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Hava Kirliliğinin Akut İnme Prognozu 
Üzerine Etkileri / Effects of Air Pollution on 

Acute Stroke Prognosis 
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ÖZET 
Bilimsel Zemin: Hava k i r liliğini kardiyovasküler hasta lıkla r için bir risk 
faktörü olduğu bilinmesine karşın inme ile ilişk ili yeterli veri henüz 
yoktur. Çalışmamızda akut inme olgu larında inme sıklığ ı ile hava k i rliliği 

arasındaki ilişki araştırıld ı. 

Yöntem: Ocak 2000 ve Aralık 2003 yılla rı arasında akut inme tan ı sı alan 
olguların kayıtları retrospektif olarak değerlendirild i . Aynı döneme ait 
hava k i rliliği verileri Malatya Çevre Müdürl üğü'nden elde edildi. Bu 

kayıtlar saatlik olarak ölçüm yapan 3 ayrı istasyondan elde edilen 
havadaki part ikül değerleri n i ve kükürt dioksit değerlerini içermekteydi. 
Sonuçlar: Hava k i rliliği değerleri ile akut inmeden kaynaklanan ölüm 

arasında istatist iksel olarak anlamlı bir il i şki gözlenirken bu durum 
iskemik ve hemorajik alt gruplarda gözlenmedi . Kasım-Nisan ayları 

arasındaki hava k i rl ili ği değerleri ve akut inme kaynaklı ölüm arasında 

yine an lamlı bir a rtış gözlendi. 
Tartışma: Bu bulgular, hava kirliliği ile akut inme kaynaklı ölüm arasında 

anlamlı bir il i şki olduğunu ve hava ki rl iliğinin serebrovasküler 

sistemde oluşturabileceği akut patofizyopat olojik mekanizmala rı 

desteklemektedir. 
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ABSTRACT 

Effects of Air Pollution on Acute Stroke Prognosis 

Background and Purpose: Air pollution is known to be associated 

with cardiovascular disease, but little is known about the relation of 

stroke occurence. We investigated the association between acute stroke 
incidence and air pollution. 
Methods: Fi/es of the acute stroke patients between January 2000 and 

December 2003 were investigated retrospectively. Air pollution data 
were provided from the Department of the Environment (Malatya) far 
the same period. Exposure measurements were taken from 3 

monitoring sites, which provide hourly measurements of total 
suspended particles and sulfur dioxide. 
Results: The effects of air pollutants on acute stroke mortality were 

statistically significant, whereas this was not the case far its subgroups 

(ischemic and hemorrhagic). We observed significant increased 
incidence far acute stroke mortality during November-April months 
besides increment in total suspended particu/ates and sulfur dioxide 

concentrations. 
Conclusions: These findings indicate that air pollutants are significantly 

associated with acute stroke mortality, which suggests, air pollution 
induced the acute pathophysiologica/ process in the cerebrovascular 

system. 

Key words: air pollution, stroke, incidence, mortalıty 
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GİRİŞ 

Hava kirliliğinin solunum yolları ve kalp damar 
hastalıkları sıklığ ı ve prognozu üzerine olumsuz 
etkileri bilinmektedir. Epidemiyolojik çalışma 
verilerinin meta-analizi sonuçları havadaki 
partikül miktarındaki artışın nispi mortalite 
riskinde artışla birlikte olduğunu göstermiştir. (!) 
Bu birlikteliğin mekanizmaları net olmamakla 
birlikte çeşitli faktörlerin etkili olabileceği 
düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda hava 
kirliliğinde artışın plazma viskozitesinde günlük 
değişikliklere yol açtığı bildirilmiştirYı Ayrıca 
hava kirliliğinin arttığı dönemlerde kalp atım 
hızında artış olmaktadır. (3> Bu hemodinamik 
değişikliklerin kalp damar hastalıklarında olduğu 
gibi serebrovasküler hastalık sıklığ ında artışa 
neden olabileceği ve mortaliteyi arttırabi leceği 
düşünülebilir. Bu çalışmamızda, hava kirliliğinin 
inme prognozu ve s ıklığı üzerine olası etki lerini 
araştırdık. 

YÖNTEM 

Bu çalışmaya İnönü Üniversitesi, Turgut Özal Tıp 
Merkezi Acil Servis'imize başvuran, Nöroloji 
servisimiz ve yoğun bakım ünitemizde, Ocak 
2000-Mayıs 2003 yılları arasında takip edilen, 
yalnızca Malatya ili içerisinden başvuran, klinik 
ve görüntüleme yöntemleri ile serebrovasküler 
hastalık tanısı alan, toplam 469 hasta alındı. 
Tüm olgularda inme tanısı uygun anamnez ve 
klinik bulguların yanı sıra bilgisayarlı beyin 
tomografisi (BBT) verileri yardımıyla kondu. 
Olguların hepsinin en az bir BBT görüntülemesi 
vardı. ilk BBT'de bulgusu olmayan iskemik 
olgularda tanı bir gün sonra alınan kontrol BBT 
ile kesinleştirildi. iskemik ve hemorajik inme 
ayırıcı tanısı yine BBT ile yapıldı. Subaraknoid 
kanama tanısı alan olgular çalışmaya dahil 
edi lmedi. Tüm olguların retrospektif olarak arşiv 
verileri taranarak atağın oluş günü, demografik 
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bilgileri ve prognozları tesbit edildi. ilimize ait 
yine aynı dönemlere ait günlük hava k i rl i liği 
verileri il Çevre Sağ lığı Müdürlüğü'nden 
sağlandı. Hava k i rliliğine ait veriler ilimizdeki 3 
ayrı merkez tarafından kaydedilen, havadaki 
partikü l miktarı ve kü kürt dioksit (SO2) 

oranlar ı ndan ol uşmaktadır. Mevcut veriler 
istatistiksel olarak karşılaştırılarak inme s ı k l ığı ve 
prognozu ile hava kirl iliği veri leri (SO2, partikül 
miktarı) ve eşli k eden risk faktörlerin in etkileri 
arasındaki ilişki değerlend i rildi. 

SONUÇLAR 

Olgulara ait demografik veriler Tablo 1 'de 
görülmektedir. Tüm inme olguları 469 k i şiydi ve 

Tablo 1. Olguların demogralık özel/ık/eri 

İskemik Hemorajik Genel 

n 329 140 469 
Yaş (ortalama±SD) 63.8±12.8 63.8±12.6 63.8±12.5 
Cinsiyet Kadı n 155 74 229 

Erkek 174 66 240 
HT Var 143 65 208 

Yok 186 75 261 
DM Var 70 23 93 

Yok 259 11 7 376 
KOAH Var 14 6 20 

Yok 315 134 449 
Prognoz Yaşayan 271 95 366 

Ex 58 45 103 

bunun %30'u hemorajik, % 70'i ise iskemik 
olgulardan oluşmaktaydı. ilginç olarak inme alt 
g ruplarının ve genel inme olgu larının yaş 
ortalamaları benzerdi. Genel inme olguları ve 
iskemi alt grubunda erkek cinsiyet ağırlıklı iken 
hemoraji grubunda kadın cinsiyet ağırl ıkl ıydı. 
Mortalite hemoraji grubunda iskemi grubuna 
göre belirgin olarak daha fazlayd ı (%47'ye 
karşılık %21 ). inme olgu larının atağın olduğu 
gündeki hava kirliliği ortalama değerleri tablo 
2'de görülmektedir. Buna göre; gerek genel 
olgular arasında gerekse iskemi ve hemoraji 
olguları arasında istatistiksel farklılık 
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Tablo 2. Olguların atajın oluş günundeki SO2 ve partıkül dege,lerı ortalamaları. Tüm olgular 

genel olarak de{ıerlendirildi!)inde ve ıskemi-hemoraji olguları arasında ıstatistiksel farklılık 

gözlenmezken. yalnızca yaşayan ve ex olgular de{/erlendirildi(Jinde genelde partikül de{/erleri 

açısından anlamlı ıstatistıksel farklılık mevcuttu (41.9±44. ı e karşılık 52.8±51.6. p:0.041). SO2 

de{ıerleri ise anlamlı olmamakla birlikte farklılık göstermekteydi (62.3±63.3 e karşılık 

74.hl0.8. p=0.08) 

İskemik Hemorajik Genel 

Genel SOı 66.1±68.7 62.6±56.0 65.0±1 2.5 

Partikül 45.1±49.2 42.3±43.4 44.3±47.5 

Yaşayan SOı 64.6±67.3 55.9±49.9 62.3±63.3 

Partikül 42.9±45.7 39.2±39.2 41 .9±44.1 

Ex SOı 73.1±75.2 76.8±65.2 74.7±70.8 

Partikül 55.7±62.6 49.0±50.9 52.8±57.6 

gözlenmedi. Olgular yalnızca yaşayan ve ex olan 

olgular olarak değerlendirildiğinde yine iskemi­

hemoraji alt grupları arasında an lamlı farklılık 

gözlenmezken, genel inme olguları arasında 

havadaki partikül değerleri ex olan olgularda 

istatistiksel olarak an lam lı şekild e daha fazlaydı 

(41.9±44.1 'e karşılık 52.8±57.6, p=0.041 ). SO2 

değerleri ise an lamlı olmamakla birlikte ex olan 

olgularda biraz daha yüksekti (62.3±63.3'e 

karşılık 74.7±70.8, p=0.08). 

Hava kirliliğinin daha yoğun olduğu Kasım­

Nisan ayla rı döneminde tüm inme olgularının 

%49'unun, diğer aylarda ise %51 'in in atak 

Tablo 3. Hava kırlılı!Jinin )'0/Jun oldu(Ju Kasım-Nısan aylarına ait SOı ve partıkül de{ıerlerı 

açısından inme tiplerine gore olguların karşılaşcırılması. inme alt tıp/eri ve genel ,nme olguları 

arasında istatistiksel farklılık saptanmadı. 

İskemik Hemorajik Genel 

(n=158) (n=70) (n=228) 

SOı 116.6±69.7 105.9±49.7 11 3.3±64.3 

Partikül 77.2±54.9 69.7±47.3 74.9±52.7 

geçirdiği gözlendi (Tablo 3). Yine bu aylar için 

tüm inme olguları ve alt grup l arın 

karşılaştırılmasında SO2 ve havadaki partikül 

değerleri açısından olgular arasında farklı l ık 

gözlenmedi. Ancak bu olgulara ait ortalama 

hava kirlilik değerleri prognoz yönünden 

karşılaştırıldığında; atak sonrası ve/veya yatış 

döneminde ölümle sonuçlanan olgu larda 

yaşayanlara göre hem SO2 değerlerinin hem de 
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partikül değerlerinin daha yüksek olduğu 

gözlendi (sırasıyla p=0.002 ve p=0.001) (Şek il 

1 ). Özgeçmişinde KOAH, DM, HT bulunan 

olgular ile olmayanlar arasında inme geçirme 

sıklığı yönünden istatistiksel olarak an lamlı bir 

farklılık saptanmadı (veriler gösterilmemiştir). 
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Şekil 1. Kasım-Nısan aylarına ait yaşayan ve ex olan olgulara aıt ortalama S02 ve partıkül 

de9erleri. Gerek S02 gerekse partikül de9erlerinin ex olan olgularda yaşayan olgulara göre 

anlamlı olarak yüksek oldu9u gözlendı. 

•: P=0.002 
.. : p=0.001 

TARTIŞMA 

Kükürt dioksit bilinen en eski ve en önemli hava 

kirletenidir. Havadaki SO2 konsantrasyonu fosil 

türü yakıtların kullanımının artması, motorlu 

taşıtların çoğalması ve endüstrileşme ile 

artmaktadır. Geçmiş yılla rda atmosferdeki 

yüksek konsantrasyonlardaki SO/ ye bağlı olarak 

toplu insan ölümleri bild iri lmişti r. ilk olarak 

bi ldirilen raporda, 1930 yılında Belçika, Meuse 

bölgesindeki halkın çelik, çinko, cam 

fabrikalarından kaynaklanan 2600 mgr/m3 

yoğunluğundaki SO/ e üç gün boyunca maruz 

kaldığı rapor edilmektedir.<4> Bu zaman 

sürecinde kardiyopulmoner kökenli 
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nedenlerden toplam 63 kişi ölmüştür. 26 Ekim 
1948'de, Pennsylvania'nın Donora kasaba­
sındaki benzer bir olayda da 23 kişi hayatını 
kaybetmiştir. (sı Bu güne kadarki en çok sayıda 
ölümün yaşandığı olay ise 5-8 Aralık 1952'de 
Londra'da yaşanmıştır.(6) Üç gün boyunca 38030 
mgr/m3 SO2 konsantrasyonuna maruz kalan 
bölge halkından toplam 4000 kişi hayatını 
kaybetmiştir. 

Kükürt dioksit bilinen en eski hava 
kirleten lerinden olduğundan hakkında yapılmış 
çok çalışma vardır. Yapılan ilk çalışmalar çok 
yüksek konsantrasyonlardaki SO2 ile yapılmıştır. 
Bu çalışmalarda SO/nin hava yolları nda hücresel 
hasara neden olduğu ve sonrasında goblet 
hücrelerinde proliferasyona yol açtığı 
görü l müştür. Bu bulgu yüksek dozlarda SO2'nin 
laboratuar hayvanlarında bronşit ve hava 
yolları hasarı oluşturulmasında kullanılmasına 
neden olmuştur.(7) Hayvan modellerinde artmış 
hava partikül miktarının atheroskleroz 
progresyonunu uyardığı (sı ve motorsiklet egzos 
gazlarındaki partiküllerin endotel bağımlı damar 
gevşemesini baskıladığı bildirilmiştir.<9> 

Yüksek konsantrasyondaki SO/ ye uzun süreli 
maruziyet hayatı tehdit edicidir. Bakır 
madenlerinde çalışan işçilerde, ocaktaki patlama 
sonucunda burun ve boğazlarında yanma, nefes 
almada zorluk, ağır hava yolu obstrüksiyonu 
bildirilmiştir Solunum ile alınan SO2 solunum 
sisteminde kolayca sülfürik aside hidrate edilir. 
Sülfürik asid daha sonra bisülfit ve sülfite 
dönüşmektedir.(1°> SO2 ya da metabolitlerinin 
(bisülfit, sulfite) neden o lduğu toksisite 
hakkında çok az bilgi vard ı r. Fakat 
mekanizmanın sülfür oksidasyonu işlemi 
sırası nda oluşan sülfür ve oksijen merkezli 
serbest radikallerin neden olduğu hücre, doku 
ve organlara yönelik oksidatif hasardan 
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kaynaklandığı sanılmaktadır . ( 11 · 12> SO2 tarafından 
oluşturulan serbest radikaller nükleik asitlerde 
hasar oluşturab i lir(13> ve mutasyonlara neden 
olabilir.(14> Ayrıca oluşan bu serbest radikaller 
hücrenin yapıs ı ndaki protein ve lipitlerle 
reaksiyona girebilir_ (ısı Pek çok çalışmada 
SO2 inhalasyonunun fare ve guinea pig 
beyinlerinde lipid peroksidasyonunu artırdığı 
gösterilmiştir. < 16· 11> Lipid peroksidasyonunun 
hücre mebranının fonksiyonlar ı ve yapısı 
üzerine yıkıcı etkisi bilinmektedir. Lipid 
peroksidasyonunun ardından mitokondrilerde 
şişme ve oksidatif fosforilizasyonda azalma 
olmaktadır.<ısı Lizozomlardan hidrolitik enzim­
lerin salınımı, endoplazm ik retiku lumda 
değişiklikler de tanımlanmıştır. < 19> Lipid 
peroksidasyonu normal yaşlanma, diyabet, 
ateroskleroz ve norodejeneratif hastal ıkla r gibi 
pek çok hastalığın gelişiminde rol oynad ığına 
inanı !maktadır .(20

·
21

> 

Çalışmamızda; hava kirliliği parametrelerinden 
SO2 değerlerinin HT, DM, KOAH gibi risk 
faktörleriyle birlikte inme sıklığ ı nda belirgin bir 
etkisinin bulunmamasına rağmen, partikül 
miktarı ile anlaml ı i lişkisin i n olduğu gözlendi. 
Buna göre havada partikül miktarının arttığı 
dönemlerde inme sıklığında artış saptandı. Yine 
mortalite açısından iskemi veya hemoraji 
olguları arasında farklılık yoktu. Literatürde 
inme sıkl ı ğı ve hava kirliliği arasında an lam l ı ilişki 
bulunduğuna dair çalışmalar bulunmakla 
birlikte hava kirliliğ i parametrelerinin hangisinin 
daha etki li olduğu konusunda çe l işki l i bulgular 
rapor edilmektedir. Hong ve ark. havadaki 
partikül miktarındaki artış ile hemorajik 
inmeden çok, iskemik inme mortalitesinde artış 
olduğunu bildirmiştir.mı Yine aynı grubun 
yapmış olduğu başka bir çalışmada da özellikle 
iskemik inme mortalitesi üzerine hava kirliliği 
parametrelerinin etkisi yinelenmiştir. (23> Bu 
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çalışmada da hemorajik inme mortalitesinde 

anlamlı bir artış gözlenmemiştir. Hoek ve ark-. 

2001 yılında Hollanda'da yapmış oldukları bir 

çalışmada, gaz yapıdaki hava kirliliği ajanlarının 

inme mortalitesi ile çok yakın ilişkili olduğunu 

göstermiştir.<24> Maheswaran ve ark. İngiltere 

Sheffield bölgesinde yapmış oldu kları 

çalışmada; 1994-1998 yılları arasında 45 yaş 

üstü toplam 5122 inme kaynaklı acil servis 

başvurusu ve 2979 inme nedenli ö lüm 

saptamışlardır .<25> inme mortalitesi üzerine 

hava k irliliği parametrelerinin etkileri 

değerlendirildiğinde (havadaki partikül miktarı, 

karbon monoksit ve nitrojen oksitler) inme 

mortalitesinin yoğun hava kirliliği ile anlamlı 

olarak arttığını gözlemlemişlerdir. Sonuç olarak 

Sheffield bölgesindeki inmeye bağlı ölümlerin 

% 11 'inin hava kirliliği ile i li şkili o lduğunu 

bi l dirmişl erdir. Çalışmamızda ise, yalnızca 

partikül miktarı ile inme sıklığı arasında anlamlı 

ilişki bulundu. Bu durum batı toplumlarında, 

genellikle yakıt olarak doğaya dost yakıt 

türlerinin (doğal gaz gibi) kullanılması ve 

bunlarında partikül miktarında artışa yol 

açmamasından kaynaklanabilir. ilimizde ise yakıt 

olarak genelli kle kömür ve fuel-oil tipi yakıtl ar 

tercih edi lmektedir. Bu tip yakıtların yakılması 

durumunda havadaki partikül miktarı da bariz 

şekilde artacaktır. Yine ülkemizde yaşanan 

ekonomik kriz nedeniyle, daha ucuz olmasından 

dolayı kömürün ı sınmada daha çok tercih 

edilmesi de bu durum için bir rol oynayabilir. 

Ayrıca, hava kirliliğinin özellikle havaların soğuk 

olduğu Kasım - Nisan aylarında olduğu 

düşünülecek olursa bu sonuçların aslında 

şaşırtıcı olmadığı söylenebilir. Biz bu nedenle 

olgularım ız ı Kasım-Nisan aylarındaki olgular 

şeklinde yeniden düzenlemeyi uygun bulduk. 

Sonuçta bu dönem içerisi nde mortalite 

açısı ndan yüksek S02 ve partikül değerlerinin 

inme prognozu için önemli birer parametre 

olduğunu gözledik. Çal ışmam ızda bazı 
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çalışmalarda belirtildiği gibi iskemik inme sıklığı 

ve mortalite ile hava kirl i liği veri leri a rasında 

anlamlı ilişki gözlemlemedik. Bu sonucun 

çalışmamızın yaklaşık iki yıllık bir süreyi içermesi 

ve daha az hasta popülasyonunda çalışmamızla 

ilişkili olabileceğini düşünüyoruz. 

Sonuç olarak; artmış hava ki rliliği inme ıçın 

potansiyel bir risk faktörü oluşturabilir. Bu 

nedenle hava kirlil i ğine yol açabilecek yakıt 

kullanımından kaçınmak, doğaya dost yakıtları 

tercih etmek, gelişebilecek hastalıklardan 

korunma açıs ı ndan da önem kazanmaktadır. 

Koruyucu hekimlik açısından hava kirliliğinin 

yoğun olduğu dönemlerde beyin damar, kalp ve 

solunum yolları hastalık ları yönünden riskli 

bireylerin mecbur kalmadıkça dı şarı pek 

çıkmamaları ve özellikle bu dönemlerde 

antiagregan ilaç kullanımlarında daha dikkatli 

davranmaları öğütlenebilir. 
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