 

kokulu bir gazdır. Suda hemen çözünür, havadaki su damlacıkları ile 

okside olur. Kükürt dioksit suda ve vücut sıvısında kolayca çözünen bir 

madde olduğundan solunum yollarının uç noktalarına ulaĢmadan büyük 

ölçüde burun ve farenkste elimine edilir [26]. Kükürt oksit emisyonları, 

yakıtlarda bulunan kükürtten kaynaklanmaktadır. Ortamda bir aerosol 
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bulunması halinde; kükürt dioksit, aerosol ile birleĢeceğinden etkisi daha 

da artabilir. Aerosoller, kükürt dioksiti absorbsiyon yoluyla solunum 

sistemine taĢımaktadır. Sonra absorbe olmuĢ kükürt dioksit daha zararlı 

bir madde olan sülfürik aside dönüĢmektedir. Bu dönüĢüm dıĢ ortamda 

olduğunda atmosferin nemi ile birleĢip asit yağmurlarına neden olabilir. 

Kükürt dioksitin gazının sülfürik aside dönüĢümü;  

SO2 + ½ O2 → SO3  

SO3 + H2O → H2SO4 Ģeklinde olmaktadır. 

Bu kirleticinin etkileri ise;  

 Solunan SO2  nin %95'i üst solunum yollarından absorbe edilir. 

Bunun sonucu olarak, bronĢit, pnömpni ve benzeri solunum yolları 

hastalık semptomları meydana gelir. 

 

 S02 nin solunmasıyla sonucunda ise solunum sıkıntısı ve nefes 

darlığı gibi semptomlarda artıĢlar görülür.  

 DüĢük düzeylerde maruziyeti sonucunda bile kalp ve solunum 

sistemi hastalıklarına bağlı ölümlerde artıĢlar gözlenmiĢtir.  

 Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ; halk sağlığının korunabilmesi amacıyla 

500 μg/m3/10 dakika SO2 sınır değerinin aĢılmamasını tavsiye 

etmektedir [10] [11]. 

Kükürt, kömür, alüminyum, petrol, çinko,demir, kurĢun gibi 

madenlerde doğal olarak bol miktarda bulunur.SOx gazları petrol, kömür 

gibi kükürt içeren katı ve sıvı yakıtların yanması, petrolden benzin elde 

edilmesi ve maden cevherlerinden metallerin üretilmesi gibi iĢlemler 

sonucunda ortaya çıkar.Özellikle kömürü yakıt olarak kullanan termik 

santrallerden ve ham madde iĢleyip üreten endüstrilerin yanı sıra petrol 

rafineleri, çimento fabrikaları, metalürji endüstrisinin de oldukça fazla 

miktarlarda SO2 emisyonu salındığı bilinmektedir.SO‟nin en büyük 

kaynağının ise elektrik üretiminde sarfedilen yakıtlar olduğu 

bilinmektedir.Bunlara ek olarak orman yangınları, volkan patlamaları gibi 

doğal kaynaklardan da bir miktar kükürt dioksit havaya 

karıĢmaktadır.Büyük Ģehirlerde ısınmada kullanılan katı ve sıvı yakıtlar, 

kent atmosferindeki SO2 kirleticisinin önemli kaynaklarıdır. SO2 asit 

yağmurları diye adlandırılan çevresel bir problemin de sorumlusudur. SO2 

atmosferdeki nemde çözünür, güneĢ ıĢığı ve bazı kimyasalların varlığında 
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sülfürik asite dönüĢerek asit yağmurlarının oluĢmasında en önemli katkıyı 

yapar. Asit yağmurları da baĢta ormanlar olmak üzere pek çok çevresel 

tahribata sebep olur .  

 

SO2 akciğer fonksiyonlarını ve solunum sisteminin etkileyebilir ve 

gözlerde tahriĢe neden olabilir. Solunum sistemi enfeksiyonları öksürüğe, 

mukus sekresyonuna, kronik bronĢit ve astımın agreve olmasına neden 

olabilir.SO2 seviyesinin yüksek olduğu günlerde kalp rahatsızlıkları 

sebebiyle hastaneye müracaatlar ve ölümler artmaktadır.  

 

1.4.4.Ozon (O3)  

 

Ozon, atmosferde bulunan, stratosfer tabakasında en yüksek 

konsantrasyonlara ulaĢan oldukça reaktif bir gazdır. Ozon suda 

çözünmedi_inden 

solunum sisteminin derinliklerine ulaĢabilmektedir [16] 

 Ozon, üç oksijen atomundan oluĢan bir gazdır. Ozon hem yer 

seviyesinde hem de atmosferin üst tabakalarında bulunabilir. Atmosferde 

kompleks reaksiyonlar sonucu oluĢur ve bulunduğu yere göre “faydalı” veya 

“zararlı” olabilir.  

• Faydalı ozon: Atmosferin yaklaĢık 15-50 km‟leri arasındaki tabakası olan 

stratosferde bulunur. Stratosferik ozon güneĢten gelen zararlı ultraviyole 

ıĢınları emerek dünyadaki canlı türlerini korur. Atmosferdeki tüm ozonun 

%90‟ı buradadır.  

• Zararlı ozon: Motorlu taĢıt eksozları ve endüstriyel faaliyetler sonucu 

atmosfere NOX ve uçucu organik karbon bileĢikler (VOC) salarlar. NOX ve 

VOC‟lar  yeryüzünde, özellikle azot oksitler ile uçucu organik karbon (VOC) 

kaynaklarının yoğun olduğu Ģehiriçi bölgelerde ve yaz aylarında 

fotokimyasal reaksiyonlar sonucu oluĢmaktadır. Bu reaksiyonu etkileyen en 

önemli parametreler güneĢ ıĢığı ve yüksek sıcaklıktır. Özellikle Ģehirlerde  

yaz aylarında ozon konsantrasyonları yüksek seviyededir.Ozon artıĢına 

stratosferden taĢınım neden olsa da en büyük kaynağı insan faaliyetleridir 

[16]. 

Ozonun özellikle akciğer fonksiyonlarına ciddi zararları olduğu 

bilinmektedir. Genelde, ozon maruziyeti 1-3 saatlik süreyi 

kapsamaktadır.200 μg/m3 oksitleyici konsantrasyonuna maruziyet 
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sonucunda göz, burun ve boğaz tahriĢine, öksürük ve baĢ ağrısı 

görülebilmektedir. Çocuk ve gençlerde akciğer fonksiyonlarının azalmasına 

sebep olan konsantrasyon ise 160-300 μg/m3 dir.  

Ozon, eĢik değerin üzerinde solunduğunda sadece çocuklar, yaĢlılar 

ve solunum rahatsızlığı olanlar gibi hassas gruplarda değil, sağlıklı 

insanlarda da astım ve diğer solunum problemlerine neden olabilmektedir. 

Ozon ile akciğerde solunum fonksiyonlarında azalma, solunum yolu 

hastalıklarından kaynaklanan hastaneye yatıĢlar  ve mortalite  arasında 

iliĢki bulunmuĢtur  [27][28][29]. ABD‟de yapılan bir çalıĢma, Washington 

bölgesinde havadaki ozon konsantrasyonlarındaki her 0.01ppm artıĢın 1-17 

yaĢları arasındaki çocukların acil baĢvurularını ve hastaneye yatıĢlarını 

artırdığını göstermiĢtir. Ayrıca sosyo-ekonomik düzeyi düĢük çocukların bu 

durumdan daha çok etkilendikleri de görülmüĢtür [28]. Ozon günümüzde 

Avrupa‟da en fazla endiĢe yaratan hava kirleticilerden birisidir. Avrupa 

kentlerinde, ozon maruziyetindeki her 10 μg/m3 „lük artıĢın, kalp 

rahatsızlıklarında % 0,4, ve günlük ölüm oranlarında  % 0,3 artıĢa neden 

olduğu rapor edilmiĢtir.   

 

1.4.5.Azot oksitler (NOx); 

 

 Asidik karekterli gazlar olan Azot oksitlerin çoğu, atmosfere iki temel 

kaynak tarafından salınır. Bunlardan birincisini katı, gaz veya sıvı yakıt 

sarf eden evsel ısınma sistemleri, fosil yakıtların kullanıldığı termik 

santraller, çeĢitli endüstri çalıĢmaları oluĢturur. Diğer önemli kaynak ise 

motorlu taĢıtlardır. Azot oksitler yüksek sıcaklıkta yanma reaksiyonu 

sonucu açığa çıkarlar.(1200 oC ve üzerinde). Yakıtların yanması sonucu 

genellikle daha az miktarda da azot dioksit oluĢur. ġehirlerin üzerinde ince 

kahverengi bir sis veya rüzgâr yönünde bir duman bulutu gibi görülebilir. 

Azot dioksit, NO2 formülüne sahip bir nitrojen oksit olup en önemli 

hava kirleticilerdendir. Bu kırmızımsı kahverengi renkli zehirli gazın keskin 

karakteristik bir kokusu vardır. Mevcut WHO kılavuz değeri 40 µg / m3 

(yıllık ortalama) olan halkı gazın sağlığa etkilerinden korumak için 

belirlenmiĢtir.  

NO (azot oksit) renksiz, kokusuz bir gazdır ve Azot monoksit fazla 

miktarda bulunduğunda, atmosferde hızlı bir Ģekilde Azot dioksite dönüĢür. 
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Azot dioksit, nitrit asidi oluĢturmak için reaksiyona girer ve asit 

yağmurlarının oluĢmasına katkıda bulunur. Günümüzde Ģehir 

merkezlerinde trafiğin yoğun olduğu bölgelerde azot oksit konsantrasyonu 

genel olarak yüksektir [16]. 

NO sıcaklık altında yanma iĢlemi sonucunda ortaya çıkar;  N2 + O= 

NO + N , N + O2 =NO + O Ve ayrıca, N2 + O2 =2 NO  ġeklinde azot monoksit 

meydana gelir. Bu azot oksit de havadaki oksijen ile bileĢerek azot dioksit 

oluĢumuna neden olur; 2 NO2 + O20= 2 NO2   

Bu Kirleticinin etkileri ise;  

 Akciğerlerde geri-dönüĢümlü ve geri-dönüĢümsüz birçok etkisi 

olduğu saptanmıĢtır.  

 Malzemeler ve tarihi yapılar üzerinde korozif etkisi vardır.  

 DüĢük seviyeli konsantrasyonlara uzun süre maruz kalınması 

hücresel düzeyde değiĢikliklere yol açmaktadır.  

 Bakteriyel ve viral enfeksiyonlara karĢı direnci düĢürmektedir.  

 Kahverengi ve kokulu olan NO2, akciğer dokusunda hasara neden 

olur.  

 Azot dioksit ‟e (NO2 ) maruz kalan çocukların solunum sistemi 

semptomlarında artma ve akciğer fonksiyonlarında azalma olduğunu 

göstermiĢtir.  

 Astım gibi solunum hastalığı olan yetiĢkinler ve çocuklarda; öksürük, 

hırıltılı solunum ve kesik nefes alma gibi solunum belirtilerine neden 

olabilir [10] [11].  
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1.4.6. Partikül Madde (PM) 

 

Partikül madde (PM), atmosferde asılı bulunan inorganik ve organik 

maddelerinkompleks karıĢımlarını temsil eder [29]. Partiküler madde (PM) 

katı partiküllerin ve sıvı damlacıkların bir karıĢımıdır ve atmosferde asılı 

bulunur [30]. 

Partikül maddelerin (PM) boyutları birkaç nanometreden(nm) onlarca 

mikrometre çap aralığında değiĢim gösterir. genellikle 0,002 ile 100 pm 

arasında çok geniĢ bir aralıktan oluĢmaktadır. Toz, is gibi bazı partiküller 

gözle görülebilir ancak mikroskopla görülebilen boyutlarda partiküller de 

vardır. Ortalama gaz molekül büyüklüğünden (0,0002-0,0003 gm) iri olan 

ve havada asılı kalabilen toz, is, kül, kurĢun gibi katı ya da duman, sis, yağ, 

asitler gibi sıvı maddeler partikül sınıfına girer.  

PM boyutu solunum sistemi ve bununla ilgili sağlık etkilerinde 

önemli bir rol oynamaktadır. Sıvı veya katı taneciklerin gaz ortamında 

askıda durmasıyla meydana gelen toz veya partiküler madde diye 

adlandırılan bu kirletici türü, ister doğal isterse yapay kaynaklı olsun; 

çeĢitli iklimsel ve hijyenik etkileriyle önem teĢkil etmektedir. 

Partikül boyutu genellikle aerodinamik çap olarak tanımlanır ve 

birkaç nanometre (nm )ile onlarca mikrometre (μm) çap aralığında farklılık 

gösterir. 2,5 μm çaptan daha büyük ise “kaba partiküller”, 2,5 μm den 

daha küçük ise “ince partiküller (fine)” ve 100 nm çaptan daha küçük 

olanlara da “çok ince partiküller (ultrafine)” olarak tanımlanmaktadır. 

Büyük partiküller, insan vücudundaki doğal savunma yollarıyla 

uzaklaĢtırılırlar. Daha küçük partiküller (<10μm) akciğerlerin derinliklerine 

kadar ulaĢabilme yeteneği sayesinde tahriĢ edici ve tıkayıcı etkilere sebep 

olurlar [31]. 

PM konsantrasyonları Ģehirden Ģehre ya da aynı Ģehrin farklı 

yerlerinde dahi ciddi ölçüde farklılık gösterebilmektedir. Havanın tozlu 

olması, yani doğal veya yapay partikül maddeler içermesi; görüĢ 

mesafesinin azaltarak, neden olarak güneĢ ıĢınlarının enerji taĢıdığı dalga 

boylarına etki edip enerji akıĢını değiĢtirmek suretiyle insan, hayvan ve 

bitki sağlığını olumsuz yönde etkilemektedir. Buna ilaveten kirleticilerin 

zararlı etkilerinin daha yoğun hissedilmesine de neden olurlar [32]. 

Aerodinamik çapı 2,5 μm küçük olanlar PM2.5, 10 μm‟den küçük 

partiküller ise PM10 olarak adlandırılır [33]. PM10 terimi parçacık çapı 10 
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μm‟den küçük veya eĢit olan tüm partikülleri, 0,002 ile 100 μm arasındaki 

parçacıklar da asılı partikül maddeleri ifade eder. 

Partikül maddeler hem kaynağından direkt olarak atılarak, hem de 

atmosferdeki birtakım kimyasal reaksiyonlar sonucunda oluĢmaktadır. 

Doğal partikül madde kaynakları yangınlar, mineral tozlar, deniz aerosolleri 

ve sporlar, polenler gibi biyojenik aerosoller, çöller ve volkanlar olarak 

sıralanabilir. Yapay kaynaklar ise, ulaĢım araçları, yakma tesisleri (kömür-

katı atık yakma, evsel ocaklar gibi), tarımsal atıkların yakılması, elektrik 

santralleri, malzeme iĢleme, endüstriyel prosesler (metal ve çimento 

endüstrisi vb.)ve NH3,NOx,SO2 gibi gazların havadaki diğer bileĢenlerle 

etkileĢimi olarak sıralanabilir. Hızlı sanayileĢme ve nüfus artıĢ nedeni ile 

fosil yakıt sarfiyatının artması dünyanın birçok bölgesinde atmosferdeki PM 

yoğunluklarının artmasına sebep olmuĢtur. Büyük Ģehirlerin 

atmosferindeki PM yoğunluklarının artmasından bu kaynaklar sorumludur. 

Çöller ve aktif volkanların bulunduğu bölgelerde ise doğal kaynakların PM 

yoğunluklarına tesiri daha fazladır [34, 35]. 

Parçacıkların boyutu sağlık sorunlarına yol açma potansiyeli 

arasında güçlü bir iliĢki olduğu bilinmektedir. Partikül boyutuna göre 

akciğerin derinlerine kadar inebilir ve de kan dolaĢımına katılabilir, akciğer 

ve kalbi de etkileyebilir. Solunum yollarına alınan 10 mikrondan büyük 

partiküller burun ve nazofarenkste tutulurken, 10 mikrondan küçük kısmı 

ise bronĢlarda birikmektedir.1-2 mikron çapındakiler alveollerde birikirken, 

0.5 mikron çapındaki partiküller, özellikle 0.1 μm çapındakiler alveollerden 

difüzyon yoluyla intrakapiller aralığa  ulaĢmaktadır. 

Kaba partiküllerin taĢınma mesafesi  <1 km ile 10 km arasında 

değiĢirken havada kalma süreleri dakikalar ya da saatler sürebilmektedir. 

Ġnce partiküllerin ise taĢınma mesafesi 100 km ile >1.000 km arasında 

değiĢirken havada kalma süreleri günler ya da haftalar sürebilmektedir. 

Çapı 10 μm‟nin üzerindeki partiküller toplam emisyonlar içinde önemli bir 

çoğunluk oluĢturmalarına rağmen, hızlı bir Ģekilde çökerek havadan 

uzaklaĢtıkları ve burundan solunum sistemine kolayca ulaĢamamaları 

nedeniyle insan sağlığına doğrudan etkileri göreceli olarak önemsizdir [36]. 

Epidemiyolojik çalĢmaların çoğunda sonuçlar günlük mortalite ile 

havadaki partiküller arasındaki iliĢkiyi açıkça göstermektedir. Bu 

çalıĢmaların geneli, ince parçacıkların (PM 2,5) bulunduğu kentsel 

alanlardaki bahsedilen hava kirliliği ataklarını içermektedir. Ġnce partiküller 
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kurum, asidik gazlar, sülfat ve nitratlar, çoğunlukla ulaĢımda, sanayide ve 

enerji üretiminde kulanılan fosil yakıtlardan medana gelmektedir. Ġnce 

partiküller akciğerin en uç kısımlarına kadar ulaĢabildikleri için en büyük 

sağlık sorununu oluĢturmaktadılar. Kaba partüküller (PM 10-2,5) ise 

yerkabuğu materyalleri gibi jeolojik ürünlerden köken alır. Kaba partikül 

düzeylerinin yüksekliği çoğunlukla düĢük ince partikül düzeyleriyle 

iliĢkilidir. Yanma sonucu oluĢan partikülleri içerir ve hızlı rüzgarlarla da 

iliĢkili olduğu bilinmektedir [37].  

Sağlıklı kiĢilerde ise yüksek düzeyde partikül kirliliğine maruz 

kalındığında geçici semptomlar görülürken çocukların, yaĢlıların, akciğer ve 

kalp hastalığı olanların partikül kirliliğinden daha fazla etkilendiği 

saptanmıĢtır. PM maruziyeti ile ilgili çok sayıda çalıĢmada kalp krizi, aritmi, 

astım alevlenmesi, akciğer fonksiyonlarında azalma, hava yolu iritasyonu ve 

öksürük, nefes darlığı, solunum yolu semptomlarının artıĢı gibi sonuçlar 

bulunmuĢtur. Kalp ve akciğer hastalığı olan kiĢilerde erken ölümlerin 

görülmesi de bir diğer önemli sonuçtur [15, 26, 38]. 

 PM kronik maruziyeti sonucu kardiyovasküler sistem ve solunum 

sistemi hastalıklarına ek olarak akciğer kanserine kadar ilerleyen sonuçlar 

da ortaya çıkarabilir. Mortalite ve morbidite artıĢı ile PM boyutu arasındaki 

yakın iliĢkinin varlığı saptanmıĢtır. Ayrıca ince partikül konsantrasyonları 

azaldığında, mortalitenin de azalacağı bildirilmiĢtir. GeliĢmekte olan 

yerleĢim bölgelerinde yıllık ortalaması 70 μg/m3 olan PM10 

konsantrasyonları DSÖ Hava Kalitesi Rehberinde belirlenen limit değerlere 

göre azaltıldığında hava kirliliği ile iliĢkili ölümlerin %15 oranında azalacağı 

tahmin edilmektedir [29]. Uluslararası Kanser AraĢtırmaları Ajansı PM 

karıĢımlarını karsinojenik olarak sınıflandırmakta, ticari üretimler, 

endüstriyel süreçler, benzinli ya da dizel araçlardan dıĢ ortama verilen 

polisiklik aromatik hidrokarbonlar (PAHs), benzoapiren gibi zararlı 

kimyasalların, PM yapısına girerek kanser riskini arttırdığını bildirmektedir 

[39] [40].  

Sağlığa olan etkileri dıĢında çevresel etkileri de olan partikül kirliliği 

çevresel risklere ve görüĢ mesafesinde bozulmalara yol açar. Amerika‟nın 

bazı bölgelerinde yapılan incelemeler sonucu ince partiküller görüĢ 

uzaklığının(sis)  bozulmasının temel nedeni olduğu görülmüĢtür. Partiküller 

rüzgâr tarafından taĢınarak toprak ya da suları da kirletmesinin 

sonucunda;  
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- Akarsuları asit hale dönüĢebilir. 

- Topraktaki besin dengesi değiĢebilir. 

- Tarım ürünlerine zarar görerek gıdalardaki besin dengesi bozulabilir.  

- Ekosistem çeĢitliliği etkilenebilir. 

  Ayrıca, heykel anıt gibi yapıların aĢınmasına yol açarak, tarihi ve 

kültürel mirasa da zarar verir. [33] 

 

1.5 Hava Kirleticilerine Maruz Kalım 

 

“Maruz kalım” ya da “Maruziyet” tanımı, “alıcı için kesin ya da 

muhtemel toksik olan bir ajan ile bir alıcının sınırı arasındaki temas” olarak 

tanımlanabilir. Ġnsanların hava kirleticilerine maruz kalması sonucunda 

kirleticilerin sağlığa olumsuz etki etkileri ortaya çıkar. Hava kirletici 

maddelere maruz kalımın inhalasyon, solunum, sindirim ve deriden emilim 

gibi birçok değiĢik yolla gerçekleĢtiği bilinmektedir. Hava kirleticilerine 

maruz kalım en kolay Ģekilde insanların vakit geçirdikleri değiĢik 

ortamlardaki hava kirleticilerinin deriĢimleri ve bu ortamlarda geçirilen 

zamanın çarpımının değerlendirilmesi ile hesaplanır. Amerikan Ulusal 

Bilimler Akademisi (NAS) a göre, bir ajanın solunum yolu ile maruz kalımın 

değerlendirilmesinde önemli iki parametre maruziyeti gösteren ajanın 

ölçüsü (deriĢim) ve bu maddeye maruz kalınan süredir [41]. 

Buna ilaveten “maruz kalım” kavram olarak “deriĢim” tanımından 

farklıdır ve herhangi bir ortamda deriĢimlerin yüksek ölçülmesi o ortamda 

maruz kalımın da fazla olduğu anlamına gelmez. Dünyanın geneli 

değerlendirildiğinde, insanların vakitlerinin çoğunu kapalı ortamlarda 

geçirdiklerinden dolayı, hava kirleticilerine maruz kalımın önemli kısmı bir 

kısmı da kapalı ortamlarda gerçekleĢmektedir. Diğer yandan, hava 

kirleticilerinin insan sağlığına etkilerinin tespit edilmesinde “toplam maruz 

kalım” ın değerlendirilmesi önemlidir. Toplam maruz kalım, kirletici 

maddelerin dıĢ ortamdaki ve iç ortamdaki deriĢimleri ile bu ortamlarda 

geçirilen süreler göz önünde bulundurulmalıdır. Hava kirleticilerinin sağlık 

üzerine etkilerinin ve olumsuz etkilerine karĢı toplum sağlığı açısından 

alınması gereken önlemlerin belirlenerek olası risklerin yönetimi açısından 

maruz kalım değerlendirmesi önemlidir. Günümüzde, bu nedenle 

kullanılmakta olan ve aralarında niteliksel incelemeleri de dikkate alan 

birçok maruz kalım değerlendirme yöntemi kullanılmaktadır. Bu yöntemler 
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güvenilirlik, maliyet, duyarlılık ve uygulanabilirlik gibi kriterler açısından 

değerlendirildiğinde çok fazla farklılık göstermektedir. Hava kirleticilerini 

değerlendirmede en sık kullanılan maruz kalım ölçümleri sabit 

istasyonlarda yapılan açık ortam hava kalitesi ölçümleri, tahmini ve kiĢisel 

maruz kalım ölçümleri ile hava kirleticilerinin deriĢimlerinin modelleme 

yöntemidir. 

 

1.6.Hava Kirleticilerine Duyarlılık ve Savunmasızlık 

 

Hava kirliliğine aynı miktarda maruz kalan gruplar arasında 

vücutları tarafından verilen metabolik yanıtın farklılık göstermesi duyarlılık 

(susceptibility) olarak tanımlanır. Hava kirleticilerine karĢı savunmasızlık 

(vulnerability) ise, hava kirliliğine karĢı daha duyarlı bir yapıda olma, hava 

kirliliğine maruziyetin fazla olması gibi bir takım nedenlerden dolayı bazı 

grupların kirleticilerden baĢka kiĢilere göre daha fazla zarar görmesi olarak 

tanımlanabilir. Hava kirliliğine karĢı artan duyarlılık yaĢ, kronik 

hastalıklar, genetik yapı, alerji gibi birçok faktör ile iliĢkilidir ve bu tür 

nedenlere bağlı olarak bazı kiĢilerin hava kirliliğinden diğerlerine göre daha 

kolay etkilendiği bilinmektedir. Hava kirliliğinin tüm yaĢ gruplarındaki 

kiĢiler üzerindeki olumsuz etkileri bilinmekle birlikte, yapılan 

araĢtırmalarda bebekler, çocuklar ve yaĢlıların hava kirliliğinin akut ve 

kronik etkilerine daha duyarlı olduklarını göstermiĢtir[42] [43] [44] [45] [46] 

.Ayrıca, bu olumsuz etkiler alerjik yapıya sahip ya da kimyasallara duyarlı 

bireyler, astım ve KOAH hastaları, kalp ve inme hastaları, hamileler gibi 

baĢka grupların durumlarında da önem göstermektedir. 

 

Çocukların hava kirliliğine eriĢkinlerden daha duyarlı ve savunmasız 

olmalarının baĢlıca sebepleri Tablo 1‟de gösterilmiĢtir. Çocuklar ve 

yetiĢkinler arasındaki en önemli fark çocukların büyüme ve geliĢmesinin 

devam etmekte oluĢudur. Solunum sistemi ve bağıĢıklık sistemi gibi birçok 

sistem çocuklarda geliĢimini henüz tamamlamamıĢtır. Çocukların hava 

kirleticilerinin olumsuz etkilerinden daha kolay etkilenmelerinin bir diğer 

nedeni de yetiĢkinlerden daha fazla solunum yolu enfeksiyonlarına 

yakalanmalarıdır. Birim vücut ağırlığı dikkate alındığında solunum yoluyla 

çocuklar yetiĢkinlerden daha fazla hacimde havayı bünyelerine alır ve 

bundan dolayı yetiĢkinlere oranla daha yüksek dozda hava kirleticisine 
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maruz kalırlar.  Ayrıca, çocuklar açık orttamlarda daha fazla vakit 

geçirdiklerinden ve fiziksel olarak da daha aktif olduklarından oksijen 

ihtiyaçları ve solunum hızları daha fazla olmaktadır. 

 

 

 

Tablo 1. Çocukların hava kirleticilerine karĢı savunmasızlığını 

belirleyen faktörler  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kategori    

Fizyolojik faktörler  YetiĢkinlere kıyasla, birim 

vücut ağırlığı baĢına daha fazla 

oranda hava soluma kapasitesi 

Akciğerlere ve hava yollarının 

küçük olma  

Akciğer geliĢimi ve solunum 

fonksiyonları ile ilgili faktörler  

GeliĢmekle olan havayolları ve 

alveollerin savunmasızlığı 

BağıĢıklık sisteminin tam 

geliĢmemiĢ olması  

Zaman-aktivite paternleri ile ilgili 

faktörler  

DıĢarıda harcanan zaman Oyun 

oynama ve egzersiz sırasında 

artan ventilasyon hızı  

Kronik hastalıklar ile ilgili faktörler Akut 

hastalıklar ile ilgili faktörler  

Daha yüksek astım prevalansı 

artan kistik fibroz prevalansı  

Fizyolojik faktörler  Akut solunum yolu 

enfeksiyonlarının daha sık 

gözlenmesi 
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1.7 Hava Kirliliğinin Ġnsan Sağlığına Etkileri 

 

DSÖ, 2012 yılında dünyada 12,6 milyon ölümün ve 596 milyon 

küresel hastalık yükünün çevresel sorunlardan kaynaklandığını 

belirtmektedir [38]. 

DSÖ, 2012 yılındaki bu küresel ölümlerin 3,7 milyonunun dıĢ ortam hava 

kirliliği kaynaklı olduğunu ve bunun %88‟inin de düĢük ve orta gelirli 

ülkelerde genç yaĢta ölümlere sebep olduğunu bildirmiĢtir [29]. 

Hava kirliliği ile insan sağlığı iliĢkisi yapılan pek çok sayıda 

epidemiyolojik çalıĢma ile incelenmiĢtir. Dünyada ve ülkemizde yapılan 

çalıĢmalar sonucunda hava kirliliğinin mortaliteyi -hastaneye baĢvuru ve 

yatıĢları- artırdığını göstermektedir[40]. 

Ġsviçre‟de yapılmıĢ bir çalıĢmada, sekiz farklı bölgede yaĢayan yetiĢkinlerde 

PM10, NO2 ve SO2 seviyeleri ile akciğer solunum fonksiyonlarında azalma 

ve bronĢitik semptomlarda artma arasında bir korelasyon olduğu 

saptanmıĢtır [47]. 

Ġstanbul‟daki bir çalıĢmada da artan hava kirliliği düzeyleri ile allerjik 

solunum yolu hastalıklarının prevalansı arasında bir korelasyon olduğu 

görülmüĢ ve bunun yanı sıra rinit insidansının 1994‟te doğal gaz 

uygulamasının baĢlamasından iki yıl öncesinde iki yıl sonrasına (1996‟ya) 

oranla anlamlı olarak düĢük olduğu saptanmıĢtır [48]. 

Zonguldak‟taki bir çalıĢmada, hava kirliliği ile semptomatik astımlı çocuk 

sayıları incelendiğinde, ikisi arasında bir korelasyon olduğunu görülmüĢtür 

[49]. 

Buna benzer bir çalıĢmada, PM10, PM 2.5 ve kaba partikül (10-25_m 

çapındaki partiküller, PM10-25) düzeyindeki artıĢ ile astım, allerjikğp rinit 

ve üst-alt yolunum yolları hastalıkları nedeniyle yapılan hastane 

baĢvuruları arasındaki iliĢkiye bakıldığında da pozitif bir iliĢki olduğu 

saptanmıĢtır.[50] ÇeĢitli kaynaklardan salınan hava kirleticiler atmosferde 

değiĢik Ģekillerde dağılarak ve farklılıklara uğrayarak değiĢik mikro 

ortamlarda değiĢen oranlarda deriĢimlerde bulunurlar. Bu kirleticiler de 

değiĢen spesifik özelliklerine göre farklı Ģekillerde ve miktarlarda insan 

vücuna nüfuz etmektedir. Bu kirleticilere birbirinden farklı sürelerde maruz 

kalan kiĢilerde sonuçta biyolojik yanıt olarak zararlı sağlık etkileri 

görülmektedir. Biyolojik mekanizmaları net olarak anlaĢılamamıĢ olmasına 

rağmen, hava kirleticilerin insan vücudunda organ ve sistemlerde tahribata 
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yol açarak bu sistemlerle ilgili çeĢitli hastalıklara (morbidite) ve ölüme 

(mortalite) neden olduğu uzun yıllardır net olarak bilinmektedir. Hava 

kirleticilerine maruz kalımın pek çok hastalığın sıklığını (prevalans) ve 

Ģiddetini arttırarak halk sağlığı açısından risk oluĢturduğu yapılan birçok 

epidemiyolojik çalıĢma ile belgelenmiĢtir.  

Bilinen güncel çalıĢma sonuçlarına bakıldığında, hava kirleticilerinin 

olumsuz sağlık etkilerinin ortaya çıkması için gerekli sınır değerler henüz 

belirlenememiĢtir. Etkinin gözlenemediği bir eĢik değerin olmaması, belli 

deriĢimlere sürekli maruz kalınması sonucunda ileride kronik etkilerin 

ortaya çıkacağını da göstermektedir. Olumsuz etkilerin ortaya çıkması için 

eĢik değerlerin olmayıĢı sonucunda sağlığın korunması için kabul edilen 

hava kalitesi sınır değerlerinin belirlenmesinde “güvenli” seviye yerine 

“kabul edilebilir” kirlilik seviyesi tanımını gündeme getirmektedir. Kabul 

edilebilir kirlilik düzeyi kavramı sosyal normlara ve risk algısına göre 

değerlendirildiğinde ülkeler arasında değiĢkenlik gösterebilir [51]. 

Bununla birlikte, hava kirleticilerinin sağlık etkileri onların kendine 

özgü özelliklerine göre değiĢkenlik gösterebildiği bilinmektedir. Partiküllerin 

sağlık üzerine olan etkileri tanecik boyutları ve kimyasal formülleri ile 

bağlantılıdır. Büyük partiküller insan vücudundan bağıĢıklık sisteminin 

rolü ile uzaklaĢtırılabilirken, daha küçük olan partiküler (<10 pm) 

akciğerlerin derinlerine kadar yerleĢerek tahriĢ edebilirler ve tıkayıcı etkilere 

neden olabilirler. Özellikle ince partiküller solunum sisteminde gaz 

alıĢveriĢinin yapıldığı alveollere kadar ulaĢabilir ve orada birikebilirler. 

Ayrıca, solunabilen partiküllerin sağlığa zararlı maddelerin insan vücuduna 

geçmesine neden oldukları ve bu maddelerin içinde çözünebilir özellikte 

olanlarının kan yoluyla nüfuz ettiği de unutulmamalıdır. Ġnsanlarda 

özellikle solunum sistemine olumsuz etkileri olan ozon, SO2 ve NO2 gibi gaz 

formundaki hava kirleticiler ise yükseltgeme, suda ve dolayısıyla kanda 

çözünebilme özellikleri nedeniyle etki ederler. Gazların en büyük etkileri üst 

solunum yollarını zedelemesi, göğüs ağrısı, hapĢırma ve öksürme, 

burun,boğaz ve göz tahriĢi olarak gruplanabilir. Yükseltgeyici gaz kirleticiler 

akciğer dokusunu tahrip ederek solunum fonksiyonlarını azaltabilirler. Azot 

oksitler, akciğerdeki nemle birleĢerek düĢük deriĢimde nitrik asit 

oluĢturabilirler. Kanın alyuvarlarındaki hemoglobin, karbon monoksitle 

karboksihemoglobin kompleksini oluĢturduğu için, karbon monoksit 
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seviyelerine çok yüksek oranda maruz kalındığında dokulara oksijen geçiĢi 

engellenerek ani ölümlere görülmesine neden olabilir. Toksik olduğu bilinen 

bazı uçucu organik bileĢikler ise karsinojenik olan ya da olmayan bazı 

etkiler gösterebilirler [51] . 

PM 10 ya da PM 2,5, NOx, SOx, CO, ve O3 gibi yaygın hava 

kirleticilerinin solunum(respiratuar) ve kalp/damar (kardiyovasküler) 

sistemlerine olumsuz etkileri bilinmektedir. 

 

Mevcut çalıĢmalarda hava kirliliği ile çeĢitli sağlık sorunları 

arasındaki iliĢkiyi araĢtırmak üzere çoğunlukla hastalık insidansı ve 

prevalansı, hastane yatıĢ/doluluk oranları, acil servis baĢvuruları ve 

mortalite oranları vb. sağlıkla ilgili parametreler ile bölgeye özel kısa 

ve/veya uzun vadeli hava kirletici ölçüm verilerinden oluĢan maruz kalım 

değiĢkenlerinin kullanıldığı görülmüĢtür. Tablo 2‟de kirleticilerin deriĢim 

seviyeleri ve maruz kalma süreleriyle iliĢkili olarak ortaya çıkan hava 

kirliliğinin kronik ve akut sağlık etkileri listelenmektedir.  
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Tablo 2: Hava Kirliliğinin Sağlık Etkileri  

 

Hava kirliliğinin insan sağlığına etkileri subklinik etkilerden ölüme 

kadar geniĢ bir aralıkta seyretmektedir. Halk sağlığı açısından 

değerlendirildiğinde, hava kirliliği etkilerinin çoğunlukla subklinik etkiler ve 

solunum fonksiyonlarında azalma gibi göreceli olarak daha az önemli etkiler 

 

Kısa süreli maruziyete bağlı etkiler  

• Günlük mortalite  

• Solunum ve kardiyovasküler hastalık kaynaklı hastane baĢvuruları  

• Solunum ve kardiyovasküler hastalık kaynaklı acil servis vakaları  

• Solunum ve kardiyovasküler hastalık kaynaklı birinci basamak 

bsĢvuruları 

• Kısıtlı aktivite imkanı  

• Okula ve iĢe devam edememe  

• Solunum ve kardiyovasküler hastalık kaynaklı ilaç kullanımı  

• Akut geliĢen bulgullar (öksürük, wheezing, solunum yolu enfeksiyonları) 

• Fizyolojik değiĢiklikler 

Uzun süreli maruziyete bağlı etkiler  

• Solunum ve kardiyovasküler hastalık kaynaklı mortalite  

• Kronik üst ve alt solunum yolu hastalıkları prevalans ve insidansında 

artıĢ   

• Fizyolojik fonksiyonlarda kalıcı değiĢimler  

• Akciğer kanseri  

• Kronik kardiyovasküler hastalıklar 

• Intrauterin dönemde büyümenin kısıtlanması (geliĢimin yavaĢlaması, 

doğum kilosunun düĢüklüğü) 
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tarafından baskılandığı sonucu elde edilmiĢtir . Bunlardan etkilenen kiĢi 

sayısının hastaneye baĢvuran ya da ölüm gibi ciddi sonuçlardan etkilenen 

kiĢi sayısından çok daha fazla olduğu saptanmıĢtır. Buna ilaveten,çok 

sayıda epidemiyolojik  incelemenin erken ölüm ve hastane yatıĢları gibi 

ciddi sağlık etkilerinioluĢmuĢtur [51] [47].Bazı epidemiyolojik çalıĢmalar 

hava kirleticileri ile bunların sağlığa olumsuz etkileri arasında doğrusal  bir 

iliĢki bulunduğunu ve bu iliĢkinin de artan maruz kalım olumsuz sağlık 

etkilerindeki artıĢ ile orantılı olduğu saptanmıĢtır [51]. 

Hava kalitesinin kötü olması insan sağlığı üzerinde birçok olumsuz 

etkide bulunur. Havadaki O3 ve CO2 seviyelerinin artıĢı, uygunsuz PM ve 

aeroallerjenler özellikle solunum sistemini ve kardiyovasküler sistemi 

etkileyerek hastalıkların ve erken yaĢta ölümlerin görülmesine yol açar[52] 

[53]. Özellikle büyük Ģehirlerde ısınma ihtiyacı ve endüstriyel amaçla 

kullanılan fosil yakıtlar, egzoz dumanı, toz, is gibi diğer partiküller astım, 

KOAH gibi solunum sistemi hastalıkları, çeĢitli kalp hastalıkları, alerjik rinit 

gibi solunum sistemi hastalıklarına neden olabilir. Ayrıca sahra tozunun 

hava kütleleri yoluyla ve rüzgârlar ile taĢınması da Ģehirlerde yaĢayan 

insanlar için risk faktörü oluĢturmaktadır[54]. Amerika‟da da kötü hava 

kalitesinin hava yolu hastalıklarına bağlı hastalıkların sayısını attırarak 

okulda ve iĢte aksamalara sebep olduğu, bununla birlikte acil servise veya 

polikliniğe baĢvuruların sayısını arttırarak ekonomik sıkıntılara da yol açtığı 

bildirilmiĢtir [53]. Ġklim değiĢikliklerine bağlı olarak küresel ısınmanın 

artması, polen mevsimlerinin uzun yaĢanmasına ve buna bağlı olarak da 

alerji ve astım gibi hastalıkların insidansının artığı tespit edilmiĢtir [52]. 

Sonuç olarak hava kalitesinin bozulması insanları hava yolunu doğrudan 

etkileyip tahrip ederken sülfatlar, asit yağmurları nedeniyle toprağı ve suyu 

dolaylı olarak etkileyerek de insan sağlığına zarar verebilmektedir [54]. 
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1.7.1.Altta Yatan Mekanizmalar: 

Yapılan insan laboratuar çalıĢmalarında genellikle hava 

kirleticilerinin göğüste sıkıĢma, dispne gibi semptomlara neden olduğu 

gözlenirken, nonspesifik hava yolu reaktivitesinde artıĢ ile spirometrik 

solunum fonksiyon testlerinde (FEV1, FVC, FEF25-75),genel olarak bir 

düĢmeye yol açtıkları görülmüĢtür. Son zamanlarda yapılan ilginç bir 

çalıĢma O3‟nun rat akciğerlerinde antijen aktivitesinde artıĢ olduğunu 

ortaya koymuĢtur. Buna ilaveten insanlarda O3 ile yapılan çalıĢmalar, bu 

gaza maruz kalım sonrasında sağlıklı kiĢilerde hava yolu permabilitesinde 

artıĢın yanı sıra hava yolu sekresyonlarında inflamatuar hücre ve mediatör 

hücre sayısında da artıĢ olduğu gösterilmektedir. Astımlı gönüllülerin ise 

hava yolu sekresyonları incelendiğinde eozinofil ve eozinofil ürünleri artmıĢ 

olarak bulunmuĢtur. Ayrıca yakın zamanda bu hastalar ile yapılan bir 

çalıĢma sonucunda da O3‟un bu hastalarda bronĢ mukozasının inflamatuar 

sitokin ekspresyonunda artıĢa yol açtığı saptanmıĢtır [51] [52]. 

 

Yapılan deneysel insan çalıĢmaları nazal yoldan verilen partiküller ve 

dizel egzozundan elde edilen partiküllerin, allerjik kiĢilerde alerjenin 

spesifik IgE sentezi artıĢına neden olduğunu ortaya koymuĢtur. Partiküler 

hava kirliliğinin önemli bileĢenlerinden biri olan dizel egzozu ile yapılan 

araĢtırmalarda, laboratuarda bu gaza maruziyet sonucunda sağlıklı gönüllü 

kiĢilerde bronĢiyal  sıvılarda IL-8 gibi sitokinlerin ve lenfosit, nötrofil gibi 

inflamatuar hücrelerin düzeyini arttırdığı, biyopsi incelemelerinde de 

bronĢlardaki inflamatuar mediatör hücre ekspresyon artıĢı olduğu 

gösterilmiĢtir. Ayrıca dizel egzoz partiküllerinin (DEP) ratların akciğerinde 

respiratuar sinsityal virus gen ekspresyonu artıĢına yol açtığı deneysel 

hayvan çalıĢmalarıyla saptanmıĢtır. Bunların dıĢında, DEP‟nin in vitro 

olarak trombosit aktifleĢmesine ve farelerde arteriovenöz trombüs 

formasyonu artıĢına neden olduğu gösterilmiĢtir. Hava kirleticilerinin 

etkilerinin çok fazla araĢtırılmasının sebebi, solunum yolu epitelinin 

solunum sisteminde hem inhale edilen zararlılardan koruyucu rolü olması 

hem de aktif bir bariyer görevi görmesinden kaynaklanmaktadır. Bayram ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada sağlıklı ve astımlı gönüllü kiĢilerden 

alınan bronĢ epitel hücre kültürleri farklı konsantrasyonlardaki O3‟e maruz 

bırakılmıĢ ve sonucunda yalnızca astımlı kültür permabilitesinde artıĢ 
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saptanmıĢtır. Bunun yanısıra O3, sağlıklı kiĢilerde de astımlı kiĢilerde de 

hücre kültürlerinde inflamatuar mediatörlerin ortaya çıkıĢını arttırmasına 

karĢın, astımlılarda daha fazla artıĢ olduğu gösterilmiĢtir.  Bayram ve 

arkadaĢları DEP ile çalıĢma yaptığında, bu partiküllerin sağlıklı kiĢilerde de 

astımlı kiĢilerde de bronĢ epitel hücrelerinde silya titreĢim frekansını 

baskıladığını tespit etmiĢlerdir. Ayrıca DEP‟ nin sağlıklı bronĢ hücrelerinden 

IL-8 salınımını artıĢına yol açarken düĢük dozlarda olduğunda astımlı 

hücrelerde de artıĢa neden olduğu, ancak yüksek dozlardaki DEP‟nin IL-8 

düzeyinde azalmaya neden olduğu ortaya konmuĢtur. Bunun sonucunda 

DEP‟nin özellikle astımlı hücrelerdeki etkisinin doza göre değiĢkenliğinin 

olabileceği belirtilmiĢtir [55]. 

 

Epidemiyolojik kanıtlara ek olarak, çeĢitli hayvan çalıĢmaları da 

insülin direnci ve diyabette hava kirliliğinin rolünü doğruladı. Peptid 

insülinin yetersiz sentezinin bir sonucu olarak dm'nin hakim görüĢü, Ģimdi, 

glikozun düzenlenmesiyle ve insülin eyleminin yorumlanmasıyla ilgilenen 

çok sayıda organ sisteminde kusurların bulunduğu son derece karmaĢık bir 

görünüm ile değiĢtirildi. Glukoz homostaz, bir giriĢ dengesi (örneğin, diyet, 

glukoneogenez) ve doku alımı ile koordine edilir/beta hücresi tarafından 

insülin üretimini kullanır [51] [52] [53].Üç hedef doku insülin etkileri 

açısından ilkel öneme sahiptir ; yağ, karaciğer ve iskelet kası..Glukoz 

homeostazı, bir giriĢ dengesi (örneğin, diyet, glukoneogenez) ve doku alımı 

ile koordine edilir/beta hücresi tarafından insülin üretimini kullanır [51] 

[52] [53].. Yağ, karaciğer ve iskelet kası üç hedef doku insülin etkileri 

açısından ilkel öneme sahiptir. Bu organlar, glikoz homeostazı için sinerjik 

olarak gerekli olan bu sitelerin etkileĢimi ile sırasıyla glikoz depolamak, 

üretmek ve imha etmek için vücudun yeteneğini temsil eder. Ġnsülinin 

metabolik eylemini gerçekleĢtirdiği baĢlıca bölgeler olarak, bu organlar 

insülin direncinin birincil belirleyicileridir [51] [52] [53].Bununla birlikte, 

her organdaki insülin direnci, insülin eyleminin temel etkisini 

paylaĢmalarına rağmen, klinik olarak çok farklı Ģekillerde kendini gösterir. 

Örneğin, hepatik insülin direnci, lipid biyosentezi bozulmadan kalırken 

insülinin hepatik glukoneogenezi bastıramaması nedeniyle oluĢan artmıĢ  

hiperglisemiden sorumludur [56]. Buna karĢılık, yağ dokusu ve iskelet 

kasındaki insülin direnci, sırasıyla hiperlipidemi, hiperglisemi ve telafi edici 

hiperinsülinemi ile sonuçlanan yüksek lipoliz ve glikoz intoleransı olarak 
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kendini gösterir. Karaciğer ve kas hücreleri artan insülin direnci ile kan 

Ģekeri konsantrasyonununda oluĢan giderek artıĢ da, telafi edici ve ilerleyici 

hiperinsülinemiye yol açar. Bu, sonunda β-hücre tükenmesine, insülin 

sentezlenememesi  ve florid tip 2 DM yol açar [57, 58]. Tip 2 DM'NĠN bu 

zamansal ilerlemesi ile tutarlı olarak, glukoz kontrolü HbA1c ile normal 

sınırlar içinde az ya da çok korunduğunda, frank DM'NĠN baĢlangıcı yıllar 

veya hatta on yıllar önce gelir. Bununla birlikte, bu aĢamada, bir yemek 

(bozulmuĢ glukoz toleransı, IGT) veya glikoz açlık anormallikleri yanıt 

olarak glikoz anormallikleri belirgin olabilir (bozulmuĢ açlık glikoz, IFG). IR 

mekanizmalarını ve kökenleri tanımlamak için son on yılda önemli çaba 

harcanmıĢtır. Bu belirleyiciler genel olarak içsel ve dıĢsal faktörlere 

sınıflandırılabilir. Genel olarak, hücre içsel faktörler ER stres, oksidatif 

stres, mitokondriyal disfonksiyon, hücre içi lipid birikimi/dengesizlik ve 

anabolik talebi içerir. Buna karĢılık, periferik insülin sinyalini modüle eden 

ekstrinsik faktörler, dolaĢımdaki enflamatuar sitokinler, adipokinler ve 

serum yağ asidi bileĢiminde değiĢiklikler içerir[59]. Biyolojik çeĢitliliklerine 

rağmen, bu belirleyicilerin çarpıcı bir çoğunluğu inflamasyonun ortak Yolu 

üzerinde birleĢir. Örneğin, enflamatuar sitokinler, doymuĢ yağ asitleri, 

hipoksi ve ER stres; nükleer faktör-kB (NF-kB), kinaz-β (IKKß) ve Jun kinaz 

(jnk) inhibitörü üzerinde birleĢir. Bu yollar, insülin reseptör substratının 1 

ve 2 (IRS-1 ve IRS-2) serin fosforilasyonu yoluyla insülin etkisini doğrudan 

inhibe eder. Dahası, bu kinazlar tarafından NF-kB ve AP-1 transkripsiyon 

faktörlerinin aktivasyonu, enflamatuar sitokinlerin transkripsiyonuna daha 

fazla neden olur ve inflamasyonun otokrin/parakrin besleme ileri 

döngüsünü kurar. Böylece metabolik inflamasyon insülin direnci 

oluĢumunda ortak bir yol olarak iĢlev görür. Bu anlamda hava kirliliği 

iltihabı teĢvik eden bir risk faktörü gibi yüksek kalorili diyet, fiziksel 

hareketsizlik gibi diğer risk faktörleri gibi ortaya çıkan bir görünümdür.  

1.8 Visseral Yağ Dokusu Ġnflamasyonu Ve Oksidatif Stres  

Makrofajlar doğuĢtan gelen bağıĢıklık sisteminin sentinelleri olarak 

iĢlev görür ve dıĢ ortamlarındaki çok sayıda uyarıcıya algılama, entegre 

etme ve yanıt vermekten sorumludur. Makrofaj, klasik (M1) ve alternatif 

(M2) aktivasyon olarak belirlenmiĢ iki farklı yanıt paterni sergiler. [60] 

Klasik olarak aktive edilmiĢ M1 makrofajları kısa ömürlüdür, son derece 

inflamatuardır ve güçlü bakterisidal potansiyele sahiptir; alternatif olarak 
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aktive edilmiĢ M2 hücreleri kalıcı ve düzenleyici / onarıcı tepkilerle 

iliĢkilidir.[61]. M1 hücreleri, T-hücre aktivasyonunda (örneğin, MHC, CD40, 

CD86) önemli olan yüksek düzeyde kostimulatuar molekülleri (örneğin, IL-

1Β, IL-6, IL-12, TNFa) salgılar ve iNOS yoluyla nitrik oksit gibi bakterisidal 

aracılar üretir. Tersine, M2 makrofajlar farklı bir salgı fenotipi (örneğin, IL-

10, TGFß,), çok sayıda patern tanıma reseptörlerini (örneğin, mannose 

reseptör, dectin, CD301) ifade eder ve arginini biosentetik öncüllerini 

(örneğin, poliaminler, prolin) arginaz 1 ile üretmek için metabolize eder. 

Ġnsanlarda ve hayvan modellerinde tip 2 DM, visseral adipoz depolarda 

doğuĢtan gelen bağıĢıklık hücrelerinin artmıĢ üçlendirme seviyeleri ve / 

veya aktivasyonu ile iliĢkilidir [57]. tarafından önemli bir çalıĢmada, yüksek 

yağlı diyet (HFD ) ile birlikte çok yönlü bir aerosol konsantrasyon 

zenginleĢtirme sistemi (VACES) kullanılarak konsantre havadaki 

partiküllere (CAP, öncelikle pm 2.5) maruz kalma 128 gün boyunca c57bl/6 

farelerde değerlendirildi. Fareler maruz kalmadan önce 10 hafta boyunca 

HFD ile önceden beslendi. Kapağa maruz kalma, TNFa, IL - 6 ve IL-10, Mgı1 

gen ekspresyonunda bir azalma ile karakterize edilen, visseral adipozda 

toplam makrofajların artması ve tnfa, IL-6 tarafından yazılan bir pro-

inflamatuar "M1 fenotipi" ile karakterize edilen bir pro-inflamatuar fenotipe 

geçiĢ ile yağ dokusu makrofajlarında bir artıĢa neden oldu(Sun et al. 2009 

[62]). Aynı çalıĢmada mekanik deneylerde, adipoz doku makrofajlarındaki 

artıĢın, artan iĢe alımın bir sonucunu temsil edip etmediğini anlamak için 

yapılan, intra-trakeal olarak teslim edilen PM 2.5'in etkileri, monositlerle 

sBu fareler insülin direncini indüklemek için yüksek yağlı diyetle beslendi 

ve bu koĢullar altında PM 2.5 maruziyeti, mezenterik yağdaki endotel 

yapıĢık YFP + hücrelerinin sayısında, adipoz içindeki monositlerde altı kat 

artıĢ ile iki katına çıkmasıyla sonuçlandı. Böylece PM 2.5, yfp + hücrelerinin 

yağ depolarına göçünü ve yapıĢmasını kolaylaĢtırdı. Sonraki deneylerde Xu 

ve ark, pm 2.5 maruziyetine (3 haftalık yaĢta) erken maruz kalmanın 

insülin direncinin geliĢimi üzerindeki etkilerini araĢtırdı ve pm 2.5 

maruziyeti ile birlikte uygulanan normal diyetin (ND) ve yüksek yağlı diyetin 

(HFD) etkilerini karĢılaĢtırdı. PM 2.5 maruziyeti, intraperitoneal glikoz 

tolerans testi ile ND uygulanan farelerde glikoz düzeylerinde önemli bir 

artıĢa neden oldu. [63]. 
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1.9 Hava Kirliliği aracılı diyabet/Metabolik Sendrom Organ sistemleri 

üzerine yapılan çalıĢmalardan anlayıĢlar  

Epidemiyolojik kanıtlara ek olarak, çeĢitli hayvan çalıĢmaları da 

insülin direnci ve diyabette hava kirliliğinin rolünü doğruladı. Peptid 

insülinin yetersiz sentezinin bir sonucu olarak dm'nin hakim görüĢü, Ģimdi, 

glikozun düzenlenmesiyle ve insülin eyleminin yorumlanmasıyla ilgilenen 

çok sayıda organ sisteminde kusurların bulunduğu son derece karmaĢık bir 

görünüm ile değiĢtirildi. Glukoz homostaz, bir giriĢ dengesi (örneğin, diyet, 

glukoneogenez) ve doku alımı ile koordine edilir/beta hücresi tarafından 

insülin üretimini kullanır. Üç hedef doku insülin etkileri açısından ilkel 

öneme sahiptir ; yağ, karaciğer ve iskelet kası[64]. Glukoz homeostazı, bir 

giriĢ dengesi (örneğin, diyet, glukoneogenez) ve doku alımı ile koordine 

edilir/beta hücresi tarafından insülin üretimini kullanır. Yağ, karaciğer ve 

iskelet kası üç hedef doku insülin etkileri açısından ilkel öneme sahiptir. Bu 

organlar, glikoz homeostazı için sinerjik olarak gerekli olan bu sitelerin 

etkileĢimi ile sırasıyla glikoz depolamak, üretmek ve imha etmek için 

vücudun yeteneğini temsil eder. Ġnsülinin metabolik eylemini 

gerçekleĢtirdiği baĢlıca bölgeler olarak, bu organlar insülin direncinin 

birincil belirleyicileridir [57-59]. Bununla birlikte, her organdaki insülin 

direnci, insülin eyleminin temel etkisini paylaĢmalarına rağmen, klinik 

olarak çok farklı Ģekillerde kendini gösterir. Örneğin, hepatik insülin 

direnci, lipid biyosentezi bozulmadan kalırken insülinin hepatik 

glukoneogenezi bastıramaması nedeniyle oluĢan artmıĢ hiperglisemiden 

sorumludur [56]. Buna karĢılık, yağ dokusu ve iskelet kasındaki insülin 

direnci, sırasıyla hiperlipidemi, hiperglisemi ve telafi edici hiperinsülinemi 

ile sonuçlanan yüksek lipoliz ve glikoz intoleransı olarak kendini gösterir. 

Karaciğer ve kas hücreleri artan insülin direnci ile kan Ģekeri 

konsantrasyonununda oluĢan giderek artıĢ da, telafi edici ve ilerleyici 

hiperinsülinemiye yol açar. Bu, sonunda β-hücre tükenmesine, insülin 

sentezlenememesi ve florid tip 2 DM yol açar Tip 2 DM'NĠN bu zamansal 

ilerlemesi ile tutarlı olarak, glukoz kontrolü HbA1c ile normal sınırlar içinde 

az ya da çok korunduğunda, frank DM'NĠN baĢlangıcı yıllar veya hatta on 

yıllar önce gelir. Bununla birlikte, bu aĢamada, bir yemek (bozulmuĢ glukoz 

toleransı, IGT) veya glikoz açlık anormallikleri yanıt olarak glikoz 

anormallikleri belirgin olabilir (bozulmuĢ açlık glikoz, IFG). IR 
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mekanizmalarını ve kökenleri tanımlamak için son on yılda önemli çaba 

harcanmıĢtır. Bu belirleyiciler genel olarak içsel ve dıĢsal faktörlere 

sınıflandırılabilir. Genel olarak, hücre içsel faktörler ER stres, oksidatif 

stres, mitokondriyal disfonksiyon, hücre içi lipid birikimi/dengesizlik ve 

anabolik talebi içerir. Buna karĢılık, periferik insülin sinyalini modüle eden 

ekstrinsik faktörler, dolaĢımdaki enflamatuar sitokinler, adipokinler ve 

serum yağ asidi bileĢiminde değiĢiklikler içerir [54].. Biyolojik çeĢitliliklerine 

rağmen, bu belirleyicilerin çarpıcı bir çoğunluğu inflamasyonun ortak Yolu 

üzerinde birleĢir. Örneğin, enflamatuar sitokinler, doymuĢ yağ asitleri, 

hipoksi ve ER stres; nükleer faktör-kB (NF-kB), kinaz-β (IKKß) ve Jun kinaz 

(jnk) inhibitörü üzerinde birleĢir. Bu yollar, insülin reseptör substratının 1 

ve 2 (IRS-1 ve IRS-2) serin fosforilasyonu yoluyla insülin etkisini doğrudan 

inhibe eder. Dahası, bu kinazlar tarafından NF-kB ve AP-1 transkripsiyon 

faktörlerinin aktivasyonu, enflamatuar sitokinlerin transkripsiyonuna daha 

fazla neden olur ve inflamasyonun otokrin/parakrin besleme ileri 

döngüsünü kurar. Böylece metabolik inflamasyon insülin direnci 

oluĢumunda ortak bir yol olarak iĢlev görür. Bu anlamda hava kirliliği 

iltihabı teĢvik eden bir risk faktörü gibi yüksek kalorili diyet, fiziksel 

hareketsizlik gibi diğer risk faktörleri gibi ortaya çıkan bir görünümdür.  

1.10 Hava kirleticileri ve Ateroskleroz 

1.10.1 Ġnsan çalıĢmaları, Hava Kirleticilerine Ve Ateroskleroza Maruz 

Kalma Arasındaki ĠliĢkiler 

 Birkaç çalıĢma, hava kirliliği ve insanda subklinik ateroskleroz 

ölçüleri arasındaki iliĢkiyi desteklemektedir [60]. yılında 798 bireyde karotis 

intima-medial kalınlık derecesinin (CIMT)PM 2.5 seviyelerinde her 10 µg/m 

3 artıĢ için %5.9 artıĢla iliĢkili olduğu kesitsel bir çalıĢmada bildirilmiĢtir. 

[65] Ek olarak, Allen ve ark. PM 2.5 maruziyetlerinin, ilgili bir çalıĢmada 

aortik kalsifikasyon riskinde artıĢ riski ile korele olduğunu bildirilmiĢtir.  

PM ve ateroskleroz birlikteliği, PM 2.5, PM 10 ve yüksek trafiğe maruz 

kalmanın CIMT'deki artıĢ ile iliĢkili olduğu 4.814 katılımcıdan oluĢan bir 

popülasyon bazlı kohort olan Heinz Nixdorf Recall (HNR) çalıĢmasından elde 

edilen sonuçlarla daha da doğrulandı [66]. Bu çalıĢmada 1 yıllık dernek PM 

2.5'e CIMT ile maruz kalma, ateroskleroz için bilinen tüm ana risk 

faktörlerine kıyasla daha güçlü ve daha büyük PM 10 partiküllerinden daha 
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güçlü olmuĢtur. Bu, PM 2.5 fraksiyonunun uzun vadeli kardiyovasküler 

mortalite üzerindeki daha büyük etkileri ve kardiyovasküler etkilerin daha 

küçük bir partikül boyutu tarafından tercih edildiği fikri ile tutarlıdır [62]. 

 

1.10.2 Modüle Edici Faktörler 

 

1.10.2.1 Diyet 

 

Kolesterol açısından zengin diyetlerin PM kaynaklı aterogenez 

derecesine etkileri hakkında çeĢitli çalıĢmalar arasında tutarsızlıklar 

olmuĢtur. Ġki çalıĢma, ApoE -/- farelerin bir CED ile beslendiği, ancak 

farelerin bir chow diyetiyle beslendiği zaman sadece düĢündürücü eğilimler 

sergilediği aterosklerozun bir sinyal geliĢtiremediğini bildirmiĢtir [57]. Daha 

önce belirtildiği gibi, belirli koĢullar altında, diyet veya genetik çapraz 

tarafından maruziyetten önce veya maruz kalma sırasında meydana gelen 

aterosklerotik lezyonların derecesinin (“gürültü”) olması mümkündür. Daha 

önce belirtildiği gibi, belirli koĢullar altında, maruziyetten önce veya maruz 

kalmadan önce diyet veya genetik çapraz tarafından uyarılan aterosklerotik 

lezyonların derecesinin (“gürültü”), PM ("sinyal") tarafından oluĢturulan 

etkileri maskeleyebilmesi, sinyal -gürültü oranı tespit edilemeyecek kadar 

düĢük olurdu. Bu nedenle, daha ileri yaĢlarda veya daha yüksek seviyelerde 

hiperlipidemi ile sonuçlanan bir CED beslenmesi daha uzun bir geçmiĢ 

aterosklerotik plak geliĢimini destekleyebilir.  

PM kaynaklı aterogenezin, hayvanların inhalasyonla veya I.T rejimleriyle 

maruz kaldıkları çok yüksek CAP konsantrasyonlarının bir fonksiyonu olup 

olmadığı da tartıĢılmıĢtır. Soares ve diğ. Bu sorunu, LDL-R - / - fareleri, 

Brezilya'nın Sao Paulo kent merkezindeki yol kenarından 20 m uzakta 

bulunan bir yerde (havalandırılmamıĢ) 1X ortam havasına (filtresiz) maruz 

bırakan havaya maruz bırakarak çözüldü. FiltrelenmemiĢ havaya maruz 

bırakılan fareler, lipid içeriğinde kontroller tarafından geliĢtirilenler ile 

karĢılaĢtırılabilir olan aterosklerotik plaklar geliĢtirmiĢ olsalar da, aort 

duvarları daha kalındı ve diğer bileĢenlerin (hücresel veya hücresel 

olmayan) PM konsantrasyonuna bağlı bir katkısı olduğunu gösterdi [68] 

.Bununla birlikte, bu çalıĢmada, aĢağıda tartıĢıldığı gibi yüksek bir 

kolesterol diyetinin uygulanması ile ilave lipit uç noktaları büyütülmüĢtür. 



 

35 
 

Parçacık boyutunun PM aracılı proaterojenik etkilerde herhangi bir rolü 

olup olmadığı sorusu hala var.Bu, Araujo ve ark.nın UFP nin daha küçük 

boyutlu ve daha büyük redoks potansiyelinin pm 2.5'ten daha fazla pro-

aterojenik etkiye neden olacağı hipotezini test eden tek bir çalıĢma ile ele 

alınmıĢtır. ApoE - / - fareler diyet ve konsantre pm tabi 2.5, UFP veya 

filtrelenmiĢ hava için 5 h / gün, haftada 3 gün için 5 hafta ve etkileri aort 

kökü ortalama aterosklerotik lezyon alanı ölçülerek değerlendirildi. UFP 

maruz kalan fareler, PM 2.5'ten ~ 4 kat daha az olan bir maruz kalma 

kütlesine rağmen, sırasıyla pm 2.5 veya FA maruz kalan farelere kıyasla 

%25 ve %55 daha büyük aort plak alanı geliĢtirdi. Bu çalıĢmada kullanılan 

yoğunlaĢtırıcı teknolojinin (VACES: çok yönlü Aerosol konsantrasyon 

zenginleĢtirme sistemi) örtüĢen kapaklar aerosolleri oluĢturduğu göz önüne 

alındığında, UFP'NĠN PM 2.5'e karĢı gerçek göreceli pro-aterojenik gücünü 

tahmin etmek zordu. UFP fraksiyonunun PM Pro-aterojenik etkilerini 

konsantre edebilmesi mümkün olsa da, bunun net bir gösterimi ufp'nin 

0.1–2.5 µm aralığındaki birikim modu parçacıklarına düz bir Ģekilde 

karĢılaĢtırılmasını gerektirecektir[62] [69]. Ġlginç bir Ģekilde, bu çalıĢmada, 

UFP, serbest radikal reaksiyonlarını kolaylaĢtıracak bir grup redoks-aktif 

bileĢik olan poliaromatik hidrokarbonların (PAHs) daha büyük bir nispi 

içeriğini içeriyordu [70, 71]. 

 

 1.10.2.2 Gazlı Kirleticiler 

 

 

 Hava kirliliğine aracılı proatrojenik etkilerin, partikül 

bileĢenlerinden mi kaynaklandığına veya gaz içerikli bileĢenlerden mi 

kaynaklandığına dair, özellikle epidemiyolojik çalıĢmaların PM ile tutarlı bir 

Ģekilde tanımlanmıĢ iliĢkileri olduğu konusunda sürekli bir tartıĢma 

olmuĢtur. Bir meta-analiz, CO gibi gaz halindeki kirleticilerin ve MI ile 

kükürt ve azot dioksitlerin pozitif iliĢkilerini bulmuĢlardır.[72]  

Bu meta-analizde yer alan çalıĢmaların,aterojenezdeki gazların rolünü 

belirtmek için fazladan altı  çizilemez çünkü aterosklerotik olmayan etkiler 

nedeniyle MI'yi indükleyebilirler. Bununla birlikte, aterosklerozun 

geliĢtirilmesinde gaz halindeki kirleticiler için potansiyel bir rolü 

destekleyen deneysel veriler vardır. Lewis ve diğ. CED ile beslenen C57BL6 

farelerinin, bilinen uçucu bir organik bileĢik olan karbon disülfiye (CS2) 'ye 
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maruz kalmasının, 500 saat ve 800 ppm CS2'de 6 saat / gün, 20 hafta 

boyunca 5 gün / hafta, belirgin Ģekilde arttırılmıĢ aort gösterdiğini gösterdi 

ateroskleroz [73].Ek olarak,  ApoE - / - 8 saat / gün, haftada 5 gün / 

haftada 0,5 ppm O3'e maruz kalan farelerin, 8 hafta boyunca 5 gün / hafta, 

aortik ateroskleroz derecesinin filtrelenmiĢ havaya maruz bırakılan 

kontrollerden iki katından fazla olduğunu gösterdiğini bildirmiĢtir.[74]. 

Ayrıca,Campen ve arkadaĢları CED ile beslenen 10 haftalık erkek ApoE - / - 

farelerinde 50 gün boyunca bütün partikül filtreli dizel egzoz emisyonlarının 

aterosklerotik lezyon oluĢumuna etkilerini incelemiĢtir. Her ne kadar çeĢitli 

gruplar arasında aort plak oluĢumunun derecesinde anlamlı farklar 

bulunmasa da, dizel egzozuna maruz kalan farelerde makrofaj içeriği daha 

yüksek olan aterosklerotik lezyonlar geliĢti [75]. Ġlginç bir Ģekilde, dizel 

egzosuna maruz kalmanın, aortta MMP-9'un düzenlenmesine ve benzin 

egzozunda bildirilen benzer etkilere bağlı kalmasına yol açtı [76]. Parçacık 

filtreleme, dizel emisyonlarının plak makrofaj içeriği üzerindeki etkilerini 

azaltma eğilimindeyken, aortik MMP-9 yükseliĢinin derecesini 

değiĢtirmemiĢtir[75],bu da hem gaz hem de partikül bileĢenlerinin farklı 

yolları etkileyebileceğini düĢündürmektedir. Gaz halindeki ve parçacık 

halindeki kirletici maddelerin gelecekte daha ayrıntılı olarak araĢtırılması 

gereken farklı ancak iĢbirliğine dayalı etkiler bırakması olasıdır. Partikül ve 

gaz bileĢenlerinin motorlu taĢıt emisyonlarına katkısı da olmuĢtur. Yakında 

rapor edilecek olan NPACT çalıĢmalarında ele alınmıĢtır. 

 

1.11 PATOJENĠK MEKANĠZMALAR 

 

1.11.1 ROS’UN ROLÜ VE ĠNFLAMASYON 

 PM ile güçlendirilmiĢ ateroskleroz, sistemik pro-oksidan ve pro-

inflammatuar etkilerinin sonucudur [69]. PM 2.5'e uzun süre maruz 

kalmak, NADPH oksidaz alt ünitelerinin p47phox ve Rac1'in yukarı 

regülasyonu yoluyla NADPH oksidazı aktive eder, bu da monositlerde, 

aortik dokuda ve perivasküler yağda süperoksit üretiminin artmasına 

neden olur [77]. Artan ROS üretimi, sistemik dokularda oksidatif strese 

neden olur. Bu, PM 2.5 ve UFP boyut aralığındaki CAP'lere maruz 

kalmanın, bir yukarı regülasyonun eĢlik ettiği artmıĢ hepatik lipid 

peroksidasyonuna yol açtığını gösteren verilerle desteklenir.UFP'ye maruz 

bırakılmıĢ fare karaciğerlerinde Nrf2-düzenlenmiĢ anti-oksidan genler, PM 
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2.5 maruz kalması, 3-nitrotirosin kalıntısı oluĢumuna  yol açmıĢtır [78, 79]. 

Kentsel hava kirliliğine kronik olarak maruz kalmak, hiperlipemik LDL-R - / 

- farelerde yüksek yağlı beslenen farelerde LDL'nin oksidasyona yatkınlığını 

arttırmıĢtır[68]. Dizel egzozun solunması ayrıca karaciğerde lipid 

peroksidasyonun artıĢına sebep olmuĢtur [80]. Plazma HETE'leri ve 

HODE'leri, artan lipid peroksidasyonunun ilave iĢaretleri, sırasıyla ApoE - 

ve - ve LDLR - / - farelerde dizel egzoz ve yeniden aerosol haline getirilmiĢ 

ultra ince parçacıklara maruz bırakılarak indüklenmiĢtir. PM maruziyeti, 

hayvanlarda sistemik dolaĢımdaki artmıĢ pro-ammatory mediatörleriyle de 

iliĢkilendirilmiĢtir [81, 82]. O. Artık yağ uçucu külünün (ROFA) sıçanlara 

uygulanması [83, 84] Tetranitro Blue Tetrazolium (TNBT) indirgeme 

yöntemiyle [84] değerlendirildiği gibi daha büyük vasküler ROS üretimine 

yol açtı ve sonuç olarak spinikrapezius kası mikrosirkülasyonunda sistemik 

endotel bağımlı arteriyel dilatasyonun doza bağımlı olarak azalması, lökosit 

yuvarlanması ve yapıĢmasının yanı sıra  myeloperoksidaz birikimi görüldü 

[83, 84].Ġçinde Yeni Zelanda Beyaz TavĢanlar ve Fareler, I.T. PM 10 

uygulaması, serum IL-6 ve TNF-seviyelerinde anlamlı bir artıĢa yol 

açmıĢtır[81, 82]. Ġlginç bir Ģekilde, IL-6 eksikliği, PM 10-aracılı sistemik 

proinflamatuar tepkinin yanı sıra farelerde PM 10 kaynaklı pıhtılaĢma 

önleyici durumu iyileĢtir.[82] PM aracılıklı indüklenmiĢ sistemik 

inflammatuar etkilerde IL-6nın önemli bir rolü düĢündürdü. Aynı Ģekilde, 

ince CAP'lerin solunması, resistin gibi dolaĢımdaki adipokinlerde artıĢlarla 

birlikte, dolaĢımdaki IL-6 ve TNF- 'de [57]. bir yükselmeye neden olmuĢtur. 

Ayrıca, yağ dokusunda makrofaj dengessinde, sistemik bir yan etkilenme 

durumu düĢündüren proinflamatuar M1 fenotipine doğru bir değiĢiklik 

oldu [57]. Ayrıca, PM'nin Watanabe tavĢanlarında aterosklerotik damarlara 

artan monosit göçünü indüklediği gösterilmiĢtir. [81] Pro-oksidatif ve pro-

infl ammatoryum etkilerinin eĢzamanlı varlığı, PM-proaterojenik etkiler için 

doğrusal bir nedensel paradigmaya yol açmıĢtır. Birkaç ek in vitro çalıĢma, 

hava kirleticilerinin neden olduğu prooksidatif etkilerin doğrudan endotel 

hücreleri gibi vasküler hücrelerde makrofajlar ve muhtemelen düz kas 

hücreleri meydana geldiği kavramını desteklemektedir. Bu pro-oksidatif 

etkiler, daha önce Araujo (2011) tarafından gözden geçirildiği gibi aynı 

hücre tiplerinde pro-enflamatuar tepkilerin indüklenmesi ile güçlü bir 

Ģekilde bağlantılıdır.  
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 Bunlar arasında aktivasyon NF-kB, p38 MAPK ve ERK1 / 2 

yolakları [7]  TNF-, IL-8 ve kemotaktik protein-1 (MCP-1), gibi pro-

enflamatuar faktörlerin yukarı regülasyonu ile aktivasyonu; ve endotel 

hücrelerinde VCAM ,E-selektin, P-selektin  gibi yapıĢma moleküllerini içerir. 

Ayrıca hava kirliliği TNF-, IL-6 üretimindeki artıĢ, IL-8, IL1, granülosit 

makrofaj koloni uyarıcı faktörü (GM-CSF) ve makrofajlardaki makrofaj-

enflamatuar protein-2 (MIP-2) ile indüklenmiĢtir [62]. Kontrollü maruz 

kalma çalıĢmaları, panel ve kesitsel çalıĢmaların yanı sıra insanlar ayrıca 

PM'e maruz kalmanın artmıĢ sistemik oksidatif stres ile, dolaĢımdaki 

kandaki veya idrarla atılan ürünlerde, Moller ve Loft tarafından incelenen 

dolaĢımdaki kandaki veya idrarla atılan ürünlerdeki biyolojik 

iĢaretleyicilerin tespiti yoluyla, artmıĢ sistemik oksidatif stres ile iliĢkisini 

destekler. Örneğin, Liu ve diğ. Sigara içmeyen 28 yaĢlıda, yağ asitlerinin 

oksidasyonundan elde edilen reaktif aldehitlerin bir ölçüsü olan 

tiyobarbitürik asit reaktif maddelerin (TBARS) plazma seviyelerinde bir 

yükselme ile siyah karbon ve PM 2.5 maruziyetindeki artıĢlarla iliĢkili 

olduğunu bildirmiĢtir [92]. Bu, PM 2.5 maruziyetlerine bağlı olarak veya 

Meksika Ģehri gibi kirli bir kentsel alanda taĢındıktan veya yaĢadıktan 

sonra artan serum TBARS raporlarının daha önceki raporlarıyla 

uyumludur. [93, 94] Aterosklerozun tanınmasında veya aterosklerozdan  

korunmada dolaĢımdaki kandaki oksidasyon önlemleri, sırasıyla LDL 

ve/veya HDL gibi oksidatif olarak modifiye edilmiĢ plazma 

lipoproteinlerinin, kilit oyuncuların katılımını gösterdiğinden oldukça 

önemlidir [69]. PM maruziyetleri ayrıca GM-CSF, IL-6, IL-1, sTNF-RII, CRP 

ve CD40 ligand (sCD40L) kan seviyelerinin artması ile de iliĢkilidir [62]. 

Ġlginç bir Ģekilde, aynı motordan rölantide ve sürüĢ modlarında üretilen 

ultra ince ürün yelpazesinde dizel egzoz partiküllerinin (DEP) kabiliyeti, 

proinflamatuar potansiyellere karĢı farklı pro-oksidan ve farklı 

proinflamatuar potansiyelleri olan partiküllere yol açmıĢtır [90] . Bu, PM'nin 

ROS ile ilgili değil, çeĢitli yolları etkinleĢtirebileceğini gösterir. Ek olarak, 

pro-enflamatuar etkiler, her zaman, hava kirleticilerinin doğrudan 

enflamatuar yolları aktive edebildiğini göstermiĢ ve böylece ROS ve 

enflamasyon mekanistik modelinin potansiyel olarak yeniden 

tanımlanmasına yol açan pro-oksidatif olaylarla iliĢkilendirilmemiĢtir. 
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1.11.2 Sistemik Etkilere Aracılık Etmede Akciğerlerin Rolü 

Sistemik pro-oksidatif ve pro-enflamatuar etkiler, artmıĢ ROS 

üretiminden ve bir Ģekilde sistemik dokulara dönüĢtürülen akciğerlerde 

enflamasyon geliĢiminden kaynaklanabilir. Bu, inflamatuar mediatörlerin 

kana salınmasından dolayı olabilir. Bununla birlikte, parçacıkların, gazların 

veya bunların kimyasal bileĢenlerinin, hedef vasküler bölgelerde doğrudan 

etki ile sistemik dolaĢıma girmeleri de düĢünülebilir. PM'nin, akciğerlerde 

lokal oksidan ve proinflamatuar tepkileri indükleme yeteneğini destekleyen 

çok sayıda rapor vardır [95, 96]. PM'nin intra-trakeal uygulaması ile yapılan 

çalıĢmalar, bronkoalveolar lavaj sıvısında (BALF) artan toplam hücre 

sayımının arttığı, bariz akciğer hücrelerinin bronkoalveolar lavaj sıvısında 

(BALF) artan hücre sayısındaki artıĢ ve kanıtlanan histolojik olarak 

histolojik olarak geliĢmekte olan akciğerlerin infiltrasyonunu göstermiĢtir. 

Trakea içi uygulama çalıĢmalarının, histolojik olarak tanımlanmıĢ pulmoner 

enflamatuar odakların geliĢimi ile pulmoner bronĢ lavaj sıvısı (BALF) 

hücreleri ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir.  I.T. PM yönetimi inflamatuar 

genlerinin yukarı regülasyonuna yol açar [71, 96, 97]. Suwa ve diğerine göre 

PM 10'un I.T. verilmesi,koroner arterlerde artmıĢ aterosklerotik lezyon 

hacminin yanı sıra, polimorfonükleer hücrelerin ve dolaĢımdaki bant 

hücrelerinin kanda artan sayılarıyla karakterize sistemik cevapla 

sonuçlanmıĢtır. Ek olarak, partikülleri içeren alveoler makrofaj yüzdesi ile 

damarlardaki aterosklerotik lezyonların vol / hacim arasında aterosklerotik 

etkilerle iliĢkili bir korelasyon olduğunu gözlemlediler [98]. Bununla 

birlikte, bazı çalıĢmalar inhale ultra ince karbon partiküllerinin  veya 

CAP'lerin [99] de BALF'de artmıĢ inflamatuar hücre sayımlarına veya artmıĢ 

inflamatuar sitokinlere yol açabileceğini göstermiĢtir [100]. Diğerleri, BALF 

hücre sayımı, histoloji veya akciğer proinflamatuar gen ekspresyonu 

üzerinde herhangi bir etkisi olmadığını göstermiĢtir  [95, 101, 102].Bu farklı 

tepkiler, CAP'lerin bileĢimindeki değiĢkenlik veya maruz kalma süresinin 

uzunluğundan kaynaklanabilir [103, 104]. Ġkincisi ile uyumlu olarak 2 

hafta boyunca DE ya da 5 hafta boyunca CAP'lar  bariz pulmoner 

enflamasyonun geliĢmesine neden olmamıĢtır. Ancak açıkça sırasıyla lipid 

ve pro-aterojenik etkilerin görülmesine neden olmuĢtur. CAP'lerin ve 

motorlu taĢıt emisyonlarının akciğerleri atlatabildiğini, aynı 

zamanda,pulmoner inflamasyona neden olan histolojik kanıtlar olmaksızın 

inflamatuar moleküler yolaklarda aktivasyona yada hücrelerin lokal 
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etkilenmesi ile immun sistemin pansistemik aktivasyonuna yol 

açabilmektedir. Bu nedenle, hem CAP'lerin (Kampfrath ve ark. 2011) hem 

de DE‟nin [80] , akciğerlerde artmıĢ lipit peroksidasyonuna yol açtığı ve 

sırasıyla oksitli fosfolipidlerin [100] ve oksitlenmiĢ yağ asitlerinin [80], 

BALF'inde artıĢa yol açtığı gösterilmiĢtir. BALF'deki lipid peroksidasyonuna, 

akciğer homojenatlarında artmıĢ TNF-a, MCP-1 [100] ve IL-12 seviyeleri ve 

artmıĢ TNF-a ve MCP-1 plazma seviyeleri, TLR-4'te farelerde körlenmiĢ olan 

etkiler eĢlik etmiĢtir. Bununla birlikte, diğer CAP araĢtırmaları, pro-

inflamatuar sitokinlerin plazma seviyelerinin artmıĢ olduğunu 

saptamamıĢtır, hava kirletici maddelerin solunmasının ateroskleroz 

oluĢumunu teĢvik eden genel bir mekanizma olamayacağına iĢaret 

etmektedir. Bu nedenle, CAP'lar ve DE, BALF'de oksidasyon olaylarını teĢvik 

ederken, bu etkilerin aterosklerotik eylemlerle nasıl iliĢkili olduğu ve / veya 

nasıl olduğu hala net değildir. 
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1.11.3 Lipidler Üzerindeki Etkileri: Potansiyel Kayıp Bir Bağlantı 

Sun ve ark. yaptığı çalıĢmada,  6 ay boyunca CAP'lere maruz kalan 

ApoE - / - farelerin, bir yemek diyetinde toplam plazma kolesterolünde 

küçük bir azalma, ancak hayvanlar yüksek yağlı bir diyetle beslendiklerinde 

plazma trigliseritlerinin seviyeleri üzerinde herhangi bir etkisi olmaksızın 

total kolesterolde küçük bir artıĢ sergilediklerini gözlemledi [79]. [69]Araujo 

ve diğ. 5 hafta boyunca ultraince  CAP'lere maruz bırakılmadan beslenen 

ApoE - / - farelerin, HDL kolesterol düzeyleri üzerinde herhangi bir etkisi 

olmadan total plazma kolesterolünde küçük bir artıĢ gösterildiğini belirtti 

[69]. 

Aynı Ģekilde, Li ve ark. 10 hafta boyunca yeniden aerosolize edilmiĢ 

UFP'nin solunmasının, total kolesterolün plazma seviyelerini etkilemediğini, 

ancak  yüksek yağlı bir diyet ile beslenen LDL-R - / - farelerde HDL 

kolesterolün artıĢına ve yüksek plazma trigliserit seviyelerinin azalmasına  

yol açtığını bildirdi [105]. 

 Bununla birlikte, diğer çalıĢmalar, normolipidemik [100] veya 

hiperlipidemik hayvanlarda, trakeal uygulamadan sonra [98], CAP'lerin 

solunmasından veya MVE'nin solunmasından sonra [85] ,plazma 

lipidlerinin kantitatif seviyeleri üzerinde herhangi bir etki gözlemlememiĢtir. 

oplamda, plazma lipidleri üzerindeki bu etkilerin genetik arka plana, diyet 

türüne ve maruz kalma süresine oldukça bağlı olduğu görülmektedir. Ek 

olarak, toplam plazma kolesterolü üzerindeki etkiler nispeten küçük 

olmuĢtur  ve genel aterosklerotik etkilerin ana itici güc olması muhtemel 

değildir. 
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1.11.4 Hava Kirleticilerinin Neden Olduğu Hastalıklar 

DıĢ ortam hava kirleticilerinin insan sağlığı üzerine etkileri etkilediği organ 

sistemlerine göre 7 ana sınıfta gruplandırılmaktadır;  

1. Solunum sistemine etkiler  

2. Kalp ve damar sistemine etkiler  

3. Üreme ve geliĢim etkileri  

4. Sinir sistemine etkiler  

5. Kanser  

6. Ölüm (mortalite)  

7. Enfeksiyon ve Diğer sağlık etkileri  

 

 

 

 

1.11.4.1 Hava Kirliliğinin Solunum Sistemine Etkileri 

Hava kirliliğinin neden olduğu en sık görülen solunum sistemi 

hastalıkları (SSH) arasında astım, KOAH, pnömoni, kronik bronĢit, akciğer 

kanseri gibi hastalıklar bulunmaktadır.[14] Epidemiyolojik çalıĢmaların bir 

araya getirildiği bir araĢtırmada dıĢ ortam hava kirliliğinin insan sağlığına 

olumsuz etkileri SSH‟nın görülme sıklığında artıĢ, KOAH ve astımın 

ataklarının alevlenmesi solunum fonksiyonlarında azalma, solunum yolu 

enfeksiyonlarına bağlı hastane baĢvurularında artıĢ ve de kardiyopulmoner 

hastalıklar ile KOAH gibi  hastalıklara bağlı solunum nedenli mortalitede 

artıĢ olduğu görülmüĢtür [109]. 

KOAH, alt solunum yolu enfeksiyonları (ASYE), akciğer, trakea ve bronĢit 

kanserleri küresel ölüm nedenleri arasında ilk beĢ sırada bulunmakta olup 

dünyada ortalama 7,8 milyon kiĢiyi etkilemektedir [29]. Bu hastalıklar 

arasındaki KOAH, önemli engellilik nedenlerinden olup bakım ihtiyacı 

doğmasına ve yaĢam kalitesinin düĢmesine neden olan   küresel hastalık 

yükünün %3,6‟sını oluĢturmaktadır [109]. 

1.11.4.1.1 Üst Solunum Yolu Enfeksiyonları 

Üst solunum yolu enfeksiyonları (ÜSYE)çoğunlukla hafif Ģiddette 

görülmektedir.Büyük bir çoğonluğu virüsler tarafından meydana gelmekte 

olup, zaman zaman sekonder bakteriyel enfeksiyonların görüldüğü orta 
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kulak iltihabı,sinüzit gibi bazı tablolar da görülmektedir. ÜSYE'ler bazen 

daha önce bilinen kronik solunum yolu hastalıklarında alevlenmelere de 

neden olabilirler [110, 111]. 

Üst hava yolu, solunum sisteminde bir tür bariyer görevi görür. 

Aerodinamik boyutları farklı olan partiküller, üst hava yolu mukozası ile 

etkileĢime girmeye meyillidirler. Bir Ģekilde burun mukozasına yerleĢen 

parçacıklar mukosiliyer yolla nazofarenkse ulaĢtıktan sonra yutulabilir veya 

dıĢarı atılabilir. Gaz / buhar fazlı hava kirleticiler ise, suda çözünebilme 

özelliklerine ve kimyasal reaktifliklerine bağlı olarak, hava yoluyla da 

vücuttan atılabilir  [108]. Yapılan araĢtırmalar da PM10'un, burun 

mukozasında inflamasyon yanıtının artmasına neden  olabildiğini ortaya 

koymuĢtur [112]. Özellikle Ģehir merkezlerinde çevresel hava kirliliğinin ve 

ÜSYE sayılarının artıĢına dair kaygılar olmasına rağmen, kirleticilerin üst 

solunum yollarına etkisini inceleyen araĢtırmalar yeterli sayıya 

ulaĢmamaktadır. Yapılan çalıĢmaların birçoğu çocuk ve gençlerde, 

genellikle, kirleticilerin etkilerini incelerken değiĢen yaĢ grupları üzerindeki 

asıl etkileri göz önünde bulundurmamıĢtır [110-111]. Hava kirleticileri 

inceleyen araĢtırmaların sonuçlarına göre, partiküllerin de gaz kirleticilerin 

de, hücrede iltihabı baĢlatmak ve Ģiddetini arttırmak için hava yollarında 

hareket edebildiği görülmüĢtür. Ġnflamatuvar hücrelerin varlığı, 

çalıĢmalarda veya nazal provokasyon yapılması sonrasında egzoz, ozon, 

kükürt dioksit ve nitrojen dioksite maruz bırakılan astımlı olan ve 

olmayanlarda bronkoalveolar lavaj veya nazal yıkamalarda tespit edilmiĢtir 

[113]. Kaba parçacıklar üst solunum yollarında yerleĢmektedir ve  de  

sitotoksisite ve proinflamatuar sitokinler, interlökin-8 ve interlökin-6 artıĢı 

ile birlikte görülmektedir. Yapılan bir baĢka çalıĢma, kaba partiküllere 

maruziyetin farelerde pulmoner enfeksiyonu Ģiddetlendirdiği sonucunu 

göstermiĢtir. [114] 

Partikül madde (PM) maruziyeti, akciğerde oksidatif stres ve inflamasyona 

yol açmasının yanı sıra antioksidan savunma mekanizmalarının artmasına 

veya azalmasına da yol açabilir. Pek çok reaktif oksijen türü parçacıklar ile 

temas sonrası aktive olarak ve değiĢik enzimatik kaynaklardan 

üretilmektedir [115]. Ayrıca, PM viral maruziyete cevap olarak interferonun 

akciğerden üretimini de baskılar [116]. 
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1.11.4.1.2 Alt Solunum Yolu Enfeksiyonları  

 

 Akut BronĢit 

 

Akut bronĢit çoğunlukla viral kaynaklı, öksürükle birlikte giden 

nonspesifik bronĢial bir hastalıktır. KıĢ aylarında sık görülen bu hastalık 

trakeobronĢial epitelin enfeksiyöz ajanlar ile invazyonu sonrasında 

inflamatuar yolaklar aktive olur. Hastalık genelde üst solunum yolu 

enfeksiyonu gibi baĢlar. Fakat üç-dört gün sonra kuru ve ardarda öksürük, 

bundan birkaç gün sonra da pürülan balgam çıkmaya baĢlar. Bu sırada 

hastanın tükürüğünü yutmasına bağlı olarak kusma ve göğüs ağrısı da 

görülebilir [117]. Akut bronĢitin üst solunum yolu enfeksiyonunundan en 

önemli fark, bu hastalıkta öksürüğün 5 günden daha uzun devam etmesidir 

[118]. Etyolojisi de en önemli rol oynayan etkenler influenza, parainfluenza, 

RSV, adenovirüs gibi virüslerdir. Vakaların %10‟dan daha az bir kısmından 

bakteriler sorumludur. Bakteriyel etkenlerin en önemlilerinin 

M.pneumoniae, B.pertussis ve C.pneumoniae olduğu bilinmektedir. 

AĢılanmıĢ olsa da olmasa da 2 haftadan uzun süren öksürük nöbetleri ve 

öksürürken kusması olan hastalarda Bordetella pertussis düĢünülmelidir 

[119]. Bazı olgularda viral bronĢit üzerine eklenen bakterileri vakaları da 

görülebilmektedir. Bu etkenler özellikle fabrika,okul gibi kalabalık yerlerde 

salgınlara neden olmaktadır  [118]. 

 

Akut BronĢiolit  

 

Genelde 2 yaĢından küçük çocuklarda öksürük, hıĢıltı, solunum 

sayısında artıĢ, retraksiyonlar ve ekspiryum uzunluğu ile giden 

bronĢiollerin inflamasyonu olarak tanımlanan bir hastalıktır. Ġki yaĢ 

altındaki çocukların %10-20‟sinde görülebilir [120].BronĢiolit çoğunlukla 

sporadiktir bazen epidemiler seklinde de görülebilir [121]. BronĢiolit RSV‟ye 

bağlı ortaya çıkmıĢsa mevsimsel özelligi çok belirgin olmaktadır ve yıllık 

epidemiler seklinde görülmektedir. Bu epidemiler geç sonbaharda baĢlayıp 

ilkbahar ortalarına kadar sürer [122, 123]. Virüsler her ne kadar  

kontamine el ve eĢya yolu ile  de bulaĢabilse de en sık damlacık 

enfeksiyonu ile bulaĢtığı bilinmektedir. Korunmada süt çocuklarının fazla 

kiĢi ile temasını engellemek, el hijyenine dikkat etmek ve diğer hijyen 



 

45 
 

kurallarına uymak önemlidir[121]. BronĢiolit daha çok erkekler çocuklarda, 

anne sütü almayanlarda ve kalabalık ortamlarda fazla bulunanlarda daha 

çok görülür. Ailede yaĢça büyük üyeler önemli enfeksiyon kaynağıdır. [117] 

BronĢiolit çoğunlukla viral bir hastalıktır. BronĢiolitin en sık nedeni RSV 

dir. BronĢiolit nedeni ile yatırılan vakaların %50 ile %90‟ından RSV sorumlu 

tutlmaktadır. RSV dıĢında adenovirüsler, parainfluenza virüs tipleri de 

bronĢiolite sebep olabilmektedir [124]. BronĢiolitin bakteriyel etkeni 

olduğuna dair kesin bir kanıt olmamakla birlikte bakteriyel pnömoni 

klinikte bronĢiolitle birliktelik gösterebilir ve bronĢioliti bakteriyel bir 

süperenfeksiyon takip edebilir [117]. 

 

Astım 

Küresel astım prevalansı incelendiğinde astımın ortaya çıkıĢında 

hava kirliliğinin temel risk faktörlerinden biri olmadığı görülmüĢtür. Astım 

prevalansının Doğu Avrupa ülkeleri ve Çin gibi partikül madde ile SO2 

kirleticilerinin en yüksek saptandığı ülkelerde çoğunlukla düĢük olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. ABD ve Avrupa gibi NO2 ve O3 kirleticilerinin yüksek 

saptandığı ülkelerde ise astımın görülme sıklığı orta seviyelerde 

bulunmuĢtur. Buna karĢın, hava kirliliğinin en düĢük seviyelerde olduğu 

bilinen bazı ülkelerde küresel ölçekte en yüksek astım görülme sıklığı tespit 

edilmiĢtir [125, 126]. Hava kirliliğinin çocukluk çağı astımına etkileri ile 

prevalans ve insidansının incelendiği çok fazla sayıda araĢtırma mevcuttur. 

Yapılan çalıĢmaların bir kısmı hava kirleticilerine maruziyetin çocuklarda 

astımın görülmesinde etkisi olduğunu belirtirken [127-129],baĢka bir kısmı 

böyle bir iliĢki saptayamadığını belirtmiĢtir. Yapılan çalıĢmalar arasında 

çeliĢen sonuçların olması anket yöntemi ile bireylerin kendileri tarafından 

raporlanması ve çalıĢmalar arasındaki diğer yöntem farklılıkları (anketin 

türü, maruziyetin değerlendirilmesi ile ilgili farklılıklar vb.) ile açıklanabilir. 

Öte yandan, son yıllarda yeterince uzun süreli izlemlerin yapıldığı ve kiĢisel 

maruz kalımın daha iyi temsil edilebildiği prospektif kohort çalıĢmaların 

sayısı artmıĢtır. Günümüzde giderek artan sayıda çalıĢma hava kirliliğinin 

astım oluĢumunda rol oynayabileceğini belirtmektedir ve astım geliĢiminin 

hava kirliliği ile iliĢkisi olduğuna dair inanıĢ her geçen gün 

yaygınlaĢmaktadır [129, 130].  
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1.12 HAVA KĠRLĠLĠĞĠ VE DĠYABETES MELLĠTUS  

Uluslararası diyabet Federasyonu, 2013 yılında, en az 371 milyon 

insanın 2030 yılına kadar 566 milyona ulaĢması beklenen diabetes mellitus 

(DM) muzdarip olduğunu tahmin ediyor. Dört milyondan fazla kiĢi diyabet 

muzdarip bir sonucu olarak 2012 yılında öldü ve $ 471 milyar yalnız 2012 

yılında diyabet nedeniyle harcandı. Böylece, diyabet kontrolsüz bir küresel 

salgını temsil eder ve küresel morbidite ve mortalitenin önde gelen 

nedenidir (http://www.idf.org/fact-sheets/diabetes-cvd). Son birkaç on 

yılda bilimsel çabalar öncelikle hareketsizlik ve diyet gibi faktörlere 

odaklanmıĢtır. Genetik faktörlerin önemli bir rol oynadığı düĢünülse de, en 

azından genom çapında dernek çalıĢmaları temelinde, bugün bu durumun 

nispeten yüksek nüfus prevalansını açıklamaya yardımcı olacak birkaç 

aday gen ortaya çıkmıĢtır. Bu bulgulara dayanarak, genetik olmayan 

(ağırlıklı olarak çevresel) faktörlerin önemli olabileceği veya yaygın çevresel 

faktörlerle ortak genetik varyantların etkileĢiminin sonuçta yatkınlığı 

açıklamaya yardımcı olabileceği sonucuna varılabilir [131]. 

DıĢ mekan ve ev kaynaklarına bağlı hava kirliliği, fosil yakıtların 

sürekliliğiyle oluĢan kronik hastalıklar için önemli risk faktörlerini 

oluĢturmaktadır.                                                                                          

Hastalık belgeleri, küresel morbidite ve mortalitede hava kirliliğinin önemli 

bir etkisi oldugunu desteklemek için kanıt sağlar [132]. Bu çalıĢma, hava 

kirliliği gibi risk faktörlerinin insan sağlığı üzerindeki etkisinin en iyi 

tahminini temsil ederken, hava kirliliğinin kümülatif yük ve etkisinin çok 

daha derin olabileceğine dair kanıtlar vardır 

Bunun nedenlerinden biri, hava kirliliğinin hipertansiyon ve diyabet 

gibi diğer risk faktörlerine de yatkınlık oluĢturmasıdır; bu da morbidite ve 

mortaliteye doğrudan etkileri olabilir. Böylece, hem insan sağlığı üzerindeki 

doğrudan etkilerin yanı sıra bu risk faktörleri üzerindeki etkileri sayesinde, 

hava kirliliği daha önce bilinenden çok daha büyük bir etkiye sahip olabilir.   
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Ġlk 10 ülkede pm <2.5 µg kütle (PM 2.5 ) için ortalama yıllık ortalama 

değer kabaca 15 µg/m 3 ABD Ulusal ortam hava kalitesi standartı ve 10 

µg/m 3 DSÖ standartından beĢ kat daha yüksektir. Böylece, hava kirliliği 

ve diyabet arasındaki küçük bağlantılar bile, hava kirleticilerinin yaygın 

doğası göz önüne alındığında daha büyük sayılara dönüĢebilir. Tersine, 

hava kirliliğinde bile mütevazı azalmalar, DM prevalansında ve buna bağlı 

morbidite ve diyabete bağlı mortalitede önemli azalmalara dönüĢebilir.                                                                                  

ÇeĢitli epidemiyolojik çalıĢmalarda partikül madde ve/veya trafik ile ilgili 

hava kirleticileri ile tip 2 DM arasında bir iliĢki gösterilmiĢtir.                                                                                                             

Bir birliğin belgelenmiĢ ilk çalıĢmalardan biri, Ontario sağlık sigortası planı 

veritabanını kullanan, DM prevalansı ve hava kirliliği arasında potansiyel 

bir iliĢkiyi keĢfetmek için yapılan çalıĢmadır. Bu çalıĢmadaki maruz kalma 

değerlendirmesi, fı ne ölçeği varyasyonunu tahmin edebilen fi eld ölçümleri 

ve arazi kullanımı regresyon modellerine dayanıyordu. aof hastalığı (GBD) 

belgesi, küresel morbidite ve mortalite [132] hava kirliliğinin önemli bir 

etkisini desteklemek için kanıt sağlamaktadır. Bu çalıĢma, hava kirliliği gibi 

risk faktörlerinin insan sağlığı üzerindeki etkisinin en iyi tahminini temsil 

ederken, hava kirliliğinin kümülatif yük ve etkisinin çok daha derin 

olabileceğine dair kanıtlar vardır. Bu çalıĢmalara göre, hava kirliliğine 

maruz kalma ve Tip II DM'YE duyarlılık ile diyabet ile iliĢkili mortalite 

arasında bir bağlantı olduğunu göstermektedir. ÇalıĢmalar arasında 

belirtilen değiĢen dernekler, çalıĢmalar arasında ve içinde farklılık gösteren 

bir dizi faktörle iliĢkili olabilir. Bunlara nüfus özellikleri, risk faktörleri, 

bireysel duyarlılıklar, kohort verilerinin sağlamlığı ve dm'nin mutlak 

prevalansı/insidans oranları, maruz kalma değerlendirme metodolojilerinin 

teknik yönleri, kirlilik türleri/kaynakları ve hava kirliliği derecesi ve maruz 

kalma süresi dahildir. Bu çalıĢmaların bazılarında cinsiyete özgü 

farklılıklar, biyolojik duyarlılıktaki farklılıklarla ilgili olabilirMental olarak 

sağlık olma ve iyilik hali genel sağlığı oluĢturan en önemli bileĢenlerdir. 

Küresel iklim değiĢiklikleri çoğunlukla stres kaynaklı olarak anksiyete, 

depresyon ile temelinde olmak üzere  intiharla sonuçlanan etkilere neden 

olabilir.Bu durum daha çok yaĢlı, çocuk, kadın ,gebe ve ekonomik olarak 

yetersiz grupta olanları etkilemektedir. AĢırı hava olayları stres, anksiyete, 

konsantrasyon ve uyku bozuklukları, depresyon gibi temel sıkıntılardan 

kalp krizleri ve ölüme kadar çok sayıda sağlık sorununa ve nadiren de 

toplumsal travmalarla neden olabilir [133]. 2008 yılında dünya genelinde  
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klimatik, meteorolojik ve  hidrolojik iklim koĢulları sebebiyle 150 bine yakın 

ölüm olduğu  tespit edilmiĢir. Amerika‟da 2005 yılında, Gulf Kıyılarında 

yaĢanan Katrina ve Rita 21 Kasırgalarına 90 bin milden fazla alanda 

yaĢayan 1,5 milyon insan maruz kalmıĢ, 800 bin kiĢi yaĢam alanları 

tahribata uğramıĢtır. Diğer yandan yakınlarının ölümü, ekonomik sıkıntılar, 

kamusal altyapının çökmesi,yaĢamsal ihtiyaçlara ulaĢmada yaĢanan 

sıkıntılar, göç etmek zorunda kalma gibi sıkıntılar da sağ kalan insanlarda 

büyük yıkımlara ve çatıĢmalara neden olmuĢtur.  

 

Ġklim değiĢikliğinin nörolojik hastalıklara da ciddi etkileri bulunmaktadır. 

Nörolojik hastalıklar deniz ve tatlı sularda yaĢayan balık, midye, istiridye 

baĢta olmak üzere, zararlı alglerden nörotoksinlerin veya kimyasalların 

vücuda alınması sonucu görülür. Zararlı alg toksinlerini (HABs- Harmful 

Algal Blooms) içeren deniz ürünleri en fazla maruz kalınan zararlı 

ürünlerdir [52]. 

Sıcaklık ve yağıĢlardan etkilenen zararlı alglerin,hayvanlarda ve insanlarda 

kalıcı önemli nörotoksik etkiler yaparak nörolojik bozukluklara sebep 

olması  alglerin toksisitesinin artıĢı ve toksin salım süresinin uzaması, 

coğrafi dağılımın artıĢı sonucu  maruziyetin de artıĢına bağlı olarak 

görülmektedir [133]. Alglerin amnezi, uyuĢukluk, Alzheimer ve parkinson 

semptomları, karaciğer hasarı, deri ve göz iritasyonu,  solunum paralizisi, 

diyare  gibi ciddi, kronik ve bazen ölüme varabilen sağlık etkileri 

saptanmıĢtır [53]. 

Ġklim değiĢikliği ve küresel ısınmanın sağlığa etkileri çok fazla ve 

karmaĢıktır. AĢırı hava olayları, artan kuraklıklar nedeniyle yerlerinden 

edilmiĢ toplumlar, alt yapısı tamamlanmamıĢ kentsel alanlara yerleĢerek 

kent sağlığını olumsuz etkilemekte ve kent sağlığından olumsuz 

etkilenebilmektedir. YaĢlanan nüfusla birlikte kronik dejeneratif hastalıklar 

artmakta, değiĢen iklim koĢullarından daha fazla etkilenen hassas nüfus 

büyümektedir. Stratosferik O3 deplesyonu nedeniyle artan Ultraviyole (UV) 

radyasyonun yeryüzünde daha fazla yansıması immün sistemi baskılayarak 

ve/veya DNA bozulmalarına yol açarak deri kanseri ve diğer kanser 

türlerinde artıĢa neden olmaktadır. Ayrıca hava kirliliği ve sera gazları ve 

maruz kalınan ağır metallerin etkisiyle akciğer, meme, prostat ve kolon 

kanserlerindeki artıĢ göz ardı edilmeyecek kadar yüksek düzeydedir. 
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1.13 Obezite  

 

1.13.1 Obezitenin Tanımı  

 

Obezite, Dünya Sag lık Örgu tu   (DSO )  obeziteyi “yağ dokuda sag  lıg ı 

etkileyecek o lc u  de fazla veya anormal  miktarda birikme‟‟ olarak 

tanımlanmıĢtır.(A) Obezlerde bu birikim yu  ksek enerji alımına sekonder 

olarak ve /veya fiziksel aktivitenin azalmasıyla geliĢir. Yetis  kin sag  lıklı 

erkeklerde yag  dokunun beden ağrlığna oranı %15-20, yetis kin kadınlarda 

ise %25-30 olmalıdır. Erkeklerde %25‟u  n, kadınlarda ise %32‟un u  stu nde 

olması; obezite olarak deg  erlendirilmektedir[134]. 

    Obezite aynı zamanda aĢırı kilo olarak da tanımlanmaktadır. Vu  cut 

yag  yu zdesini belirlemek kolay olmadığ ic in, obezitenin derecelendirilmesi;  

beden kitle indeksi (BKI  )‟ne bakılarak “BKI  = Ağırlık (kg)/Boy (m2)” formülü 

ile yapılır [135].  

 

  BKI kullanılarak yapılan sınıflandırma ve tanı koyma giriĢimi 

pratikliğinin yanında bazı dezavantajlara da sahiptir. BKI  ‟ye go  re normal 

aralıkta bulunan kis  ilerde yağ oranının normalin üstünde bulunmasına 

dikkat edilmemekte ve hastaların sadece BKI  ‟ye go re metabolik riskleri 

belirlenip, obezite ac  ısından tedavileri düzenlenmektedir. Ancak bioelektrik 

impedans analizle ve dig  er belli baĢlı vu cut yağ profilini saptama 

yo ntemleriyle tespit ettig  imiz vu cut ya oranının (VYO) da bu konuda o  nemli 

oldug u, bireyin BKI  normal olsa bile VYO‟nun artmıs   bulunmasının 

metabolik parametreleri etkiledig ine dair c  alıs  malar mevcuttur[136].  

BKI  normal olup yag   oranının normalin u  stu nde bulundug u bu 

durum “normal kilolu obezite(NKO)” olarak tanımlanmaktadır [137, 138]. 

Yapılan c  alıs malarda NKO‟lu bireylerde, BKI   ve VYO normal (NKN) olan 

bireylere go re yu ksek serum lipid du  zeyleri, du s  u k HDL, artmıs   insu lin 

direnci ve bel/kalc a oranları gibi bulgular elde edilmis  tir [137-138-139]. 
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Obeziteyi daha ayrıntılı irdeleyecek olursak yağ dokusunun 

dağlımına, anatomik o  zelliklere, bas langıc  yas ına, etiyolojisinde rol alan 

fakto  rlere go re farklı farklı sınıflayabiliriz.  

 

Yag  hu  crelerinin durumuna go  re:  

1. Hiperselüler tip: Yağ hu crelerinin sayısal olarak artıs  ı vardır. Genelde 

c  ocukluk c ağnda go zlenir.  

2. Hipertrofik tip: Yağ hu crelerinin sayısı artmazken, var olan 

hu crelerin lipit ic  eriğindeki artıs a bağlı olarak büyuümesiyle 

karakterizedir.  

Yağ birikiminin anatomik lokalizasyonuna göre:  

1. Android tip: Erkek tipi, elma tip veya santral tip obezite olarak da 

adlandırılmaktadır. Yağ dokusu daha c  ok karın ve u  stu nde 

toplanmıs tır. DSO ‟ye go re bel c evresinin kadınlarda 88cm‟den ve 

erkeklerde ise 102cm‟den fazla olması android tip obeziteyi 

go stermektedir (A).  

2. Gynoid tip: Kadın tipi, armut tip, periferal tip obezite olarak da 

bilinmektedir. Yağ dokusu bu tipte kalc a ve uylukta birikmis  tir.  

BaĢlama yas ına go  re:  

1. Çocukluk c ağnda bas layan obezite  

2. EriĢkin dönemde bas layan obezite  

 Etiyolojiye go  re:  

1. Basit tip obezite (Eksojen): Yas  a, cinsiyete, psikolojik, c  evresel, sosyal 

etkenlere, genetig e, yeme ve egzersiz alıs  kanlıklarına go  re s ekillenen, 

sekonder bir hastalıg  a bag  lı olmayan obezitedir.  

 

2. Sekonder obezite: Kis  ideki genetik hastalıklar, endokrin bozukluklar 

veya kullanılan ilac  lara sekonder gelis en obezitedir.  
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1.13.2 Obezitenin Epidemiyolojisi 

Günümüzdeki en önemli halk sağlığı sorunlarından biri obezitedir. 

Toplumun %33‟u   obez, %33‟u   ise fazla kilolu durumdadır ve bu durum 

ciddi metabolik, kardiyovasku  ler, ortopedik ve psikiyatrik hastalıklara 

neden olabilmektedir.  Obezite, bas ta tip 2 diyabet ve prediyabet olmak 

u zere kalp-damar hastalıkları, hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), 

serebrovasku ler hastalık, c es itli kanserler, obstru  ktif uyku-apne sendromu, 

non-alkolik karacig  er yağlanması, gastrooözofageyal reflü, safra yolları 

hastalığ, polikistik over sendromu, infertilite, osteoartroz ve depresyon gibi 

birc ok sag lık sorununa sebep olur. 

GeliĢmiĢ ülkelerde; obezitenin sebep olduğu bu rahatsızlıklar ile ilgili 

harcamalar,  sağlık harcamalarının çoğunluğunu oluĢturmaktadır.  Obezite 

ile mücadelede;  endokrinolojik ve cerrahi yaklaĢımların rolü ile ilgili yapılan 

çalıĢmalar önemli geliĢmelere olanak sağlamıĢtır [132]. 

MONICA (Kardiyovasküler Hastalıkta Belirleyicilerin ve Eğilimlerin 

Çokuluslu I  zlenmesi) DSÖ tarafından Asya, Afrika ve Avrupa‟nın 6 ayrı 

bölgesinde yapılmıĢ olup 12 yıl sürmüĢtür. Çalıs  ma neticesinde obezite 

prevalansında 10 yılda  (1980-1990)  %10-30 arasında bir artıs   olduğu 

saptanmıĢtır. National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 

Amerika‟daki European Survey of Cardiovasculer Disease Prevention and 

Diabetes (EUROASPIRE) Avrupa çapında kardiyovasküler hastalıklar ve 

etkileyen faktörleri aras  tırmak amacıyla yapılan genis   katılımlı ve 

uzunlamasına (1995-2013) bir çalıs madır. EUROASPIRE çalıs  masının 

1999-2000, 2006-2007, 2012-2013 yıllarındaki son üç aras  tırmanın 

verilerine bakıldığında BKI  ‟ye göre obezite prevalansı sırasıyla (32%, 33%, 

39%; p=0.007), bel çevresine göre ise sırasıyla (51%, 51%, 57%; p=0,04) 

olarak belirlenmis  tir. Çalıs maya göre Avrupa‟da obezite prevalansı yıllar 

içerinde anlamlı olarak artıs   göstermis tir [139]. 

     2014 yılında dünya nüfusunun ortalama BKI  ' si 24 kg / m2'dir. 

Sahraaltı afrika ve asyanın bazı bölgeleri dıs  ında tüm dünyada düs  ük kilolu 

insanlardan daha fazla obez insanlar görülmektedir. 
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1.13.3 Obezite Patogenezi  

  

Obezitede enerji alımı artıs  ına veya enerji sarfiyatı azalmasına bağlı enerji 

homeostazının bozulmasına sebep olur. Fizyolojik, davranıĢsal, genetik, 

epigenetik, sosyokültürel ve çevresel pek c  ok fizyopatolojik etmen obezite 

gelis imine neden olur. Enerji dengesinin düzenlenmesi ve yağ depolarının 

olus masından biyolojik ortam (genetik/epigenetik faktörler) ile c  evresel 

faktörler (davranıs sal/ sosyal etmenler, kronik stres) arasındaki etkiles  imler 

sorumludur. Ayrıca adipositlerde olus  an hipertrofi, hiperplazi ve 

inflamasyon adipoz dokunun yapısında ve adipokinlerin sekresyonunda 

birc ok değis ikliğe yol açar[24]. 

Yağ hücresi ve dokusu aktif metabolik bir endokrin organ ve pasif enerji 

deposu olarak görev yapar. Beyaz yağ dokusu enerji depolanması, 

kahverengi yağ dokusu ise enerji harcanmasından ile görevlidir. Periferik 

subkutanöz yağ dokuda adipogenezin bozulması fazla enerjinin yetersiz 

depolanmasına ve dolaĢımdaki serbest yağ asitlerinin artmasına neden 

olur. Adiposit hipertrofisi kötüleĢir ve adiposit disfonksiyonu meydana gelir. 

Visseral subkutanöz perikardiyak perivasküler dokularda ve bazı 

organlarda (pankreas, kalp, kas, böbrek, karaciğer) yağ depolanması artar. 

ArtmıĢ adiposit hipertrofisi ve adipoz doku birikimi aĢağıdakilere yol açar:  

  Adiposit ve yağ dokusu hipoksisi  

  ArtmıĢ adipoz doku immün hücre infiltrasyonu  

  ArtmıĢ adiposit apoptozisi  

  Artan reaktif oksijen tu  rleri ve oksidatif stres  

  Ekstrasellüer matriks anormallikleri  

  Ġntraorganel disfonksiyon  

  Yağ dokusu sinir ağı ve innervasyonlarındaki değiĢiklikler [140, 

141] 
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Artan adipositler vasküler disfonksiyona neden olan sitokinleri 

salgılar. Bu süreç sonunda glukoz ve lipid metabolizmalarının 

homeostazı bozulur. Salgılanan inflamatuar adiponektin, immu  n 

disfonsiyona sebep olarak birc  ok hastalık ve kanser ic in büyük risk 

oluĢturur [142]. 

Beyaz, bej ve kahverengi olmak üzere üç çeĢit yağ dokusu vardır. 

Beyaz yağ dokusu enerji depolanma, kahverengi yağ dokusu ise enerji 

harcanma görecini üstlenir. Bej ise kahverengi kadar olmamakla beraber 

bir miktar termojenik etki gösteren bir yağ dokusudur [143].Beyaz (ve bej) 

adipoz doku, esasen cilt altında bulunmakla beraber, ic   organlar, karacig  er, 

kalp, pankreas ve iskelet kaslarında ektopik olarak birikme yapabilir [144]. 

Ektopik yag ğirikimi du  s  u k dereceli yangıya, insu  lin direncine ve metabolik 

komplikasyonlara sebep verir [145-147]. I nflamasyona bağlı adipositler 

adiponektin, rezistin, leptin, retinol, insu  lin benzeri bu  yu me faktörü-1 ve 

bag  layıcı proteini (IGF-1 ve IGFBP), asimetrik dimetil arjinin (ADMA), 

o strojen, adipsin, serbest yağ asitleri (SYA etkisi ile; lizofosfolipidler, 

adenozin, laktat,  prostaglandinler ve glutamin), plasminojen aktivato  r 

inhibitor-1 (PAI-1), interlo kin (IL)-6 ve IL-8, transforming bu  yu me fakto r 

beta (TGF-β), fibroblast bu  yu me fakto ru  (FGF), epidermal bu  yu me fako ru   

(EGF), tu mo  r nekroz fakto  r alfa (TNF-α), C-reaktif protein (CRP), 

anjiotensinojen, anjiotensin-II ve kolesteril ester protein (CETP) gibi 

fakto  rleri salgılar. O  te yandan kahverengi yag   dokusu ise servikal ve 

supraklaviku ler  bo  lgelerde birikir. Uncoupling protein 1 (UCP 1) kahverengi 

yag  dokuda eksprese olur ve enerji harcanmasını sag  lar. Obeziteyi tedavi 

etmek ve kilo alımını o  nlemek ve obeziteyi tedavi etmek ic  in kahverengi yag   

dokuda enerji harcanmasını aktive edebilecek yeni stratejilerin 

gelis tirilmesine kaçınılmazdır. Bunun için, kahverengi yağ dokuda 

termogenezin rolünü ve enerji harcanmasına katkısını aras  tıracak 

c  alıs malar yapılması Ģarttır [148]. 

Gıda noksanlığ, çevresel toksinler, ve obezojenik (yu  ksek yağlı) diyete 

maruziyet obezite ile ilis kili genlerde asetilasyon/metilasyon gibi epigenetik 

değiĢikliklere neden olarak besin alımını ve yağ dokusunun artmasına 

sebep olur.  
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Yas lanma ile birlikte kas ve kahverengi yağ dokusu azalır, beyaz yağ 

dokusu artar. Yas  lılarda fiziksel aktivitenin azalması, besin alımının 

değiĢmesi,  oksidatif stres, X ve du  zenleyici mekanizmaların da bozulması 

sonucunda ―sarkopenik obezite’’kendini gösterir [145]. 

Obezitede artmıs  parafaringeal yağ depolanmasına bag  lı obstruktif 

uyku apnesi (OSAS), artmıs   yağ dokusuna bag  lı eklemlerde deformasyon ve 

osteoartritler gelis  ebilir. I  nsu lin rezistansı go  ru  lu r. Tip2 DM gelis  imi 

obezitenin derecesi ve süresi ile yakından ilis  kilidir. Yağ dokusunda artmıs  

sitokin salınımı özellikle IL-6 salınımı du  s  u k dereceli inflamatuar süreci 

bas  latır. Artmıs  plazminojen aktivator inhibitor 1 salınımı tromboza ve 

prokoagulan durumlara yatkınlık yaratır. Buna es  lik eden endotel iĢlev 

bozukluğu da kardiyovasku ler hastalık ve hipertansiyon ic in zemin hazırlar 

[145,146,147].  

Obezite gelis  mesini belirleyen genler arasında, MC4R (melanokortin 4 

reseptörü), PCSK1 (proprotein konvertaz subtilisin kexin 1), ADRB3 (β3-

adrenerjik resepto  r), BDNF (beyin kaynaklı nörotrofik faktör), LCT (laktaz), 

TLR4 (toll like resepto  r 4), MTNR1B (melatonin resepto  r 1 B), ENPP1 

(ekonu kleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), FGFR1 (fibroblast büyüme 

faktörü reseptör 1) ve LEP/LEPR (leptin/leptin reseptörü) vb. oldug u 

gösterilmis tir (Genom- Wide Association Studies: GWAS)  [149]. 

 

1.13.4 Obeziteyle ĠliĢkili Hastalıklar 

Uzun yıllardır yapılan c  alıs malarda obezitenin birc  ok metabolik 

hastalıkla ilis kisi u zerine kanıtlar elde edilmis  ; egzersiz ve diyetle obezitenin 

gerilemesi sonucu bu hastalıkların da morbidite ve mortalitesinin o  nemli 

ölc üde düĢtüg ü tespit edilmis tir.  

Obezitenin derecesiyle ve süresiyle iliĢkili olarak tip 2 DM gelis  me 

riskinin arttığ; obezite ve metabolik sendromun ic   ic  e girmis   birc  ok 

kompenentinin bulundug  u; obez bireylerde LDL, trigliserid (TG) yu  kseklig i 

ve HDL du s u  klu g  u  s  eklinde bir dislipidemi tablosunun yaygınlığı; BKI  artıs ı 

ile kardiyovasku  ler hastalıklardan (KVH) kaynaklı ölçümün artıs ı ve önemli 

bir mortalite ve morbidite kaynağı olan HT‟nin fazla kiloların verilmesiyle 
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regu le olabildig  i ve obezitenin dig  er birc ok nörolojik, psikiyatrik, 

gastrointestinal, jinekolojik ve hatta onkolojik hastalıklarla da iliĢkisi 

bilinen bir gerc ektir. 

Obezite sag  lık harcamalarını artıran özellikle Tip2 DM, 

kardiyovasku ler hastalıklar, kanser ve hipertansiyon insidansinda artıs  a ve 

daha pek c ok sağlık sorununa yol ac  an bir hastalıktır. Aynı zamanda 

kis ilerde sosyal ve psikolojik sorunlar da gelis  ir (W)[150]. Artmıs  

parafaringeal yağ depolanmasına bag lı obstruktif uyku apnesi (OSAS), 

artmıs   yağ dokusuna bağlı eklemlerde deformasyon ve osteoartritler 

gelis ebilir. I nsu lin rezistansı go  rülür. Tip2 DM gelis imi obezitenin derecesi 

ve süresi ile yakından ilis  kilidir. Yağ dokusunda artmıs  sitokin salınımı 

o zellikle IL-6 salınımı düĢük dereceli inflamatuar su  reci bas latır. Artmıs  

plazminojen aktivator inhibitor 1 salınımı tromboza ve prokoagulan 

durumlara yatkınlık yaratır. Buna es  lik eden endotel iĢlev bozuklug u da 

kardiyovasküler hastalık ve hipertansiyon ic  in zemin hazırlar.  

Obstrüktif uyku apne sendromu, uyku sırasında yineleyen üst solunum 

yolu obstruksiyonu epizodları ve sıklıkla buna es  lik eden arteriyal kan 

oksijen saturasyonunda azalma ile karakterize bir hastalıktır. Obezite bu 

hastalık ic in en önemli bağmsız risk faktörüdür. OSAS‟lı hastaların %60 - 

%90 kadarı kilolu ve obezdir. Benzer s  ekilde, obez kis ilerde OSAS 

prevelansının %40 oldug  u bulunmus tur. Yalnızca %10‟luk kilo artıs  ı ile 

uyku saati bas ına du s en ortalama apne ve hipoapne sayısını go  steren apne-

hipoapne indeksinin (AHI  ) %32 arttığı, orta ve ağr uyku solunum bozuklug  u 

gelis me riskinin de 4 yıl ic  inde 6 kat arttığı gösterilmis tir [151].  

Obez olguların yaklas  ık yarısı hipertansiftir. Normotansif durumdan 

hipertansif duruma geçis  genetik, c evresel, davranıs sal ve beslenme 

alıs kanlıkları gibi pek çok fakto re bağlı olarak olus ur. 1980‟lerde 

aras  tırmacılar bel/kalça oranının HT artıs  ı ile ilgili oldug  unu 

go stermis lerdir. Obez olgularda verilen her 1 kg‟a kars  ılık sistolik ve 

diyastolik kan basıncı 1 mmHg düĢmektedir. Obez hastalarda adiposit 

disfonksiyonu, vasküler ve sistemik insülin resistansını, sempatik sinir 

sistemi fonksiyonunu ve renin anjiotensin aldosteron sistemini (RAAS) 

etkiler. Bo brekte yapısal ve fonksiyonel deg  is iklikler olur. Buna intrarenal 
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angiotensin 2 aktivasyonu dahildir .[152] TURDEP-2 c  alıs masında obez 

hastalarda HT gelis me kaba hızı %31.3 olarak bulunmus  tur.  

Ġlk kez miyokard enfarktusu gec  irenlerin %20‟sinde obezite, altta 

yatan en güçlü risk faktörü olarak öne çıkmaktadır. Obez kiĢilerde non-

obezlere göre kalp yetmezlig  i 2 kat, atrial fibrilasyon ise 1.5 kat yüksek 

bulunmus tur. Obez hastalarda iskemik inme riskinde artıs   görülmektedir. 

Kilo alımıyla orantılı olarak kolelithiasis riski artmaya bas  lar. Obezite aynı 

zamanda nonalkolik yag  lı karacig er hastalığna da sebep olur [153] . 

1.13.5 Obez Bireylerde Diyabetes Mellitus Ve I  nsu lin Direnci 

  Obezitede tip 2 DM geliĢiminden yıllar öncesinde insu  lin direnci 

kendini gösterir. Bozulan metabolik süreçleri prediyabet ve sonrasında 

diyabet  izler. DSO   verilerine go  re tip 2 DM vakalarının %80‟i fazla kiloluluk 

ve obezite kaynaklı gelis  mektedir. Obezitede henu z karbonhidrat 

metabolizması bozulmadan yıllar o  nce insu  lin direnci ve hiperinsu  linemi 

gelis ir. Bunu takiben karbonhidrat metabolizması daha da bozulur ve 

patolojik süreç prediyabet ve diyabet yönünde ilerler. Bu nedenle obez 

olguların diyabet gelis  imi ac  ısından yıllık olarak araĢtırılması önerilir [132]. 

  Abdominal obezite mevcudiyeti, obezitenin derecesi ve süresinin 

artıs ı tip 2 DM riskini arttırmaktadır.  

1.13.6 Obez Bireylerde Dislipidemi:  

Dislipidemi, obezitenin en sık karĢılaĢılan komplikasyonlarından ve 

KVH ac  ısından en oönemli risk faktörlerindendir. Dislipidemi sıklığı BKI  ile 

dog ru orantılı olarak artar (BKI  <25 kg/m2:%38, 25-26,9 kg/m2:%53, 27-

29,9 kg/m2: %62, 30- 34,9 kg/m2:%68, 35-39,9 kg/m2:%68 ve ≥40 

kg/m2:%60). O te yandan dislipidemisi olanların % 25,5‟i normal kilolu, % 

37,4‟u  fazla kilolu, % 36,1‟i obezdir. Bu nedenle on altı yas  ından büyük, 

fazla kilolu/obez olan veya progresif kilo artıs  ı go ru  len tu m hastaların 

dislipidemi acçısından taranması önerilmektedir. Tarama paneli TG, HDL 

kolesterol, LDL kolesterol, total kolesterol ve nonHDL kolesterolden 

oluĢmalıdır.  
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Kilo alan genc  hastalarda ortaya c  ıkan ilk kalp ve damaryolu (KV) risk 

fakto  ru  dislipidemidir. Yu  ksek TG ve LDL kolesterol, du  s  u k HDL kolesterol 

ve Total kolesterol/HDL kolesterol oranının >5 olması, kardiyovasku  ler 

hastalık (KVH) riskinde artıs  ile ilis kilidir. Trigliseridin>150 mg/ dL olması 

ise hastanın insu  lin direnci oldug  una ve artmıs  KV riske is aret eder.  

LDL kolesterol du  zeyleri normal olsa dahi daha aterojenik olan, daha 

ku c  u k ve daha yog  un LDL partiku llerinin sayısı artar. Bu nedenle LDL 

kolesterol mutlaka o  lc  u lmeli ve tu m bireylerde, o  zel- likle de KVH riski 

yu ksek olan obezlerde hedef deg  erlere du s  u ru lmelidir.  

Dislipidemi tablosu hastalarda; total kolesterol (TK), LDL ve 

trigliserid (TG) yu  kseklig i ile HDL du s  u klu g u nu n kombinasyonları s  eklinde 

ortaya c  ıkabilir. %10‟luk bir kilo artıs  ının serum kolesterol seviyesini 12 

mg/dl arttırdığ tespit edilmis tir(53). Her 3 kg kaybında TG seviyelerinde 

ortalama 15mg/dl, 5-8kg arası kayıpta da LDL seviyelerinde 5mg/dl azalma 

ve HDL seviyelerinde 2-3mg/dl artıs  beklenmektedir.  

1.13.7 Kardiyovasku ler Hastalıklar:  

Obezite, kardiyovasküler hastalıkları artırmakta, is  levsel kısıtlılıklar 

getirmekte ve yas am kalitesi ile beraber beklenen yas  am süresini de 

azaltmaktadır. Yapılan bir meta- analizde BKI  ‟nin 5 birim yükselmesinin 

KVH riskini %29 oranında arttırdığı tespit edilmiĢtir.  

Obezlerde kan volümü, kardiyak output ve vazokonstriksiyon 

artıs ıyla HT gelis  imi olabilmektedir. Yapılan bir c  alıĢmada aĢırı kilo artıĢıyla 

HT gelis imi erkeklerde %26, kadınlarda %28 olarak tespit edilmis  tir. Kilo 

verilmesiyle beraber de kan basıncı deg  erlerinde düĢme olmaktadır. 

Hastanın 5,1 kilo vermesi sistolik kan basıncını ortalama 4,4 mmHg, 

diyastolik kan basıncını ise 3,3 mmHg azaltmaktadır. Ayrıca obezite sol 

ventrikül hipertrofisi, kalp yetmezliği, atriyal fibrilasyon, pulmoner emboli, 

derin ven trombozu ve iskemik inme gibi dig  er birc ok kardiyovasküler 

hastalığa da sebep olabilmektedir.  
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1.13.8 Obezite Görülme Sıklığındaki ArtıĢın Nedenleri  

Obezite prevalansındaki artıĢın baĢlıca nedenleri; özellikle ulas  ım, 

eğlence, üretim ve tarım sekto  rlerinde gelis en teknoloji ile birlikte, yas  am 

bic iminin kolaylaĢmasının sonucu olarak fiziksel aktivitenin azalması ve 

beslenme alıĢkanlıklarının hızla değiĢmesi sonucunda enerji alımının 

artmasıdır. Yas amın ilk yıllarındaki beslenmenin, özellikle anne sütü ile 

beslenememenin de ileride obezite gelis  mesine zemin hazırladığı ileri 

sürülmüĢtür. Ayrıca günlük yaĢantımızda zamanımızın çoğunu dolduran 

ileri teknolojik arac  ların (akıllı cep telefonları, televizyon, bilgisayar, tablet, 

ev sineması vb) kullanımı; obezitenin artmasına önemli ölc üde sebep 

olmaktadır.  

Ülkemizde obeziteyi belirleyici en o  nemli nedenlerin yas lanma, 

diyabet ve HT oldug  u bilinmektedir. Buna ilaveten yas  anılan c evre (yerles im 

yeri ve bo lgesi), sosyal durum, düs ük eg itim düzeyi, fiziksel inaktivite, öğün 

sayısı, ekmek tu  ketimi, tu  tu n ve alkol kullanımı gibi yas  am tarzını 

belirleyen etmenlerin de obezite gelis  mesine katkıda bulunduğu ortaya 

konmus tur.  

Obezitenin etyolojisinin ayrıntılı biçimde ortaya konması; koruyucu 

sağlık hizmetleri açısından önemlidir. Etyolojinin araĢtırılması; toplumsal ve 

bireysel yaklaĢımda obezite tedavisinin etkin ve kalıcı olmasını sağlar. 

 

1.13.9 Diyabetes Mellitus Tip 2 Patofizyolojisi 

 

Tip II Diyabetes Mellitus (NIDDM), uzun süreli insülin direnci üzerine 

eklenen ilerleyici beta hücre yetmezliği sonucunda geliĢir. Insülin direnci 

sendromu; santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi, hiperinsülinemi, 

plazminojen aktivatör inhibitör faktör 1 (PA-1) artıĢını içeren ve büyük 

damarlarda hastalık geliĢme riskini artıran bir metabolik anormallik grubu 

ile birlikte bulunur. Amerika BirleĢik Devletleri (ABD) toplumunun %20-

25'inde insülin direnci vardır. Bu kiĢilerin çoğunda NIDDM geliĢmez ancak 

kalp krizi ve inme riskleri artmıĢtır. NIDDM tanısı, açlık kan Ģekerinin 125 
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mg/dl‟nin üzerinde ya da herhangi bir zamanda ölçülen kan Ģekerinin 200 

mg/dl ve üzerinde bulunması ile kesinleĢir. Yeterince kontrol altına 

alınmamıĢ hipergliseminin mikrovasküler komplikasyonlardan sorumlu 

olduğu kanıtlanmıĢtır. NIDDM olan hastanın ideal tedavisi, insülin 

rezistans sendromunun her bir bileĢeninin tam olarak tedavisini 

içermelidir. 

Fizyopatoloji NIDDM'de hiperglisemi iki bozukluğa bağlı olarak 

geliĢir: 1- Karaciğer ve kas dokusunda oluĢan insülin direnci, 2- Pankreasta 

insülin üretiminin gittikçe azalması. Insülin direnci, halen bilinmeyen 

genetik defektlerle birlikte, çevresel etmenlerin etkisi ile geliĢir. Çevresel 

etmenlerden en önemlileri obezite ve fiziksel aktivite eksikliğidir. NIDDM'in 

doğal seyri sırasında, erken dönemde insülin direnci ve normal glukoz 

toleransı olan kiĢi, aĢırı miktarda insülin salgılayarak uyum sağlamaya 

çalıĢır. Pankreastan, kas ve karaciğer dokusunun  insülin direncini yenecek 

düzeyde insülin salgılanamadığı zaman ise hiperglisemi geliĢir. NIDDM olan 

hastalarda, hem kas dokusu hem de karaciğer insüline dirençlidir. Normal 

bir öğünle alınan glukozun büyük çoğunluğu (%70'e yakın bölümü) kas 

dokusu tarafından kullanılır. Kas dokusunda insülin direnci, tokluk 

hiperglisemisi ve bozulmuĢ glukoz toleransına neden olur[50].  

 Bugün için diyabet birçok geliĢmiĢ yeni endüstrileĢmekte olan 

ülkeler için epidemik bir hastalık olarak kabul edilmektedir. Genetik, 

çevresel, davranıĢsal, sosyoekonomik ve kültürel etmenlerin epidemiye 

eklenmesi özellikle Tip 2 DM prevelansında artmaya neden olmuĢtur. Tüm 

dünyada en sık görülen diyabet formu olan Tip 2 DM akut metabolik 

komplikasyonlar ve uzun dönemde oluĢan makrovasküler komplikasyonlar 

(koroner kalp hastalığı, periferik damar hastalığı, serebrovasküler hastalık) 

ve mikrovasküler komplikasyonlara (nefropati, retinopati) neden 

olmaktadır. Pankreas insulin sekresyonunun mutlak veya göreceli 

yetersizliği, insülin etkisizliği veya insülin molekülündeki yapısal 

bozukluklar sonucunda oluĢan bu hastalık etiyolojisi, genetik ve klinik 

tablosu ile heterojen özelliktedir ve bir sendromdur. Halen immunolojik ve 

genetik çalıĢmalar ile yeni bilgiler kazanılırken hastalığın önlenebilmesi 

yönünden çalıĢmalar sürdürülmektedir. Yaygın ve sık görülen bir endokrin 

ve metabolik hastalık olan diyabet batı toplumlarında en önde gelen ölüm 

nedenlerindendir. Hastalık ilk yıllarda genellikle asemptomatik olduğundan 
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geliĢmiĢ ülkelerde bile diyabetiklerin bilinmeyen diyabetiklere oranı 2/1‟dir. 

WHO‟nun yaptığı çalıĢmalar doğrultusunda 120 milyon civarındaki diyabetli 

sayısının önümüzdeki on yılın sonunda 200 milyona, 21.yüzyılın ilk 

çeyreğinde de 300 milyona ulaĢması beklenmektedir. ABD‟de yapılan 

çalıĢmalarda 20-74 yaĢ grubunda toplumda diyabet prevelansı % 6,6 

bulunmuĢ ve bilinmeyen diyabet olgularının % 50 civarında olduğu 

bildirilmiĢtir. “Türkiye Diyabet Epidemiyoloji ÇalıĢması (TÜDEP)”e göre 20-

80 yaĢ grubu diyabet sıklığı % 7.4, bozulmuĢ glukoz toleransının ise % 6.7 

olduğu bulunmuĢtur. Bilinmeyen yeni diyabet oranının % 30 civarında 

olduğu gözlenmiĢtir. Tip 2 Diyabet genel olarak orta yaĢ grubu ve yaĢlıların 

hastalığıdır. Son yıllarda etnik gruplarda, genç eriĢkin ve ergen yaĢ 

gruplarında da sıklığı artmaktadır. Tip 2 diyabet dünyada en sık rastlanan 

diyabet tipidir ve olguların % 90‟ını oluĢturur. Tüm dünya ülkeleri ciddi bir 

epidemi ile karĢı karĢıyadır. Günümüzde 120 milyon olan diyabetli 

sayısının 2025 yılında 300 milyona ulaĢacağı sanılmaktadır. Ülkemizde 

diyabet prevelansı % 7.2, IGT ise % 6.7 olarak bildirilmiĢtir. Bunların % 

30‟u diyabetli olduğundan habersizdir. Polidipsi, halsizlik, bulanık görme, 

vulvovajinit, kaĢıntı gibi klasik belirtiler olabileceği gibi çoğu kez uzun 

sürebilen belirtisiz dönemi de bulunabilir (4). Yakınmalar genellikle 45 yaĢ 

civarında baĢlar, çoğunlukla tanı konulduğunda kronik komplikasyonları 

vardır. Tip 2 diyabet yaygın olarak obezite ile iliĢkilidir, olguların % 80-90‟ı 

obezdir. Obezite insülin direncini arttırarak hiperglisemiyi 

ağırlaĢtırmaktadır. Obez ve obez olmayan Tip 2 diyabet ayırımı etiyolojik 

açıdan farklılık oluĢturur. Obez Tip 2 diyabetiklerde insülin direnci önemli 

iken obez olmayan diyabetiklerde insülin sekresyonunda bozukluk ön 

plandadır.  
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Risk Faktörleri  

1-YaĢlanma: Tip 2 diyabet sıklığı yaĢlanma ile paralel artıĢ göstermektedir.  

2-Cinsiyet: GeliĢmekte olan toplumlarda hastalık kadınlarda daha sık 

görüldüğü halde geliĢmiĢ toplumların çoğunda cinsiyet farkı 

bildirilmemiĢtir. Buna karĢılık Ġskandinav ülkelerinde erkeklerde prevelans 

daha yüksektir.  

3-Genetik faktörler: Monozigot ikizlerde Tip 2 diyabetin % 90 oranında 

görülmesi hastalığın geliĢmesinde genetik faktörlerin rolü olduğunu 

düĢündürmektedir.  

4-Genetik karıĢma: Amerika‟da saf Nauruan ve Pima yerlilerindeki diyabet 

sıklığının, bu etnik grupların normal Amerikan toplumu ile karıĢmıĢ olan 

topluluklara nazaran daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir. 

5-Ailevi kümelenme: Ailede 1. derece akrabalarında diyabet bulunması 

diyabet riskini 2-6 kat arttırır. Ailedeki diyabetli sayısı arttıkça risk de artar.  

6-Genetik belirteçler: Bazı etnik gruplarda Tip 2 diyabetin bazı HLA 

grupları ile iliĢkili olabileceği bildirilmiĢ ve bazı ailevi özel diyabet 

formlarında da spesifik gen mutasyonları gösterilmiĢtir.  

7-Obezite ve vücut yağ dağılımı: Obezite Tip 2 diyabete sıklıkla eĢlik eden 

bir metabolizma bozukluğu olmanın yanı sıra kiĢide diyabet geliĢebileceğini 

belirleyen önemli bir risk faktörüdür. Toplumsal araĢtırmalar diyabet 

geliĢme riskinin beden kitle indeksinden baĢka vücut yağ kitle artıĢı ile 

paralel olarak arttığını ortaya koymuĢtur. Bu nedenle en azından bel çevresi 

veya bel/kalça oranı ile abdominal yağ kitlesi tahmin edilmelidir. 

 8-Fiziksel inaktivite: Hareketsiz yaĢam biçiminin Tip 2 diyabet 

geliĢmesinde önemli rol oynadığı bilinmektedir. Çin‟de yapılan bir çalıĢmada 

düzenli egzersiz alıĢkanlığı kazanmıĢ IGT‟li olgularda diyabete dönüĢüm 

riskinin azaldığı gözlenmiĢtir. 

 9-Diyet: Yağdan zengin, karbonhidrattan fakir diyetle beslenen bireylerde 

Tip 2 diyabete yakalanma riskinin yüksek olduğu ileri sürülmektedir.  

10-Cinsiyet hormonları: Seks hormonlarını bağlayıcı globulin düzeyi 

düĢüklüğü kadınlarda diyabet geliĢeceğinin habercisi olarak görülmektedir. 
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Hiperandrojenizm, hiperinsülinizm ve insülin direncinin birlikte olduğu 

polikistik over sendromunda diyabet prevelansını yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir .  

11-Alkol ve sigara kullanımı: Alkol ve sigara kullanımı ile Tip 2 diyabet 

arasında pozitif iliĢki olduğu ileri sürülmüĢtür. Ancak beden kitle indeksi ve 

fiziksel aktivite derecesine göre düzeltildikten sonra istatistiksel bir iliĢki 

saptanamamıĢtır . 
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                                                                                              BÖLÜM 3 

 

 
GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

 3.1. ÇALIġMANIN TASARIMI, EVRENĠ VE ÖRNEKLEMĠ  

                ÇalıĢmamız Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Obezite Polikliniği‟nde gerçekleĢtirilmiĢ olup, 2017 

Temmuz- Aralık ayları arasında takip edilmekte olan ve yaĢ aralığı 21 ile 79 

arasında değiĢen 8 erkek ve 94 kadından oluĢan 102 hasta çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir. ÇalıĢma 01.03.2019- 01.05.2019 tarihleri arasında 90 gün 

sürede yapıldı.  

3.2. ÇALIġMANIN AMACI  

             Bu araĢtırma Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Obezite Polikliniği‟ne kilo vermek amacıyla baĢvuran 

hastalarda, hava kirliliği olduğu günlerdeki metabolik parametreleriyle 

olmadığı günlerdeki Monosit/HDL VE CRP arasında iliĢki olup olmadığını 

değerlendirmek amacı ile yapılmıĢtır. 

3.4. VERĠ TOPLAMA ARACI, ARAġTIRMANIN YÖNTEMĠ VE ĠSTATĠSTĠKSEL 

ANALĠZ  

        ÇalıĢmamız tek merkezli olarak gerçekleĢtirilmiĢ olup obezite 

polikliniğinde ilk baĢvurusunda HbA1c, glukoz, HDL, LDL, trigliserid, 

TSH,ST4,hematokrit, lökosit, monosit, trombosit, Monosit/HDL VE CRP 

düzeyi bakılmıĢ olan ve stadiometre ile boy, biyoelektriksel impedans 

yöntemiyle kilo ve yağ ölçümleri yapılmıĢ olan hastaların bilgileri arĢiv 

dosya kayıtları kullanılarak retrospektif kaydedildi. Hastaların 

sosyodemografik özellikleri, antropometrik ölçümleri, eĢlik eden kronik 

hastalıkları, yaĢ, cinsiyet, , ilaç kullanımı, açlık kan glukozu, trigliserid, tsh 

düzeyleri ile bel çevresi ve tedaviye baĢlamadan önceki boy,kilo ölçümleri 

kaydedildi. Vücut kitle indeksi Quetelet indeksi kullanılarak hastaların 

kiloları boylarının karesine bölünerek [ağırlık(kg)/boy2 (m2)] hesaplandı. 
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Tüm bireylerin 12 saatlik açlık sonrası sabah 08.00-08.30 arasında 

glukoz, trigliserid, TSH düzeyleri için venüz kan örnekleri alındı. 

Parametrelerin ölçümü Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Merkez 

Biyokimya Laboratuarında yapıldı. 

ÇalıĢmaya obezite polikliniğine baĢvuran 18 yaĢından büyük olan, 

obesite poliklinliğine kilo vermek için baĢvuran açlık kan glukozu, HDL, 

LDL, trigliserid, HbA1c, monosit, lökosit, trombosit, CRP, hematokrit 

düzeyi, TSH düzeyi bakılmıĢ hastalar dahil edildi. Ek hastalıkları not edildi.  

Elde edilen verilere ait tanımlayıcı değerler ortalama±SD, medyan, 

sayı ve % frekanslar olarak hesaplandı. Ölçüm değerlerinin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Hava kirliliğinde ve 

kontrol zamanlarında hastalardan ölçülen sayısal özelliklerdeki değiĢim 

Paired samples t-test ve Wilcoxon ĠĢaret testi ile incelendi. Ġstatistik 

anlamlılık düzeyi olarak P<0.05 alındı ve hesaplamalarda SPSS (ver. 22) 

programı kullanıldı.  Anlamlılık  p<0,05 düzeylerinde değerlendirildi. 

Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi GiriĢimsel Olmayan Etik 

Kurul onayı alındı.(Karar No:20180/0386 Tarih:08.11.2018)
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BÖLÜM 4 

 

 
BULGULAR 

 

 

ÇalıĢma 2017 yılı Temmuz- Aralık ayları arasında takip edilmekte olan ve yaĢ 

aralığı 21 ile 79 arasında değiĢen 8 erkek ve 94 kadından oluĢan 102 hasta da 

yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya dahil olan bireylerin yaĢları 21 ile 79 arasında değiĢmekte 

olup, ortalama 55,08±10,62 yaĢ olarak saptanmıĢtır. 

 

                                                                                              

  Min-Maks 

(Medyan) 

Ort±Ss 

YaĢ (yıl)  21 – 79 (57) 55,08±10,62 

Boy (cm)  146 – 179 (158) 159,02±8,53 

Kilo (kg)  58,7 – 153,4 (92) 92,04±18,41 

BMI (kg/m2)  30 – 64,08 (36,4) 36,45±8,04 

Tablo 1: Demografik Özelliklerin Dağılımı                                                                                                   

 

 

Bireylerin boy uzunlukları 146 ile 179 cm arasında değiĢmekte olup, 

ortalama 159,02±8,53 cm, kilo ölçümleri 58,7 ile 153,4 kg arasında değiĢmekte 

olup, ortalama 92,04±18,41 kg ve BMI ölçümleri 30 ile 64,08 kg/m2 arasında 

değiĢmekte olup, ortalama 36,45±8,04 kg/m2 olarak saptanmıĢtır.(Tablo 1) 
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ġekil 1: ÇalıĢmaya Katılanların Cinsiyet  Dağılımı 

 

  N % 

Cinsiyet Kadın 94 92,2 

Erkek 8 7,8 

Tablo 2: ÇalıĢmaya Katılanların Cinsiyet  Dağılımı 

 

ÇalıĢma 01.01.2018-30.12.2018 tarihleri arasında Ġstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Dahiliye Obezite Polikliniğinde 

%92,2‟si (n=94) kadın, %7,8‟i (n=7,8) erkek toplam 102 birey ile yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya dahil olan bireylerin yaĢları 21 ile 79 arasında değiĢmektedir. (ġekil 1, 

Tablo 2) 

 

 

 

 

 

 

 

91,2% 

7,8% 

Cinsiyet 

Kadın Erkek
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Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maximum Median 

BMI 36,42 8,04 16,50 67,00 35,60 

HbA1c 7,53 3,41 4,20 13,00 5,90 

AkĢ/Glukoz 110,76 28,64 78,00 245,00 101,00 

HDL 50,00 12,48 22,00 84,00 49,00 

LDL 137,33 37,49 42,00 236,00 132,00 

Trigiliserit 149,08 70,71 38,00 441,00 137,00 

TSH 2,04 1,06 0,30 6,10 1,85 

sT4 5,79 43,97 0,80 404,00 0,95 

 

Tablo 3: Biyokimya Bulgularının Dağılımı 

 

 

ÇalıĢmamıza katılan hastaların, BMĠ ölçümleri 16,50 ile 67,00 arasında 

değiĢmekte olup, ortalama 36,42±8,04 olarak, HBA1C ölçümleri 4,20 ile 13,00 

arasında değiĢmekte olup ortalama 7,53±3,41 olarak, açlık kan Ģekeri ölçümleri 

78,00 ile 245,00 arasında değiĢmekte olup ortalama 110,76±28,64 olarak 

saptanmıĢtır. 

HDL ölçümleri 22,00 ile 84,00 arasında değiĢmekte olup ortalama 

50,00±12,48, LDL ölçümleri  42,00 ile 236,00 arasında değiĢmekte olup ortalama 

137,33±37,49,trigliserid düzeyleri 38,00 ile 441,00 arasında değiĢmekte olup 

ortalama 149,08±70,71 olarak saptanmıĢtır. 

TSH ölçümleri 0,30 ile 6,10 arasında değiĢmekte olup, ortalama 2,04±1,06, 

ST4 ölçümleri 0,80 ile 404,00 arasında değiĢmekte olup ortalama5,79±43,97 olarak 

saptanmıĢtır. (Tablo 3) 
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 Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maximum Median 

CRP 0,52 0,84 0,00 7,10 0,20 

Htc 39,74 3,44 30,00 51,00 39,75 

Lokosit 7,53 1,88 4,30 12,40 7,28 

Monosit 0,45 0,12 0,20 0,79 0,45 

Trombosit 269,78 67,25 148,00 508,00 266,50 

Monosit/HDL 0,01 0,00 0,00 0,03 0,01 

 

Tablo 4: Hematolojik Bulgularının Dağılımları 

 

 

ÇalıĢmamızda, obesite polikliniğine baĢvuran hastaların CRP ölçümleri 0,00 

ile 7,10 arasında değiĢmekte olup, ortalama 0,52±0,84, HTC ölçümleri 30,00 ile 

51,00 arasında değiĢmekte olup ortalama 39,74±3,44 olarak saptanmıĢtır. 

Yapılan çalıĢmada, hastaların lokosit ölçümleri 4,30 ile 12,40 arasında 

değiĢmekte olup, ortalama 7,53±1,88, monosit ölçümleri 0,20 ile 0,79 arasında 

değiĢmekte olup ortalama 0,45±0,12 olarak saptanmıĢtır. 

Poliklinikte tabip edilen hastaların, trombosit ölçümleri 148,00 ile 508,00 

arasında değiĢmekte olup, ortalama 269,78±67,25, Monosit/HDL ölçümleri 0,00 ile 

0,03 arasında değiĢmekte olup ortalama0,01±0,00 olarak saptanmıĢtır. (Tablo 4) 
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  N % 

Metabolik 
Sendrom 

Var 20 19,6 

Yok 82 81,4 

Hiperlipidemi Var 6 5.8 

Yok 96 94,2 

Diyabet Var 12 11,6 

Yok 90 88,4 

Tiroid Hastalığı Var 9 8,8 

Yok 93 91,2 

Hipertansiyon Var 20 19,6 

Yok 82 81,2 

 

Tablo 5: Ek Hastalıklara ĠliĢkin Dağılımlar 

 

 

            Bireylerin %19,6‟sında (n=20) metabolik sendrom gözlenirken, %5,8‟inde 

(n=6) hiperlipidemi, %11,6‟inde (n=12) diyabet, %0,1‟ünde (n=9) tiroid hastalığı, 

%0,2‟unde (n=20) hipertansiyon olduğu gözlenmiĢtir.(Tablo:5,ġekil:2) 

 

 

 ġekil 2: Ek Hastalıklara Göre Dağılımlar 

19,6 

5,8 

8,8 

19,8 

11,6 

Metabolik Sendrom Hiperlipidemi Tiroid Hastalığı Hipertansiyon Tip 2 Diyabet

Ek Hastalık Dağılımı 

Hasta Sayısı
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  N % 

Antitiroid Ġlaç Var 10 9,8 

Yok 92 91,2 

Antihipertansif Ġlaç Var 20 19,6 

Yok 82 80,4 

Antiepileptik Ġlaç Var 1 0,1 

Yok 101 99,9 

Antidepresan Ġlaç Var 3 2,9 

Yok 99 97,1 

Antipsikotik Ġlaç Var 3 2,9 

Yok 99 97,1 

Anti diyabetik Ġlaç Var 35 34,3 

Yok 67 65,7 

Tablo 6: Kullanılan Ġlaçlara ĠliĢkin Dağılımlar 

 

Bireylerin %9,8 ‟inin (n=10) antitiroid, %19,6 ‟sının (n=20) antihipertansif, 

%0,1‟inin (n=1) antiepileptik, %2,9‟unun (n=3) antidepresan, %2,9‟sinin (n=3) 

antipsikotik, %34,3‟inin (n=35) antiidiyabetik ilaç kullandığı 

gözlenmiĢtir.(Tablo:6,ġekil:3) 

 

  

ġekil 3: Kullanılan Ġlaçlara ĠliĢkin Dağılımlar 

 

0 20 40 60 80 100 120

Antitiroid

Antihipertansif İlaç

Antiepileptik İlaç

Antidepresan İlaç

Antipsikotik İlaç

Antidiyabetik İlaç

Yok Var
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ġekil 4: Hastaların 3 Aylık Ġzleminde Metabolik Parametreler Arasındaki 

Farklılıklar 

 

Tablo 7: Hastaların 3 Aylık Ġzleminde Metabolik Parametreler Arasındaki 

Farklılıklar  

 

     Obezite polikliniğinde takip edilen hastaların 2018 Mayıs-Haziran-Temmuz, 

Ağustos ayında yapılan ölçümlerdeki ilk metabolik değerleriyle, hava kirliğinin 

olduğu günlerde alınan 2018 Eylül, Ekim, Kasım, Aralık ayındaki ikinci metabolik 

değerleri arasında vücut ağırlığında azalma olmuĢ olup, istatistiksel olarak anlamlı 

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

Vücut Ağırlığı HDL LDL TRİGLİSERİT HTC LÖKOSİT

Önce Sonra

Lower Upper

Vücut Ağırlığı 1-

Vücut Ağırlığı 2

1,599 5,477 0,568 0,471 2,727 2,816 92,000 0,001

HDL1 - HDL_2 -0,415 8,889 0,982 -2,368 1,538 -0,422 81,000 0,674

LDL1 - LDL_2 2,731 23,251 2,633 -2,511 7,973 1,037 77,000 0,303

TRİGİLİSERİT1 - 

TRİGLİSERİT2

-11,866 78,242 8,640 -29,058 5,326 -1,373 81,000 0,173

Htc - Htc_2 0,351 2,351 0,252 -0,150 0,852 1,392 86,000 0,168

Lökosit - 

Lökosit_2

0,207 1,463 0,157 -0,105 0,519 1,320 86,000 0,190

t df pOrtalama

Std. 

Deviation

Std. Error 

Mean

95% Confidence 

Interval of the 
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fark saptanmıĢtır (p<0,05). Ġkinci ölçümlere bakıldığında LDL‟de düĢme 

saptanırken, HDL ve Trigliserit‟de artıĢ görülmüĢ ancak bunlar istatistiksel olarak 

anlamlı gözlemlenmemiĢtir (p>0,05). 

      Ayrıca, hava kirliliğinin olduğu günlerde alınan kan örneklerinde hemogram 

değerlerinde lökosit ve hemotokrit minimal artıĢ görülmüĢ, ancak istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). (ġekil 4, Tablo 7) 

 

 

 

ġekil 5: 2018 Mayıs-Aralık Hava Kirliliği PM 10 Değeri > 100 µg/M³  Olan Gün 

Sayısı 

 

 

                   Ġstanbul ili Kadıköy ilçesinde oturan kiĢilerin 2018 yılı mayıs, haziran, 

temmuz, ağustos aylarında hava kirliliğinin düĢük (pm 10 değeri <100 

µg/m³)olduğu günlerdeki antropometrik ölçümleri ve metabolik parametrelerinin 

eylül, ekim, kasım, aralık ayları arasında hava kirliliğinin yüksek (pm 10 değeri 

>100 µg/m³)olduğu günlerdeki antropometrik ölçümleri ve metabolik parametreleri 

ile kıyaslanarak, hava kirliliğine bağlı değiĢim araĢtırılmıĢtır.(ġekil 5) 
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Tablo 8:Hastaların Metabolik  Parametreleri  Arasındaki  DeğiĢim 

 
 
 Obezite polikliniğinde takip edilen hastaların 2018 Mayıs-Haziran-Temmuz, 

Ağustos ayında(PM<10)hava kirliliği olmayan günlerde yapılan ölçümlerdeki 

metabolik değerleriyle, hava kirliğinin olduğu günlerde(PM>10)  alınan 2018 Eylül, 

Ekim, Kasım, Aralık ayındaki metabolik değerleri arasında vücut kitle indeksi (BMĠ) 

arasında anlamlı fark saptanmıĢtır (p=0,001; Z=-4,776). Hava kirliğinin olduğu 

günler ile olmayan günler karĢılaĢtırıldığında, HbA1c ve açlık kan Ģekeri 

değerlerinde azalma görülmesine karĢın bu düĢüklükler istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p>0,05) . 

Hava kirliğinin olduğu günler ile olmayan günler, CRPve Monosit/HDL 

değerleri karĢılastırıldığında de hava kirliliğinin olduğu (PM>10) günlerde, olmadığı 

(PM<10 )günlere göre  yükseklik saptanmamıĢ olup, istatiksel olarak anlamlı 

değildir (p>0,05). 

       Tek baĢına monosit değerine bakıldığında ise, hava kirliliğinin olduğu (PM>100 

µg/M³  ) günlerdeki değerlerle, olmadığı (PM<100 µg/M³  )günlere kıyasla düĢme 

saptanmıĢ olup, istatiksel olarak anlamlıdır ( p=0.0045; Z=-2,006). 

       TSH ve ST4 de  hava kirliliğinin olduğu (PM>10) günlerle, olmadığı günlere göre 

düĢme saptanmıĢ olup, istatiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05).(Tablo:8) 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 BMI HbA1c Akş/Glukoz TSH ST4  CRP  Monosit Monosit/HDL

Z -4,776
b

-,971
c

-1,485
b

-1,157
c

-,477
b

-,312
b

-2,006
b

-1,811
b

p 000.1 0,331 0,137 0,247 0,633 0,754 0,045 0,07
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Tezin Kısıtlılıkları 
 
 
 
 

ÇalıĢmamızda hasta izlemleri 3 aylık dönemde ve adres kayıtları hava ölçüm 

istasyonları ile aynı lokalizasyonda olan hastalar seçildi. Obesite hastaları ait ölçüm 

istasyonu verileri mernis adres kayıt sitemindeki verilerle eĢleĢtirilerek yapıldı. 

Örneklem seçiminde 6 aylık sürede gelen hastalara ait veriler kullanıldı.  Bu 

sebeplere bağlı olarak hasta sayısının az olması da çalıĢmanın önemli bir 

kısıtlayıcısı olmuĢtur.  

Ayrıca akut inflamatuar etkinin diğer önemli belirteçlerinden TNF alfa,IL-

1,IL-6 ya rutinde bakılamamıĢ olması da çalıĢmamızın bir baĢka kısıtlılığıdır.  
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BÖLÜM 5 

 

 
TARTIġMA ve SONUÇ 

 

       5.1. TARTIġMA 

        Kentsel bölgelerde yaĢayan küresel nüfusun% 80'inden fazlası, Dünya Sağlık 

Örgütü sınırlarını aĢan hava kalitesi seviyelerine maruz kalmaktadır. Hava kirliliği, 

metabolik iĢlev bozukluğu, kronik hastalık baĢlangıcı ve düzenli fiziksel aktivitenin 

bozulması yoluyla sağlıksız vücut ağırlığına neden olmaktadır. 

Ġyi toksikolojik kanıtlar, PM'in akciğerde nedensel oksidasyon stresine etki 

ettiği iddiasını desteklemektedir ve epidemiyolojik hastalık, toksikoloğa, PM'nin 

kardiyovasküler sistem üzerindeki olumsuz etki mekanizmaları hakkında ipuçları 

vermektedir. Yapılan bir çalıĢmada PM ve özellikle ultra ince bileĢenlerin 

patobiyolojik süreçlerini kardiyovasküler sistem üzerinde etkileyebileceğini öne 

sürülmüĢ. Her ne kadar bu bireylerde olumsuz sağlık etkilerine neden olan hava 

kirliliği bileĢenleri bilinmemekle birlikte, kütle bazında küçük bir oran, fakat 

ortamdaki hava partikül sayısının büyük bir kısmı ultra incedir, yani çapı 100 

nm'den azdır. 10 mikromdan PM (10) daha düĢük kütle ortanca aerodinamik çapı 

olan partikül maddenin bu ultra ince bileĢeni, epidemiyolojik çalıĢmalarda bildirilen 

ve bununla ilgili olarak toksikolojik kanıtların bulunduğu olumsuz sağlık etkilerinin 

bir kısmına aracılık edebilir. Ultra ince partiküllerin olumsuz etkileri 

bilinmemektedir, ancak bu partiküllerin son zamanlarda makrofajlarla temasta 

kalsiyum akıĢını arttırdığı gösterilmiĢtir Oksidatif stresin büyük partikül yüzeyinde 

de beklendiği gibi, bu, alınan enflamatuar lökositler tarafından üretilen oksidanlar 

tarafından artırılabilir. Koroner arterlerde plaklar oluĢur ve partikül hava kirliliği ile 

epidemiyolojik olarak iliĢkili morbidite ve ölümün baĢlıca nedenleridir. Hava kirliliği 

bölümlerine maruz kalan popülasyonlarda kan viskozitesi, fibrinojen ve C-reaktif 

protein yükseklikleri saptanmaktadır. ÇalıĢmamızda hava kirliliği olan günlerdeki 

hastalara ait CRP değerlerinde önceki değerlerine oranla anlamlı birr yükseklik 

saptamadık. Ancak çalıĢmamız 3 aylık hasta izlemini içermekte olduğundan hava 

kirliliinin akut etkileri incelenmiĢtir. 
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Belirgin kan viskozitesi yüksek olan bireylerde artan hava kirliliğine cevap 

olarak kalp atıĢ hızı tanımlanmıĢtır. YaĢlı bireylerle yapılan çalıĢmada, inflamasyon 

indeksi olan CRP'de anlamlı artıĢlar vardı. Ayrıca ultra ince partiküller arasındaki 

olası etkileĢimleri akut faz cevabı ve kardiyovasküler hastalık olarak ele alındığı 

çalıĢmada ateromatöz plakların, koroner arterlerde ve epidemiyolojik olarak 

partikül hava kirliliği ile iliĢkili morbidite ve ölüm nedenlerini oluĢturur. Hava 

kirliliği ataklarına maruz kalan inopülasyonlarda, kan viskozitesi, fibrinojen daha 

yüksek olark gözlemlenmiĢtir. Daha yakın zamanlarda, artan hava kirliliğine cevap 

olarak kalp atıĢ hızındaki artıĢlar daha önce tanımlanmıĢ ve en yüksek kan 

viskozitesine sahip kiĢilerde belirgindir. YaĢlı bireylerle yapılan çalıĢmada, 

inflamasyon indeksi olan CRP'de anlamlı artıĢlar vardı[154]. Bizim çalıĢmamızda 

CRP de anlamlı farklılık bulunamamasının nedeni çalıĢma süresinin kısa olması 

olabileceğini düĢünmekteyiz.      

Kan hücrelerini, kimyaları, mediatörleri ve pıhtılaĢma faktörlerini yansıtan 

yaklaĢık 40 hematolojik parametreyi kullanarak, konsantre ortam hava 

partiküllerine (CAP) maruz kalmanın normal insanlarda hematolojik endekslerdeki 

değiĢikliklerle iliĢkili olabileceği hipotezinin test edildiği bir çalıĢma yapılmıĢtır. 

FiltrelenmiĢ havaya maruz kalan kiĢilerin cevapları ile CAP'ler arasındaki 

farklılıklar, bağımsız araçların T testi kullanılarak test edilmiĢ ve bir bireyin maruz 

kaldığı partikül kütlesi arasında ve 24 saat sonra WBC sayısındaki azalmalar, 24 

saat sonra laktat dehidrojenaz (LDH) konsantrasyonundaki düĢüĢler ve 24 saat 

sonra fibrinojen seviyelerinde düĢüĢler gösterdiği görülmüĢ. Kandaki enflamatuar 

mediatörlerde veya fibrinojen dıĢındaki pıhtılaĢma / fibrinoliz indekslerinde 

herhangi bir değiĢiklik olmamıĢ. Sağlıklı gönüllülerin CAP'lere maruz kalmasının, 

hem beyaz kan hücresi (WBC) sayımı hem de LDH'nin azalması ve kandaki artan 

fibrinojen konsantrasyonları ile iliĢkili olabileceği sonucuna varılmıĢtır [155].  

Atmosferik kirliliğin, açıklanamayan mekanizmalarla kardiyopulmoner 

morbidite ve mortaliteyi arttırdığı da bilinmektedir. TavĢan alveoler makrofajları ile 

ince partiküllerin fagositozu (PM10), kemik iliğinden öncüleri serbest bırakarak 

beyaz kan hücrelerini (WBC) yükseltir ve bu, kardiyopulmoner hastalığın 

patogenezine katkıda bulunabilir. Yapılan baĢka bir çalıĢmada, insanlarda 

biyokütle yanmasından kaynaklanan akut hava kirliliği ile periferik WBC sayımı 

arasındaki iliĢkiyi incelemiĢtir. Biyokütle yanmasının neden olduğu atmosferik 

kirlenmenin, insanlarda ilikten artan PMN öncüllerinin salınmasından dolayı 

insanlarda artan dolaĢımdaki bant hücre sayılarıyla iliĢkili olduğu sonucuna 
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varılmıĢ ve bu cevabın, akut hava kirliliği ile iliĢkili kardiyorespiratuar morbiditenin 

patogenezine katkıda bulunduğunu düĢünülmüĢtür. Obez hastalarda eğzersiz ve 

diyet t helper ve monositlerde azalmaya neden olduğu gösterilmiĢtir[156]. 

ÇalıĢmamızda hastalarımızın hava kirliliği olduğu dönemde lökosit değerlerinde 

anlamlı bir artıĢ saptamadık. Ancak monosit değerlerinde anlamlı bir düĢüĢ 

saptadık.  ÇalıĢmamıza katılan hastaların 3 aylık izlemleri süresince kilo vermeleri 

ve eğsersiz yapmalarının pro inflamatuvar etki yarattığını düĢünmekteyiz [156]. 

Ayrıca son yapılan çalıĢmalar, hava kirliliğini yılda on binlerce prematüre 

kardiyovasküler ölümle iliĢkilendirmiĢtir. Ancak bu tür derneklerin mekanizmaları 

belirsizliğini korumaktadır. Yapılan bir çalıĢmada, ABD nüfusunun ulusal bir 

örneğinde kardiyovasküler risk ve hava kirliliğinin kan belirteçleri arasındaki iliĢkiyi 

incelenmiĢ ve hava kirliliği konsantrasyonları, Amerika BirleĢik Devletleri'ndeki 

üçüncü Ulusal Sağlık ve beslenme muayene anketinde (NHANES III) konulara 

birleĢtirildi ve fibrinojen Seviyeleri ve trombosit sayıları ve beyaz kan hücreleri ile 

iliĢki incelenmiĢtir. NHANES ııı'deki konular ABD nüfusunun temsili bir örneğidir. 

Regresyonlar yaĢ, ırk, cinsiyet, vücut kitle indeksi, mevcut sigara ve günde sigara 

sayısı için kontrol edilmiĢtir. KarmaĢık anket tasarımı rastgele örnekleme sitesi 

etkisi ile karıĢık modeller kullanılarak ele alınmıĢtır. Tek kirletici modellerde, 

PM(10) (kütle medyan aerodinamik çapı 10 mikrom'dan az olan partikül madde) üç 

sonuçla iliĢkili  kükürt dioksit (SO(2)) sadece beyaz hücre sayıları, azot dioksit 

(No(2)) ile trombosit sayıları ve fibrinojen ve ozon ile sonuçlarından hiçbiri ile 

anlamlı olarak iliĢkili bulunmuĢtur. Ġki kirletici modelde, PM(10), SO (2) için kontrol 

eden beyaz hücre sayımlarının önemli bir belirleyicisi olarak kalmıĢ. PM(10), No(2) 

ile trombosit sayıları için bir modelde marjinal olarak anlamlı bulunmuĢ. Bu 

sonuçlar, iç mekan maruziyetleri (odun sobaları, çevresel tütün dumanı, gaz 

sobaları, Ģömineler), diyet risk faktörleri (doymuĢ yağ, alkol, kafein alımı, n-3 yağ 

asitleri) ve serum kolesterolü için kontrol ile stabil olduğu görülmüĢ. Bununla 

birlikte, aynı IQR değiĢikliği için fibrinojenin ilk %10'unda olma oran oranı 1.77 

(%95 CI 1.26-2.49) idi. Bu etkiler mortalite çalıĢmalarına önemli ölçüde biyolojik 

inandırıcılık sağlar. PM (10), ancak gazlı hava kirleticileri değil, kardiyovasküler 

riskin kan belirteçleri ile iliĢkilidir ve bu, erken ölümlerle epidemiyolojik iliĢkileri 

açıklayabilir.[157] 

Avrupa Kalp Dergisinde yayınlanmıĢ olan bir çalıĢaya göre  artan hava 

kirliliği bölümleri, kardiyovasküler hastalıklar için hastaneye kabullerdeki artıĢlarla 

iliĢkilidir. C-reaktif protein konsantrasyonları, yüksek hassasiyetli bir 
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immünoradyometrik analiz ile belirlenmiĢtir. C-reaktif protein konsantrasyonu 

arttırılmıĢ. Çok değiĢkenli analizlerde, yüksek konsantrasyonlar bağımsız olarak 

toplam süspansiyon parçacıkları ve kükürt dioksit bölümünün konsantrasyonları 

ile iliĢkilendirilmiĢtir. Çevre kirliliği konsantrasyonlarında, 1985 hava kirliliği 

bölümü sırasında belirtildiği gibi, C-reaktif protein konsantrasyonlarını üçe katladı 

ve C-reaktif protein oranını % 50'nin üzerine çıkardı. Sonuçlara göre atmosferdeki 

mevcut partikül madde seviyelerine maruz kalma, rastgele seçilen sağlıklı orta yaĢlı 

erkeklerde, hava kirliliğinin neden olduğu kardiyovasküler riskin artmasına katkıda 

bulunabilecek akut bir faz tepkisi ortaya çıkardığı saptanmıĢtır[158]. ÇalıĢmamızda 

obesite hastalarında monosit/HDL oranının hava kirliliği olduğu günlerle olmayan 

günler arasında fark olmamasını nedenini kısa süreli izlem ve hastaların kilo 

vermesininde karıĢtırıcı rol oynadığını düĢünmekteyiz. Bu etkiden arındırılması için 

aynı hastalardan hava kirliliği olmayan günlerde 3 ölçüm yapılması gerekmekte 

olup, çalıĢmamızın kısıtlılığıdır. 

 Bu çalıĢma, kısa süreli hava kirliliğine maruz kalma ile obesite ve metabolik 

parametreler arasındaki iliĢkilerin kapsamlı kanıtlarını göstermektedir. Özellikle 

hastalarıda inflamasyonu gösteren monosit/HDL ve monosit oranlarında değiĢiklik 

saptadık.   Ancak, çalıĢmamızın kısıtlamaları nedeniyle, bulgularımızı doğrulamak 

için geliĢtirilmiĢ bir çalıĢma tasarımı ile daha fazla araĢtırma yapılması 

gerekmektedir. 
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