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1. GİRİ� 

Yaşam kalitemizin artması ya da artmış yaşam 

seviyelerimizin devamı sağlayabilmek ve üretimin devamlılığı için, enerji 

kullanımı önemli bir temel teşkil etmektedir. Nüfusun hızla artmasına bağlı 

olarak enerji gereksinimlerimiz sürekli olarak artmakta, bu da enerjinin 

üretimi, çevrimi, taşınması ve tüketimi sırasında çevre kirlenmesi başta 

olmak üzere bir takım problemlerin ortaya çıkmasına neden olabilmektedir. 

Bu problemlerin önemli parçalarından birisi de, sanayinin hızla 

gelişmesine paralel olarak kurulan, fosil yakıtlar ile çalışan, büyük ölçekli 

enerji santralleridir.  

 

Türkiye de hızla artan nüfusu ve büyüyen tüketimim ile 

gittikçe artan miktarlarda enerji ihtiyacı olan ülkelerin başında gelmektedir. 

Diğer fosil yakıt kaynaklarımız sınırlı olmakla birlikte büyük miktardaki linyit 

rezervimiz, büyümek için iç kaynaklara da ihtiyaç duyan ülkemizin 

vazgeçilmezleri arasına kömürü koymaktadır. Ülkemiz linyit rezervinin 

yarıya yakını Afşin-Elbistan havzasında bulunmaktadır. Bu kaynaktan 

yararlanabilmek için bölgede iki ayrı santral faaliyet göstermekte olup, iki 

santralin de kurulması planlanmaktadır.  

 

Termik santraller kömürün yakılarak, elektrik enerjisinin 

üretildiği karmaşık yapıda çok büyük ölçekli tesislerdir. Bu santrallerde 

kömürün yakılması ile elde edilen enerjinin yanı sıra; gaz, sıvı ve katı 

formlarında, uçucu küller gibi farklı özelliklerde çeşitli atıklar da 

oluşmaktadır. Termik santrallerden kaynaklanan emisyonlarda sülfür 

oksitler, nitrik oksitler, azot oksitler, karbon monoksit ve partikül maddeler 
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gibi geleneksel kirleticiler ile kömürün yapısına bağlı olarak organik ve 

inorganik bileşikler bulunmaktadır. Bu atıkların birçoğunun canlı sağlığı ve 

çevre dengesi üzerinde olumsuz etkileri olduğu düşünülmekte ve konu 

üzerinde çalışmalar ve düzenlemeler yapılmaktadır. Ayrıca bu atıkların 

hava kirliliği üzerine etkisi ve hava kirliliğinin uzak bölgelere taşınması, 

problemin uluslararası ölçekli bir konuma gelmesine neden olmaktadır1.  

 

1960 öncesi Avrupa ve Kuzey Amerika'da yaşanan 

vakalardan elde ettiğimiz veriler yüksek hava kirliliği seviyelerinin 

ölümlerde artışı da kapsayan ciddi advers etkilere neden oluğunu ortaya 

koymuştur.  Bu tarihlerden itibaren uygulamaya koyulan yasal 

düzenlemeler ve sınırlamalar ile hava kirleticilerinin konsantrasyonları 

azaltılmış ve birçok bölge daha az seviyelerde hava kirleticisinden 

etkilenmiştir. Seksenlerin ortalarına kadar çevresel hava kirleticilerinin 

mevcut seviyelerinin insan sağlığını tehdit etmediği düşünülmekteydi. 

Bununla birlikte, yaklaşık son yirmi yılda, epidemiyolojik çalışmalardan 

elde edilen bilgiler, orta ve düşük seviyelerdeki çevresel partiküller gibi 

geleneksel hava kirleticilerinin hem kısa hem de uzun dönemde sağlık 

üzerine etkilerinin olabileceğini göstermiştir2. Ayrıca emisyon 

kaynaklarındaki farklılaşma hava kirliliğinin içeriğinin değişmesine neden 

olduğu için bu durum hava kirleticilerine bakış açımızın değişmesine 

neden olmuştur.  

 

Gelişmiş ülkelerde bulunan enerji santrallerindeki kirlilik 

kontrol sistemleri ile potansiyel zararlı maddelerin emisyonları en aza 

indirilebilmektedir. Yeni santraller gittikçe daha sofistike kirlilik kontrol 

sistemleri ile donatılmakta, yapılan çalışmalardan elde edilen sonuçlar 

hızlı bir şekilde yasal düzenlemelere zemin oluşturmaktadır. Ayrıca 
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maliyetin azaltılması ve üretim veriminin arttırılması için yeni teknolojiler 

geliştirilmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde ise özellikle daha düşük 

maliyetli enerji üretimi için kirlilik bertaraf sistemlerindeki eksikler göz ardı 

edilebilmekte, insan sağlığı için risk oluşturabilecek atıkların durumu geri 

planda kalmaktadır.  Bu durum çevreyi ve bu çevrede yaşayan canlıları 

olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Olumsuzlukların bir kısmı çeşitli 

bilimsel çalışmalarla ortaya koyulmasına rağmen, bu karmaşık ve birbiri 

üzerine sinerjistik etkisi olabilecek yapıların etkilerinin anlaşılabilmesi daha 

fazla çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

 

 

Gelişmekte olan ülkelerin yaşadığı bu problemin 

örneklerinden birisi de ülkemizde hidroelektrik üretimden sonra en düşük 

enerji üretim maliyetle sahip olan Afşin-Elbistan A Termik Santrali’dir3. 

Termik santral kurulduğu 1984 yılından bu yana desülfirizasyon ünitesi 

olmadan çalışmaktadır. Ayrıca partikül tutucu filtrelerin de veriminin 

azalması sağlık için tehlike oluşturabilecek maddelerin daha fazla miktarda 

çevreye yayılması endişesine neden olmaktadır. Çevrede yaşayanlar ise 

sağlıkları için endişe duymaktadır. Varsayılan olumsuzlukların doğru bir 

şekilde ortaya koyulabilmesi için bölgede yapılacak çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. Bu çalışmamızda risklerin erken dönemde belirlenmesini 

sağlayabilen ve bireysel duyarlılığının da değerlendirilebildiği 

biyogöstergelerden yararlanılacaktır.  

 

Çalışmamızın temel amaçları; 

− Afşin-Elbistan termik santrali çevresinde yaşayan bireylerde; termik 

santralden kaynaklanan atıkların maruziyetine bağlı, olası 
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genotoksik risklerin Comet ve kromozom aberasyonu yöntemleriyle 

saptanması,  

 

− Maruz kalınan atıkların, bireylerde DNA onarım kapasitesi üzerine 

etkilerinin Comet yöntemi ile saptanması,  

 

 

− Termik Santralde yanma sonucu çevreye yayılabilecek en önemli 

bileşiklerden olan polisiklik aromatik hidrokarbonların maruziyetin 

göstergesi olarak kabul edilen 1-Hidroksipiren bileşiğinin, idrardaki 

miktarlarının HPLC yöntemi yardımıyla ile saptanması ve termik 

santralden kaynaklanabilecek radyoaktif bileşiklere bağlı olarak 

havadaki radyoaktivitenin saptanması olarak belirlenmiştir.  

 

 Bu çalışma sonucunda; ülkemizin enerji ihtiyacının 

karşılanmasında büyük katkısı bulunan, bölgedeki termik santralden 

kaynaklanan çeşitli atıkların olası maruziyetine bağlı etkilerin 

anlaşılabilmesi, mevcut bilgi kirliliğinin düzenlenmesi ve önceliklerin 

belirlenmesi konularına katkıda bulunmayı amaçlamaktayız. Çalışma 

sonuçlarının; bireylerin gelişimlerini tamamlayabilmesi, sağlıklı bir yaşam 

sürdürebilmesi ve toplumsal alanda rollerini gerçekleştirebilmeleri için 

gerekli olan sağlıklı bir çevrenin sağlanması amacına katkıda bulunması 

beklenmektedir.  

 

Sunulan şekli ile çalışmamız, ülkemizdeki termik santrallerin 

çevresinde yaşayan bireylerde genotoksik risklerin araştırıldığı ilk 

çalışmadır.    Çalışmamızla dünya literatürüne bu konudaki ilk bilgilerin 

sunulması için de fırsat yaratılmış olunacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.  Enerji  

İnsanların ihtiyaçlarının karşılanmasında ve gelişmelerini 

sağlıklı olarak sürdürebilmelerinde enerji kullanımı önemli bir temel teşkil 

etmektedir. Ancak enerji yaşantımızdaki vazgeçilmez yararlarının yanı sıra 

üretim, çevrim, taşınım ve tüketim esnasında büyük oranda çevre 

kirlenmesine neden olabilmektedir. Nüfus artışına, sanayinin gelişmesine 

paralel olarak kurulan büyük ölçekli enerji üretim ve çevrim sistemleri 

ekolojik dengeyi büyük ölçüde etkiledikleri gibi sınırlar ötesi etkileri de 

beraberinde getirebilmektedir. Bunun sonucunda konuyla ilgili olarak 

ortaya çıkabilecek çevre sorunları ulusal olduğu gibi uluslararası nitelikler 

de taşıyabilmektedir.  Bu nedenle çevre sorunlarını gidermek için, gerekli 

önlemlerin alınması önem arz etmektedir1.  

 

2.1.1.  Dünyada ve Türkiye’de Enerji Profili 

2000’li yıllar itibariyle dünya daki enerji ihtiyacının % 80’ i 

çevre için önemli sorunlar meydana getiren fosil yakıtlar ile 

sağlanmaktadır1. Uluslararası enerji örgütünün 2004 verilerine göre de 

dünya da kullanılan enerjinin %34.3’ü petrolden, %25.1’i kömürden, 

%20.9’u doğalgazdan, %10.2’ si yenilenebilir yakıt ve atıklardan, %6.5’i 

nükleer santrallerden, %2.2’si hidrolitik kaynaklardan,% 0.4’ü de diğer 

kaynaklardan sağlanmaktadır4. Bu yakıtlar içerisinde; fosil kaynaklı elde 

edilen enerjinin avantajları ve dezavantajları karşılaştırıldığında karşımıza 

çıkan tablo aşağıdaki gibidir. Bilindiği gibi petrolün dünya yüzeyinde sınırlı 

ve hızla azalan bir rezerve sahip olması, petrol üretiminin 21. yüzyılın ilk 

çeyreğinden sonra azalan üretim ve artan fiyatı nedeniyle kullanımının 
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düşüş göstereceği tahmin edilmektedir. Oluşturulan senaryolara göre 

kömürün en kirletici enerji kaynağı olmasına rağmen, enerji üretimi için en 

çok ve en uzun kullanılacak kaynak olduğu kaçınılmaz bir gerçek olarak 

karşımızda durmaktadır1.  

 

Dünya daki elektrik üretimine bakıldığında; toplam üretimin 

%64.2’ si fosil yakıt kullanan termik santrallerden elde edilmektedir ve tüm 

elektrik üretiminde kömürün payı %38,5’tir. Ülkemizde ise toplam elektrik 

enerjisi üretiminin %80,2’si fosil yakıtlı termik santrallerden elde 

edilmektedir ve tüm üretimde kömürün payı %31,3’tür5.  

 

Yıllardır enerjisini fosil kaynaklardan ve hidrolitik 

kaynaklardan sağlama çabasında olan ülkemiz, OECD ülkeleri arasında 

nüfus artış hızı en yüksek olan ülke konumundadır. Doğal olarak 

günümüzde artan nüfus ve gelişen teknolojiyle beraber enerji gereksimi de 

artmaktadır. Enerji ve Tabii Kaynaklar Bakanlığı bilgilerine göre ülkemizde 

elektrik enerjisine olan talep her yıl yaklaşık olarak % 5 düzeyinde 

artmaktadır1.  

 

Ülkemizin Temel Enerji Politikası; “ekonomik gelişmeyi 

engellemeden, sosyal kalkınmayı destekleyecek ve yönlendirecek; yeterli, 

güvenilir enerji temini sağlamak ve bu amacı gerçekleştirmek için ulusal 

enerji yönetimi açısından yurtiçi kaynaklarının düzenlenmesi, enerjinin 

üretimi, dağıtımı ve rasyonel kullanımı ve çevre değerleri korunarak 

yapılmalıdır” şeklinde belirlenmiştir1. Enerji ve Tabii Kaynaklar Bakanlığı; 

yerli kaynaklara dayalı üretimin, temel olarak da kömüre dayalı termik 

üretimin artırılması için, çalışmalarını sürdürmektedir6. Elektrik Üretim A.W. 
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Genel Müdürlüğü 2003 yılı üretim programını; doğalgaz santrallerinde 

elektrik enerjisi üretiminin düşürülmesi ve kömür yakıtlı santrallerin 

üretiminin arttırılması şeklinde revize etmiştir7. Kömür yakıtlı termik 

santrallerin Türkiye’de ağırlıklı bir elektrik enerjisi üretim biçimi olarak 

seçilmesinin başlıca nedeni, kömürün fuel-oil veya doğalgaz gibi 

ülkemizde pahalı ya da kıt olan yakıtlara göre daha ucuz bir enerji kaynağı 

olarak kabul edilmesidir1. 

 

2.2.  Termik Santraller 

Termik santraller; kömür, fuel-oil, motorin, doğal gaz ve 

jeotermal enerji kaynaklarının kullanılmasıyla elektrik enerjisinin üretildiği 

tesislerdir. Kömüre dayalı bir termik santraldeki ana işlem, kömürdeki 

kimyasal enerjinin elektrik enerjisine dönüştürülmesidir. Bu dönüşüm basit 

şekliyle, büyük miktardaki kömürün kazan adı verilen yanma odalarında 

yakılması ile elde edilen ısıyla bir dizi arıtma işlemleri ile saflaştırılan 

suyun buharlaştırılması ve bu buharın türbin-jeneratör ikilisinde elektrik 

enerjisi üretiminde kullanılmasıyla sağlanmaktadır1.  

 

2.2.1. Termik Santrallerin Başlıca Atıkları 

Termik santrallerde yakıt olarak kullanan linyite bağlı olarak, 

termik santrallerin bacalarından atmosfere atılan başlıca atıklar; karbon 

monoksit (CO), karbondioksit (CO2), kükürt oksitler (SOx), azot oksitler 

(NOx) ve hidrokarbon bileşikleri, ağır metaller ile partiküller, fosil yakıt 

içinde bulunan radon ve uranyum gibi radyoaktif maddelerdir1. Ayrıca 

kömürün yanmasının az fakat önemli miktarlarda uçucu organik bileşiklerin 

ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar gibi toksik organik mikro kirleticilerin 

çevreye yayılmasına neden olduğu da bilinmektedir8. 
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Enerji üretiminde yüksek kullanım payına sahip fosil yakıtlı 

termik santrallerin hava kirliliği ile ekolojik dengenin bozulmasına olumsuz 

etkilerde bulunduğu öngörülmektedir. Bunun yanısıra kömüre dayalı termik 

santrallerin külleri atık olarak sorun olmakla birlikte, toprak üzerinde 

depolanması sonucunda, kül içindeki zararlı bileşenlerin yağmur suları ile 

toprağa sızması sonucu yer altı suları ile de geniş bir alanda zararlı etkisini 

sürdürme özelliği de bulunmaktadır9. 

 

2.2.2. Termik Santrallerin Ülkemizdeki Durumu  

Ülkemizde halihazırda kurulu 32 termik santral 

bulunmaktadır. Bunlardan 15’i kömür ile çalışan termik santrallerdir. Kurulu 

termik santrallerin büyük bir çoğunluğunda, yakıt olarak düşük kalitedeki 

linyit kullanılmaktadır5. Ülkemizde toplam kurulu enerji kapasitesi 

değerlendirildiğinde; termik santrallerin elektrik üretiminde, linyitin payı % 

40 5, linyit kullanımında termik santrallerin payı % 60’dır1. 

 

2.2.3.  Afşin-Elbistan Termik Santrali 

Ülkemizde kurulu santrallerden Afşin-Elbistan Termik 

Santrali bulunduğu bölge ve ülkemize sağladığı enerji ile önemli bir 

konumda yer almaktadır. Afşin-Elbistan Kömür Havzasında 2007 yılı 

verilerine göre toplam 2 Milyar 776 Milyon ton işletilebilir rezerv varlığı 

mevcuttur10. Türkiye linyit rezervinin yaklaşık %40’ı bu havzadadır3. Bu 

kömür rezervlerine dayalı olarak bölgede iki adet termik santral 

kurulmuştur. Bunlardan Afşin-Elbistan A Termik Santralı, Doğu Anadolu 

bölgesinde Kahraman Maraş ilinin 154 km kuzeyinde, Afşin-Elbistan 

ovasında 228.982 m2 alanda yer almaktadır. Yıllık üretim kapasitesi teorik 

olarak 8.100.000.000 kWh olan santralde ana yakıt olarak linyit 
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kullanılmakta olup, tam yükte günlük ana yakıt ihtiyacı teorik olarak 66.000 

ton/gündür. Santrale gereken yakıt bant sistemi ile taşınarak 

sağlanmaktadır9. Afşin-Elbistan-B termik santrali ise 22.12.2004 tarihinde 

faaliyete geçmiştir;  dört ünitesi 1440,00 MW kurulu güce, 18 Milyon ton/yıl 

yakıt tüketimine, 9 Milyar kWh/yıl üretim kapasitesine sahiptir3.  

 

Mevcut olan A ve B santralleri dışında kurulması planlanan C 

ve D santralleri ile havzanın tümünden yılda 30 Milyar kWh elektrik 

üretilmesi ve ülkemiz elektrik üretiminin % 18‘inin bu bölgeden 

karşılanması planlanmaktadır3. Türkiye’ de bulunan termik santrallerin 

üretim durumu ve üretilen enerjinin maliyeti açısından Afşin-Elbistan 

termik santrali değerlendirilmeye alındığında, net birim maliyeti yönünden 

hidrolitik enerjiden sonra en düşük maliyete Afşin-Elbistan Termik 

Santrali’nin sahip olduğu görülmektedir3. 

 

2.2.4.  Afşin-Elbistan A Termik Santrali ile İlgili Problemler 

Afşin-Elbistan A termik santrali 07.07.1984 tarihinde 4 ünitesi 

ve 1355,00 MW toplam kurulu güç ile faaliyete geçmiştir3. Yakıt olarak, 

Kışlaköy bölgesinde çıkarılan düşük kaliteli linyit kullanılmaktadır. 

Santralde değirmenlere kömür depolarından gelen kömür burada 

öğütülerek sıcak baca gazı ile kurutulmakta ve kömür tozu karışımının bir 

bölümü direkt kazana verilirken bir bölümü de +62m kotta kurutma amaçlı 

kullanılan, başka elektrostatik filtrelere gönderilmektedir. Bu filtrelerde kuru 

kömür tozu tutulmakta gaz ve buhar karışımı atmosfere atılmaktadır. 

Elektro filtrelerden çıkan kuru toz kömür ısıl değeri yükseltilmiş yakıt olarak 

kazana verilir, bu miktar toplam kömür miktarının yaklaşık % 30’unu 

oluşturmaktadır11.  



 

- 10 - 

 

Termik santrallerden çevreye yayılan partikül yapısındaki 

maddeleri engellemek için geliştirilen filtre sistemlerinde bacadan kaçan 

partiküllerin tutulma oranı parçacık büyüklüğüne bağlıdır. Bu sistemler 

çevreye yayılan kirleticiler için tam bir koruma sağlayamamaktadır. 

Örneğin %99,8 verimle çalışan elektrostatik tutucularda çapları 10 µm'den 

küçük olan partiküllerin filtrelenme oranı %60–80 arasında olmaktadır12. 

Afşin-Elbistan termik santralinde mevcut elektrofiltreler yıprandıklarından 

dolayı verimli olarak kullanılamamaktadır. 

 

Afşin-Elbistan A Termik Santralinde kullanılan pulverize 

kömür sistemi ile kalitesi yükseltilmeden,  temizlemeden ve ayıklama 

yapılmadan yakma gerçekleştirmektedir.  Bu nedenle meydana gelen 

arızalar nedeniyle Dünya Bankası raporlarına göre, ancak yaklaşık 500 

MWe civarında, devamlı azami yükte üretim yapabilmiştir13. 

 

Ayrıca; bu bölgede bulunan kömürün içerdiği nem, baca gazı 

miktarını artırdığından özellikle yanma odası boyutlarını ve dolayısıyla 

maliyeti de yükseltmektedir. Kullanılan kömürün neminin yüksek ve 

kalorisinin düşük olması tutuşma noktasını yükseltmekte ve yardımcı ek 

yakıt tüketiminin arttırmaktadır13.  

 

Üretim gücü ve güvenirliğinde olan kayıplar nedeniyle tesisin 

modernizasyonu ve iyileştirilmesine gerek görülmüş ve başlatılan proje ile 

santralin verimliliğinin ve güvenilirliğinin artırılması, tesisin ömrünün 

uzatılması, tesisin emisyon değerlerinin Hava Kirliliği Kontrol 

Yönetmeliği’nin sınır değerlerinin altına düşürülmesi ve olumsuz etkilerinin 

azaltılması hedeflenmiştir. Projenin nihai ÇED (Çevresel Etki 
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Değerlendirme) kararı Ağustos 2006’ da alınmıştır. Rehabilitasyon 

çalışmaları kapsamında yapılan incelemenin sonunda; baca gazı 

desülfürizasyon tesisi projesinin ÇED raporu tamamlanmıştır. Elektrik 

Üretim A.W. Genel Müdürlüğü, santrale filtre takılması yönünde karar 

almış, konuyla ilgili hazırlanan ÇED raporu imzalanmıştır14. Afşin-Elbistan 

Termik Santralinde kurulduğu günden bu yana desülfürizasyon tesisi 

bulunmamaktadır.  

 

 

Elektrofiltreler uçucu külleri tutması amacı ile yapılırlar, 

kükürt ve azot oksitleri ise tutmayabilirler. Bu gazların tutulması için de 

desülfürizasyon tesisleri geliştirilmiştir. Türkiye Elektrik Kurumu, Termik 

Santrallerde desülfürizasyon tesisleri kurmak için başlattığı çalışmalar ile 

ilk olarak 2x150 mw gücündeki Çayırhan Termik santraline tesis kurmuş 

ve tesis 1992 yılında tamamlanarak çalışmaya başlamıştır. Tesis 

kurulumundan sonra yaz döneminde yapılan bir ölçümde baca girişindeki 

SO2 miktarı 17580 mg/Nm
3 çıkıştaki miktar ise 800 mg/Nm3 olarak tespit 

edilmiştir. Desülfürizasyon tesisinde tutulan SO2 miktarı 178850–

800=16780 mg/Nm3 olarak hesaplanmıştır. Bu şekilde yılda ortalama 

70.000 Ton SO2’ in atmosfere karışması engellenmiştir
15.  

 

Afşin-Elbistan A Termik Santralinin Dünya Bankası'ndan 

sağlanan kredi ile iyileştirilmesi planlanmaktadır. Bu iyileştirme ile santralin 

tam kapasiteyle verimli çalışması ve çevreye verdiği zararın azaltılması 

planlanmaktadır. Rehabilitasyon kapsamında sistemde değişiklik olmadan 

aynı yanma teknolojisi kullanılacak fakat eskiyen ekipmanlar 

değiştirilecektir11.  
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Afşin-Elbistan Termik santrallerinde yanma sonucu meydana 

gelen kül, bantlarla açık maden sahasına gönderilerek kömürden boşalan 

yerlere doldurulmaktadır. Bu alanların daha sonra üstü toprakla örtülerek 

çevre düzenleme ve peyzaj çalışmaları yapılmaktadır16. Bu düzenlemenin 

etkili olmadığı konusunda görüşler bulunmaktadır. A Santralindeki atık 

bertaraf sistemlerindeki yetersizlikler nedeniyle kül emisyonunun 

yüksekliği, B santralinin külleri atılırken yaşanan büyük miktar tozuma da 

diğer bir problem olarak görülmektedir17.  

 

Termik santrallerden çevreye yayıldığı düşünülen diğer bir 

kirlilik de radyoaktif maddelerdir. Ülkemizde Afşin-Elbistan’ın da bulunduğu 

farklı linyit örneklerinin küllerinde saptanan radyoaktivite 

konsantrasyonlarının dünya ortalamasının üzerinde olduğu bilinmektedir18. 

Bu yüzden santrale bağlı atıkların yine çevre için problem oluşturabileceği 

öngörülmektedir.  

 

2.3.  Kömürün Yapısı 

Kömür, organik ve inorganik bileşenlerin karışımıdır. Selüloz, 

lignin, reçineler, tohumlar, yapraklar, kökler gibi bitkisel materyalden yoğun 

bir sıcaklık ve basınç altında türemiştir.  Kömürün organik kısmı genel 

olarak birbirini tamamlayıcı iki yapısal kısımdan oluşmaktadır. Baskın 

kısmı makromoleküler yapıda, çözünmeyen, üç-boyutlu eter ve tiyoeter 

bağları ve kısa alkil köprüleri ile bağlı kondense aromatik ve hidromatik 

unitelerdir. İkincil yapı ise organik çözücülerde çözünebilen bileşiklerden 

oluşan moleküler fazdır. Bu moleküler faz; alifatik hidrokarbonlar, polisiklik 

ve hidroaromatik hidrokarbonların değişik oranlarda dağılımını içerir19.  
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2.3.1.  Kömürün Sağlık Üzerine Etkilerinin Geçmişi 

Tarihsel olarak kömür yanması, kısa dönemde yüksek 

miktarda hava kirliliğine maruz kalmanın sonucu olarak solunum 

semptomlarının ortaya çıkması ve ölümler ile ilişkilendirilir. Bu vakalardan 

en ünlüleri 1952 Londra, 1930 Meusa Valey, Belçika ve Donora, 

Pennsylvania’ dır2.  

 

Kömürün yanma ürünleri olarak kurum ve katran ilk 

tanımlanmış kimyasal karsinojenlerdir. İlk olarak 1775 yılında İngiltere’de 

cerrah Sir Pervival Pott tarafından baca temizleme işçilerinde mesleki 

maruziyete bağlı skrotum kanseri olguları rapor edilmiştir. Yüzyıl sonra 

1875 yılında von Valkmen kömür katranı endüstrisinde çalışan işçilerde 

artan deri kanseri insidansı gözlemlemiştir. 1915 yılında PAH içeren 

materyallerin tavşanların kulağında birkaç yıl sonrada benzer materyalin 

fare derisinde tümörlere neden olduğu gösterilmiştir. 1920’lerde 

sentezlenen dibenzo[a,h]antrasen ile ilk defa bir saf PAH bileşiğinin 

kanserojen olduğu ispatlanmış, bunu 1930’ ların başında izole edilen 

benzo[a]pirenin (B[a]P) rodentlerde tümöre neden olduğunun gösterilmesi 

izlemiştir. Bu çalışmadan sonra B[a]P bu tarz çalışmalarda model bileşik 

olarak yer almıştır. % 0.01–1 oranında gazilhane atıkları ile karıştırılmış 

yemle beslenen farelerde akciğer, rumen ve diğer organlarda tümörlerin 

indüklenmesini B[a]P ile rumen, özofagus ve dil tümörlerinin 

indüklendiğinin gösterilmesi izlemiştir. Daha sonra yapılan karşılaştırmalar 

da akciğer ve karaciğer tümörlerinin kömür katranında B[a]P’la birlikte 

bulunan diğer genotoksik bileşenlere bağlı olabileceğini yansıtmıştır.  1980 

sonrası ise kömür yanmasına mesleki maruziyetin kömür üretimi, kömür, 

aliminyum üretimi, demir çelik işletmelerinde çalışanlarda solunum yolu 

kanserlerine neden olduğu IARC tarafından rapor edilmiştir. Kömürün 

yanma ürünlerin karmaşık yapısına rağmen PAH bileşikleri, kömür 
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yanmasına bağlı emisyonlarda bulunan başlıca kanser yapıcı ajanlar 

olarak addedilmektedir19,20. 

 

Kömür yanmasına bağlı emisyonların karsinojenik bileşenler 

olduğu ilk olarak 1964 yılında rapor edilmiştir. Bu ilk çalışmalarda bilinen 

polinükleer ve şüpheli hidrokarbonlar ve inorganik karsinojenlerin varlığı 

gösterilmiştir. Chrisp ve arkadaşları ilk olarak Ames testi ile kömürün 

yanma ürünlerinin mutajenik olduğunu göstermişlerdir.  1986 yılında 

Victorin ve arkadaşları tarafından uçucu küllerin Ames testinde mutajenik 

olduğu ve mutajenisitenin CO emisyonlarından farklı olduğu 

gösterilmiştir.21.  

 

Dünyadaki kömür tüketimi yıllık olarak 5.800 milyon 

Amerikan tonudur ve bunun %75 i elektrik üretiminde kullanılır, geri kalanı 

da başlıca ısınma ve kapalı ortamda yapılan pişirmelerde kullanılır. Isı 

uygulandığı zaman kömürün yapısı temel kimyasal ve fiziksel değişimlere 

uğrar ve organik fraksiyonlar salınır. Bu fraksiyonlar, molekül hacmine ve 

ortam ısısına bağlı olarak, polisiklik bileşenlere öncü olan halkalı yapı 

oluşumu reaksiyonlarına uğrarlar ve oluşan ürünler gaz ve katı fazda 

bulunabilirler18. 

 

1990’lı yıllarda Kuzey Bohemya (Teplice, Çek Cumhuriyeti) 

ve Black Triangle’ ın diğer kısımlarını da (Güney Almanya ve Polonya) 

içine alan Batı Avrupa’da, kömür ile çalışan enerji santralleri ve yerleşim 

yerlerinde ısınma amaçlı kömür kullanımını da kapsayan kömür 

yanmasına bağlı etkiler ile ilgili kapsamlı çalışmalar yürütülmüştür. Bu 

çalışmalar çocuklarda solunum sistemi, genetik hasar, erkek ve kadın 

üreme sistemi, kardiyopulmoner ve kansere bağlı ölümleri de içeren birçok 
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etkiyi belgelemiştir. Xua Wei (Çin)’ de kömür ile ısınan ve pişirme işlerinin 

de kömürle yapıldığı evlerde yaşayan ve ev içi hava kirliliğine maruz kalan 

kadınlarda akciğer kanseri oranı yüksek bulunmuştur2.  

 

Bu tarihsel sağlık sorunlarına ek olarak kömür yanmasının 

evrensel hava kirliliğine de katkısı olduğu bilinmektedir1.  

 

2.4. Hava Kirliliği 

Havada katı, sıvı ve gaz şeklindeki yabancı maddelerin insan 

sağlığına, canlı hayatına ve ekolojik dengeye zarar verecek ya da 

yaşamdan, maddi nesnelerden yararlanılmasını engelleyecek miktar, 

yoğunluk ve sürede atmosferde bulunması hava kirliliği olarak 

nitelendirilmektedir. Havanın doğal bileşimini değiştiren gaz, sıvı veya katı 

halde bulunabilen kimyasal maddelere de hava kirleticileri adı 

verilmektedir22. 

 

2.4.1. Hava Kirleticilerinin Özellikleri 

Hava kirleticileri, yoğunluklarının çok az olması nedeniyle 

çok hızlı hareket edebilme özelliğine sahiptirler. Buna bağlı olarak uygun 

meteorolojik koşullar altında, bir kaynaktan dış ortama verilen kirletici gaz 

ve tozlar, hava akımları vasıtasıyla dağılırlar. Bunun yanı sıra bu kirliliğin 

hava hareketleri ile kentler, ülkeler hatta kıtalar ötesi taşınması 

mümkündür. Bu taşınma sırasında kirleticiler, taşınma mesafesi üzerindeki 

alanlarda da etki gösterirler. Kirleticiler atmosferde bir süre taşındıktan 

sonra; çökelme, seyrelme ve kimyasal reaksiyonlara girme gibi değişik 

proseslerle atmosferden uzaklaşarak yeryüzünde birikirler22  
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Birçok fiziksel aktivite, farklı kirleticilerin çevreye yayılmasına 

neden olsa da antropojenik aktiviteler çevresel hava kirliliğinin temel 

sebebidir. Tehlikeli kimyasallar kaza yoluyla çevreye yayılabilmesine 

rağmen birçok hava kirleticisi endüstriyel faliyetler ve diğer aktiviteler ile 

yayılırlar ve insanda ve çevrede advers etkiler meydana getirebilirler22. 

 

Hava kirliliğini araştıran araştırmacılar ve halk sağlığı 

uzmanları hava kirliliğinin, yapılan hastane başvurularına göre, astım 

atakları, kalp krizi ve prematüre ölümler gibi birçok sayıda advers sağlık 

etkisiyle ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Enerji santrallerinden 

kaynaklanan emisyonların neden olduğu advers sağlık sonuçları kısıtlı 

sayıdaki medikal ve bilimsel literatürlerle belgelenmiştir23. 

 

Hava kirliğine bağlı yaşamsal riskleri araştırmaya yönelik 

çalışmalar, hava kirliğinin akciğer kanseri gibi hastalıkların oranın 

artmasından sorumlu olabileceği konusunda birleşmektedir. Havadaki 

mutajenik ve genotoksik bileşiklere inhalasyon yoluyla maruz kalınması 

toplumsal sağlık risklerinin değerlendirilmesi ve yargıya varılması 

açısından zorunlu olmasına rağmen bu konuda yapılan çalışmalar 

kısıtlıdır.  Solunum toksikanlarının karmaşık yapısı ve buna bağlı sinerjik 

etkisi göz önüne alındığında da meydana getirdikleri sağlık risklerinin 

anlaşılabilmesi için çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır24,25. 

 

2.4.2.  Kirlilik Katogerileri  

Atmosferik içerikte temel değişiklik, birincil olarak fosil 

yakıtların enerji üretimi ve taşınmasına bağlı olarak gerçekleşir. Kimyasal 
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içeriğin farklılığına, emisyonlara, çevredeki kalıcılıklarına, kısa ya da uzun 

mesafelere taşınma yetilerine ve insan ve/veya hayvanda oluşturduğu 

advers etkilere göre çeşitli özellikte hava kirleticileri rapor edilmiştir. Bu 

çeşitliliğe rağmen bazı benzerlikleri paylaşırlar ve gaz kirleticiler, uçucu 

organik bileşikler ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar, kalıcı organik 

kirleticiler, metaller ve elementler, partikül maddeler olarak 

sınıflandırılabilirler26.  

 

2.4.2.1. Gaz Kirleticiler 

Gaz kirleticiler grubu altında,  alt atmosferik tabakalarda NO2 

ve uçucu organik bileşikleri kapsayan ve güneş ışığı ile başlatılan bir dizi 

reaksiyonla meydana gelen ozon,  atmosferde NO’in hızlı bir şekilde ozon 

ya da radikaller ile reaksiyona girerek oluşturduğu NO2’ler, tam yanma 

ürünü olmayan CO, kömür gibi sülfür içeren fosil yakıtlardan yayılan SO2 

ve enerji üretim amaçlı işlemlerde ortaya çıkan uçucu organik bileşikler 

(VOCs) incelenmektedir. 

 

2.4.2.1.1.  Ozon 

Ozon; temel olarak nitrik oksitler (NOx) ve uçucu organik 

bileşikler gibi öncelikli kirleticiler varlığında güneş ışınımı etkisiyle oluşan 

ikincil bir fotokimyasal oksidandır27. Oluşum prosedürü nedeniyle yaz 

mevsiminde daha fazla güneş ışığı alan bölgeler için daha önemli bir 

problemdir. Özellikle NO gibi prekürsör olan temel kirleticilerin varlığında 

ozon uzaklaştırılmaktadır. Ozon, NO konsantrasyonlarının yüksek olduğu 

kalabalık şehir merkezlerinde daha düşük konsantrasyonlarda oluşurken, 

rüzgarla transfer olabilmesi nedeniyle, NO ve diğer prekürsörlerin düşük 

olduğu bölgelerde de yüksek konsantrasyonda rastlanabilmektedir.  Bu 
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mekansal dağılıma bağlı olarak maruziyet modeli diğer kirleticilerden 

farklılık göstermektedir25.  

 

Ozon(O3); çok çeşitli biyolojik moleküllerle reaksiyona 

girebilen, kısa ve uzun dönem etkiler meydana getirebilen ve etkileri 

kontrollü maruziyet çalışmaları ve epidemiyolojik çalışmalar ile 

belirlenmiştir güçlü bir oksidandır28. Ozonun sıcak dönemlerde; ölümlerde 

artış, solunum semptomlarının artması, pulmoner fonksiyon değişiklikleri, 

hava yolu duyarlılığı ve hava yolunda enflamasyon nedeniyle hastane 

başvurularında artış gibi özellikle kısa dönem etkileri daha iyi bilinmektedir. 

NMMAPS (The National Morbidity, Mortality, and Air Pollution Study) 

çalışmasında, yaz döneminde ozon konsantrasyonunda 20 µg/m3’lük artış  

ölümlerde 0,5% artış ile ilişkilendirilmiştir29. APHEA (Air Pollution and 

Health - A European Approach) projesinde ise 50 µg/m3 lük ozon artışı 

ölümlerde %2,9’luk artış ile ilişkilendirilmiştir30. Montreal’de yapılan bir 

çalışmada da havaların ısındığı dönemde ozondaki 21,3 µg/m3 artış 

günlük ölümlerde %3,3’lük artış ile ilişkili bulunmuştur31.  

 

Deneysel çalışmalarda birkaç saat içinde meydana gelen 

akut O3 maruziyeti üzerine odaklanıldığında, sağlıklı ve spor yapan 

yetişkinlerde, hayati fonksiyonlarda azalma yaklaşık 160 µg/m3 

konsantrasyonda görülmektedir. Daha şiddetli etkiler ise 500 µg/m3 ve 

üzerindeki dozlarda belirmektedir. Çocuklarda ve gençlerde yapılan 

çalışmalarda ise pulmoner fonksiyonlarda azalma 120–240 µg/m3 

dozlarda ortaya çıkmaktadır32. Daha uzun dönemde pulmoner fonksiyonlar 

adaptasyon gösterse de enflamasyonun devam ettiği konusunda kanıtlar 

bulunmaktadır. Ayrıca kısa dönemde pikler şeklinde olan Ozon 

muruziyetinin akciğer epitelyum hasarına neden olduğu şeklinde kanıtlar 
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bulunmaktadır. Fakat bireysel olarak cevapların farklılık göstermesi 

nedeniyle bu hasar açıklanamamıştır25. 

 

Uzun dönem etkileri konusundaki ilk kanıtlar, kısa dönem 

etkilerine göre daha az tutarlıdır. Uzun dönem ozon maruziyetinin astım 

insidansı, akciğer fonksiyonlarının gelişimi ve akciğer kanseri insidansı için 

risk faktörü olabileceği konusunda az sayıda çalışma bulunmaktadır. Bu 

çalışmalarda ozonun etkisi partikül seviyelerinden bağımsız olarak açık 

değildir25. Bunun yanında ACS kohort çalışmasında uzun dönem O3 

maruziyeti ile akciğer kanseri ve toplam ölüm arasında ilişki 

bulunmamıştır33. 

 

Ozon için WHO standartı 120 µg/m3 ortalama 8 saat, US 

EPA düzenlemesi 157 µg/m3 8 saat, 235 µg/m3 1 saattir. EU mevzuatında 

ise 2010 itibariyle 8 saatlik 120 µg/m3 olan ve yılda 20 günden fazla 

aşılaması gereken değer hala inceleme altındadır. Birçok Avrupa 

ülkesinde ozonun 1 saatlik konsantrasyonu 120 µg/m3 değerinin üzerinde 

ve en fazla ulaştığı değer 200–300 µg/m3 civarındadır25.  

 

2.4.2.1.2  Nitrojen Dioksit (NO2) 

Nitrojen dioksit esas olarak araçların emisyonuna bağlı 

olarak oluşur ve trafiğe bağlı hava kirliliği için iyi bir göstergedir. Enerji 

santralleri ve endüstride fosil yakıtların kullanımı ise NO2 kirliliğine katkıda 

bulunur. Yüksek yanma sıcaklıklarında NO, NO2 ve diğer NOx’lerden 

oluşan bir karışım meydana gelir. NO’in bir kısmı oksijen ve ozonu 

kapsayan oksidasyon reaksiyonları ile NO2’e dönüşür. NO2, ozon oluşumu 
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için önemli bir öncüdür. Ayrıca NO2, aresoller ile reaksiyona girerek çoğu 

kez asidik olan ikincil partikülleri oluşturur25.  

 

NO2’in kısa dönem etkilerini araştıran birkaç epidemiyolojik 

çalışmada NO2 ile ölüm ve hastane başvuruları arasında zayıf ilişki 

bulunmuştur34,35. Bu çalışmalarda NO2’e bağlı hangi etkilerin partikül ve 

CO’den bağımsız olarak ortaya çıktığı aydınlatılamamıştır. NO2’in 

partiküllerin etkilerini değiştirdiği ve uzun dönem trafikten kaynaklanan 

partiküllere bağlı yüksek NO2 konsantrasyonlarının ölümlerde artışa neden 

olduğu APHEA çalışmasında görülmüştür36. Diğer bir kohort çalışması ise 

uzun dönem NO2  etkilerinin sadece trafiğe bağlı kirliliğinin belirteci olduğu 

konusunda değerlendirmede bulunmuştur37. 

 

Sağlıklı bireylerde pulmoner fonksiyonda azalma ve artmış 

hava yolu reaktivitesi sadece NO2’nin 1500 mg/m
3 üzeri gibi dış ortamda 

ölçülen dozların çok üstündeki dozlarda görülmektedir. Hafif derecede 

astımlı bireylerde, aşırı yanıt ve akciğer fonksiyonlarının düşmesi 550 

µg/m3 kadar düşük konsantrasyonlarda rapor edilmiştir. Daha ağır astımlı 

bireylerde farklı cevaplar verebileceği tahmin edilmektedir27.  

 

Epidemiyolojik çalışmalar çoğunlukla iç ortam maruziyetine 

odaklanmıştır. Bu çalışmalarda uzun dönem ortalama iç ortam 

maruziyetlerin solunum semptomları ile ilişkili olabileceği konusunda 

kanıtlar bulunmaktadır. Birkaç çalışma hastalık insidansı ile artan NO2 

konsantrasyonları arasında ilişki kursa da nedensel bağlantı açık değildir. 

İç ortam maruziyetlerine bağlı solunum sistemi virüslerine karşı 
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duyarlılıktaki küçük değişimlerin halk sağlığı için önemli olduğu göz 

önünde tutulmalıdır25.  

 

Deney hayvanları ile yapılan çalışmalar 1000 µg/m3 ya da 

üzerindeki NO2 konsantrasyonlarının alveolar makrofajların antimikrobiyal 

fonksiyonları üzerinde etkili olduğunu ortaya koymuştur. Bu durum bazı 

epidemiyolojik çalışmalarda artan infektiviteyi açıklayabilir bulunmuştur28.  

 

NO2 için WHO kılavuzunda 1 saatlik limit 200 µg/m
3 ve yıllık 

limit 40 µg/m3, US EPA yıllık standardı 100 µg/m3 olarak belirlemiştir. EU 

düzenlemesine göre ise 2010 yılı itibariyle 200 µg/m3 1 saattir. Yılık 

değerin 40 µg/m3’ü aşmaması belirtilmiştir. Avrupa şehirlerinde NO2 

konsantrasyonlarının 24 saatlik ortalama değerleri 30-90 µg/m3 arasında 

ve %90’lık kısımda ise 40-140 µg/m3 arasındadır25.  

 

NO2 doğrudan etkilerinden çok ozon oluşumunda öncü 

olması ve ikincil partiküllerin oluşmasındaki katkısından dolayı 

düzenlemeler yapılmasına ihtiyaç olan, sağlık açısından önemli bir 

kirleticidir25.  

 

2.4.2.1.3 Kükürt Dioksit (SO2 ) 

Bu hava kirletici bileşiğin kaynağı; kükürt içeren fosil 

yakıtlardır. SO2 emisyonlarının sadece %2’ye yakın bir bölümü volkanlar 

gibi doğal kaynaklardan salınmaktadır. 
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Eski deneysel çalışmalar; çok kısa dönem yüksek doz SO2’e 

verilen yanıtları; azalmış akciğer fonksiyonları, artmış hava yolu direnci ve 

solunum semptomları olarak belirlemişlerse de27 geçmişte yapılan kısa 

dönemli epidemiyolojik çalışmalar; SO2 ve partiküllerin aralarındaki yakın 

ilişkilerinden dolayı etkilerin kaynağını ayırt edememektedir25. Yeni 

çalışmalar ise SO2 seviyelerinin WHO kılavuzlarında belirtilen seviyelerin 

altındaki şehirlerde; kardiyovasküler ve solunum etkilerini tutarlı bir şekilde 

ortaya koymuştur34. Bazı araştırmacılar ise düşük seviyelerdeki bu 

sonuçları açıklanması zor bulmuştur. Çoklu kirlilik modellerinde SO2’in 

etkilerinin partiküllerden bağımsız olduğu görülse de, gerçekte sülfatlarla 

ve özgül partikül karakteristiği ile ilişkilidir25. SO2’in etkilerini değerlendiren 

uzun dönem kohort çalışmalarında ise sağlık etkilerinin baskın olarak 

çevrede bulunan partiküllerin sonucu olduğunu belirtilmektedir38, 39.  

 

Sağlıklı bireylerde, hava kirliliğinin etkilerinin, maruziyetten 

sonra yedi gün için izlendiği bir çalışmada; hava kirliliğinin maruziyetten 

sonra altı güne kadar akciğer fonksiyon parametrelerinde azalmaya neden 

olduğu gözlemlenmiştir. Bu çalışmada, kısa dönem akciğer fonksiyon 

parametrelerini en fazla etkileyen hava kirleticisinin SO2 olduğu 

belirlenmiştir40. Astımlı bireylerde SO2’e maruziyetle gelişen 

bronkokonstriksiyonun, nöral mekanizmalara bağlı olarak oluştuğu 

konusunda deneysel çalışmalar bulunmaktadır41.  

 

Ayrıca SO2, PAH bileşiklerin karsinojenik etkilerini 

potansiyelize eder. Bu etkinin, sülfitin hidrate formlarının metabolik 

aktivasyonu ve detoksifikasyonunu farklılaştırarak ya da DNA ile doğrudan 

reaksiyona girerek eşzamanlı olarak B[a]P metabolitlerinin DNA ile 
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kovalent bağlanma mekanizmalarını etkileyerek gerçekleştirdiği 

düşünülmektedir42.  

 

Atmosferde bulunan kirleticiler konusunda tam 

anlaşılamamış konulardan birisi de deneysel çalışmalarda atmosferik 

aerosollerin asidik yüzeyleri, ikincil organik aerosollerin artmasına ve 

kararlılaştırılmış uçucu olmayan organik partiküllerin yapımına neden 

olduğunun bulunmasıdır.  Bu yapıların organik türlerle H2SO4 ve HNO3 gibi 

asitler katalizörlüğünde gaz fazından partikül fazına yerleştikleri 

düşünülmektedir. Uçucu organik bileşikler, bu organik türlerin oluşumunda 

öncüldürler.  Fosil yakıtlardan atmosfere salınan SO2, ikincil inorganik 

asidik aerosollerin ya da asidik kurum partiküllerin oluşmasına neden olur. 

Bu yapıların advers sağlık etkilerinin anlaşılabilmesi için çalışmalara 

ihtiyaç vardır43.  

 

WHO, partiküllerin varlığından bağımsız olarak; 24 saat için 

125 µg/m3, 10 dk için 500 µg/m3, yıllık ortalama 50 µg/m3 olarak, US EPA 

ise 3 saatlik ortalama standardı 1300 µg/m3, 24 saatlik ortalamayı 365 

µg/m3, yıllık standardı 80 µg/m3 olarak belirlemiştir. EU limit değerleri 

ekosistemin korunması için tolerans sınırı olmadan 1 saat için 350 µg/m3, 

24 saat için 125 µg/m3 ve yıllık ortalama 20 µg/m3 olarak belirlemiştir. 

Avrupa ülkelerinde SO2 ortalama değerleri 50 µg/m
3 altında olmasına 

rağmen Orta Avrupa ülkelerinde nadiren 24 saatlik 125 µg/m3 değerini 

aşabilmektedir25.  
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2.4.2.1.4  Uçucu Organik Bileşikler 

Fosil yakıtların ve solventlerinin içten yanmalı motorlarda 

yanması ve buharlaşması uçucu organik bileşiklerin temel kaynağını 

oluşturmaktadır. Bununla, enerji üretimindeki uçucu organik bileşik 

emisyonu (toplam antropojenik emisyonların %37’si) büyük miktarlarda 

gaz emisyonuna bağlı olarak önem arzetmektedir.  Metan molekülleri ve 

büyük miktarda hidrokarbon fraksiyonları doğal kaynaklardan gelmektedir, 

ancak bu bileşiklerin antropojenik emisyonları da önemli olabilmektedir. Bu 

bileşikler havada oksidanlar (O3, NO3, OH radikalleri) ile reaksiyona 

girerek; havada çöken substitiye hidrokarbonların (alkil, alkilperoksil, 

alkoksi radikalleri, aldehitler, ketonlar, organik asitler ve diğerleri) 

oluşumuna öncülük ederler 8,44. 

 

Kömür yanmalı ekipmanlardan kaynaklanan metan ve metan 

olmayan hidrokarbon oluşumu ile ilgili bilgi bulunmasına rağmen, enerji 

santrallerinden kaynaklanan uçucu organik bileşikler ile ilgili mevcut veri 

çok sınırlıdır8. Bazı hidrokarbonlar bireysel olarak45 ya da pilot enerji 

santrallerinde ölçülmüştür46.  

 

Fernandez-Martinez ve arkadaşları 5 farklı özellikteki termik 

santralden bir yıl boyunca toplanan katı ve gaz örneklerde monoaromatik 

hidrokarbonlar, alifatik hidrokabonlar ve halojenli hidrokarbonlar ailesinden 

23 uçucu bileşiğin ölçümünü gerçekleştirmişlerdir44. Benzen, toluen, 

etilbenzen, ksilen ve trimetilbenzen hem katı hem de gaz örneklerinde 

saptanan temel aromatik bileşikler olarak tespit edilmiştir. Bu bileşiklerin 

miktarları yanma sürecinde ve kömürlerin içeriklerine göre farklılık 

göstermektedirler. İzopropilbenzen kömür örneklerinde tespit limitlerinin 

altındayken, gaz örneklerinde düşük seviyelerde ölçülmüştür. Bu bileşiğin 
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oluşumu benzenin alev içinde alkilasyonu ile açıklanmaktadır. Bulunan 

sonuçlar etilbenzen ve benzaldehit dışında Garcia ve arkadaşlarının 

çalışması ile uyum göstermektedir45. Ayrıca alifatik hidrokarbonlardan 

heptan, oktan ve dekanın ölçümleri de gerçekleştirilmiştir. Bu bileşikler 

aromatik bileşiklerden daha düzensiz davranış göstermektedirler. Halojenli 

hidrokarbonlar da birbirlerinden farklı davranışlar göstermişlerdir. 1,1,2- 

trikloroetan ve 1,1,2,2 tetrakloroetan çoğunlukla tayin limitlerinin altında 

bulunmuştur. 1,2- dikloroetan, tetrakloroetan ve dikloro benzen gaz 

örneklerinde saptanırken kömür örneklerinde ölçüm limitinin altında 

kalmıştır.  Bu bileşiklerin de yanma sürecinde oluşması olasıdır44. 

 

Kömür, yapısında eser miktarda klor içermektedir ve bu klor 

HCl gazı olarak salınır. HCl organik maddelerle reaksiyona girerek 

kloroetan, trikoloroetilen, tetrakloroetilen ve benzer bileşiklerin oluşumuna 

neden olmakatadır. Benzer şekilde klorobenzenler de benzenden oluşur. 

Benzen konsantrasyonu arttıkça klorobenzen emisyonlarda tespit edilebilir 

hale gelmektedir. Klorlu hidrokarbonlar yanma sonucunda organik 

maddeler ve HCl reaksiyonuyla oluşmaktadır. Bu reaksiyon termik 

santralin kazan ve elektrostatik tutucu gibi kısımlarında gerçekleşebilir. 

Cüruf örneklerinde saptanan miktarların anlamsız olması, uçucu kül 

örneklerinde saptanan miktarların ise gaz emisyonları ile benzer olması bu 

oluşumun elektrostatik tutucularda gerçekleştiğini göstermektedir44.  

  

Yapılan çalışmalarda NOx ve SO2 miktarları ile uçucu 

organik bileşik miktarları arasında açık bir ilişki bulanamamıştır. Daha 

düşük yanma sıcaklığının kullanıldığı akışkan yataklı santrallerde oluşan 

uçucu organik bileşik miktarları açısından anlamlı fark gözlenmemiştir44. 
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Celeste Yara Moreira dos Santos ve arkadaşları 2004 yılında 

Latin Amerika’ nın en büyük termoelektrik kompleksi olan Jorge Lacerda 

termik santrali çevresinde bulunan üç yerleşim yerindeki organik 

bileşiklerin atmosferdeki dağılımına yönelik ölçümler gerçekleştirmişlerdir. 

Capivari de Baxio (CP), termik santrale 1 km uzaklığındadır ve trafik 

yoğunluğu düşüktür. Vila Moema (VM) termik santralden 6 km uzakta olan 

meskun mahaldir, Sao Bernardo (SB) ise yine termik santralden 6 km 

uzaktadır, özellikle aralık ayında trafiği çok yoğun olan BR–101 otobanına 

yakındır.  Atmosferik örneklerde Benzo[a]piren seviyeleri CP, VM, SB için 

sırasıyla 9.38, 8.61 ve 20.30 ng/m3 olarak tespit edilmiştir. Bu değerler 

Asya’da ki subtropik şehirler ile (<0.01–70 ng/m3) karşılaştırılabilir ve bu 

değer Avrupa (<0.01–12.28 ng/m3), Kuzey Amerika (0.20–1.60 ng/m3), 

Avustralya (<0.01–2,0 ng/m3) ve Rio de Janerio’ da (0.02–0.70 ng/m) 

saptanan değerlerden daha yüksektir. Pekin’ de saptanan değerler 

(ortalama 33,7 ng/m3) ısınma amaçlı yüksek miktarlarda kömür yakılması 

nedeniyle daha yüksektir8.  

 

Belirtilen Latin Amerikan şehirlerinde piren seviyeleri ise 

sırasıyla 10,23; 10,39 ve 12,33 ng/m3 olarak tespit edilmiştir. SB 

bölgesinde piren ve benzo[a]piren seviyelerinin en yüksek değerde 

bulunması trafik, termik santralden kirliliğin bu bölgeye rüzgarla taşınması 

ve anız yakılması ile açıklanmaktadır. Bunun dışında termik santrale bağlı 

olarak birçok alifatik ve aromatik hidrokarbon atmosferdeki partiküllerde 

tespit edilmiştir. Metilfenantren, dimetilfenantren, benzoantrasen gibi 

bileşikler ise termik santrale en yakın olan CP bölgesinde diğer bölgelerin 

çok üzerindeki seviyelerde tespit edilmiştir. Benzen termoelektrik bacadan 

yüksek miktarlarda salınmasına rağmen atmosferdeki konsantrasyonu 

mevzuattaki limitleri aşmamaktadır. CP, VM ve SB örnekleme alanlarından 

saptanan sırasıyla 3.75, 5.63 ve 3.42 µg/m3 değerleri; Brezilya standardı 
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olan 10 µg/m3 ve Avrupa standardı olan 10–16 µg/m3 değerini 

aşmamaktadır (bu değerin gelecekte 3 µg/m3 civarına çekilmesi 

planlanmaktadır). Ölçümün gerçekleştirildiği kentsel alanlardaki benzenin 

temel kaynağının kömür yanmasına bağlı olabileceği ifade edilmiştir. 

Çalışma alanlarından birinde saptanan yüksek benzen/toluen oranından 

dolayı bu durumun termik santral kaynaklı olabileceğini varsayımına 

neden olmaktadır. Jorge Lacerda termik santrali emisyonunda yapılan 

ölçümlerde benzen miktarı 100.41 µg/m3 (yıllık emisyon 692.8 kg) olarak 

saptanmıştır. Bu sonuç İspanya’ daki Compostilla termik santralindeki 

sonuçlar46 ile benzerlik göstermektedir. Ayrıca mutajenik ve karsinojenik 

özellikleri bilinen fenol 6,71 µg/m3 (yıllık emisyonu 46,3 kg), dimetil sülfat 

0,0001 µg/m3 (yıllık emisyonu 0,0007 kg) düşük düzeylerde de olsa 

saptanmıştır8.  

 

2.4.2.2.  Kalıcı Organik Kirleticiler  

Fosil yakıtların tam olmayan yanması sırasında 

hidrokarbonlar oluşabilir. Bu hidrokarbonlarda bulunan hidrojen 

atomlarının bazıları klor, flor, brom atomları ile yer değiştirerek dioksinlerin 

oluşmasına neden olur. Modern santrallerde tam yanmaya bağlı olarak 

dioksin emisyonları çok düşüktür. Dioksinler 850–1100 °C’de homojen gaz 

fazı reaksiyonları ya da soğuma sırasında partiküllerin yüzeyinde 500-200 

°C’de gaz fazında sentez reaksiyonları ile oluşur. Dioksin ve furanların 

oluşumunda tam yanma kavramı önemlidir. Tam olan bir yanmada 

dioksinlerin oluşumu için uygun karbon yapısına sahip olan kurum 

oluşmaz. Klorun varlığı belirleyici bir faktör olsa da, klor 

konsantrasyonlarının oluşan dioksin miktarlarını etkilemediği 

gözlenmemiştir. SO2’ den oluşan SO3 varlığında dioksin oluşumu 

engellenir. Almanya’ da gerçekleştirilen ölçümlerde termik santrallere bağlı 

gaz, klorlanmış dioksin ve furan emisyonlarının düşük düzeyde olduğu 



 

- 28 - 

 

gözlenmiştir (1.5–3.2 pg I-TEQ mstd
−3). Avrupa Birliği direktiflerinde kabul 

edilen mutlak değer ise 0.15 ng I-TEQ mstd
−3’tür47. 

 

2.4.2.3. Uçucu Küller, Metaller ve Elementler 

Kömür kullanımına bağlı yan ürünler, kömürün yanması ya 

da gazlaştırılması sırasında üretilirler ve genel olarak uçucu küller, dip 

külleri, kazan cürufu, gaz dönüştürücü külleri ve cürufu, uçucu gaz 

desülfirasyon katı maddeleri olarak sınıflandırılırlar48. Uçucu küllerin 

kimyasal bileşimi ve fiziksel özellikleri en fazla kömürün bileşimi ve 

kaynağına bağlı olmakla birlikte, yanma koşullarına ve kazan sıcaklığına, 

kazan donanımına, kömürün partikül boyutlarına ve gazı temizleyen 

ekipmanlara da dayanmaktadır. Uçucu küller kömürde bulunan eser 

elementlerin çoğunu içerirler49.                                                                                                              

 

 

Dünyada 2003 yılı için uçucu kül üretiminin 413. 7 Mt 

(Metrikton) olduğu ve bunun yaklaşık 20 Mt’unun atmosfere girdiği tahmin 

edilmektedir. Bununla birlikte Çin gibi birçok ülkede birçok küçük ve büyük 

termik santralde gaz temizleyici ekipmanlarının olmadığı göz önünde 

bulundurulmalıdır49. 

 

Kömür külünün çevresel etkisine en basit şekliyle bakılacak 

olursa, iki temel etki görülmektedir. Bunlardan birincisi çok büyük 

miktarlardaki kömür külünün emisyonu ve depolanmasıyla, havanın, suyun 

ve toprağın kirlenmesi, İkincisi ise içlerinde ağır metallerin de bulunduğu 

mikro elementlerin ayrışması ve aynı zamanda külden kaynaklı majör 

katyon ve anyonların atmosferi ve yüzey sularını kirletmesi olarak 

tanımlanabilir. Kömür küllerinin kontrolü ile ilgili temel çevresel endişe 
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külün yapısında bulunan elementlerin sulu bir ortamla temas etmesi 

halinde külden ayrılarak çevreye ve besin zincirine ulaşabilmesidir. 

Ayrışma (leaching) yüzey sularını kirletebilir ve doğal olarak toprakta 

bulunan elementlerin miktarlarının artmasına ve kolay bir şekilde görünür 

olmayan fakat toprağın mikrobiyal toplulukları ve bitki örtüsü için toksik 

etkiler meydana getirebilir51.  

 

Uçucu kül örneklerinde Li, Sr, Mo, Cs, V, Cr, Mn, As, Bi, B, 

F, Cl, Br ve I gibi birçok eser element ve bunların suda çözülebilir türleri 

bulunabilmektedir. Bu eser elementlerden Sr, Ba, Yb, Sc, Cd, Tl, Pb ve Bi 

termik santrale yakın olan bitki örtüsünün bulunduğu alanlarda birikebilir51. 

 

Kömürün yanmasından sonra ortaya çıkan küller genellikle 

devasa kül yığınları halinde ıslak ya da kuru halde toplanır. Külü ıslak 

olarak saklamak, kuru küldeki gibi rüzgarla dağılmasını engellerken, 

zamanla çeşitli elementlerin ayrışmasıyla sonuçlanır. Ayrışma 

Slovenya’daki Velenje Gölünde olduğu gibi suyun alkalitesinin aşırı 

artması ve bütün yaşam formlarının ölmesine neden olabilir. Ek olarak su 

kaynaklarını tehlikeye sokar ve radyoaktif kirliliğe de neden olabilir51. 

 

Popovic ve arkadaşları, kül süspansiyonlarının boru 

hattındaki ayrışması ve suya karışma sürecini inceledikleri çalışmalarında 

kadmiyum, kurşun ve bakırın kömür külü süspansiyonundan ayrılmadığını 

ve çevresel tehdit oluşturmadıklarını, krom, nikel, arsenik ve çinkonun 

transfer sürecinde yüksek miktarlarda, magnezyumun da kısmen suya 

geçtiğini göstermişlerdir51.  
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Baba, Muğla-Kemerköy termik santrali çevresinde yaptığı 

çalışmada SiO2, Al2O3, CaO, MnO ve SO3 gibi majör bileşiklerin ve Ba, Cd, 

Cr, Co, Ni, Pb, Sb ve Zn gibi toksik eser elementlerin içeriğinin dip külü ile 

karşılaştırıldığında uçucu külde daha fazla olduğunu ortaya koymuştur52.  

 

 

Potansiyel olarak toksik olan eser elementlerin yanma 

sistemlerindeki akıbeti, düzenleyici otoriteler ve bilim adamları tarafından 

gittikçe daha fazla ilgi görmektedir.  Tehlikeli ağır metallerin çevreye 

emisyonlarının artması insan sağlığı için önemini de arttırmaktadır. Bu 

elementler termik santrallerde farklı davranışlarda bulunurlar. Bazıları 

kömür yanması ile gaz formunda salınırken, bazıları ince partiküllere 

tutunur, bazıları da ağır küller tarafından alıkonulur ve termik santrali terk 

edemez. Bu duruma ek olarak, elementler ince partikül madde ile emisyon 

sırasında ya da sonrasında ilişki içerisinde olabilirler. Genel olarak az 

uçucu olan kadmiyum, kobalt, bakır, krom, demir, manganez, nikel, kurşun 

ve çinko ve okside olmuş cıva ince partiküller madde, uçucu kül ve dip 

külü ile ilişkilendirilirler. Arsenik ve selenyum orta derecede uçucudurlar ve 

büyük miktarlarda atmosfere salınırlar. Bu elementlerin gerçek 

davranışları, kömür yanmasının yanma sıcaklığı, halojen türlerinin 

miktarları, redoks koşulları ve değişik türlerle etkileşimi gibi şartlara bağlı 

karmaşık bir süreç olması nedeniyle, laboratuarda önceden tahmin 

edilemez53. 

 

Elementler kömürdeki konsantrasyonlarına göre üç sınıfta 

toplanabilirler. Temel elementler olan C, H, O, N ve S kömürde 1000 ppm’ 

in üzerindeki miktarlarda bulunur. Kömürün organik matrisini oluşturan 

minör elementler Si, Al, Ca, Mg, K, Na, Fe, Mn, P, Ti kömürde 100-1000 

ppm arasındaki miktarlarda bulunurken; Cl, Br, F gibi halojenler minör 
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elementlerle benzer konsantrasyonlarda bulunur.  Ek olarak periyodik 

tablodaki hemen hemen tüm elementler kömürün yapısında 100 ppm’ den 

az miktarda bulunabilir, bu elementler eser elementler olarak adlandırılır53. 

  

Özellikle Almanya ve Amerika’nın başını çektiği çevresel 

mevzuatlar ile çeşitli eser elementlerin emisyonlarına sınır değerler 

getirilmiştir. Gelecekte bu düzenlemelerin kapsamının genişletilmesi 

beklenmektedir. Amerika Birleşik Devletlerinde 1990 yılında Temiz Hava 

Aktı, 189 maddeyi potansiyel olarak tehlikeli hava kirleticisi olarak 

sınıflandırmıştır. Bunlardan 11 inorganik element ve bunların bileşikleri 

kömürün yapısında bulunmaktadır. Bu elementler antimon, arsenik, 

berilyum, kadmiyum, krom, kobalt, kurşun, manganez, cıva, nikel ve 

selenyumdur. Kömürün yakılması bu elementlerin önemli bir antropojenik 

kirletici kaynağı olarak kabul edilmektedir53. İçlerinde krom, nikel, 

kadmiyum, arsenik, berilyum ve kurşununda bulunduğu birçok metal insan 

ve hayvan karsinojenleri olarak bilinmektedir. Metallerin kanser 

gelişimindeki mekanizması tam olarak anlaşılamamakla birlikte metal-

kaynaklı reaktif oksijen türlerinin önemli bir rolü olduğu konusunda artan 

miktarda kanıt bulunmaktadır54.  

 

 

2.4.2.3.1. Krom   

Kromun %5 ten azı heksavalen krom şeklinde kömür dip külü 

ve uçucu küllerin yapısında bulunmaktadır. Nadir olarak düşük kaliteli 

kömürlerde bu oran %20 ye kadar çıkabilmektedir. Krom(VI)içeren 

bileşiklerin potansiyel genotoksik etkileri invivo ve invitro çalışmalarda 

gösterilmiş fakat karsinojenik etki için biyokimyasal mekanizmalar 

anlaşılamamıştır. Cr (VI) anyonları izole DNA ile etkileşmemektedir. Bu 

durumda GSH ile etkileşme gibi farklı yolaklar Cr (VI) devreye girerek 
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radikal oluşumunda rol alabilir. OH radikalleri oluşumun Ni(II)gibi metaller 

varlığında da gerçekleştiği not edilmelidir. Cr (V) ise doğrudan OH radikali 

oluşturma potansiyeline sahiptir54. López-Antón ve arkadaşlarının İspanya’ 

da iki farklı termik santralde gerçekleştirdikleri çalışmada küllerin AB 

1999/31/CEE direktifine göre bertaraf edildiğinde uçucu küldeki solunabilir 

Cr (VI) çevresel ya da sağlık riski taşımadığını ortaya koymuşlardır55.  

 

 

2.4.2.3.2. Berilyum 

EPA’nın bildirdiğine göre Amerika Birleşik Devletleri’nde her 

yıl 640 milyon metrik ton kömür yakılması temelinde 180 metrik ton 

berilyum emisyonu gerçekleşmektedir.  ABD enerji bakanlığının raporuna 

göre termik santrallerin baca emisyonlarındaki berilyum miktarı dış ortam 

havasından 100–1000 kat daha fazladır. Termik santral kaynaklı berilyum 

maruziyetine atfedilen tek olay Çekoslovakya’da yüksek berilyum içerikli 

kömürler nedeniyle mesleksel olmayan 0.39 – 1.68 × 10−5 mg/m3 

aralığındaki maruziyette IgG, IgA ve otoantikor miktarlarının artması gibi 

immünolojik değişikliklerdir56.  

 

2.4.2.3.3.  Cıva  

2000 yılında dünyadaki cıva salınımına bakıldığında toplam 

2,19 Kt olan atmosferik emisyonların 1,46 Kt’sinin kömür yanmasına bağlı 

olduğu gözlemlenmiştir48. Kömürde bulunan cıva ve diğer eser elementler 

kömürün inorganik ve organik bileşenlerinde bulunabilirler. Cıva; kömürde 

sülfür içeren kısımlara ilgi gösteren bir elementtir. Cıva genellikle pirit 

içerisinde birleşmiş şekilde bulunur. Kömür temizleme sürecinde cıva ve 

arsenik kaba damarlı piritte bulunduğu için temizleme sırasında önemli 

miktarı uzaklaştırılabilmektedir57,58. Bazı çalışmalar yüksek sülfür içeren 

kömürlerdeki cıva miktarının daha yüksek olduğunu savunurken59, EPA 
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tarafından cıva miktarı ile sülfür içeriği arasında ilişki olmadığı 

belirtilmektedir60.  

 

Yanma sürecinde kömürdeki cıva, partiküllere bağlı cıva, 

buhar fazı elementer cıva (Hg0) ve buhar fazında okside olmuş esasen 

HgCl2 şeklindeki cıva (Hg
+2 ), şeklinde üç türe çevrilebilir. Çin’deki termik 

santrallerde yapılan çalışmada toplam cıva emisyonunun yaklaşık %16’ 

sının elementer cıva, %23’ ünün partiküllere bağlı cıva, %61’ ininde okside 

cıva türleri olduğu tayin edilmiştir61. 

 

Cıva 200 ºC’ nin altındaki sıcaklıklarda uçucu hale geçerek 

kömürden ayrılır, 600-700 ºC’ nin üzerindeki sıcaklıklarda Hg0 tek kararlı 

formdur. 350- 400 ºC gibi düşük sıcaklıklarda baca gazının kanalında klor, 

sülfür, kalsiyum varlığında Hg0 buharı Hg+2 ‘ye okside olur, ve/veya 

karbondan oluşan kül partiküllerle reaksiyona girerek partiküllere bağlı 

olarak depolanır. Bu nedenle, uçucu kül partiküllerinin yüzeyleri özellikle 

partiküllere bağlı cıvaya okside olduğunda, cıva absorbsiyonu için önemli 

bir yerleşim sağlamaktadır. Metil cıva ise sadece mikroorganizmalar ya da 

bitki topluluklarının elementer cıva ile reaksiyona girdiği alanlarda 

meydana gelir48.  

 

Amerika’da kömürle çalışan termik santraller cıva 

emisyonunun yaklaşık %40’ ından sorumlu olduğu belirtilmektedir. EPA’ya 

göre yıllık olarak yaklaşik 50 ton cıva elektrik elde etmek için kömür 

yanmasına bağlı olarak çevreye yayılmaktadır. Cıva’ya bağlı etkilerin 

doğrudan emisyonlardan çok deniz ürünlerinde biriken metilcıva ile ortaya 

çıkabileceği düşünülmektedir. Tüm dünyadaki emisyonların %1’ i ABD 

yarıya yakını Asya ülkeleri kaynaklıdır. Dünya daki tüm insan kaynaklı 



 

- 34 - 

 

emisyonların % 22’si ise Çin’ de bulunan termik santraller kaynaklıdır. 

Cıva çoğunlukla inorganik formları ile yayılır. Cıva buharı küresel olarak 

yayılabilir, diğer formları ise kaynağa yakın olarak depolanır Atmosferde 

bulunan cıva küresel, bölgesel ya da lokal kaynaklı olabilir. Termik 

santrallerden yayılan cıvanın çoğunluğu elementer cıvadır ya da çok 

çabuk olarak elementer cıvaya dönüşür. Atmosferde yayılma ve kaynaktan 

uzağa taşınma eğilimindedir ve küresel cıva sirkülasyonuna girerler. Çok 

az bir kısmı da kaynağa yakın olarak depolanır. EPA’ nın tahminlerine 

göre ABD’ de biriken atmosfer kaynaklı cıvanın yarısı ABD kaynaklı, geri 

kalanı ise küresel kaynaklıdır Termik santrallerin emisyonları ve lokal 

olarak yakalanan balıklardaki metil cıva konsantrasyonları arasındaki ilişki 

karmaşıktır ve anlaşılamamıştır62.  

 

2.4.2.3.4. Kuvarz ve Silika 

Kuvars kömürün ve küllerin yapısında bulunduğunun 

bilinmesinden beri uçucu küllerin fibrozis ve kansere neden olabileceği 

öne sürülmüştür. İçlerinde epidemiyolojik çalışmalarında olduğu, invivo ve 

invitro çalışmalar toz haline getirilmiş uçucu yakıt küllerinin saf kuvars ve 

kuvars içeren yapılar gibi etkiye sahip olmadığını ve fibrojenik risk 

içermediğini ortaya koymaktadır. Bu tozların 5 mg/m3’ten fazlasının 

solunması ise akciğer fonksiyonlarının azalmasına ve solunum 

şikayetlerine neden olduğu görülmüştür. Fakat bu semptomlar partikül 

maddelere bağlı görülen semptomlara özgü şikayetlerdir63. 

 

Kuvarsa bağlı oluşabilecek yüzey radikalleri, temel olarak 

yeni oluşmuş yüzeylerde bulunur ve alüminyum, demir gibi bazı 

maddelerin formlarının varlığında baskılanabilirler. Almanya’ daki termik 

santrallerin küllerinde yapılan çalışmalar; külde bulunan kuvarsın camsı 
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olmayan formlarda olduğu için ortalama 0,0005 mg/m3‘lük miktarının 

solunabilir olduğunu ortaya koymuştur. (TLV=0,075 mg/m3) Ayrıca kuvars 

1200 ºC’ın üzerindeki sıcaklıklarda fibrojenik etkisini kaybetmektedir63. 

 

Alfa kuvars formunda olan kristal silika, uçucu külün 

bileşenlerinden birisidir. Uçucu küller 2 µm - 20 µm (kütle ortalama çapı) 

aralığında, oldukça küçük partikül boyutlarına sahiptir. Bu nedenle kolayca 

havayla taşınabilmektedir ve önemli bölümü solunabilir boyutlara sahiptir. 

Toz konsantrasyonlarında tespit edilebilen miktarda kristal silika olması, 

bu maddeye kronik olarak maruz kalan termik santral çalışanlarının bir 

kısmı için silikozis ve akciğer kanseri gibi advers sağlık etkileri için risk 

faktörü oluşturabilmektedir. Ancak termik santral çalışanlarında, uçucu 

kömür küllerine maruziyete bağlı potansiyel silikozis ve olası akciğer 

kanseri için kısıtlı epidemiyolojik veri bulunmaktadır. Uçucu kömür külleri, 

kömür tozu ve kuvars ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşük 

toksisiteye sahiptir, yüksek seviyelerde maruziyetin doku hasarı 

potansiyeline sahip olması invivo ve invitro çalışmalardan temel 

almaktadır. Kısıtlı sayıdaki epidemiyolojik çalışma ise uçucu kömür 

küllerine maruz kalan işçilerde silikozis ya da pnömokonyozisin diğer 

formları için artmış bir risk olduğunu ispat edememiştir64. 

 

Linyit yakan santrallerin uçucu kül bileşimlerinde tespit edilen 

kristal silika içeriği, bitümen ve subbitümen kullanan santrallere göre 

anlamlı derecede azdır. Amerika’ da yapılan çalışmada, dört farklı 

bitümen, subbitümen santralinin uçucu kül yığınlarında saptanan ortalama 

kristal silika içerikleri ağırlıkça %3,9 olarak saptanırken, iki farklı linyit 

santralinden alınan dört örneğin üçünde, kristal silika miktarı tespit limiti 

olan %1’ in altında, bir örnekte ise %1,4 olarak tespit edilmiştir64.  
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Van Maanen ve arkadaşlarının sıçan epitelyum hücrelerinde 

yaptıkları çalışmada kararlı yüzey radikalleri sadece referans partiküller 

olan silika ve kömür madeni tozunda tespit edilmiş kömür uçucu küllerinde 

ise rastlanmamıştır. Uçucu küller pozitif referanslara göre epitelyum 

hücreleri farklı şekilde etkilemektedir. Uçucu küllerin referanslara göre 

hidroksil radikali oluşturmadaki ve oksidatif hasardaki farkları demir ve 

kuvars içeriğine bağlı değildir partikül boyutlarına bağlıdır65 

 

2.4.2.3.5 Arsenik 

Kömür gibi fosil yakıtların yanması antropojenik arsenik 

maruziyetinin temel kaynağıdır66. Arsenik termik santrallerin çevresinde 

AsV olarak bulunur. AsV formu yüzey suları ve toprak gibi oksijenli ortamda 

daha stabildir66,67. Biyotransformasyon sürecinde AsV monometilarsonik 

(MMA) ve dimetilarsinik aside (DMA) metillenen AsIII’ e indirgenir. Bu 

süreçte sadenozil metionin ve glutatyon (GSH) esansiyel kofaktörlerdir. 

Karaciğer AsV redüksiyonunda ve AsIII metilasyonunda asıl önemli organ 

olarak nitelendirilmekle birlikte böbrek gibi diğer organların da metilasyon 

kapasitesinin olduğu da bilinmektedir68,69. Arsenik, sülfirdril grupları ile bağ 

yaparak deri gibi keratince zengin dokulda da akümüle olur. Çevresel 

arsenik maruziyetinin melanom olmayan deri kanseri gibi etkileri üzerine 

eskiden beri ilgi olmasına rağmen maruziyet değerlendirmesinde, 

metabolizmada ve kanser gelişim mekanizmasında belirsizlikler 

bulunmaktadır67. Metillenmiş türlerin karsinojenezis sürecinde yer 

alabileceği konusunda giderek artan sayıda kanıt bulunmaktadır ve 

DMA’nın genotoksik test sistemlerinde etkili bir ajan olduğu 

bulunmuştur70,71. 
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Yüksek oranda endüstrileşmiş Prievidza, Slovakya’nın en 

fazla kirlenmiş bölgesidir. 1999 yılında termik santralden alınan örneklerde 

arsenik içeriği kömürde yaklaşık 500 µg/g ve uçucu küllerde 1,600 µg/g 

bulunmuştur. Electrarne Novaky termik santralinden salınan arseniğin 

potansiyel sağlık tehlikesi oluşturduğu 1970’lerde fark edilmiş ve yıllık 

arsenik emisyonunun 200 tonun üzerine çıktığı gözlenmiştir. İlerleyen 

yıllarda emisyonlar kontrol altına alınmış ve azaltılmıştır.  Günümüze 

kadar da yaklaşık 3000 ton arseniğin salındığı tahmin edilmektedir. 

Slovakya’ da 1968 yılında artmaya başlayan melanom olmayan deri 

kanseri insidansı 1997 yılında en yüksek sayıya ulaşmıştır. 1977–1991 

yılları arasında melanom olmayan deri kanseri için dünya da görülme 

sıklığı standartı 100.000 kişide 45 erkek ve 39 kadın olarak belirlenmişken, 

santrale 7.5 km den daha yakın yaşayan kişilerde 100.000 kişide insidans 

73 erkek ve 58 kadın olarak saptanmıştır72.  

 

Ranft ve arkadaşlarının Prievidza, Slovakya’da yaptıkları 

çalışmada çevredeki arsenik seviyeleri Avrupa ortalamasına yakın 

olmasına rağmen toprakta, ev tozlarında, idrardaki miktarları termik 

santrale uzaklığa bağlı olarak anlamlı şekilde farklılık göstermektedir. 

Çalışma bölgesi, melanom olmayan deri kanserinin insidansının en yüksek 

olduğu bölgedir, akciğer ve böbrek kanserleri için ise insidansta farklılık 

yoktur.  Melanom olmayan deri kanserli bireylerde yaş, cinsiyet, keratinin, 

beslenme ve çevre kontrol altına alındığında toplam As, inorganik As ve 

DMA miktarları anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur67.  

 

2.4.2.3.6.  Selenyum 

Selenyum; Arsenik ve Cıva ile birlikte termik santrallerden 

kaynaklı baca gazları içerinde bulunan en uçucu elementler olarak 
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değerlendirilmektedir. Selenyumun toksisitesi kimyasal yapısına bağlıdır 

ve hemen tüm formlarının toksisitesi düşüktür73. 

 

 Kuzey Carolina’da termik santral için kullanılan soğutma 

suyunun geldiği Belews gölünde yüksek selenyum konsantrasyonuna 

rastlanmıştır. Kömür yanmasına bağlı çevresel kronik selenyum 

toksisitesin rapor edildiği tek ülke Çin’ dir. Çin’de Aşırı miktarda çevresel 

maruziyete bağlı olarak kronik selenyum zehirlenmeleri rapor edilmiştir. 

Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Toksikoloji Programı selenyum sulfidi 

deney hayvanı karsinojeni olarak listelemesine rağmen diğer selenyum 

bileşiklerinin karsinojen olabileceği konusunda kanıt yoktur73.  

 

2.4.2.3.7. Afşin-Elbistan Termik Santralinde Kullanılan 

Kömürün ve Yanma Sonucu Oluşan Küllerin Özellikleri 

Karayiğit ve arkadaşları gerçekleştirdikleri çalışmalarında 

Türkiye’ de bulunan 13 farklı termik santralden aldıkları kömür örnekleri 

karşılaştırmışlardır. Kül miktarları açısından incelen örneklerde en düşük 

kül miktarı, kömür temizlemesinin yapıldığı Tunçbilek ve Soma 

örneklerinde saptanmıştır. Bu örneklerden sonra ise %35 ile Elbistan 

örneği gelmektedir. Bununla birlikte incelenen örnekler arasında en yüksek 

uçucu madde miktarı ve karbon miktarlarını içeren kömür Elbistan örneği 

olarak belirlenmiştir. İncelenen örneklerde Be ve Pb dünyayla 

karşılaştırıldığında; tüm örneklerde oldukça düşük seviyelerdeyken Mn ve 

Co bazı örneklerde dünya ortalamasının üzerinde bulunmuştur. As 

yalnızca Çayırhan örneğinde dünyadaki örneklerde saptanan miktarların 

üzerine çıkmıştır. İncelenen kömürler arasında As, Be ve Co, Pb, Mn 

miktarları en düşük olarak Elbistan örneğinde saptanmıştır73. 
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Bayat O. X-Ray difraksiyonu yöntemi ile gerçekleştirdiği 

çalışmasında; Yatağan, Soma, Seyitömer, Yeniköy, Çatalağzı, Afşin-

Elbistan, Tunçbilek termik santrallerinin uçucu küllerinin içeriğini 

incelemiştir. Bu örneklerden en geniş yüzey alanına sahip uçucu küller 

Afşin-Elbistan olarak saptanmıştır. Uçucu küllerde en fazla bulunan temel 

bileşenler CaO, SiO2 veAl2O3 olarak saptanmış bu örneklerden en fazla 

kalsiyum içeriğine sahip kristal fazının en karmaşık faz olduğu belirtilmiştir. 

SiO2 içeriği en düşük Afşin Elbistan örneğinde bulunmuştur. İncelenen 

örnekler arasında Afşin-Elbistan örneğinin Cd içeriği, Yatağan örneğinden 

(9,6 ppm)  sonra Soma ve Yeniköy ile aynı olarak 8 ppm, Cr içeriği 

Tunçbilek ve Seyitömerden sonra üçüncü sırada (298.4 ppm), Ni içeriği ise 

Tunçbilek (1986.1 ppm) ve Yeniköy (1975.9ppm ) örneklerinden sonra 3. 

sırada (119.4 ppm), Pb ve Zn içeriği ise 79.6 ppm olarak saptanmıştır75. 

Benzer şekilde Ural; XRD analizi ile gerçekleştirdiği çalışmasında A 

santralinin uçucu küllerinin temel olarak CaO, SiO2, Fe2O3 ve Al2O3’ ten 

oluştuğunu belirtmektedir76.  

 

 

Bayat B.’ın gerçekleştirdiği bir diğer çalışmaya göre Afşin-

Elbistan-A santralinin uçucu kül örnekleri incelendiğinde partiküller % 65’ 

ininin partikül çapları 75 µm’ den küçüktür. Seyitömer santrali için bu oran 

%15 bulunmuştur.  A Santralinden alınan uçucu kül örneklerinin yüzey 

alanlarının Seyitömer termik santralinin uçucu kül örneklerinden büyük 

olduğu görülmektedir. Bayat; Afşin-Elbistan uçucu küllerinin içerdiği 

yüksek kalsiyum içeriğini nedeniyle etkili bir metal adsorbanı olduğunu 

belirtmiştir77.  
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2.4.2.3.8. Kömürde ve Külünde Bulunan Elementlerin  

İncelenmesi 

Katı atıkların içerdiği çok sayıdaki bileşiğin aydınlatılması için 

geliştirilen metotlar zahmetli ve zaman alıcıdır. Çeşitli düzenleyiciler 

tarafından da bu inceleme genel olarak kömür, uçucu kül ve dip külleri gibi 

örneklerden bileşiklerin ayrıştırılarak miktar tayinlerinin yapılmasına ve 

incelenmesine dayanmaktadır. Ayrıştırma çoğunlukla asitler gibi çeşitli 

kimyasalların varlığında yapılmaktadır. Bu kimyasal analizlerin dezavantajı 

katı kalıntıların karasal ve sucul çevre üzerine doğrudan etkilerin 

değerlendirilmesi için kullanılamamalarıdır. Katı atıklarda bulunan tehlikeli 

bileşiklerin toksisitesini belirlemek, bu örneklerin çeşitli organik ve 

inorganik maddelerin karmaşık karışımlarını içermesi nedeniyle zordur. Ek 

olarak kimyasal metotlar bu bileşiklerin potansiyel sinerjistik ve 

antagonistik etkilerinin değerlendirilmesini sağlayamazlar. Kimyasal 

analizin biyolojik testlerle birleştirilmesi üzerinde çalışılmaktadır. Çok çeşitli 

bakteri ve test organizmalarının kullanıldığı biyolojik analizlerle içlerinde 

uçucu küllerinde bulunduğu katı atıkların toksikolojik değerlendirilmesi 

yapılmaktadır78.  

 

 

Bilinmeyen karışımların genotoksisitesi genellikle, bu 

şekildeki numunelerin canlı organizmalarda sınanarak kalıtsal zararlarının 

belirlenmesi ile değerlendirilir. Genotoksik ve mutajenik biyotestler 

karmaşık yapıdaki karışımların kesin bir şekilde kimyasal 

karakterizasyonuna gerek duymadan karışımların genotoksisitesinin 

aydınlatılması için kullanılabilirler. Bu testlerden en fazla kullanılanları 

mutajenite belirlenmesi için Salmonella/Ames testi, DNA hasarının 

belirlenmesi için ise hayvan ve bitki dokularının comet yönteminde 

kullanılmasıdır. Uçucu küllerin ayrışma ürünlerinin genotoksisitesi izole 

lenfositlerde comet yöntemiyle gösterilmiştir. Kömür uçucu külleri 
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heterojen yapısı nedeniyle ayrıştırılmış kısmında farklı inorganik ve 

organik bileşikler içerebilmektedir. Uçucu kül ayrışan kısmının 

genotoksisitesinin temel olarak PAH bileşiklerine ve metal tuzlarına bağlı 

olduğu öngörülmektedir78.  

 

2.4.2.4. Partikül Maddeler  

Partikül madde terimi (PM) karmaşık ve çeşitli karışımları 

içeren, solunan havada süspansiyon halinde bulunan, çesitli boyutlarda 

olan hava kirletici partiküllerin genel ismidir. Partikül kirliliğinin temel 

nedenleri fabrikalar, termik santraller, çöp yakımı, motorlu taşıtlar, 

yangınlar ve doğal olarak rüzgarda dağılan tozlardır. Aerodinamik çapları 

2.5 µm ve 10 µm’den küçük partiküller sırası ile PM2.5 ve PM10 olarak 

tanımlanır. Aşırı ince partiküller 0,1 µm’ den küçük,  ince partiküller 1µm’ 

den küçük, kaba partikülleri ise 1µm’ den büyük partiküller olarak 

tanımlanır. Boyutlarına göre solunum yolunun farklı yerlerinde 

depolanabilirler. PM10 partikülleri üst solunum yolunda depolanırken ince 

ve Aşırı ince partiküller akciğerlere ve alveollere kadar ulaşır. PM’ nin 

temel bileşenleri, materyalin biyolojik orijinine göre değişen metaller, 

organik bileşenler, iyonlar, reaktif gazlar ve karbon merkezli partiküllerdir.  

Aşırı ince ve ince partiküllerin daha büyüklerine göre ölüm ve solunum 

istemi etkileri açısından daha tehlikeli oldukları güçlü kanıtlarla 

desteklenmiştir. Ek olarak metal içeriği, PAH bileşiklerinin ve CO varlığı da 

PM toksisitesine katkıda bulunur25. 

 

Havada bulunan ince partiküllerle ilgili Amerika’nın kuzey 

batısında yapılan çalışmalarda, bu bölgede bulunan ince partiküllerin 

kaynağının orta batıda yer alan kömürle çalışan termik santraller olduğu 

anlaşılmıştır. 1980’lerde enerji santrallerinden yayılan uçucu kül partikülleri 
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ile yapılan çalışmalarda, ekstre edilebilen organik kısmın mutajenik 

aktivitelerinin diğer yanma kaynakları ile karşılaştırılabilir büyüklükte 

olduğu rapor edilmiştir. Kömür katranı ürünlerin ve bunların emisyonlarının 

karsinojenik olduğu bilinmekle birlikte kömürle çalışan modern enerji 

santrallerinden kaynaklanan partiküller için, uçucu ve yarı uçucu 

bileşenleri ve bunların atmosferdeki reaksiyonları hakkında daha çok 

çalışmaya gereksinim vardır2.  

 

PM’lere mekanistik açıdan bakıldığında çok ince partiküllerin 

alveollerde yüksek depolanma kapasiteleri, geniş yüzey alanları, kimyasal 

kompozisyonları, enflamasyonu indükleme kapasiteleri ve dolaşıma 

katılabilmeleri nedeniyle sağlık etkilerinin olabileceği dikkate alınmalıdır2. 

  

Avrupa Birliği direktiflerine göre PM10 için 24 saatlik 

ortalama limiti 50 µg/m3 2010’ a kadar yılda 35 kez 2010 itibariyle 7 kez 

aşılmamalıdır. Yıllık ortalama ise 2010’ a kadar 40 µg/m3 2010’ dan 

itibaren 20 µg/m3 sınırını aşmamalıdır. EPA’ nın standartlarına göre PM10 

24 saat boyunca ortalama150 µg/m3 değerini yıllık ortalama olarak ise 50 

µg/m3 değerini aşmamalıdır. PM2.5 ise 24 saat boyunca ortalama 65 

µg/m3 değerini yıllık ortalama olarak ise 15 µg/m3 değerini aşmamalıdır25. 

 

2.4.2.4.1 Solunabilir Partiküler Maddenin (PM) Kimyasal 

Bileşiminin Önemi 

Solunabilir PM içeriği yanma kaynakları, iklim, mevsim ve 

endüstriyel kirliliğin tipine bağlı olarak pek çok değişkenlik içerir. PM temel 

bileşenleri; partiküller üzerine adsorbe olmuş uçucu ya da yarı uçucu 

organik türler (PAH, nitro-PAH, kinonlar vb.), geçiş metalleri (demir, nikel, 
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vanadyum, bakır, vb.), iyonlar (sülfat, nitrat v.b.), reaktif gazlar (ozon, 

peroksitler, aldehitler vb.), karbondan oluşan partiküllerin çekirdeği (temel 

olarak yanma prosesi ve egzoz partikülleri), biyolojik orijinli materyaller 

(endotoksin, bakteriler, virüsler, hayvan ve bitki döküntüleri) ve 

minerallerdir (kuartz, asbest, toprak tozu).  Kaba partiküllerin içeriği; kabuk 

kaynaklı çözünmeyen mineraller, deniz tuzu, biyolojik orijinli materyaller ve 

buna benzer materyallerden meydana gelir. İnce ve aşırı ince partiküller 

temel olarak karbondan oluşan yığınlar ile metaller ve yüzey kaviteleri 

üzerine adsorblanmış organik türlerden oluşurlar24.   

 

PM’ ler DNA hasarına yol açabilen çok sayıda genotoksik ve 

mutajenik kimyasal maddeyi yapılarında bulundurabilirler. Sonunabilir PM 

mutajenisitesinin çeşitli kimyasal sınıflara ait, en aşağı 500 adet 

tanımlanmış organik bileşiğe bağlı olduğu çalışmalarla ortaya koyulmuştur. 

PM mutajenitesi nitro-aromatikler (nitro-PAH), aromatik aminler ve 

aromatik ketonları içeren orta/yüksek derecede polar sınıftaki maddelerle 

ilişkilendirilmiştir. Bu ürünler atmosferde organik bileşikler, NOx ve güneş 

ışığına maruz kaldıkları zaman oluşur24,79.  

 

Aşırı ince partiküller, doğrudan yanma ve fotokimyasal 

aktivite ile meydana gelir. Bu partiküller kararlı değillerdir, kalıcılıkları 

kısadır ve daha büyük yığın partikülleri oluşturmak için agrege olurlar. İnce 

ve aşırı ince partiküller özellikle egzoz emisyonları ile oluşurlar. Kaba 

partiküllerin kısımları yanma ile meydana gelebilse de çoğunlukla mekanik 

bir şekilde oluşur. Asılı PM %90-95 oranında kaba partiküllerden 

oluşurken, toplam kütlenin %1-8’i daha küçük partiküllerden oluşur. 

Bununla birlikte aşırı ince ve ince partiküller çok sayıdadır ve daha büyük 
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partiküllere göre toplamda daha büyük yüzey alanına sahiptirler. Porlu 

yüzeyleri nedeniyle toksik maddeleri adsorblarlar ve alıkoyarlar80.  

 

Chen ve arkadaşları tarafından Amerika Birleşik 

devletlerinde 1950–2007 yılları arasındaki verilerin hava kirleticilerine uzun 

dönem maruziyetin kanser, kardiyovasküler ve solunum rahatsızlıkların 

mortalite üzerine etkisinin açısından incelendiği sistematik çalışmada, 

uzun dönem PM2.5 maruziyetinin ölüm riskini yaş, cinsiyet ve coğrafik 

bölgeden bağımısız olarak her bir 10 µg/m3 artış için %6 arttırdığı 

gözlenmiştir. PM2.5’ e maruziyet akciğer kanserine bağlı ölüm riskini her bir 

10 µg/m3 artış için %15-21, kardiyovasküler ölüm riskini %12-14 arttırdığı 

belirtilmektedir. Bu veriler trafik bağlantılı risk için yeterli değerlendirme 

sağlarken diğer kirleticilerin değerlendirilmesi için yeterli bulunmamıştır81.  

 

Partiküler maddeye maruz kalınması nedeniyle mortalitenin 

artmasına yol açan biyolojik mekanizmalar üzerinde çok sayıda çalışma 

olmasına rağmen mekanizmalar henüz anlaşılamamıştır. Asidik ultra ince 

partiküller, kan pıhtılaşması ve akut solunum hastalıklarını tetikleyen 

mediyatörler akut değişimlere neden olan alveolar enflamasyonu provoke 

edebilir. Diğer bir olası mekanizma ise akciğerlerde, zayıflamış savunma 

ve fizyolojik gaz transferindeki karışıklıktır25.  

          

 

 2.4.2.4.2 Hava Kirletici  Partiküller Maddelerin  

Genotoksisitesi 

Avrupa ve ABD’deki şehirlerden toplanan PM’ nin organik 

ekstraklarının bakteriyel AMES testinde, mutasyonlara neden olduğu 

gösterilmiştir82. Ayrıca kardeş kromatid değişimi, mikroçekirdek testi, 
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kromozom aberasyonu, DNA katım ürünleri ve Comet yöntemi ve diğer 

kısa dönem biyolojik testler kullanılmıştır. Testler organik fazın 

ekstraksiyonunun nasıl yapıldığı ve maruziyet modellerine göre farklılık 

göstermektedir83. Partikül boyutu gibi fiziksel özellikler partiküllerin 

genotoksistesini etkilemektedir. Vinitketkumnuen ve arkadaşları PM10 için 

daha yüksek aktivite olduğunu rapor ederken84, diğer çalışmalar PM2.5 

aktivitesinin daha fazla olduğunu rapor etmişlerdir82,85,86. Bu farklılıkların 

zaman ve mekan varyasyonları, organik bileşiklerin içeriği ve doğasına 

bağlı olduğu düşünülmektedir83.  

 

 

Çevrede bulunan hava partiküllerinin genotoksisitesi birçok 

çalışmada ortaya koyulmuştur. Kado ve arkadaşları iç hava örneklerini dış 

hava örneklerine göre daha yüksek bulmuşlardır. Chakra ve arkadaşları 

diğer çalışmalardan farklı olarak sabit örnekleyiciler yerine kişisel 

örnekleyicilerde yetişkin ve çocuk gönüllülerden 48 saat süreyle toplanan 

PM2.5 ve PM10 örneklerini HeLa S3 hücreleri kullanarak Comet yöntemiyle 

incelemişlerdir. Trafiğe yakın olan bölgelerden toplanan örneklerdeki 

genotoksik yanıtları, endüstri bölgesine göre daha yüksek bulunmuştur. 

Trafik yoğunluğu sabit olduğu göz önüne alındığında, kış sezonundaki 

örneklerin genotoksik etkisi, evsel ısınmanın emisyonlara katkısı nedeniyle 

yaz sezonuna göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir(p=0.002). Ayrıca 

yetişkin örnekleri çocuklardan toplanan örneklere göre anlamlı olmamakla 

birlikte daha genotoksik bulunmuştur(p=0.08)83.  
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2.4.2.4.3.Hava Kirletici Partikül Maddelerin İndüklediği 

Oksidatif Hasarın Mekanizmaları 

PM kavitelerinde adsorbe olmuş geçiş metallerinin 

biyoyararlanımı ve redoks özelliklerinin toksik etkiler ve kardiyopulmoner 

sistemde oksidatif hasar açısından önemli olduğu düşünülmektedir. 

Solunan partiküllerde bulunan çözünebilir metaller, hava yolu epitel 

hücrelerinde hücresel oksidatif stres tarafından izlenen Reaktif Oksijen 

Türlerinin (ROT) üretiminin artması ile ilişkilendirilmiştir87.  

 

Deneysel gözlemler, yanma kaynaklı hava partiküllerinin 

katranlı polimerik matris içinde bağlı kinoid ve semikinoid yapısında kalıcı-

serbest radikaller içeren zincir-yığınlı karbondan oluşan ince kürelerden 

oluştuğunu göstermiştir.  Bu kalıcı radikaller aynı zamanda sigara 

katranında da bulunur ve oksidatif potansiyeli olan ve hücresel hasar ile bir 

seri redoks reaksiyonunu tetikleyebilirler. PAH bileşikleri ve nitro-PAH 

bileşikleri PM içinde yüksek konsantrasyonlarda bulunur. Hava kökenli 

partiküller aynı zamanda organik kimyasal maddeler (olefinler, aldehitler, 

ketonlar, nitro-bileşikleri, kinonlar, vb) içerirler. Kinonların (1,2- ve 1,4-

naftokuinonlar, 9,10-antrakinon) ise redoks-zinciri ile ROT meydana 

getirdikleri için toksikolojik önemlerinin olduğu düşünülmektedir.  Redoks 

potansiyellerine ek olarak, kinonlar -SH bileşikleri ile reaksiyona girerek, 

koruyucu nükleofillerin azalmasına da neden olabilirler24.  

 

Reaktif oksijen türlerinin (ROT) üretimi, solunabilir Dizel 

Egzoz Partikülleri (DEP) ve kentsel cadde PM’ lerinin birincil sitotoksik 

etkilerinde önemli rol oynayabilir87. Elektron spin resonans spekroskopisi 

yöntemiyle, serbest hücre çalışmaları, hücre kültürü çalışmaları ve 



 

- 47 - 

 

DEP’nin fare akciğerine yüklenmesiyle artan hidroksil radikali oluşumu 

tespit edilmiştir88.  

 

PM’den kaynaklanan oksidatif stres; partiküllerin yüzeyinde 

reaktif türlerin doğrudan oluşumu, metaller ve organik bileşikler gibi 

çözünebilen bileşenler, mitokondri ya da NADPH-oksidazın aktivasyonu, 

reaktif oksijen ve nitrojen türevlerini meydana getiren enflamasyon 

hücrelerinin aktivasyonu gibi değişik kaynaklara bağlı olabilir. Partiküllerde 

doğrudan ROT oluşumu serbest radikallerin ya da oksidanların partikül 

yüzeyinde bulunmasıyla gerçekleşebilir. Bu mekanizma serbest hücre 

deneylerinde partiküller tarafından indüklenmiş oksidatif DNA hasarı 

oluşumunu açıklayabilse de, bu mekanizma intak hücrelerde sadece, 

partiküllerin çekirdeği geçmesi, hücre dışı ROT oluşumunun serbest 

radikal zincir reaksiyonu başlatması ve sonucunda çekirdeği geçerek DNA’ 

da hasar oluşturması varsayımı ile açıklanabilir. Ozon ve NO2’nin havadaki 

partiküllerde birlikte bulunan oksidanlar olduğu ve oksidatif DNA hasarı 

oluşturma potansiyeli unutulmamalıdır. Benzer şekilde kirli havada 

bulunabilen benzen gibi uçucu organik bileşikler de DNA hasarını 

indükleyebilir. Bu genel bilgiler ışığında hava kirletici partikül maddelerin 

indüklediği oksidatif stres mekanizmaları üç ana başlık altında 

incelenmektedir87.  

 

2.4.2.4.3.1. Geçiş Metalleri Kaynaklı Oksidatif Stres 

Partiküller, yüzeylerinde fenton tipi reaksiyonlarla ROT 

oluşturan ve Haber-Weiss reaksiyonlarında katalizleyici olarak davranan 

demir, bakır, krom ve vanadyum gibi çözünebilir geçiş metallerini 

içerebilirler87. Bir çok çalışma, partiküllerden elde edilen ya da partikül 

yüzeylerinde var olan demir ve diğer geçiş metallerinin biyolojik 
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sistemlerde ROT’nin oluşumunda rol oynadığını göstermiştir. İnvitro 

çalışmalar DEP’in herhangi bir biyokimyasal ya da biyolojik aktivasyon 

olmadan hidrojen peroksit ve hidroksil radikali oluşumuna öncülük eden 

süperoksit anyonları oluşturduğunu kanıtlamıştır87,90.  

 

2.4.2.4.3.2. Organik Parçalar Tarafından İndüklenen 

Oksidatif Stres 

Partiküllere bağlı B[a]P in büyük hacimli DNA katım ürünleri 

oluşturarak oksidatif olamayan genotoksisiteye neden olduğu 

gösterilmiştir88,89.  Oral olarak uygulanan B[a]P akciğer ve böbrek gibi 

sistemik hedeflerde oksidatif DNA hasarını indükleyebilir92. Havada 

bulunan partiküllerin organik fraksiyonları hidroksil radikali meydana 

getirebilecek kuonin radikalleri içerirler93. Fakat partikül maddelerden 

dolayı hücre içinde oluşan ROT’nin ne kadarının bu şekilde oluştuğu 

belirsizdir87. Deney hayvanlarında organik bileşenler, akciğer ve 

karaciğerde metabolik aktivasyonla sitokrom P450 enzimlerinin (CYP1A1) 

ekpresyonunu indükleyerek ROT ve reaktif PAH-kuoninleri meydana 

getirirler94. Solunum yolu epitel hücrelerinde partikül yüzeyine adsorbe 

olmuş organik maddelerin CYP1A1 bağımlı ROT oluşturması 

transkripsiyon faktörlerinin aktivasyonu ve sitokinlerin salınımı 

enflamasyona neden olur95. 

 

2.4.2.4.3.3 Oksidatif Stres ve Enflamasyon 

Partikül maruziyetinin enflamasyonla ilgili olduğu konusunda 

deney hayvanı ve hücre kültürü modellerine dayanan güçlü deliller 

bulunmaktadır87. Aşırı ince partiküllerin intratreakeal uygulaması, aynı 

miktarda ince partiküllere göre daha geniş enflamasyon oluşturur96. 
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Örneğin; PM10 intratrakeal uygulamada enflamasyon ile ilişki görülmüş, 

fakat aynı miktardaki PM2.5 enflamasyona yol açmamıştır. Bu sonuçlar 

pratikte küçük partiküller yüzey aracılı etki meydana getirirken, daha büyük 

partiküllerin endotoksinler varlığında enflamasyona neden olduğu 

anlamına gelebilir. Kimyasal içeriğin cevap için önemli olmadığı kabul 

görmektedir.  Ayrıca bu çalışma tümör nekroz faktörün oksidatif hasar ve 

enflamasyon cevabı için gerekli olmadığını göstermiştir87. Almanya’ nın 

farklı iki bölgesinde PM2.5’ye maruz kalan bireylerde enflamasyonun 

partiküllerin metal içeriğine bağlı olduğu bulunmuştur97. Deney 

hayvanlarında gerçek hayattakine benzer maruziyet taklit edildiğinde 

ozonla birlikte partikül madde uygulamasının akciğer hasarını arttırdığı 

bulunmuştur87.  

 

2.5.  Polisiklik Aromatik Hidrokarbon Bileşikleri 

Polisiklik aromatik hidrokarbon (PAH) terimi kömür ve diğer 

organik maddelerin tam olmayan yanması sırasında oluşan geniş organik 

bileşikleri tanımlamak için kullanılan bir terimdir. PAH bileşikleri genellikle 

iki ya da daha fazla birleşik halka içeren ve sadece karbon ve hidrojen 

atomlarından oluşan bileşikler olarak tanımlanırlar. PAH bileşikleri toprak, 

hava, bitki örtüsü, sedimentler,  yerüstü ve içme sularını da kapsayan her 

ortamda bulunurlar. Bu nedenle maruziyet potansiyelleri yüksektir. Örnek 

olarak atmosferde bulunan partiküler maddede ve kömür yakan yerleşim 

yerlerinde bulunan fırınların emisyonlarında yüzden fazla ve sigara 

dumanında iki yüz civarı PAH bileşiği tanımlanmıştır. Polisiklik Aromatik 

Hidrokarbon (PAH) bileşikleri yağda yüksek oranda çözünürler, akciğer, 

barsak ve memelilerin derilerinden absorbe edilirler19. 

 



 

- 50 - 

 

PAH bileşiklerinin etkileri yanında birçok insan yapımı 

kaynak sebebiyle hemen her yerde bulunmaları en önemli çevresel 

kirleticilerden biri olarak tanımlanmasına neden olur ve dünyanın birçok 

yerinde öncelikli kirleticiler arasında yer alırlar.  Amerikan Çevre Koruma 

Örgütü (U.S. EPA) Risk Enformasyon Sistemi (IRIS) PAH karışımları için 

sağlık değerlendirmesi başlatmıştır. IRIS programı EPA’ nın bu bileşiklere 

kronik maruziyet ile oluşabilecek sağlık etkileri konusunda bilimsel 

pozisyonunu açıklar. IRIS veri tabanı kömür fırını emisyonları, kreozot, 

dizel emisyonları ve tekil olarak 15 PAH bileşiğinin toksik etkileri 

konusunda sağlık değerlendirmelerini içermektedir. PAH bileşiklerinin 

azaltılmasına ilişkin nihai mevzuat bulunmamasına rağmen EPA 1997 

yılında 16 PAH bileşiğini öncelikli kirletici olarak belirlemiştir. Bu bileşiklerin 

emisyonunun kontrol altına alınması ile hava kalitesinin artacağı 

umulmaktadır19.   

 

2.5.1. Karsinojenezis Kavramı 

Karsinojenezis çok basamaklı ve çok mekanizmalı 

genotoksik olayları (mutasyonlar, kopyalamada ve aktarımda değişmiş 

gen ekspresyonları, aktarım sonrası seviyeleri (epigenetik olaylar) 

farklılaşmış hücre yaşamını (proliferasyon ve apoptoz) kapsayan 

süreçtir98. İşlevsel olarak karsinojenik süreç başlatma, geliştirme ve 

ilerleme olmak üzere üç basamağa ayrılmaktadır20.  

 

Tümör başlangıcı için birçok farklı gereksinim vardır. Örnegin 

kimyasal karsinojenez için bileşik ya da bileşiğin aktif formu DNA' da 

değişiklik meydana getirir. Birçok durumda bu değişiklikler katım 

ürününden meydana gelir. DNA kopyalanmasını izleyen süreçte 

genotoksik olarak adlandırılan reaktif ajanlar tarafından DNA hasarı 
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mutasyon meydana getirerek kalıcı hale gelir. Bir ya da birkaç kritik gende 

olan mutasyonun kanser sürecinde anahtar olay olduğu addedilmektedir. 

Bu mutasyonlar sinyal iletimini, DNA onarımını ve hücre çogalmasını ve 

farklılaşmasını içine alan protoonkogenlerde ve tümör baskılayıcı genlerde 

gerçekleşebilir. Mutasyona uğramış hücrenin tümöre dönüşmesi, 

mutasyonun dokuda gelişimin belirleyicileri olan kalıtsal ve kazanılmış 

faktörlerle etkileşmesiyle olur99.  

 

Dünya literatürlerinde mevcut olan bilgiler, genotoksik 

bileşiklerin düşük dozlar için risk artışını teşvik ettiğini göstermektedir,  hiç 

bir etki göstermeyen eşik dozda olmadan, doğrusal olarak reaktif bileşiğin 

ya da metabolitinin dozuna dayandığına işaret etmektedir. Tanım gereği 

mutasyon ihtiva eden tümör başlangıcı, eğer mutasyona uğrayan hücre, 

örnegin; apoptosis tarafından çıkarılmazsa, pratikte geri dönüşsüz bir 

süreçtir. Bileşiğin genotoksisitesi örnek olarak artan dozda 

biyoaktivasyonun artırması ya da detoksifikasyonun azaltmasına neden 

olan bir kokarsinojen varlığında artabilir20.  

 

Gelişim aşaması, hücrenin çoğalmaya eğilimli bir şekilde 

tekrardan programlanmasını içerir. Geliştirici ajana maruziyet durduğunda 

bu aşama yarıda kesilebilir. Kimyasal geliştiricilerin etkilerini 

gösterebilmeleri için, kimyasal mutajenlerden farklı olarak, DNA ile ilişkiye 

girme gereklilikleri yoktur20.  

 

Artmış genomik instabilite ve daha ileri gelişimsel otonom 

hücre gelişimi ile karakterize tümör gelişiminin, geri dönüşümsüz olduğu 

düşünülmektedir20.  
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Var olan kanıtlar; hepsinin olmasa bile kompleks 

karışımlarda yer alan PAH bileşiklerinin bir kısmının hayvan türlerinde 

karsinojenik olduğunu göstermektedir. Geniş mekanistik çalışmalar PAH 

bileşiklerinin tam karsinojen olduğunu göstermiştir. Hem DNA’da 

oluşturduğu mutasyonlarla (genotoksik etkiler) kanseri indükleyebilir, hem 

de mutasyona uğramış hücrelerin proliferatif kapasitesini etkileyerek 

kanseri geliştirebilirler. Genotoksik etkiler PAH bileşiklerinin hücre içi 

reaktif ara ürünlere dönüşümüne dayanır. Epigenetik etkiler ise aril 

hidroksilaz (Ah) reseptörlerine bağlanmayı ve/veya reaktif oksijen türlerinin 

oluşumunu kapsar20.  

 

2.5.2. PAH Bileşiklerinin Etki Yolları 

PAH bileşiklerinin aktiviteleri farklı karakteristik özellikler 

gösterir. Bunlardan birincisi ve en önemli özelliği, PAH bileşiklerinin reaktif 

ara ürünlerinin kovalent olarak DNA, RNA ve proteinlerdeki nükleofil 

hedeflere bağlanabilir olması ve reaktif metabolitlerin, DNA katım ürünleri, 

mutasyonlar ve tümör gelişimi dışında, diğer hücresel hedeflerle 

reaksiyona girerek DNA kopyalanması ve çoğalmasına müdahale 

etmeleridir20.  

 

 İkinci önemli özelliği, PAH bileşiklerinin hücresel Ah 

reseptörlerine yüksek afinite göstermesidir. PAH bileşiklerinin Ah 

reseptörlerine bağlanması sonrasında hücrelerin biyotransformasyon, 

gelişme ve farklılaşması için görev gören birçok genin kopyalanarak artışı 

gerçekleşir. Hücre büyümesinin stimüle edilmesi kimyasal karsinojenezisin 

temel bileşenlerinden biri olarak görülmektedir. Ah reseptörü ligand-aktive 

transkripsiyon faktörü (ARNT) ile sitokrom P4501A1, P4501A2, P4501B1 

ve GST’ları da içeren diğer biyotransformasyon enzimleri gibi hedef 
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genlerin ekspresyonunu farklılaştırır. Ah reseptörleri; gelişim, sirkadien 

ritim ve çevresel homeostazda anahtar rol oynayan bHLH-PAS 

transkripsiyon düzenleyici proteinlerin bir üyesidir. PAH bileşiklerinin bir 

diğer özelliği de ‘gap junction’’lara bağlı hücre içi iletişimin 

engellenmesidir20.  

 

2.5.2.1. Yapı Aktivite 

Yapılan farklı hayvan deneyleri, PAH bileşiklerinin mutajenik 

ve karsinojenik olabilmeleri için yapısal gereksinimlerinin olduğunu 

göstermiştir. PAH bileşiklerinin bu özellikleri taşiyabilmeleri için en az dört 

tane birbirine bağlı benzen halkası içermesi ve körfez ya da fiyort bölgesi 

taşiması gerekmektedir20.  

 

2.5.2.1.1.Genotoksik Etki için Yapısal Gereksinimler  

Fiyort bölgesi taşıyan bileşikler mutajenik ve karsinojenik 

olarak daha aktiftir. Bileşiklerin farklı pozisyonlardan metilasyonu ise 

aktivitenin artmasına ya da azalmasına neden olmaktadır. PAH türlerinden 

biri olan krisenin 5. pozisyondan metilasyonu mutajenik ve karsinojenik 

aktiviteyi arttırırken, diğer pozisyonlardan metilasyonu etkinin düşmesine 

ya da görülmemesine neden olmaktadır. Diğer bir PAH türevi olan 

fenantren bileşiğinin tüm olası monometil türevleri ise ilginç olarak 

tümörojenik aktivite gösterir. Bu tümörojenik aktivitenin nedeninin diğer 

faktörlerdense elektrofilik ara ürünlere dönüşümünden kaynaklandığı 

görülmektedir. PAH bileşiklerinin 1,4 ve 4,10 dimetil fenantren formu da 

aktiftir ve dihidrodiol oluşumunun engellenmesi detoksifikasyonu 

engellemektedir20.  
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2.5.2.1.2. Geliştirici Etki için Yapısal Gereksinimler 

 PAH bileşiklerinin geliştirici etkisi için esas mekanizma Ah 

reseptörleri ya da benzer reseptörlerle etkileşmesidir100. Geliştirici etkininin 

mutajenik diol epoksit oluşumundan farklı olarak komşu hidrokarbonlar gibi 

türler tarafından gerçekleştirildiği öne sürülmektedir. Ah reseptörlerinin 

aromatik hidrokarbonlar tarafından uygun olamayan bir şekilde 

aktivasyonu bir çok biyolojik etkilerin indüklenmesine neden olur. Bu etkiler 

arasında artmış proliferasyon, endokrin sistemin bozulması ve tümör 

gelişimi gösterilebilir. Ah reseptör bağımlı tümör gelişimi, genlerin eş 

zamanlı olarak sitokrom p450 ile transkripsiyonuna ya da tirozin kinaz 

aktivitesini ve büyüme faktörlerinin fosforilasyonunu kapsar. Ah 

reseptörlerinin PAH tanımlayıcı kısmı ile sitokrom P450 enzimlerinin aktif 

kısmı arasında güçlü benzerlikler bulunmaktadır. PAH bileşiklerinin 

geliştirici olarak rol oynamaları karsinojenik potansiyellerinin artmasına 

neden olmaktadır20.  

 

2.5.2.1.3. Metabolizma 

PAH bileşikleri yüksek derecede lipofilik bileşikler olup, 

düşük kimyasal reaktiviteye sahiptirler. Metabolik olarak elektrofilik ara 

ürünlere dönüşebilirler. PAH bileşiklerin metabolizması hayvan ve insan 

dokularından elde edilen hücre, hücre fraksiyonları kullanılarak 

çalışılmıştır, bu yolaklar aşırı derecede karmaşıktır20.  

 

PAH bileşikleri için alternatif faz1 aktivasyon yolakları 

tanımlanmıştır. Bu yolaklardan birisi çok çesitli epoksit formlarının 

oluşmasına öncülük ederken, diğeri bir elektron oksidasyonu ile radikal 

katyon ara ürünlerinin oluşumuna öncülük eder101. Oluşan bu elektrofil 
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yapılar fenoller, dionlar ve dihidrodioller ve daha polar ve ekstre edilebilen 

glukronitlerin ve sulfat ya da glutatyon konjugatları gibi metabolitlerin 

oluşumu için faz2 reaksiyonlarına uğrarlar20.  

 

Birçok PAH bileşiğinin elektron oksidasyon yolağı ile oluşan 

radikal katyonları,  depurinizasyon ile dekompoze olmaya hazır, kararsız 

DNA katım ürünleri oluşumuna öncülük ederken, epoksit yolağı kararlı 

katım formlarının oluşumuna öncülük eder. Diol Epoksit’ lerin oluşumu üç 

basamaklı bir süreçtir ve B[a]P için tanımlanmıştır20(Wekil 1).  

 

CYP1A1' a ek olarak CYP1A2, CYP1B1 ve CYP3A4, PAH 

bileşiklerinin metabolik aktivasyonunda yer alabilirler. Fiyort-bölgesine 

sahip PAH bileşiklerinin metabolik aktivasyonunda CYP1B1 esas öneme 

sahiptir20. 

 

  

Wekil 1: B[a]P’ ın anti- ve syn-DEs’e metabolik aktivasyonu. Her bir 

diastomerin olası enantiyomeri parantez içerisinde gösterilmiştir20.  
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İnsanların farklı organlarında bulunan hücreler mutajenik ve 

karsinojenik diol epoksitlerin oluşumu için gerekli olan enzim ve enzim 

sistemleri içerirler. PAH bileşiklerine verilen biyolojik cevaplar reaktif ara 

ürünlerin oluşumu ve detoksifikasyonu için gerekli olan enzim sistemlerinin 

bireysel farklılıklarından dolayı önemli ölçüde değişkenlik gösterir. PAH 

bileşiklerinin metabolizması ilaçlar ve çevresel faktörler gibi farklı sınıftaki 

ksenobiyotikler tarafından indüklenebilir20.  

 

2.5.2.1.4 Diol Epoksit Tarafından İndüklenen Genotoksisite  

Farklı PAH bileşiklerinin körfez bölgesine sahip olması, 

epoksit diollerinin karsinojenik ve mutajenik potansiyele sahip oldukları 

farklı bakteri ve memeli hücre sistemlerinde gösterilmiştir. Farelerde 

yapılan çalışmalar çoğunlukla deri yoluyla ve ağız yoluyla 

gerçekleştirilmiştir. Bakteri çalışmalarının tersine anti-enantiyomerlerinin 

memeli hücrelerinde daha mutajenik olduğu gösterilmiştir20.  

 

Fiyord bölgesine sahip PAH bileşikleri için durum daha 

karmaşıktır. Bu bileşikler körfez bölgesine sahip bileşiklere göre daha az 

reaktif olmalarına rağmen birçok vakada daha mutajenik ve karsinojenik 

oldukları saptanmıştır. Körfez bölgesine sahip PAH bileşiklerinden farklı 

olarak hem anti- hem de syn- diasteromerleri yüksek derecede mutajenik 

ve tümörojenik aktiviteye sahiptirler20.  

 

Diol epoksitlerin DNA ile invivo ve invitro olarak etkileştikleri 

gösterilmiştir. Diol epoksitlerin deoksiguanozin ve deoksiadenozinin halka 

dışı amin gruplarını yüksek derecede tercih ettikleri gözlemlenmiştir. 
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Memeli hücrelerinin stero kimyasal olarak farklı diol epoksitlerine maruz 

kalmasıyla farklı mutasyonlar gelişebilir20.  

 

Diol epoksitler tarafından indüklenen mutasyonların 

çoğunluğu transkript olmayan DNA dizisinde yer alır. Bu fenomenin temel 

nedeni, kesip katım ürünlerin çıkarma onarım sisteminin kodlama yapan 

bölgeden çıkarılmasıdır. Memeli hücrelerinde diol epoksit maruziyetinden 

sonra en çok transversiyon mutasyonlarına rastlanır. Tümör oluşumunun 

p53 genindeki kritik transversiyon mutasyonlarına bağlı olduğuna 

inanılmaktadır20. 

 

2.5.2.1.5 PAH Maruziyetinin Biyogöstergeleri 

PAH bileşiklerinin dokularda enzimatik aktivasyonuyla oluşan 

diol epoksitler kovalent olarak DNA' ya bağlanırlar. Sigara, kent havasına 

bağlı ve kontamine işyerlerinde bulunan PAH bileşiklerinin tespiti ve 

materyallere bağlı DNA katım ürünleri, ELISA, kütle spektrometresi, 

modifiye nükleotidlerin 32P ve flüoresan spektroskobi, işaretlenmesiyle 

ölçülebilmektedir. Bu yöntemlerden ilk üçü spesifik katım ürünlerinin 

ölçümünde kullanılırken, flüoresan spekroskobisi bireylerin maruz kaldığı 

B[a]P' den türevlenen katım ürünlerinin ölçümünde kullanılabilir20.  

 

PAH bileşiklerinin protein katım ürünleri serum albumininde 

ve hemoglobinde birçok farklı metodla ölçülebilmektedir.  Önemli olan 

maruz kalınan dozun belirlenembilmesi için katım ürünlerinden daha 

kararlıların seçilmesidir20. 
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Yüksek derecede floresan özelliğe sahip olan piren 

metaboliti 1-hidroksipiren (1-OHP) nicel olarak idrarda tayin edilebilir. PAH 

maruziyetinin biyogöstergesi olarak 1-OHP güçlü bir pozisyona sahiptir102. 

Partiküler piren solunan hava içerisinde bulunan toplam PAH bileşikleri ile 

yüksek derecede korelasyon gösterirken, idrardaki 1-OHP toplam PAH 

bileşiklerinin dermal absorbsiyonunu da kapsayan tüm maruziyet 

kaynakların açısından daha doğru sonuçlar vermektedir. 1-OHP aynı 

zamanda PAH metabolizmasındaki kişisel farklılıkları da yansıtır103. 

Fenantrenin metabolitlerinin ölçümü de PAH bileşiklerine maruziyeti 

izleme amaçlı kullanılabilir. Fakat bu sistem, yüksek miktarlardaki 

maruziyet ve sitokrom P450’lerin metabolizmadaki yeri ile ilgili bilgi sahibi 

olmak amacıyla tercih edilmektedir20.  

 

2.5.2.1.6 PAH Bileşiklerinin Solunum Yolunda Absorbsiyonu,  

Dağılımı ve Metabolizması 

B[a]P ya da piren gibi yüksek derecede lipofilik bileşiklere 

solunum yolu ile maruziyet sonrasında azımsanmayacak miktarda madde, 

seçici olarak trakebronşial epitel tarafından alıkonulur. Yapılan erken 

dönem çalışmalarında partiküllerin PAH bileşiklerinin akciğerlerde 

alıkonulma zamanını ve etkin dozu arttırarak karsinojenesitesini arttırdığı 

şeklinde ilişki bulunmuştur. Gerde ve arkadaşları 2001 yaptıkları 

çalışmalarda B[a]P metabolizmasının iki modelli olduğunu göstermişler ve 

risk değerlendirme çalışmalarında göz önüne alınması gerektiğini 

belirtmişlerdir. Normal maruziyet sürecinde,  PAH bileşikleri içeren 

aeresolde bulunan BaP'ın biyolojik olarak yararlanabilen kısmı 

alveollerden hızlıca dolaşıma katılırken, biyolojik yararlanımı olmayan 

kısmı 5-6 ay gibi çok uzun süre akciğerlerde tutulabilir. Biyolojik olarak 

kullanılabilir BaP’ın büyük miktarı (yaklaşik >%80)  alveoler bölgede 



 

- 59 - 

 

absorbe olur ve alveolar tip I hücrelerinden değişmeden kana karışır ve 

sistematik olarak metabolize olur. Yaklaşık bir saat içerisinde hızlı bir 

şekilde absorbe olan fraksiyon, büyük ölçüde karaciğerde faz II 

konjugasyonu ile metabolize olur. Biyolojik olarak kullanılabilir BaP' ın az 

bir kısmı (<20%) ise hava yolu mukazasında hızlıca metabolize olur104.  

 

PAH bileşiklerinin dozuyla ilgili bir diğer önemli nokta da doz 

cevap ilişkisinin doğrusal olamayışıdır. Mukoza kaplı tabakaya penetre 

olmuş lipofilik PAH bileşikleri bronşiyal epitelde çözünmüş olmasına 

rağmen kapiler kana yavaş transfer olurlar20.  

 

Lipofilik bileşiklerin, giriş bölgesi trakebronşiyal 

epitelyumunda alıkonma zamanlarının uzun olması nedeniyle metabolik 

çevrim, düşük enzim aktivitesinde önemli olabilmektedir.  BPDE gibi 

karsinojenik metabolitler bu süreçte meydana gelmekte ve hava yolunda 

alıkonuldukları düşünülmektedir. Hava yolu hedef hücrelerinde artmış 

bölgesel konsantrasyonların bu şekilde oluştuğu öngörülmektedir. Düşük 

seviyedeki inhalasyon ile maruziyetlerde reaktif PAH ara ürünleri lokal 

olarak akciğer epitelyumunda oluşur ve bir kısmı da sistemik dolaşımla 

akciğere taşınır. Yüksek maruziyet seviyelerinde ise akciğerlerdeki aktif 

metabolitler baskın olarak karaciğer kaynaklıdır20.  

 

Deneysel hayvan çalışmaları, katım ürünlerinin birçok 

dokuda oluşabileceğini göstermiştir. Fakat katım ürünlerinin farklı 

dokulardaki miktarları ile kanser riski arasındaki ilişki açık değildir. Yüksek 

maruziyet seviyelerinde katım ürünü miktarı uygulama yoluna daha az 
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bağlıdır. Gerçekçi maruziyet seviyelerinde ise epitelyumdaki aktivasyonun 

daha önemli olacağına inanılmaktadır20.  

 

2.5.2.1.7. Termik Santrallerde PAH Bileşiklerinin Oluşması 

Kömürün baskın bileşimi, zayıf bağlarla bağlanmış 

yoğunlaşmış aromatik ve hidroaromatik birimlerin zayıf bağlarla 

bağlanarak oluşturduğu üç-boyutlu yapıdaki örgüdür. Yanma sırasında bu 

birimlerin bazıları yanmamış materyal olarak yayılırlar ve bu durum 

organik emisyonların oluşma nedenlerinden birisidir. Bu tip emisyonlardan 

kaçınmak için yanma etkinliği mümkün olduğunca %100’ e yakın olmalıdır. 

Organik emisyonların ikinci nedeni ise pirolitik (ısı etkisiyle erime, 

bozulma) süreç olabilir. Kömür piroliz olduğu zaman önemli fiziksel ve 

kimyasal değişiklikler olur ve radikaller serbest hale geçer. Bu radikaller 

genellikle kararlı hale geçmek için birbirleri arasında halkalaşma 

reaksiyonları oluştururlar. Ek olarak termal sürecin sonucu olarak, başka 

aromatik kümeler meydana gelebilir. Tüm bu yapısal aromatikler ve yanma 

sürecinde meydana gelenler karbon ve hidrojenden (PAH bileşikleri) 

meydana gelmiş anlamlı atmosferik kirleticilerin önemli bölümünü 

oluşturmaktadır47.  

 

Mastral ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 700-

950ºC arasındaki yanma sürecindeki emisyonlar izlenmiştir. %20 oranında 

oksijen ile yanma etkinliği %100’e yaklaştırıldığında ve sadece pirolitik 

süreç izlendiğinde, PAH bileşiklerinin en fazla yeni termik santrallerde 

kullanılan ısı olan 750–850 ºC aralığında maksimuma ulaştığı gözlenmiştir. 

Ayrıca düşük oranda oksijen ile yanma ile PAH bileşiklerinin emisyonunun 

arttığı oksijen miktarı arttıkça %20’ de emisyonların en az olduğu 

gösterilmiştir105(Wekil 2).  



 

- 61 - 

 

  

�ekil 2:Kömürün %20 oranında oksijen ile yanması sırasında yanma 

ısısının toplam PAH bileşiklerinin emisyonuna etkisi105.  

 

Termik santrallerde fuel-oil, propan ve motorin yakan 

yakıcılarla kazan ateşlenir ve kazan yanma oda sıcaklığı yaklaşık 400 ºC 

geldiğinde toz haline getirilmiş pulverize kömür, kazan içerisine 

değirmenler vasıtası ile püskürtülür.  Püskürtülen bu kömür yakılmaya 

başlar ve devam edilir. Normal şartlarda kazan yanma oda sıcaklığı 800-

960 ºC değerlerine getirilerek, ısı enerjisi elde edilmeye devam edilir.  Bu 

ısı ile oluşturulan yüksek sıcaklık ve basınçtaki su ile ısı enerjisi hareket 

enerjisine dönüştürülür106. 

 

Afşin-Elbistan A ve B santrallerinde endirekt yakmalı 

pulverize kömür sistemi bulunmaktadır. Afşin-Elbistan külünün ergime 

sıcaklığı 9500C olduğundan yanma odasında kül ergimekte ve cüruf 

oluşmaktadır. Ülkemizdeki linyitler;  kül, nem ve kükürt içeriği yüksek, 

kalori değeri düşük, erime noktası açısından da hassas kömürlerdir. 

Kömürün pulverize hale getirilmiş mikron boyutundaki partikülleri, 

pulverize kömür brülörlerine yakın bölgede erimeye başlar. Bir kömür 

taneciği eriyip ısı paketleri üzerine yapıştığı anda birçok kül tanesi büyük 

bir hızla su duvarları üzerinden geçerek camsı bir tabakanın oluşmasına 

neden olur. Bunun sonucu olarak; buharın üretildiği su duvarlarına, yanma 
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sonucu oluşan ısının aktarılması zorlaşır ve aynı miktar üretim 

yapılabilmesi için sisteme beslenmesi gereken kömür miktarı artar. Bu 

artış birim üretim için gereken emisyonların artmasına sebep olur107. 

 

Modern pulverize kömür yakan santrallerde hemen hemen 

tam yanmanın gerçekleştiği ve gelişmiş sistemin karbonun neredeyse 

tümünün, CO2’ e çevrilmesini sağladığı belirtilmektedir. Almanya’da 

faaliyet gösteren modern santrallerin uçucu gazlarında, metreküpte birkaç 

mikrogram gibi çok düşük seviyelerde PAH konsantrasyonlarının 

bulunduğu belirtilmektedir.  Bu miktarların da %50’ sinin uçucu gaz 

desülfürizasyon sistemi ile bertaraf edildiği belirtilmektedir47. 

 

Düşük NOx yakıcıların kullanılmaya başlamasının küllerdeki 

karbon içeriğini etkilemediği belirtilse de, yanma sıcaklıklarının düşük 

tutulması ve oksijen ihtiyacının mümkün olduğunca az tutulması, NOx 

oluşumunu engellerken, PAH bileşiklerinin oluşmasına öncülük edebilir. 

Bu yüzden ikisi arasında uygun değerde bir denge sağlanır. Ülkemizde 

linyit yakan santrallerde kül ergime sıcaklıkları düşük olduğu için yanma 

odası sıcaklıkları düşük tutulmakta ve teğetsel yanma tekniği 

kullanılmaktadır. Bu sebeple NOx emisyonlarının limitlerin altında kaldığı 

belirtilmektedir108.   
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2.6. Hava Kirleticilerin Organlarda ve Sistemlerde Etkileri  

2.6.1 Solunum Sistemi 

Birçok çalışma her türlü hava kirliliğine yüksek 

konsantrasyonlarda maruziyetin solunum yolunu etkilediğini göstermiştir. 

Buna rağmen benzer etkiler düşük konsantrasyonlarda uzun süreli 

maruziyeler ile ortaya çıkabilmektedir26. 

 

Özellikle astımlı bireylerde bronkokonstriksiyon ve nefes 

darlığı tarafından izlenen burun ve boğaz iritasyonu genellikle SO2’e, 

NOx’lere, arsenik, nikel ya da vanadyum gibi bazı ağır metallere artan 

miktarlarda maruz kalmaya bağlı olarak gözlemlenmektedir. Ayrıca partikül 

maddeler alveolar epitele penetre olurlar ve ozon akciğer inflamasyonunu 

başlatabilir. Akciğer hastası ya da akciğerde lezyon bulunan hastalarda 

kirleticilere bağlı inflamasyon durumlarının kötüye gitmesine neden olmuş 

ve NOx’in solunum enfeksiyonlarına yakalanma şansını arttırdığı rapor 

edilmiştir. Sonuç olarak Ozon ve çesitli kronik metallere maruziyet daha 

sonrasında astım, anfizem ve kansere neden olabilecek olan akciğer 

fonksiyonlarının azalmasına neden olmaktadır26.  

 

Peled tarafından İsrail’de iki termik santral çevresinde 

yaşayan 285 astım hastası çocukta yapılan çalışmada, partiküler madde 

maruziyeti ile solunum fonksiyonları arasında ters ilişki bulunmuştur 

(p<0,05)109.  

 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise Seyit Ömer termik 

santralinin beş kilometre çevresinde yaşayan bireylerde, 30 kilometreden 
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uzakta yaşayanlara göre tekrarlayan öksürük atakları anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. Termik santral yakınında yaşayan sigara içmeyen 

bireylerde akciğer fonksiyonu göstergeleri ise uzakta yaşayanlara göre 

daha düşüktür(p<0,05)110. 

 

2.6.2.  Dış Ortam Hava Kirliliği ve Akciğer Kanseri 

Hava kirliliğinin akciğer kanseri insidansı üzerine etkisini 

tahmin etmek klinik olarak tespit edilebilen akciğer kanseri gelişiminin 

uzun yıllar alması, uzun dönem hava kirliliği verilerine ihtiyaç olması, diğer 

risk faktörleri ile ilgili bilgiye ihtiyaç olması, faktörlerin zaman içerisinde 

değişkenlik göstermesi ve sınıflandırılmasının zor ve hataya açık olması 

gibi birçok nedenden dolayı zordur111.  

 

Hava kirliliği ve akciğer kanseri arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmalarda hava kirleticilerine maruziyet toplam ölüm sayıları ile 

ilişkilendirildiğinde, artmış hava kirliliği seviyelerinin solunum sistemine 

bağlı ölümler ile bağlantılı olduğu tespit edilmiştir. Amerika’da yapılan üç 

kohort çalışmasından önce, hava kirliği ve akciğer kanseri ilişkisi coğrafik 

karşılaştırmalar ve dizel egzozuna ya da mesleksel PAH bileşiklerine 

maruziyet vaka kontrol çalışmaları ile kanıtlanmaya çalışılmıştır111,112.  

 

Sigara içme ve mesleksel maruziyetler hakkında veri içeren 

vaka-kontrol çalışmalar; daha kirli alanlarda yaşayanlarla akciğer kanseri 

arasında ilişki olduğunu göstermiştir. Trieste, İtalya’ da yapılan geniş vaka-

kontrol çalışmasında, kirli olan şehir merkezinde ikame etmenin banliyö 

bölgesine göre küçük hücreli akciğer kanseri (RR = 2.0, %95 CI 1.2–3.4) 

ve büyük hücreli akciğer kanseri açışından karşılaştırıldığında, sonuç (RR 
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= 2.6, %95 CI 1.2–5.3) risk artışıyla ilişkilendirilmiştir. Aynı çalışmada, 

skuamoz hücre karsinomu ya da adenokarsinom için risk artışı 

gözlenmemiştir113. İsveçte 21- 30 yıllık süre zarfında 1196 akciğer kanseri 

vakası ve 2364 kontrolün dahil edildiği, NO2 ortalamasının trafik 

maruziyetin indikatörü, SO2’nin ısınmanın indikatörünün olarak kullanıldığı 

çalışmada 29.3 µg/m3’dan yüksek maruziyet seviyeleri 12,8’µg/m3’ den 

düşük maruziyet seviyesi ile karşılaştırıldığında RR 1.44 (%95 CI da.05–

1.99) olarak bulunmuştur. SO2 seviyeleri arasında ise bağlantı 

bulunmamıştır114.  

 

Pre-kohort çalışmalara bağlı olarak; kentsel faktörler akciğer 

kanserine bağlı ölümlerde %10-40’lık bir artışla ilişkilendirilmiştir. Bu 

çapraz kesit çalışmaların zayıf yönü de hava kirliliğini, kentsel yaşama 

bağlı diğer faktörlerden ayırmanın imkansız olmasıdır115.  

 

Kohort çalışmaların temel avantajı önyargı olasılığını 

azaltarak, klinik olarak görülen hastalığın başlangıcından önce bağımsız 

olarak araştırılarak tespit edilmesidir. Amerika’da, California ölçümlerin 

posta kodları ile uyarlandığı dünya daki en geniş hava kirliliği izleme 

ağlarından birine sahiptir. 1977–1992 yılları arasında 6,338 ‘yedinci gün 

adventistinin’ izlendiği çalışmada; erkeklerde akciğer kanseri ve PM10 (RR 

=3.36, %95 CI 1.57–7.19, 24µg/m3 genişliğinde) ve SO2 (RR =1.99, %95, 

CI1.24 –3.20, 3,7 ppb genişliğinde) uzun dönem konsantrasyonlarının 

akciğer kanseri RR’sini önemli miktarda arttırdığı rapor edilmiştir. Ancak 

bu sonuçlar 18 gibi az sayıda akciğer kanseri vakasına dayanmaktadır116.  

 

 

Harvard 6 Wehir çalışması, 1974 ve 1989 yılları arasında 

8111 kişinin izlenmesi ile gerçekleştirilmiştir. RR değerlendirmesi yaş, 
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cinsiyet, sigara alışkanlığı, vücut kitle indeksi ve eğitim için düzeltilmiş ve 

akciğer kanserinden ölüm oranı %8,4 olarak rapor edilmiştir. Uzun dönem 

en kirli ve en az kirli şehirler arasındaki PM konsantrasyonu farkı olan 20 

g/m3, 1.37’lik RR’ e karşılık gelmektedir. Bu da yaklaşık olarak her 10 g/m3 

için riskte yaklaşık %19’ luk atışa karşılık gelmektedir36.   

 

 

Amerika Birleşik Devletleri’ndeki üçüncü ve en büyük 

çalışma olan ACS-II, 1982 ve 1998 arasında 500.000 erkek ve kadının 

izlenmesiyle gerçekleştirilmiştir. Risk faktörleri için kişisel bilgiler anket 

formları ile kayda alınmıştır. Çalışma PM2.5 için 10 g/m
3’lük farkın, yaş, 

cinsiyet, ırk, sigara, eğitim, evlilik durumu, vücut kütle indeksi, alkol 

tüketimi, mesleksel maruziyet ve beslenme kontrol altına alındığında, 

akciğer kanserinden ölümler için risk oranının (RR =1.14, %95 CI 1.04 –

1.23) artışına neden olduğunu göstermiştir33.   

 

 

Avrupa’da yapılan çalışmalar, Amerika Birleşik 

Devletleri’nden farklı olarak anahtar kirleticilerin Avrupa’daki seviyelerinin 

genellikle yüksek ve çeşitliliğinin de fazla olduğunu göstermektedir111.  

 

 

Hollanda’da gerçekleştirilen beslenme ve kanser ile ilgili 

kohort çalışma, 1986 yılında başlamıştır. Bu çalışma 55-59 yaş arası 204 

küçük kasaba ve büyük şehirlerde yaşayan 120158 kişiyi kapsamaktadır. 

Hava kirliliği çalışması için 5000 kişilik bir alt grup seçilmiştir, 1986 ve 

1994 yılları arasındaki ölümler incelenmiştir. Akciğer kanseri riski için en 

güçlü tahmin unsuru olarak,  aşırı trafik olan caddelerin uzaklığı 100 m 

otoyol, 50 m anayol gibi tanımlanmıştır. Kardiyopulmoner ölümler için 

yoğun bir caddeye yakın yaşamak en büyük etki olarak öngörülürken, az 
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miktardaki (n=60) akciğer kanseri olgusuyla da siyah dumana maruziyette 

10 g/m3 artış için RR =1.06, %95 CI 0.43–2.63, NO2’ e maruziyette 30 

g/m3’ lük artış için RR =1.25, %95 CI 0.42–3.72 olarak saptanmıştır117.  

 

 

Avrupa’daki ikinci çalışma; Norveç Oslo’da 40–49 yaş 

arasındaki işe 1972–73 yıllarında alınmış 16209 kişide, akciğer kanseri 

insidansının çalışılması ile gerçekleştirilmiştir. Maruziyet değerlendirmesi, 

1974–1995 yılları arasında; mevcut olan NO2 ve SO2 ölçümleri temelinde 

yapılmıştır. Çalışma sonucuna göre Oslo’nun farklı bölgelerindeki 

maruziyetler de farklılık göstermektedir. Risk oranı NO2 maruziyetinde 10 

g/m3’ lük artış için 1.08 (%95 CI 1.02–1.15) bulunmuştur. Bu çalışma 400 

akciğer kanseri vakasını incelediği, tek şehirde yalnızca 40–49 yaş arası 

erkeklerde gerçekleştirildiği, maruziyet değerlendirilmesi yapıldığı, 

etkileyici faktörlerden yaş, sigara, sosyal sınıf, meslek ve egsersiz 

alışkanlıkları bilgilerine de dayandığı için istatistiksel açıdan güçlüdür118.  

 

 

Katsouyanni ve arkadaşları, 1991–1994 Avrupa Birliği Çevre 

Programı  (APHEA: Hava Kirliliği ve Sağlık: Avrupa Yaklaşimı Air Pollution 

and Health: a European Approach) dahilinde 10 Avrupa ülkesindeki 15 

şehirdeki birçok hava kirleticisin ölüm ve hastane acil başvuruları üzerine 

kısa dönem sağlık etkilerini araştırmak amacıyla prospektif bir çalışma 

ortaya koymuşlardır. Çalışma sonucunda; 12 ülke incelendiğinde orta 

seviyeden düşük seviyeye kadar olan SO2 ve partikül değerleri 

(<200µg/m3) ölüm sayıları ile karşılaştırıldığında, sonuç anlamlı 

bulunmuştur. Batı Avrupa şehirlerinde, günlük kirletici seviyelerinde 50 

µg/m3’lük artış, günlük ölüm sayılarında SO2 için %3’lük, siyah duman için 

%3’lük PM10 için de %2’lik artışla ilişkili bulunmuştur. Orta avrupa 
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ülkelerinde ise aynı miktardaki artış, ölümlerde SO2 için %0,8, siyah 

duman için %0,6’lık artışla ilişkili bulunmuştur119.  

 

Avrupa’da ve Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan geniş 

kohort çalışmalardan temel alarak, hava kirliliğinin akciğer kanseri riskini 

artırabileceği konusunda kabul edilir dayanakların olduğu görülmektedir. 

Özellikle aktif ve pasif sigara içimi ve mesleksel maruziyet bu durumu 

etkileyebilmektedir111.  

 

 

2.6.3. Kardiyovasküler Sistem 

1990’ların erken dönemlerinde birbirini izleyen raporlar düşük 

PM konsantrasyonların ölümlerde beklenmeyen bir şekilde artışta neden 

olduğunu göstermiştir. PM maddelere bir ya da birkaç günlük kısa süreli 

maruziyetlerin kardiyovasküler olaylarda ve ölümlerde artışa neden olduğu 

birçok çalışma tarafından açık ve tutarlı bir şekilde ortaya koyulmuştur. En 

son yapılan çalışmalar PM ve ozonun iskemik inmelere bağlı ölümleri 

arttırabileceğini ortaya koymuştur. Ek olarak kapsamlı kohort çalışmalar 

hava kirleticilerinin uzun dönemde kardiyovasküler ölümlerde artışa ve PM 

maruziyetinin koroner kalp hastalıklarında ve inme riskinde artışa neden 

olduğunu ortaya koymuştur25,120. Epidemiyolojik çalışmalara paralel olarak 

klinik çalışmalar ve in-vivo deney hayvanı modelleri, çevresel hava 

kirliliğinin endotel fonksiyonları bozduğunu, mikrovasküler hasarlara neden 

olduğunu ve arteriosklerozun gelişimine neden olabileceği 

göstemektedir25. 
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Azalmış oksijen kullanımı kalp ve beyin gibi yüksek oksijen 

kullanımına sahip organlar üzerine etkili olabilir. Akciğerlerin bir bölgesinde 

oluşan partikül maddeler tarafından indüklenen sistematik enflamasyon 

eşit ölçüde kan pıhtılaşmasını da etkiler.  Hava kirleticileri akciğer 

iritasyonunu indükleyen ve kan pıhtılaşmasında farklılığa neden olması 

anjina ya da miyokard enfaktüsüne neden olan kardiyak damarların 

tıkanmasına neden olabilir26.  

 

2.6.4. Sinir Sitemi 

Uzun dönem hava kirleticilerine maruziyetin, insanlarda 

nörokognitif fonksiyonları etkileyebilmesi olasıdır. Bir çok in-vivo çalışma 

farklı deney hayvanı modellerinde; ozon, PM ya da partikül-ozon 

karışımlarının nörotoksik etkilerinin olduğunu göstermiştir. Amerika’da 

1988–1991 yıllarını kapsayan ve yetişkinlerde yapılan bir çalışmada yıllık 

maruziyet ile birlikte nöro-davranışsal testlerdeki azalma gözlenmiştir. 

Ayrıca nöro-kognotif performans ile PM10 arasında da ilişki bulunmuştur
121. 

 

2.6.5. Hamilelik ve Fetal Gelişim 

Hava kirleticilerine maruziyet, gelişen fetusu etkileyebilir. 

Elde edilen verilere göre fetal gelişimin baskılanması ve düşük doğum 

ağırlığı riski; birinci ve üçüncü trimester de maruz kalınan kirletici 

konsantrasyonlarına bağlı olarak artış göstermektedir122.  

 

Hava kirliliğinin fetal gelişim üzerine etkilerinin biyolojik 

mekanizmaları tam olarak bilinmemekle birlikte, erken ve geç dönemlerde 

fetüs gelişiminin baskılanmasında farklılık gösterebileceği bilinmektedir. 
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Mekanizmalar; tek başlarına veya birlikte rol oynayabilen defektif trofoblast 

invazyonu,  azalmış vasküler reaktivite, azalmış oksijen ve besin 

taşınması ve trofoblast apoptozunda artış gibi yolakları içerebilir. 

Mekanizmalar aynı zamanda kirleticilerin kan-plesenta bariyerini aşıp fetüs 

DNA’sına doğrudan bağlanması ve transkripsiyonunun düzenlemesini de 

içerebilir. PAH bileşiklerinin, özellikle büyümenin hızlı olduğu dönemlerde 

fetüs büyümesi ve gelişimi üzerine advers etkilere neden olan DNA katım 

ürünleri ile ilişkisi rapor edilmiştir122.  

 

1993 ve 1996 yıllarını kapsayan dönemde Tayvan’da, 

elektrik üretiminin büyük bölümünü gerçekleştiren sekiz termik santral 

çevresinde; doğum yaşı, yaş, eğitim gibi çeşitli değişkenler kontrol altında 

tutularak yapılan çalışmada,  termik santrallere üç kilometreden daha 

yakın mesafede yaşan kadınlarda erken doğum yapma oranı, dört 

kilometre ve daha uzakta yaşayanlara göre anlamlı derecede fazla 

bulunmuştur123. Mohoravic tarafından Labin, Hırvatistan’ da yüksek sülfür 

içeren (%9–11) kömürle çalışan termik santral çevresinde yaşayan 700 

kadın incelendiğinde, hamileliğin ilk iki ayında SO2’ye maruziyet miktarı 

artışı ile emzirme süresinin kısalması ve düşük doğum ağırlığıyla 

korelasyon olduğu bildirilmiştir124.  

 

2.6.6.  Hava Kirleticilerinin Çocuklar Üzerine Etkileri 

Moleküler ve epidemiyolojik çalışmalar; fetüs ve infantların, 

PAH bileşikleri, cıva ve poliklorlubifeniller gibi çesitli çevresel kirleticilerin 

zararlı etkilerine yetişkinlerden daha duyarlı olduklarını göstermiştir. PAH 

bileşiklerine çevresel maruziyete bağlı olarak, hem maternal hem de cord 

kanında kişisel farklılığa bağlı olarak PAH-DNA katım ürünleri 

miktarlarında artış olduğu gösterilmiştir125,126.  
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Acchibong ve arkadaşlarının yaptığı deneysel çalışmalarla 

benzo[a]pirenin üreme sistemi toksikanı olduğunu ve testiküler endokrin ve 

spermatojenik fonksiyonlarda azalmaya neden olduğu gösterilmiştir127. 

Bazı PAH bileşikleri ise transplesental karsinojendir.  Yu ve arkadaşları 

tarafından 2006 yılında yayınlanan bir çalışmada, ilk kez çevresel PAH 

bileşiklerinin farelerde yüksek derecede agresiv lenfomayı indüklediği 

belirtilmektedir. PAH’ın hamilelerde maruziyetinin, doğan çocuklarda veya 

genç yetişkin dönemlerinde benzer şekilde kansere neden olduğu 

gösterilmiştir. Bir PAH bileşiği olan Dibenzo[a,l]piren (DBP), hamile 

farelere (15 mg/kg vücut ağılığı, gavaj) gebeliğin 17.günde verilmiş ve yeni 

doğanlarda 12. haftadan itibaren T hücreli lemfoblastik lenfoma nedeniyle 

ölümler gözlemlenmiştir. Uterusta DBP’ne maruz kalan tüm farelerde 

10’uncu ayda, akciğer tümörleri saptanmış, bazılarında ise karaciğer 

tümörleri gelişmiştir128.  

 

Epidemiyolojik çalışmalarda, PAH bileşiklerine doğum öncesi 

maruziyetin düşük doğum ağırlığı, boy kısalığı ve kafa çevresi ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir. Tang ve arkadaşlarının yaptığı kohort çalışmasında 

baş çevresindeki daralma ile cord kanında bulunan PAH-DNA katım 

ürünleri arasında ilşiki bulmuştur. Düşük doğum ağırlığı ve kafa çevresi 

darlığı; düşük IQ, zayıf kavrama ve okul performansı ile ilgili bir veri olduğu 

için önem taşımaktadır129. Çek Cumhuriyeti’nde hava kirliliğinin en yüksek 

olduğu yıllarda doğan çocuklardaki öğrenme güçlükleri, kömür yanmasına 

bağlı olarak yüksek miktardaki PAH seviyelerine bağlanmaktadır130. 

Newyork şehrinde yaşayan çocuklarda, uterusta daha fazla PAH 

bileşiklerine maruz kalma ile Bayley Mental Gelişim İndeksi skorlarının 

anlamlı derecede daha düşük olduğu Perera ve arkadaşları tarafından 

rapor edilmiştir131.  
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Tang ve arkadaşlarının 2008 yılında yayınladıkları çalışmada 

Tongliang ve Chongqing termik santralin bulunduğu 100.000 kişinin 

yaşadığı 3 km’lik bölgedeki kohort çalışması irdelenmektedir. Wehir 

merkezinin kuzeyinde bulunan termik santral, 2004 yılında kalıcı olarak 

kapatılıncaya kadar her yıl 1 Aralık - 31 Mayıs tarihleri arasında 

hidroelektrik enerjinin kullanılamadığı dönemde çalıştırılmıştır. Santral 

modern kirlilik azaltıcı teknolojilerle donatılmamıştır ve altı aylık dönemde 

yaklaşık 25.000 ton kömür yaktığı bildirilmiştir. 1995 yılında bu bölgedeki 

hemen hemen tüm evsel ısınma ve pişirme işlemleri için doğalgaz 

kullanılmaya başlanmıştır. 2002 yılında ise bölgede motorlu taşıtlarda 

kısıtlamaya gidilmiştir. Yapılan ölçümlerde bu iki dönem karşılaştırıldığında 

termik santralin çalıştığı dönemlerde PAH bileşiklerinin miktarı 1.5 ile 3.5 

kat artış göstermektedir. Çin’deki kurşun kirliliğinin temel kaynağı termik 

santraller olduğu bildirilmektedir. Bunun nedeni 2000 yılında kurşunlu 

benzin kullanımı yasaklanmasıdır. Choongqing bölgesindeki toplam cıva 

emisyonunun %46’sının kömür yanması kaynaklı olduğu belirtilmiştir. Bu 

çalışmada PAH-DNA katım ürünleri, kurşun ve cıva seviyeleri ile 2 yaşına 

kadar olan kognitif gelişim, GDA (Gessel and Amatura) yöntemi ile 

izlenmiştir (follow-up). GDA, IQ ya da akademik yetenek ölçümlerinden 

farklı olarak, fiziksel, ruhsal ve davranış gelişimini incelemektedir. 

Çalışmada Tongliang termik santralinin 2.5 km çevresindeki 149 doğum 

vakasından yararlanılmış ve cord kanları incelemeye alınmıştır. 2 yıl 

boyunca yapılan izleme sonucunda tüm verileri tam olan 110 çocuk 

üzerinden çalışma gerçekleştirilmiştir. Çalışma sonucunda PAH-DNA 

katım ürünlerinin motor alanda ve dil öğrenme üzerinde etkili olduğu 

gösterilmiştir. Bu durumun beyin gelişiminin kritik dönemlerinde oluşan, 

katım ürünlerin neden olduğu mutasyonlar ve apoptozlar kaynaklı 

olabileceği rapor edilmiştir.  0.82–12.93 µg/dl (ortalama 3.6 µg/dl) 

seviyesinde bulunan kurşun miktarlarının ise motor ve sosyal alanlarda 

geriliğe neden olduğu saptanmıştır. Bu çalışmada prenatal cıva maruziyeti 
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(ortalama 7,0 ± 4.42 µg/L) ile GDA skorları arasında ilişki 

bulunmamıştır132. Bu durum; saptanan cıva maruziyetinin Faroe 

Adalarında yapılan133 ve cıva maruziyetinin (ortalama 22,9µg/L) advers 

etkilerinin bildirildiği çalışmadan daha düşük olmasıyla açıklanmıştır. 

Çalışmaya dahil olan annelerin sadece dokuz tanesinin cıva maruziyetinin 

en önemli kaynağı olan deniz ürünleri ile beslendiği belirtilmiştir. Zhou ve 

arkadaşları yine Çin’de yaptıkları çalışmada, 6–12 aylık çocukların GDA 

skorları ve 6–7 yaş gurubunun mental gelişimi üzerinde PAH bileşiklerinin 

etkili olduğu (p<0.01)  ve PAH bileşiklerine maruziyetin kognitif gelişim için 

bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir132.  

 

2.6.7. Termik Santrallerin ABD’ deki Sağlık Etkileri Üzerine  

Tartışmalar 

EPA’ nın 2000 yılında yayınladığı, kömür yakan elektrik 

tesislerinin sağlık etkileri konulu kongresinin sonuç raporunda, cıva hariç 

tutulmak üzere, bu tesislerin emisyonlarının, eser elementlerin ya da 

organik bileşiklerin insan sağlığı için problemler oluşturduğu konusunda 

ikna edici kanıtlar olmadığı belirtilmektedir. Cıvaya atfedilmiş olan sağlık 

problemlerinin de kömürle çalışan termik santrallerden kaynaklanan 

emisyonlara doğrudan maruziyete bağlı olmadığı ve cıvanın 

metilasyonuna ve cıvanın besin zincirinde taşınmasıyla 

konsantrasyonunun artmasına bağlı olduğu rapor edilmiştir134. 

 

ABD’ de,  kömür yanmasına bağlı sağlık problemlerinin 

bulunmamasının,  burada yakılan kömürün potansiyel tehlikeli elementleri 

düşük konsantrasyonlarda içermesine bağlı olduğu öne sürülmektedir. 

Dolayısıyla yanma sonucunda organik bileşiklerin oluşmadığı ve kazan 
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odalarında parçalandığı; bunun yanı sıra kömür yakma tesislerinin 

potansiyel zararlı maddelerin emisyonlarını etkili bir şekilde azaltan 

sofistike kirlilik kontrol sistemleri ile hizmet verdiği de belirtilmektedir135.  

 

EPA’ nın 1990 yılında eski termik santraller için gerekli 

gördüğü Temiz Hava Aktı’na göre eski teknolojili santrallerin 

iyileştirilmesine bağlı olarak; yılda 124 erken ölümün engellenebileceği, 

bunun yanında acil başvurularında 1.300, astım ataklarında 34.000 üst 

solunum yolu rahatsızlıklarında ise 23.000 azalma gerçekleşebileceği 

öngörülmüştür. Harvard Altı Wehir Çalışması ve Amerikan Kanser Derneği 

CPSII çalışmalarından temel alınarak elde edilen verilere göre ise bir 

termik santrale 150 milden yakında yaşayan ve santralden etkilenen 5.5 

milyon kişide partikül maddelere bağlı erken ölüm 34 kişi olarak 

hesaplanmıştır134. Hermann ve arkadaşlarının PM2.5 üzerinden yaptıkları 

modellemede, Virginia’ da bulunan 29 termik santralin 19 eyalette bulunan 

271 şehirde, 37.900.026 kişide yılda fazladan 17 ölüme neden olabileceği 

(milyonda 0.45 ölüm %95 ci= 0.31, 0.59) ortaya koyulmuştur136.  

Başta Greenpeace olmak üzere sivil toplum örgütleri ise, 

termik santrallere bağlı olarak birçok endüstrileşmiş bölgede prematüre 

ölümlerdeki artış ve hava kirliliklerine bağlı sağlık problemleri görüldüğünü 

savunmaktadır. Bulgulara bağlı çeşitli senaryolara göre Amerika’da termik 

santrallere bağlı kirliliklerden her yıl 24.000 kişinin öldüğü iddia 

edilmektedir23. 
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2.7. Radyoaktivite 

İyonize radyasyon, moleküllerden elektron çıkarmak için 

yeterli enerjiye sahiptir. Bu serbest elektronlar insan hücrelerine zarar 

verebilirler. Radyasyonun sağlık etkilerini karşılaştırmak için, etkinin insan 

yapımı kaynaklardan mı yoksa doğal kaynaklar nedeniyle mi meydana 

geldiğini ayıracak genel bir nitelik yoktur.  Zararlı etkinin tespiti konusunda 

bir diğer zorluk da radyasyona bağlı gelişebilecek kanserlerin diğer 

sebeplere bağlı da gelişebiliyor olmasıdır137.  

Yüksek doz iyonize radyasyon kanser oluşumuna neden 

olabileceği gibi, maruz kalan annelerin çocuklarında zihinsel geriliğe de yol 

açabilmektedir. Ayrıca atom bombasından elde edilen veriler yüksek doz 

radyasyonun kalp hastalıkları ve inme ile de ilişkili olduğunu ortaya 

koymuştur. Düşük doğrusallıkta enerji transfer eden iyonize radyasyon ise 

hücrede daha az enerji depolar ve yüksek enerji transferi yapan 

radyasyona göre daha az yıkıcıdır. Yine de düşük doğrusallıkta enerji 

transferi yapan radyasyon kanser,  kalıtsal hastalıklar ve kalp hastalıkları 

gibi diğer hastalıklarla ilişkilendirilmektedir137.  

 

Dünya genelinde doğal kaynaklara bağlı geri plandaki düşük 

doğrusallıktaki enerji transferi yaklaşık 1mSV’ tir. Termik santrale yakın bir 

bölgede yaşamak maruziyete 0,0003 mSV düzeyinde katkı sağladığı 

öngörülmektedir. Bu katkının insan sağlığı için tehdit oluşturmadığı öne 

sürülmektedir138.  

 

Kömürün yapısında bulunan bazı eser elementler doğal 

olarak radyoaktiftir. Bu elementler içerisinde uranyum(U), toryum(Th)  ve 

radyum (Ra) ve radonunda (Rn)  bulunduğu birçok bozulma ürünü 
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bulunmaktadır. Arsenik, selenyum ve cıva gibi diğer bileşenlerle 

karşılaştırıldığında bu bileşenler kimyasal olarak daha az toksik 

görünmesine rağmen radyasyona bağlı olası risklere bağlı ortaya çıkan 

sorulara yanıt bulmak için bu bileşiklerin konsantrasyonlarını, dağılımlarını 

kömür ve uçucu küllerdeki formlarını aydınlatmak önemlidir. Bu bileşenler 

çok az miktarlarda bulunmasına rağmen yüksek miktarlarda kömür 

yakılmasına bağlı olarak anlamlı miktarlara ulaşabilirler. 1000 MW 

gücünde kömür yakan bir santral, yılda 5,2 ton uranyum, 12,8 ton 

toryumun açığa çıkmasına neden olabilir. Termik santrale bağlı radyoaktif 

emisyon, nükleer santral ile karşılaştırıldığında aynı elektrik miktarını 

ürettiklerinde 100 kat,  işlem kapasitesine göre ise 3 kat daha fazladır138.  

 

Yanma sürecinde U ve Th ve bunların bozulma ürünlerini 

büyük kısmı kömürün yapısından salınarak gaz fazı ve katı yanma ürünleri 

arasında dağılabilir. U, uçucu külde; özellikle küçük partiküllerde daha çok 

konsantre olur. Eğer yanma sürecinde U kül yüzeyinde yoğunlaşan madde 

olarak konsantre oluyorsa bu yüzey bağımlı U ayrışmaya daha uygundur. 

Fakat büyük miktarlarda uçucu küllerde yapılan analizlerde yüzey 

zenginleşmesine ilişkin açık kanıt bulunamamıştır139.  

 

2.7.1.Termik Santrallerin Çevresindeki Radyasyon Ölçümleri 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 1975–1985 yılları arasında 

termik santrallerin hava kökenli emisyonlarının radyasyon tehlikesine 

ilişkin yapılan bir seri çalışmada, modern bir termik santrale 1 km’ den 

yakın yaşayan bireyin maksimum maruz kaldığı dozun, çevreden aldığı 

dozu % 1-5 oranında arttırdığı ortaya koyulmuştur138.  
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Adrovic ve arkadaşlarının Sırbistan Karadağ’da termik santral 

çevresindeki 20 farklı noktada yaptıkları ölçümlerde havada absorbe olan 

doz, yıllık olarak 0.91 -1.46 mGy a–1 aralığında belirlenmiştir. Yıllık absorbe 

edilen doz için en yüksek değer termik santrale en yakın ve uçucu küllere 

en çok maruz kalan noktada ölçülmüştür140. 

 

Papp ve arkadaşları Macaristan’ da 1943 yılından bu yana 

çalışan ve uranyum yönünden zengin olmayan kömür kullanan termik 

santral çevresinden 81 farklı noktadan aldıkları örneklerde 238U, 226Ra, 
232Th, 137Cs ve 40K tespit etmiş ve aktivite konsantrasyonlarını 

saptamışlardır. Uçucu kül serpintilerine bağlı 238U ve 226Ra 0-5 cm 

derinlikteki konsantrasyonunu kontamine olmamış dip kısımlardan 4.7 kat 

fazla bulunmuşlardır. Bu sonuç jeokimyasal arka plan maruziyetine 108 

Bq/kg fazladan aktivite olarak katkıda bulunmaktadır141.  

 

 

Öztürk ve Özdoğan yaptıkları ölçümlerde Afşin-Elbistan 

linyitinin ortalama 238U içeriğini (269±9 Bq/kg) dünyadaki birçok farklı 

türden ve dünya ortalamasından (49 Bq/kg) yüksek olduğunu 

saptamışlardır. 232Th and 40K da ise durum tam tersidir. 226Ra aktivitesi 

(281±10)ü, çalışmada karşılaştırılan Amerika, Kanada, İngiltere ve 

Yunanistan kömürlerinin aktivitesinden fazla bulunmuştur142.  

 

Çevik ve arkadaşları Afşin-Elbistan Termik Santrali 

çevresindeki toprakların, kullanılan kömürün ve santral kaynaklı uçucu kül 

ve cüruf örneklerinin radyolojik niteliklerini belirlemek için yaptıkları 

çalışmada 226Ra, 232Th ve 40K analizlerini gerçekleştirmişlerdir. Tüm 

örnekler için ortalama radyum eşdeğer aktivitesi, havada absorbe edilmiş 

doz oranı, bir yılda alınan etkin doz ve dış tehlike indeksi sırası ile 258 

Bq�kg−1, 121 nGy�h−1, 148 µSv�y−1, ve 0.7 olarak saptanmıştır. Saptanan 
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radyum eşdeğer değeri,  limitin 370 Bq/kg (1.5 mSv/y gama dozuna 

eşdeğerdir) altındadır. Örneklerde saptanan radyoaktivite miktarlarının 

dünyanın diğer ülkelerinden anlamlı derecede farklı olmadığı 

belirtilmiştir143.  

 

2.8. Moleküler Biyogöstergeler 

Moleküler biyogöstergelerin epidemiyolojik çalışmalarda 

kullanılması ekonomik olması, hızlı ve kesinlikleri nedeniyle avantajlar 

sağlamaktadır. Epidemiyolojide hastalık insidansını kontrol eden 

faktörlerin çalışılması için çok sayıda birey ve uzun bir zamana ihtiyaç 

duyulmaktadır. Biyogöstergeler, hastalığa neden olan maruziyeti 

göstermesi, hastalık gelişiminin erken döneminde belirlenmesi ya da 

bireysel duyarlılığın değerlendirilmesi için kullanılabilen ölçülebilir 

değişkenlerdir144.  

 

Moleküler epidemiyoloji yaklaşımı, hastalığın sebep bilgisinin 

araştırılması, çevresel ve mesleki karsinojenlere maruz kalan bireylerin 

kanser riskinin belirlenmesi, kansere neden olan iç faktörlerin ya da 

koruyucu faktörlerin değerlendirilmesinde büyük bir güce sahiptir144.  

 

Biyogöstergeler ile DNA ya da proteinlere kimyasal katım 

ürünleri doğrudan ölçülebildiği gibi, bir takım biyogöstergeler de 

karsinojenik bileşiğe maruziyeti özgül olmayan yolla yansıtırlar. Örnek 

olarak DNA kırıkları ve kromozom aberasyonları, birçok farklı hasar 

türünden meydana gelebilir, fakat genotoksik maruziyetin kullanışlı bir 

göstergesidir 144. 
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Sitogenetik biyogöstergeler ise insan biyoizleme 

çalışmalarında ve çevresel, mesleki ve genomik kararlılık üzerindeki tıbbi 

faktörlerin etkilerini incelemek için en fazla kullanılan biyogöstergelerdir 145. 

 

2.8.1. Genotoksite Testlerinin Kullanım Alanları 

Genotoksisite testleri, çevresel ve kimyasal maruziyetlerde 

DNA ya da kromozom hasarına neden olan bileşiklerin ve yaptıkları 

hasarın belirlenmesinde, etkilerinin değerlendirilmesinde yaygın bir şekilde 

kullanılmaktadır146. Ayrıca genotoksisite testleri, ilaçların ve kimyasalların 

klinik öncesi güvenlik çalışmalarında kullanılmaktadır147. Genotoksisite ve 

karsinojenezis verilerinin kapsamlı incelemeleri genotoksite testlerinin 

karsinojenlerin tespitinde yüksek duyarlılığa sahip olduğu gösterilmiştir148.  

  

2.8.2. Genotoksisite Testlerini Etkileyen Faktörler  

Yaş, cinsiyet, sigara içimi, vitamin B12 ve folat seviyeleri gibi 

özelliklerin genotoksisite biyogöstergelerinin geri plan seviyelerini etkilediği 

aydınlatılmıştır. Sigara ile ilgili veriler çelişkili olsa da kanser ve DNA 

hasarı arasındaki ilişki bilindiğinden sigara genotoksite verileri için yüksek 

risk faktörü olarak kabul edilmektedir149  

 

Bunun dışında alkol kullanımı, hastalıklar ve enfeksiyonlar, 

fiziksel egzersiz, vücut kitle indeksi, diyet ve mikro besinler ve genotip ile 

genotoksisite biyogöstergeleri arasında zayıf ve yetersiz ilişki 

bulunmaktadır. Karsinojenlerin metabolizmasında yer alan enzimlerin 

polimorfizmi, DNA onarımını etkileyen proteinler kromozom hasarını ve 

kanser riskini etkilemektedir149. 
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2.8.3. Kromozomal Aberasyon Yöntemi 

Kültüre alınmış kan lenfositlerinde kromozomal aberasyon 

sıklıklarının değerlendirilmesi ile genotoksik hasarın boyutunun 

belirlenmesi mitoz bölünmenin beş safhasından biri olan ve tüm 

kromozomların tek tek rahatça gözlenebildiği metafaz aşamasında yapılır. 

Hücreler mitoz bölünmenin metafaz aşamasında kültüre ilave edilen 

kolsemid ile tutulur, böylece tüm kromozomlardaki makrolezyonların 

analizi mümkün hale gelir ve yapısal kromozomal değişimler 

değerlendirilir. Kromozomal aberasyon analizi genetik toksikolojide en iyi 

valide edilmiş metotlardan biridir150.  

 

Çok sayıda ko-hort çalışması, Kromozom Aberasyonu 

frekanslarının kanser riskinin belirlenmesinde öngörücü olduğunu açıkça 

ortaya koymuştur. Tüm kromatid tipi ve kromozom tipi kromozom 

aberasyonları, kanser riski açısından öngörücülerdir. Bununla birlikte 

Kromozom tipi aberasyonların, kromatid tipi aberasyonlara göre daha iyi 

tahmin değerine sahip olduğu konusunda birtakım kanıtlar bulunmaktadır. 

Kromozom hasarı oluşumunun farklı dokularda benzer olduğu farz 

edildiğinde, lenfositlerdeki hasar miktarının kansere eğilimli dokulardaki 

hasar miktarını ve kanser riskini yansıtacağı beklenmektedir150.  

 

Kromozom ve kromatid tipi hasarlar mekanistik olarak 

birbirlerinden farklıdır. Periferal lenfositlerde kromozom tipi aberasyonla 

iyonize radyasyon ve diğer S-bağımsız klastojenler tarafından 

indüklenirken, kromatid tipi hasarlar kimyasal mutajenler gibi S-bağımlı 

ajanlar tarafından meydana getirilir. Kromozom. S-bağımsız ajanlar DNA 

çift sarmal kırıklarını S-bağımlı ajanlar birçok diğer türde DNA hasarını 

indükleyebilirler. Periferal lenfositlerde kromozom tipi hasarların invivo 
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olarak meydana geldiği düşünülürken (in vitro kopyalamada dublike 

olurlar),  kromatid tipi aberasyonların oluşumunda ise s-fazı gereklidir ve 

sadece in vitro olarak DNA’ da önceden oluşan lezyonlardan meydana 

gelirler. Tüm kromozom ve kromatid tip aberasyonlar, alt bölümler olarak 

kırıklar ve değişimlere ayrılmaktadır, kırıklar daha fazla gözlenir. Kromatid 

tipi değişimler nadir olduğu için kromatid tipi aberasyonlar pratik olarak 

kromatid kırıklarından oluşur. Konvensiyonel kromozom aberasyonu testi 

translokasyonlar ve inversiyonlar gibi simetrik kromozom tipi yeniden 

düzenlenmelerinden ise yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle kromozom 

aberasyonları çoğunlukla kromozom tipi kırıklardan ve daha az kapsamda 

kararlı olmayan kromozom tipi yeniden düzenlenmelerden (esas olarak 

disentrik kromozomlar) oluşmaktadır150.  

 

2.8.3.1. Kromozom Aberasyonlarının Mekanizmaları 

DNA’nın kromozom hasarı için hedef olduğunun 

keşfedilmesinden sonra kromozom aberasyonunu meydana getiren 

basamakların aydınlatılması konusunda çalışmalar yapılmıştır. DNA çift 

sarmal kırıkları kromozom farklılaşmasına neden olan en önemli lezyonlar 

olduğunun keşfedilmesi, iyonize radyasyon tarafından teşvik edilen diğer 

DNA lezyonları onarımın yetersiz olduğu koşullarda kromozom 

aberasyonu oluşumuna öncülük etmesi, çift sarmal kırıklarının restriksiyon 

endonükleazları ile indüklenmesi etkin bir şekilde kromozom 

aberasyonlarının oluşumunu indüklemesi, G1 ya da S fazında olan 

hücrelerin S-bağımlı ajanlarla muamelesi ve G2 fazında DNA sentezinin 

ya da onarımının inhibe edilmesi kromatid tip aberasyonların frekansını 

arttırmasının keşfedilmesi kromozom aberasyonunun moleküler 

mekanizmalarının anlaşılmasında kilometre taşı olarak kabul 

edilmektedir151.  
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İnsan kromozomlarının heterojenite göstermesi nedeniyle 

klastojenlere hassas bölgelerin bulunması, kromatinlerin 

dekondenzasyonu ile G1/S dönüşümünde DNA hasarının fragmentlere 

dönüşmesi ve G2/M fazında kromatin kondenzasyonu nedeniyle ışına 

duyarlılığın artması, Telomeraz aktivitesi ile stabil olmayan mutajen teşvikli 

kromozom kırıklarının diğer kırık uçlarla birleştirilmesi ya da yeni 

telomerlerle yerleşmesi, hücre döngüsünde kontrol noktalarının 

klastojenler tarafından etkilenmesi, kromozom aberasyonu oluşumunda 

yer alan mekanizmalardır151.  

 

2.8.4.  Comet Yöntemi 

DNA kırıkları DNA’ya hasar verici ajanların spesifik olmayan 

göstergesidir. İyonize radyasyon ve bazı kimyasallar doğrudan kırıklara 

neden olurlar. Kırıklar aynı zamanda hasarlı baz ya da nükleotidin kesildiği 

hücresel onarım sırasında geçici ara ürünler olarak oluşabilir. Hasarlı 

bazın ayrılması sırasında geride apurinik/aprimidinik bölge kalır ya da AP 

bölge akabinde AP endonükleaz ile kırığa çevrilir. AP bölgeleri alkali-

karasızdır. DNA kırıklarını ölçmede kullanılan birçok metot yüksek PH’ da 

inkübasyon içermektedir. Bu nedenle AP bölgelerini serbest kırıklardan 

ayırmak imkansızdır. Kırıkları (ve AP bölgelerini) ölçmede kullanılan en 

gözde metotlardan birisi comet yöntemidir. Bu yöntemde lenfosit gibi hücre 

süspansiyonu lam üzerindeki ince agaroz tabakaya gömülür. Membranlar, 

sitoplazma ve hücre çekirdeğinde bulunan çok miktarda proteinin 

uzaklaştırılması için deterjan ve yüksek tuz içeren çözelti ile muamele 

edilir. Bu DNA’nın nukleotid olarak bilinen supercoiled (helikslerin kendi 

içerisinde heliks olacak şekilde sıkışması) halka olarak sıkıca bağlı 

nükleozomlardan çözünmesini sağlar. PH 13’ te çözülme periyodundan 

sonra aynı PH’ ta jele elekroforez uygulanır. DNA anoda çekilir fakat 

supercoiled DNA hareket etmez. Kırık içeren halka ise gevşemiştir ve 
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nükleotid baştan çekilerek kuyruk oluşturur ve kuyruklu yıldızı andıran 

görünüme kavuşur. Kuyrukta bulunan DNA miktarı DNA kırıklarının 

frekansını yansıtır ve ölçüme olanak sağlar 152. 

 

Bu yöntem hızlı, basit, duyarlı ve ekonomik olma avantajına 

sahiptir. Comet testinin diğer avantajları farklı doku ve hücre tiplerinde 

uygulanabilmesi, düşük miktardaki DNA hasarını tespit etmede duyarlı 

olması ve örnek başına az miktarda hücre gerektirmesidir153.  

 

Comet yönteminin alkali şekliyle kol kırıkları, alkali-kararsız 

bölgeler, DNA-DNA ve DNA-protein çapraz bağları tespit edilebilir. Diğer 

DNA değişimlerinden farklı olarak çapraz bağlar kromozomal DNA’ yı 

kararlı hale getirerek DNA göçünü engelleyebilir. Artmış DNA göçü DNA 

kol kırıklarının ve/ya alkali karasız bölgelerin indüklenmesin göstergesidir. 

Ayrıca kesip çıkarma onarımının aktivitesinin artması karmaşık bir şekilde 

DNA göçünün artmasına neden olabilir. DNA onarımı DNA lezyonlarını 

bertaraf ederek DNA göçünü azalttığında, devam eden kesip çıkarma 

onarımı kesim-ilintili DNA kol kırıklarına bağlı olarak DNA göçünün 

artmasına neden olabilir. Kesip çıkarma onarımının comet testine etkisi 

DNA hasarının tipine ve analiz zamanına bağlıdır154.  

 

Comet testinde etkiye neden olan DNA lezyonları sadece 

kromozom aberasyonlarına neden olan kırıklar değildir, bundan başka, 

abazik bölgeler (AP bölgeleri) gibi DNA değişiklikleri gen mutasyonlarının 

artması ile de ilişkilidir. Bununla birlikte comet testinde saptanabilen esas 

lezyonlar kalıcı genetik değişimlere neden olmadan doğru şekilde 

onarılabilir155.  
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Uygulamaya bağlı olarak Comet yönteminin az sayıda 

kısıtlayıcısı bulunmaktadır. DNA tek sarmal kırıkları gibi hızla onarıma 

giden kısa ömürlü DNA lezyonları örnekleme zamanına bağlı olarak 

kaybedilebilmektedir. Bu lezyonların yakalanabilmesi için 2-6 saat 

aralığında örnek hazırlamayı sağlayan çalışma tasarımı gerekmektedir. 

Comet yöntemi gibi DNA kol kırığı analizlerinde Sitotoksisiteye bağlı 

dolaylı mekanizmalar artı yönde etkide bulunabilmektedir. Buna rağmen 

diğer yöntemlerle karşılaştırıldığında ölü ya da ölmekte olan hücreler baş 

bölgesinin kaybolması ile tanımlanabilmektedir 155. 

 

Comet yönteminde bakteriyel glikozilaz/endonükleaz 

enzimleri ile inkubasyon yaparak oksidatif DNA hasarı,  alkilasyonlar ve 

ultraviyoleile indüklenmiş ürünler gibi geniş bir sınıfı ek DNA göçü olarak 

tespit etmek mümkündür156.   

 

 

2.8.4.1. Comet Yöntemi ile DNA Onarım Kapasitesinin 

Belirlenmesi 

DNA onarım kapasitesi; birçok farklı DNA hasar türünün 

çeşitli biyokimyasal yolaklarla onarılması ya da uzaklaştırılması olarak 

tanımlanabilmektedir. DNA onarım kapasitesinin analizi, klinik araştırıcılar 

için, kanser gibi hem kalıtsal hem düzensiz şekilde oluşan yaş ilişkili 

hastalıklarla bağlantılı onarım yolaklarının incelenmesinde 

kullanılmaktadır157. 
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Çeşitli faktörler farklı DNA onarım yolaklarının kapasitelerini 

farklılaştırabilir. Yaş, cinsiyet, tütün kullanımı ve çevresel maruziyetlerin 

periferal mononükleer hücrelerindeki hasarın uzaklaştırılması üzerine 

etkileri çok defa comet ve diğer metotlar kullanılarak çalışılmıştır. Bu 

çalışmalardan bazıları yaşın hidrojen peroksit ve diğer indükleyicilerle 

oluşturulmuş hasarın onarılması üzerinde etkisi olduğu göstermişken 

birçok çalışmada da yaş, onarım üzerine etkisiz bulunmuştur. DNA 

onarımı üzerine cinsiyet etkisini aydınlatmaya yönelik yapılan çalışmalar 

ise bir sonuca varamamıştır. Birçok çalışma cinsiyetin iyonize radyasyon 

ve bleomisin ile indüklenmiş DNA hasarının onarımı üzerine etkisi 

olmadığını ortaya koymuştur. Sigara konusunda da çelişkili sonuçlar 

bulunmaktadır157.  

 

Birçok comet analizi çalışması kanserli bireylerde DNA 

onarım kapasitesinin düşük olduğunu göstermiştir. Kalıtsal DNA onarım 

sendromuna sahip bireylerde de DNA onarım kapasitesinin azaldığı 

gösterilmiştir157.  

 

 

2.8.4.2. DNA Hasarının Hidrojen Peroksit (H2O2) ile  

İndüklenmesi 

H2O2 DNA ile sarmal kırığı ya da deoksiriboz, purin ya da 

primidinde kimyasal değişiklik şeklinde ölçülebilen kimyasal reaksiyonlara 

uğramaz. H2O2 tarafından indüklenmiş DNA hasarı için iki olası açıklama 

kabul görmüştür. Bunlardan birincisi geçiş metalleri tarafından katalizlenen 

Haber-Weiss ya da Fenton reaksiyonları ile yüksek derecede reaktif olan 

OH radikali oluşumudur. Bir diğer açıklama OH radikali ve oksidatif stresin 
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diğer türlerinin hücrede DNA omurgasını ayıran ve apoptoza benzer bir 

mekanizmaya öncülük eden nükleaz enzimlerinin aktivasyonuna öncülük 

eden bir seri metabolik olayı tetiklediği yönündedir. İki mekanizma da 

olayın tümünü açıklayamaz ve olayda birlikte yer almaktadır158.  

 

Biyolojik mebranlardan geçebilen H2O2’ in hücre çekirdeğine 

girdiği ve iyonlarla reaksiyona girerek OH radikali oluşturduğu 

öngörülmektedir.  OH radikalinin DNA ‘ daki şeker kalıntılarına atağı 

dağılmaya, baz kaybına, sarmal kırıklarına neden olur. DNA’ daki bu 

serbest kırıklar yeniden birleştirme ile onarılır. OH radikali aynı zamanda 

DNA bazlarına atak yaparak, timin glikol,  8-hidroksiguanin, ya da 2,6-

diamino-4-hidroksil-5-formamidoprimidin gibi yapılar oluşturur. Bu DNA 

lezyonlarının çoğu ise baz çıkarma onarımı ile onarılır, bununla birlikte 

oksidatif baz hasarlarının bazı türleri özgül baz hasarlarındansa DNA 

sarmal bozukluklarını tanıyan sistem tarafından onarılır158. 

 

H2O2 tarafından indüklenen DNA hasarı OH radikali 

tarafından indüklenen oksidatif hasarın özelliklerini taşımaktadır. H2O2 

tarafından indüklenen tek sarmal kırıkları stabildir. Alkali düzensiz 

lezyonlar küçük bir miktarı oluşturmaktadır158.  

 

Çalışmalarda DNA hasarını indüklemek için kullanılan H2O2 

konsantrasyonu 1 µmol/L - 500 µmol/L arasında değişmektedir. Bununla 

birlikte çalışmalarda çoğunlukla 50 ve 100 µmol/L konsatrasyonda H2O2 

kullanılmaktadır 159. 
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2.8.5.  DNA Onarımı ve Etkileyen Faktörler 

Hücrelerde kimyasal maruziyetinden sonra DNA hasarının 

kalıcı olmasının zamana ve maruziyetin derecesine bağlı olduğu yapılan 

çalışmalarla gösterilmiştir. Hücrelerin onarım kinetiğinin izlenmesi 

biyogösterge olarak kullanılabilir. Bu amaçla periferal kan ya da lenfositler 

invitro olarak radyasyon ya da diğer DNA’ da hasar verici ajanlar ile 

indüklenebilir. DNA onarımı hücrelerin maruziyetten sonra çeşitli zaman 

aralıklarında analiz edilmesiyle tespit edilebilir. Süpürücü moleküllerin 

azalması DNA hasarının maruziyet sonrası DNA hasar oranını 

etkileyebilir. Redükte glutatatyon, poliaminler ve karbohidratlar gibi 

çözünebilir hücre içi bileşikler önemli derecede OH radikalini süpürücü 

kapasiteye sahiptirler. Bu süpürücülerin uzaklaştırılması radyasyon ile 

indüklenmiş tek-sarmal kırıklarının miktarının iki kat artmasına neden 

olmaktadır. Plappert ve arkadaşları yaptıkları çalışmada ilk maruziyetten 

sonra onarılan hücrelerin ikinci kez etkene maruz kalmasının DNA onarım 

kapasitesini azalttığını göstermişlerdir160.  

 

2.8.6.  Genotoksisite Testlerinin Birbirleriyle Korelasyonu 

Biyoizleme çalışmalarında kullanılan genotoksisite testleri 

arasında yapılan korelasyon çalışmaları tutarsız sonuçlar ortaya 

koymaktadır. Örnek olarak Faust ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 

sitogenetik testlerle comet testi arasında iyi bir korelasyon gözlenirken, 

Koppen ve arkadaşları mikroçekirdek ve kromozom aberasyonu arasında 

ya da comet ve idrar 8-OHdG değerleri arasında korelasyon 

bulunmadığını ortaya koymuştur161,162.  
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Genotoksik ajanların tespitinde kullanılan testlerin hiçbirisi 

yalnız başına tüm genotoksik ajanları tespit etmede yeterli değildir. 

Örneğin Sasaki ve arkadaşlarının comet testi ve diğer testler ile elde 

edilen sonuçları karşılaştırmak için IARC monograflarından seçtikleri 165’i 

rodentlerde karsinojen olan 208 kimyasal üzerinde yaptıkları çalışmada, 

bir ya da iki testte pozitif bulguları olan 54 rodent karsinojeninin fare 

hematopoetik sisteminde mikroçekirdek oluşumunu indüklemediğini,  fakat 

comet yönteminde pozitif sonuç verdiğini göstermişlerdir. Farklı 

kimyasallar için farklı testlerde farklı sonuçlar elde etmek mümkündür163.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM  

 

3.1.Örnek Alınan Bölgelerin Özellikleri 

Termik santralden kaynaklanabilecek olası toksik maddelere 

maruziyete bağlı olası genotoksik risklerin comet ve kromozom 

aberasyonu yöntemleriyle saptanması amacıyla planladığımız 

çalışmamızda; maruziyet grubu olarak; Afşin-Elbistan Termik Santrali 

çevresinde bulunan ve santrale en yakın yerleşim yerleri olan Çoğulhan ve 

Alemdar Belediyeleri’nde yaşayan sağlıklı bireylerden alınan 

numunelerde; kontrol grubu olarak da Afşin-Elbistan Termik Santraline 

yaklaşık 200 km uzakta olan Hartlap Köyü ve Karadere Belediyesinde 

yaşayan sağlıklı bireylerden alınan numunelerde ölçüm yapılmıştır. 

 

 

Çoğulhan; Kahramanmaraş iline 170 km, Elbistan ilçesine 30 

km, Afşin ilçesine 15 km uzaklıktadır. Nüfusu; 1990 verilerine göre 5.583, 

2000 verilerine göre 4.765, 2007 verilerine göre 3.369 olarak tespit 

edilmiştir.  Termik santral arazisi ile kasabayı karayolu ayırmaktadır. 

Kasabanın kuzeybatısında, 2.5 km uzakta ise Afşin-Elbistan B termik 

santrali bulunmaktadır.  

 

Alemdar’ ın batısında Çoğulhan, güneyinde Afşin-Elbistan A 

termik santrali, doğusunda ise kömür ocağı bulunmaktadır. Alemdar termik 

santrale 1,5–2, Afşin’e 20km, Elbistan’a 30 km, Kahramanmaraş’a 165 km 

uzaklıktadır. 1990 nüfusu 2.045, 2000 nüfusu 2.503, 2007 nüfusu 1.325 

olarak belirlenmiştir.   
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Hartlap; şehir merkezine uzaklığı 32 km olan bir orman 

köyüdür.  2000 yılı nüfusu 2136 olarak belirlenmiştir.  Karadere 

Kasabasının ise 2007 nüfusu 1.723 olarak belirlenmiştir ve bitki örtüsü ve 

iklim özellikleri Hartlap ile aynıdır. Wehir merkezine uzaklığı 35 km’dir. 

Hartlap ve Karadere’ nin bölgenin en az göç alan yerleşimlerinden olduğu 

belirtilmektedir. Kahramanmaraş’ın güneyinde bulunan her iki yerleşim 

yerinde de hava kirletici emisyonlara neden olabilecek sanayi kuruluşu 

bulunmamaktadır. Termik santrale uzaklıkları ise karayolu mesafesi ile 

yaklaşık 200 km’dir. 

Harita1: Kahramanmaraş il Haritası 

Afşin 
Elbistan 

Kahramanmaraş 

Hartlap-Karadere 

 

Alemdar 
Çoğulhan 
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3.2. Alemdar ve Çoğulhan’ ın Hava Kirleticileri Özellikleri 

Afşin-Elbistan A Termik santrali desülfürizasyon ünitesi 

bulunmamasına rağmen Elektrik Üretim Anonim Wirketi (EÜAW) Genel 

Müdürlüğü’nden elde edilen hava kalitesi ölçüm istasyonu Temmuz 2008-

Temmuz 2009 tarihleri arasındaki verileriEk1 Hava Kalitesi Değerlendirme 

ve Yönetimi Yönetmeliği164 dahilinde incelendiğinde, SO2 ve NO2 

ortalamalarının yönetmelikte belirtilen kısa ve uzun vadeli sınır değerlerin 

(KVS, UVS) oldukça altında olduğu görülmektedir.  

 

Grafik 1: Alemdar istasyonu aylık ortalama NO2 (µg/m
3) değerleri 

 

Grafik 2: Çoğulhan istasyonu aylık ortalama NO2 (µg/m
3) değerleri 
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Grafik 3: Alemdar istasyonu aylık ortalama SO2 (µg/m
3) değerleri 

 

Grafik 4: Çoğulhan istasyonu aylık ortalama SO2 (µg/m
3) değerleri 

 

Ural ve Onur’ un belirttiklerine göre A Santrali’nin projesinde 

uçucu yanma atıklarının %80'inin elektro filtreler tarafından tutulması 

öngörülmüştür. Bu filtrelerin yüksek uçucu kül konsantrasyonlarına göre 

olmadığı aşırı yüklendiği zaman parçacıkların önemli bir kısmını tutmakta 

yetersiz kaldıkları belirtilmektedir165.  Alemdar ve Çoğulhan Belediyelerinin 

EÜAW’ den elde edilen hava kalitesi ölçüm istasyon ortalama partikül 

madde verileri Hava Kalitesi Değerlendirme ve Yönetimi Yönetmeliği 

dahilinde incelendiğinde ise içinde yaz aylarında bulunduğu bazı aylarda 

yüksek seviyelere ulaşmasına rağmen Alemdar ve Çoğulhan için sırası ile 

100,33 ve 77,85 µg/m3 olarak ölçülmüş; Temmuz 2008-Temmuz 2009 

arasındaki yıllık ortalamaların 2008 yılı için belirlenmiş UVS değeri olan 

150 µg/m3 ve 2009 yılı için belirlenen UVS değeri olan 132 µg/m3 

değerlerini aşmadığı görülmektedir. Mevcut değerlerin kademeli azaltımda 
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2013 yılı için belirlenmiş UVS değer olan 60 µg/m3 değerinin ise üzerinde 

olduğu görülmektedir.  

 

Grafik 5: Çoğulhan istasyonu aylık ortalama PM (µg/m3) değerleri 

 

Grafik 6: Alemdar istasyonu aylık ortalama PM (µg/m3) değerleri 

 

3.3.Örneklerin Toplanması  

Maruz grup ve kontrol grupları 18-50 yaş arasında; sigara 

içmeyen, alkol kullanmayan, kronik hastalık ve ilaç kullanımı beyan 

etmemiş kişilerden oluşturulmuştur.  Gönüllülere çalışma hakkında bilgi 

verildikten sonra gönüllü olarak çalışmaya katılmak isteyen kişilerden, yüz 

yüze görüşmenin ardından Alemdar ve Çoğulhan sağlık ocaklarında 3 ml 

kan ve idrar örnekleri alınmıştır. İdrar örnekleri derin dondurucuya 

kaldırılmış, kan örnekleri ise +4º C’ de saklanmıştır. İstenen özellikleri 

taşıyan Çoğulhan kasabasından 47, Alemdar kasabasından ise 48 kişi 

çalışmaya dahil edilmiştir. Örnekler ısınma amaçlı yakıt kullanılmayan 
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2008 Temmuz, Ağustos ve 2009 Temmuz aylarında toplanmıştır. Gün 

içinde 9.00–15.00 saatleri arasında toplanan örnekler kişisel aracımızla 

+4º C’ de saat 22.00 civarında Gazi Üniversitesi Eczacılık Fakültesi’nde 

bulunan laboratuarlarımıza getirilmiş ve kan örnekleri laboratuarımıza 

ulaşılır ulaşılmaz çalışmaya alınmıştır. İdrar örnekleri ise -20º C’ lik 

soğutucuya kaldırılarak analiz yapılanan kadar saklanmıştır.   

 

Kontrol grubu oluşturmak amacı ile Hartlap Köyünden ve 

Karadere Kasabasından istenen özelliklerde 96 kişi çalışmaya dahil 

edilmiştir. Kontrol grubu örnekleri 2008 Ağustos ve 2008 Eylül aylarında 

toplanmıştır. Kan ve idrar örnekleri aynı şekilde toplanmış ve 

laboratuarımıza taşınmış ve aynı gün içerisinde çalışmaya alınmıştır.  

 

 Bireylerle yüz yüze konuşularak yaş, boy, kilo, beslenme 

alışkanlıkları, bulundukları yerde kaç yıldır yaşadıkları ve aile bireylerinde 

birinci dereceden kanser olup olmadığı not edilmiştir. Görüşmede sigara 

kullanan, sigara kullanıp bırakmış olan, kronik hastalığı olan ve ilaç 

kullanan kişiler çalışmaya dahil edilmemiştir.  
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GÖNÜLLÜ TAKİP FORMU 

Tarih:j./j.. /jjj 

Kayıt No: 

Ad Soyad: 

Yaş: 

Cinsiyet:  Kadın                     Erkek 

Boy: 

Kilo: 

Meslek:  

Yaşadığı yer: 

Kaç yıldır bu yerde yaşıyorsunuz? 

 

Sürekli bir rahatsızlığınız var mı ? 

Sürekli Aldığınız ilaçlar var mı ? 

 

Sigara içiyor Musunuz: Evet          Hayır            

Daha önce kullandınız mı? Kaç Yıl:j.. Günde kaç Adet:j.. 

 

Beslenme alışkanlığınız nedir? 

Et Ağırlıklı ( ) Sebze ağırlıklı ( ) Hamur işi ( ) Dengeli (  ) 

 

Ailenizde kanser olan var mı? 

Aile Bireylerinde ve/veya sizde genetik bir hastalık var mı? 

Tarım İlacı Uyguluyor Musunuz Evet                Hayır   
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3.4. Maruz Grubun ve Kontrol Grubunun Özellikleri 

Maruz gruba 70 kadın, 27 erkek olmak üzere 97 kişi, kontrol 

grubuna 60 kadın, 36 erkek olmak üzere 96 kişi dahil edilmiştir. Maruz 

grubu oluşturan bireylerin yaş ortalaması(ss); 34,75(8,32), kontrol 

grubunun yaş ortalaması ise 34,77(9,73) olarak belirlenmiştir. Her iki 

grupta yaş ortalamaları karşılaştırıldığında, normal dağılıma 

uymaktadır(Kolmogorov-Smirnov), aralarında hem ortalamalar hem de 

standart sapmalar açısından istatistiksel olarak fark yoktur (p>0.05, t-test). 

Maruz gruptaki kadınlarının yaş ortalaması(ss) 35,24(8,16), erkeklerin yaş 

ortalaması ise 33,48(8,76)’dır. Kontrol grubundaki kadınların yaş 

ortalaması 35,68 (9,36), erkeklerin ise 33,25(10,28) olarak hesaplanmıştır. 

Tüm gruplar yaş açısından normal dağılıma uymaktadır (Kolmogorov-

Smirnov). Tüm gruplar arasında ortalamalar açısından istatistiksel olarak 

fark bulunmamaktadır. (p>0.05, Anova). Çalışma ve kontrol gruplarının 

vücut kitle indeksleri karşılaştırıldığında, aralarında istatistiksel açıdan fark 

bulunmamaktadır (p>0.05). Çalışma ve kontrol gruplarında bulunan kadın 

ve erkeklerin vücut kitle indeksleri ortalamaları incelendiğinde istatistiksel 

açıdan fark bulunmamıştır(p>0.05, Anova ). 

 

Maruz grubu oluşturan bireylerin kaç yıldır maruziyet 

bölgesinde yaşadıkları incelendiğinde maruziyet yılı ortalaması(ss); 

20,60(5,77) yıl olarak hesaplanmıştır. Kadınlarının maruziyet ortalaması 

20,20(6,14), erkeklerin maruziyet ortalaması ise 21,63(4,60) olarak tespit 

edilmiştir (p>0.05, Mann-Whitney). Maruz grup ve kontrol grubunun 

özellikleri Tablo1, Maruz grubun yaş ve maruziyet süresi özellikleri ise 

Tablo2’ de gösterilmiştir. 
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Tablo 1: Maruz grup ve kontrol grubunun dağılımı, yaş ve vücut kitle 

indeksi (VKİ) özellikleri.  

 Maruz Grup Kontrol Grubu 
İstatistiksel 
İnceleme 

Sayı 97 96  

Kadın 70 60  

Erkek 29 36  

Yaş  

Ortalama(ss) 34,75(8,32) 34,77(9,73) p>0.05 

Yaş Kadın 

Ortalama(ss) 35,24(8,16) 35,68 (9,36) p>0.05 

Yaş Erkek 

Ortalama(ss) 33,48(8,76) 33,25(10,28) p>0.05 

VKİ 

Ortalama(ss) 26,15(3,60) 25,42(3,67) p>0.05 

 

Tablo 2: Maruz grubun cinsiyet dağılımları ve yaş, maruziyet süresi 

ortalamaları. 

 Tüm Maruz 
Grup  

Çoğulhan Alemdar İstatistiksel 
İnceleme 

Kadın 70 31 39  

Erkek 27 18 9  

 Yaş(ss) 34,75(8,32) 34,63(8,00) 34,63(8,71) p>0.05 

Kadın Yaş (ss) 35,24(8,76) 36,13(8,74) 34,54(7,72) p>0.05 

Erkek Yaş (ss) 33,48(8,16) 32,06(8,28) 36,33(9,47) p>0.05 

Maruziyet Süresi Yıl(ss) 20,60(5,77) 20,47(5,70) 20,73(5,89) p>0.05 

Maruziyet Süresi Kadın  20,20(6,14) 20,06(6,21) 20,31(6,16) p>0.05 

Maruziyet Süresi Erkek  21,63(4,60) 21,17(4,78) 22,56(4,33) p>0.05 

VKİ 26,15(3,60) 25,47(3,16) 26,41(3,74) p>0.05 
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3.5. Uygulanan Yöntemler 

3.5.1. İdrarda Yüksek Basınçlı Sıvı Kromatografisi (HPLC) ile  

1-Hidroksipiren (1-OHP) Tayini166 

3.5.1.1.Test için Kullanılan Kimyasal Maddeler 

• Hidroklorik Asit (Merck 100317) 
• β-glukuranidaz/aril sulfataz (Sigma G0876) 
• Metanol (Merck 113351) 
• Asetik asit (Merck 100056) 
• 1-OHP standardı (Merck 
• Kreatinin standardı (Merck 105206) 
• Pikrik Asit (Applichem A2520) 

 

3.5.1.2.Test İçin Kullanılan Alet ve Malzemeler 

• HPLC cihazı (HP 1001) 
• Çalkalamalı su banyosu (Nüve) 
• Vakum Monifoldu (Phenomenex) 
• Vakum motoru (General Electric) 
• C18 ekstraksiyon kartuşları (Phenomenex) 
• Lichrosorb rp18 (150x4.6mm) HPLC kolonu (BGB) 
• Cam Tüpler 
• Cam Vialler (Agilent) 
• Mikropipetler (Boeco) 
• Mikro pipet uçları (Corning) 
• Spektrofotometre  
• Vorteks (Boeco) 
• Ultrasonik Su Banyosu 
• İdrar kabı (LP Italiana) 
• Derin dondurucu (Beko) 
 
 
 

İdrarla 1-OHP atılımı, Jongeneelen ve arkadaşlarının 

geliştirdiği teknik kullanılarak ölçülmüştür. Alınan idrar örneklerinin analize 
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hazırlanması amacıyla, idrarda konjugat halinde bulunan metabolit, 

enzimatik hidroliz ile serbest hale geçirilip C18 kolonunda katı faz 

ekstraksiyonu uygulanarak hazırlanan numunelerin analizi gradient-HPLC 

yöntemi ile gerçekleştirmiştir. Analiz sırasında floresan detektör 

kullanılmıştır. 1-OHP standart maddesiyle hazırlanan 5, 10, 25, 50, 75, 

100, 150 nM’ lık çözeltiler ile kalibrasyon gerçekleştirilmiştir. Kalibrasyon 

denklemi ile elde edilen 1-OH piren konsantrasyonları ise kreatinine göre 

düzeltilerek saptanmıştır. 

 

3.5.1.3. Numunelerin Hazırlanması 

İdrar örnekleri alındıktan sonra -20°C’de saklanır. Daha 

sonra +4°C’de çözülerek,  10 ml’si süzülerek erlene alınır. 20 ml 0.1 M pH 

5’e ayarlı asetat tamponu ilave edilir. pH kontrol edilerek gerekirse 4N HCl 

ile pH5’e ayarlanır. 12.5µl β-glukuranidaz/aril sulfataz ilave edilip 

karanlıkta 37°C’de çalkalamalı su banyosunda 16 saat bekletilerek 

enzimatik hidroliz gerçekleştirilir. Ekstraksiyon için vakum monifolduna 

yerleştirilmiş C18 kartuşundan önce 5 ml metanol, sonra 10 ml distile su 

geçirilerek kartuş şartlandıktan sonra hidrolize tabi tutulmuş karışım 

geçirilir(10 ml/dk). Daha sonra 10 ml distile su geçirilerek kartuş yıkanır. 

Vakum manifoldu içerisine cam tüpler yerleştirerek 9 ml metanol ilavesi ile 

madde toplanır. Bu elüent azot gazı altında 50°C su banyosunda kuruluğa 

kadar uçurulur.  

 

3.5.1.4. Numunelerin HPLC’ye Uygulanması 

Vorteks üzerinde metanol ilavesi ve utrasonik banyo 

yardımıyla çözülerek HPLC’ ye uygulanır. HPLC uygulaması GATA 

Eczacılık Bilimleri Laboratuarında bulunan HPLC ile gerçekleştirilmiştir. Bu 
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çalışmamızda kolon olarak Lichosorb rp18 (15 cmx4.6mm) kullanılmıştır. 

Kolon sıcaklığı 40°C olarak ayarlanır. Çözücü sistemi olarak; akış hızı 0.8 

ml/dk olan metanol:su 46:54 (5 dk), metanol:su 79:21 (8 dk), son 2 dk 

metanol:su 46:54 kullanılmıştır. Floresan dedektörü emisyonu 388 nm ve 

eksitasyonu 242 nm ayarlanmıştır. Aynı şekilde standart madde ile 

hazırlanmış kalibrasyon çözeltilerinin de ölçümü gerçekleştirilir.  

 

Elde edilen kalibrasyon denklemi ile elde edilen idrardaki 1-

hidroksipiren,  alkali ortamda kreatinin pikrik asit ile renk reaksiyonu 

vermesi ve spektrofotometrik olarak 520nm‘de ölçülmesi esasına dayanan 

kreatinin ölçümüyle düzeltilerek167, µmol/mol kreatinin olarak ifade 

edilmiştir. 

 

3.5.2. Radyoaktivite Ölçümü 

3.5.2.1 Radyoaktivite Ölçümü için Kullanılan Cihaz ve 

Problar 

-Thermo FH 40 G Multi-Purpose Survey Meter 

- Alfa, beta, gama probu (Thermo FZH 732GM) 

-Gama probu (Thermo FZH 512 A)  

-Beta gama probu (Thermo FZH 742 RB) 

 

3.5.2.2 Radyoaktivite Ölçümü Uygulaması 

Radyasyon ölçümleri FH 40 G Multi-Purpose Survey Meter 

cihazı ile gerçekleştirilmiştir. Alemdar ve Çoğulhan’ ın termik santrale en 

yakın ve en uzak yerleşim yerinden, sağlık ocaklarının bulunduğu yerden, 

belediye binaları çevresinden ve merkezinden iki farklı noktadan olmak 

üzere toplam altı farklı noktadan toplam 10 dakika boyunca havadan 
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ölçüm alınmıştır. Benzer şekilde Hartlap ve Karadere’ nin altı farklı 

noktasından ölçüm alınmıştır.  

 

3.5.3.Comet Yöntemi168 

3.5.3.1. Test İçin Kullanılan Kimyasal Maddeler 

• RPMI 1640 Besiyeri (Bio. Ind.01-106-1A) 
• Fetal Calf Serumu (Bio. Ind.04-007-1B) 
• L-glutamin (Bio. Ind.03-020-1C) 
• Fitohemaglutinin (Bio. Ind.12-006-1H) 
• Fosfat Tampon Tabletleri (PBS, Amresco E404)  
• Fitoll Separating Solution 
• Yüksek Kaynama Dereceli Agar (HMA, Amresco X174)  
• Düşük kaynama Dereceli Agar (LMA, Amresco 0815)  
• Sodyum Klorür (Amresco X190) 
• Sodyum Hidroksit (Amresco 0583) 
• Trizma Baz (Amresco 0826) 
• EDTA (Amresco 0105) 
• Dimetilsülfoksit (Amresco 0231) 
• Triton X-100 (Amresco 0694) 
• Etidyum Bromid (Amresco 0492) 
• HCl (Merck 100317) 
• Hidrojen Peroksit (Merck 107209) 

 

3.5.3.2.Test İçin Kullanılan Alet ve Malzemeler 

• Dijital üstten kefeli terazi (Sartorius) 
• Hassas terazi (Shimadzu) 
• pH metre (Sartorius) 
• Santrifüj (Nüve) 
• Soğutmalı mikrosantrifüj (Hettich) 
• Elektroforez tankı (Cleaver) 
• Otomatik mikropipetler (Thermo, Boeco) 
• Çeşitli hacimlerde pipet uçları (Corning) 
• Mikrodalga fırın (White-Westinghouse) 
• Sıcak blok (Thermo) 
• 370C'lik inkübatör (Sanyo)Dijital çalar saat (Superior) 
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• Buzdolabı (Regal, Arçelik) 
• Traşlı lam (Menzel) 
• Lamel (Superior) 
• 15 ml steril santrifüj tüpü (Corning) 
• 1.5 ml ependorf tüpü (Corning) 
• Plastik pastör pipeti (LP Italiana) 
• Cam şale (Superior)  
• Vorteks (Boeco) 
• Kamera ve bilgisayar analiz sistemli, floresan ataçmanlı 
mikroskop (Zeiss) 
 

3.5.3.3. Lamların Hazırlanması 

Rodajlı lamlar,  mikrodalga fırında ısıtılarak (+80oC) sıvı hale 

getirilmiş %1’lik yüksek erime dereceli agar (HMA) içine batırılıp oda 

sıcaklığında bir gün kurumaya bırakılır.   

 

3.5.3.4.Hücrelerin Hazırlanması  

Heparinli, steril ve vakumlu tüplere alınan ve +4°C’de 

saklanan kan numunesinden 1000 µl kan örneği alınarak, 15 ml’lik steril 

santrifüj tüplerine konulur.  

 

Tüplerinin içindeki kan numuneleri üzerine, hücrelerin 

temizlenmesi amacıyla PBS tamponu (deiyonize suda hazırlanmış) 

eklenerek karıştırılır ve 20 dk buzda bekletilir.  Daha sonra tekrar vorteks 

yardımıyla karıştırılır. Tüplere mikropipet yardımıyla dip kısmından Ficoll 

ayırma çözeltisi ilave edilir. 1500 rpm’de +4°C’de, 5 dakika santrifüj edilir. 

Lenfositler, PBS ile ayırma çözeltisi tabakası arasından dikkatlice alınır. 

Hücre süspansiyonunun 200µL’ si 37°C’de bekletilen sıvı haldeki %1’lik 

düşük kaynama dereceli agarozla (LMA),  mikropipet yardımı ile 

karıştırılarak hücre süspansiyonu iki ayrı lama yayılır. Üzerine lamel 

kapatılarak ışık almayacak şekilde buzdolabında donmaya bırakılır.  
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Bu aşamadan sonra izole edilen lenfositlerden, H202 ile 

indüklenecek ve indüklendikten sonra onarıma bırakılacak olan lenfositler 

PBS içine alınır ve 5 dakika buz içerisinde H2O2 ile muamele edilir. 4°C’de 

1500 rpm’de santrifüjlenir, H2O2 bulunan üst faz atılır. Oda sıcaklığında 

bulunan %20 Fetal Calf serumu ilave edilmiş RPMI ile yıkanır, tekrar 

santrifüjlenir, üst faz atılır. İndüklenmiş hücreler 200µL düşük kaynama 

dereceli agarozla karıştırılarak 2 ayrı lama yayılır. Onarıma bırakılacak 

hücreler, %20 fetal calf serumu 2mM L-glutamin ve 2,4 mg/ml 

fitohemaglutinin içeren RPMI–1640 ilave edilerek 37°C’de etüve konur. 20. 

ve 60. dk sonunda etüvden alınarak 4°C’de, 1500 rpm’de santrifüjlenir. 

Hücreler alınarak benzer şekilde lamlara yayılır169,170.  

 

Tüm lamlar agar katılaşıp lama sabitleninceye kadar 

buzdolabında bekletilir. Süre sonunda buzdolabından çıkartılan lamların 

üzerindeki lameller kenarından dikkatlice çekilerek lam saklama kabına 

dizilir. Işık almayan kutu içerisine yerleştirilir.  Lamlar üzerine stok 

çözeltiden hazırlanmış ve 4°C’ de saklanan lysing çözeltisi (2.5 M NaCl, 

100 mM Na2EDTA, 10 mM Tris, 1% Triton-X-100, NaOH ile pH 10.0’ a 

ayarlanmış) tüm lamları kaplayacak şekilde ilave edilir. Elektroforez 

aşamasına kadar buzdolabında bekletilir.  

 

3.5.3.5. Elektroforez ve Boyama 

Lysing çözeltisinde bekleyen lamlar çözeltiden alınır ve 0.3M 

NaOH ve 1mM Na2EDTA içeren elektroforez çözeltisiyle (pH>13)  

doldurulmuş elektroforez tankına yerleştirilir. Lamlar bu çözelti içinde DNA 

çift sarmalının açılması amacıyla 20 dakika bekletilir. Bu işlem sonunda 

elektroforez tankı 25 V’de (1 V/cm, 300 mA) 20 dakika çalıştırılır. Böylece 

sağlanan elektrik akımı sayesinde negatif yüklü DNA sarmal kırıklarının 

anota doğru göç etmesi sağlanır.  
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Süre sonunda elektroforez tankından çıkarılan lamlar, kuru 

bir zemin üzerine alınır. Oluşan kimyasal reaksiyonu sabitleştirmek ve 

fazla tuz ve deterjanı uzaklaştırmak amacıyla lamlar nötralizasyon 

tamponuyla 0.4 M Tris–HCl (pH 7.5) 3 kez 5’er dakika yıkanır. Bu işlem 

sonrasında her preparat üzerine floresan renk vermesi için PBS ile 

seyreltilmiş 65 µl etidyum bromid çözeltisi damlatılarak lamelle kapatılır ve 

iyice boyanması için 10 dakika 4°C’de bekletilir. Başlangıçtan itibaren tüm 

işlemler DNA’da fazladan hasar oluşmasını engellemek için sarı ışık ile 

aydınlatılmış ortamda gerçekleştirilir. 

 

3.5.3.6 Lamların Değerlendirilmesi 

Lamlar boyandıktan sonra her birey için paralel olarak 

hazırlanan iki preparattan rastgele 100 lenfosit seçilerek x20 büyütmeli, 

515-560nm eksitasyon filtreli, 100W cıva lambalı, Zeiss-Axioskop 2 marka 

floresan mikroskopta, bilgisayar destekli Comet Image Analysis (COMET 

III) programı kullanılarak, kuyruk uzunluğu, % kuyruk yoğunluğu ve kuyruk 

momenti değerleri kaydedilmiş, hesaplamalar için % kuyruk yoğunluğu 

değeri kullanılmıştır. 

 

3.5.4. Standart Kromozomal Aberasyon Yöntemi 

3.5.4.1. Test için Kullanılan Kimyasal Maddeler 

• RPMI 1640 Besiyeri (Bio. Ind.01-106-1A) 
• Fetal Calf Serumu (Bio. Ind.04-007-1B) 
• Fitohemaglutinin (Bio. Ind.12-006-1H) 
• L-Glutamin (Bio. Ind.03-020-1C) 
• Kolsemid Çözeltisi (Biochrom KG L6221) 
• Potasyum Klorür (Amresco 0395) 
• Metanol (Merck 106008) 
• Glasiyel Asetik Asit (Merck 100056) 
• Giemsa (Merck 109204) 



 

- 105 - 

 

3.5.4.2. Test için Kullanılan Alet ve Malzemeler 

• 370C'lik inkübatör (Sanyo) 
• Laminar akış kabini (Trans) 
• Santrifüj (Nüve) 
• Vorteks (Boeco) 
• Dijital üstten kefeli terazi (Sartorius) 
• Cam şale (Superior) 
• Traşlı lam (Menzel) 
• Lityum heparinli steril tüpler (Venoject) 
• 15 ml steril santrifüj tüpleri (Corning) 
• Steril enjektörler (Ayset) 
• Cam pastör pipeti (Superior) 
• Plastik pastör pipeti (LP Italiana) 
• Işık mikroskobu (Zeiss) 
• Lam saklama kutusu (LP Italiana) 
• Lam dispenseri (Superior) 

 

 

3.5.4.3.Kromozom Kültürünün Hazırlanması 

Standart kan kültürü prosedürü %20 fetal calf serumu %2 

fitohemaglutinin ve L-glutamin eklenmiş RPMI–1640 kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. Hazırlanan vasat; steril tüplere, her tüpte 4.5 ml olacak 

şekilde bölünmüş ve -200C’de saklanmıştır.  

 

Dondurulmuş vasatlar, çalışmadan önce etüvde 370C'ye 

getirilmiştir. Lityum heparinli tüplere alınan kanlardan 0.5 ml steril enjektör 

yardımıyla besi yerine eklenmiştir. Kültürler 37°C’de 48 saat boyunca 

inkübe edilir. 45. saat sonunda kültüre kolsemid (demekolsin, 10 µg/ml) 

ilave edilerek hücre döngüsü metafaz aşamasında durdurulur.  
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48. saatin sonunda, 10 dakika 1000rpm'de santrifüj edilerek 

üst faz su trompu yardımıyla atılır. Dipte kalan çökelti üzerine 0.075M 

potasyum klorürden 5ml, vorteks üzerinde karıştırılarak eklenir. Tüpler 25 

dakika bekletilir. 1000 rpm'de, 10 dakika santrifüjlenerek üst kısım atılır ve 

-200C’de bekleyen taze hazırlanmış fiksatif çözeltisinden (3 kısım metanol 

/ 1 kısım asetik asit)  vorteks üzerinde damla damla 5ml ilave edililerek 

yıkanır. 10 dakika 1000 rpm'de santrifüjlenerek üst kısmı atılır. Bu işleme 

dipteki pellet iyice beyazlaşana kadar devam edilir. 

 

Fiksasyon neticesinde tüpün dibinde pellet şeklinde kalan 

hücreler cam pastör pipetiyle pipetaj yapılarak karıştırılır. Bu süspansiyon 

+40C’de distile su içinde soğutulmuş lamlar üzerine yaklaşık 30 cm 

yükseklikten damlatılır. Damlanın iyice yayılmasıyla lamlar oda 

sıcaklığında kurumaya bırakılır.  

 

3.5.4.4. Lamların Boyanması ve Değerlendirilmesi 

Boyama için; 5ml Giemsa boyası, distile su ile 100ml'ye 

tamamlanır. Hazırlanan lamlar boyanarak 5dk bekletilir, distile su ile 

yıkanarak oda sıcaklığında kurumaya bırakılır. Boyanmış metafazlar, ışık 

mikroskobunda 100x20'lik objektif altında immersiyon yağıyla incelenir. 

Her birey için 46 kromozomlu 100 iyi kalite metafaz değerlendirilir. 

İncelenen metafazlarda kromatid kırığı, kromozom kırığı, asentrik fragment 

gibi aberasyonlar değerlendirilmeye alınır; ayrıca gapler mikroskobik 

incelemede kaydedilir.   
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3.5.5.İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programında 

yapıldı. Sürekli değişkenlerin dağılımının normale yakın dağılıp 

dağılmadığı Shapiro Wilk testi ile araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli 

değişkenler için ortalama ± standart sapma veya ortanca (minimum - 

maksimum) olarak nominal değişkenler ise olgu sayısı ve (%) olarak 

gösterildi.  

 

Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği 

bağımsız grup sayısı iki olduğunda Student’s t testi ile ikiden fazla grup 

arasındaki farkın önemliliği ise Tek Yönlü Varyans Analizi (One-Way 

ANOVA) ile değerlendirildi. Gruplar arasında ortanca değerler yönünden 

farkın önemliliği bağımsız grup sayısı iki olduğunda Mann Whitney U testi 

ile ikiden fazla grup arasındaki farkın önemliliği ise Kruskal Wallis testi ile 

değerlendirildi. Kruskal Wallis test istatistiği sonucunda anlamlı farkın 

görülmesi halinde çoklu karşılaştırma testi kullanılarak farka neden olan 

grup/(lar) belirlendi. Nominal değişkenler Pearson’un Ki-Kare ile 

değerlendirildi. Sürekli değişkenler arasında anlamlı birlikteliğin olup 

olmadığı Spearman’ın Korelasyon testi ile araştırıldı.  

 

Tek değişkenli istatistiksel analizler sonucunda % Kuyruk 

Yoğunluğu, 20. Dk Onarım Kapasitesi, 60. Dk Onarım Kapasitesi, H2O2’ ye 

Duyarlılık ve %aberasyon üzerinde istatistiksel olarak anlamlı etkiye sahip 

olan faktörler ile klinik önemliliğe sahip olan faktörlerin birlikte etkileri % 

Kuyruk Yoğunluğu ve H2O2’ ye Duyarlılık için çoklu doğrusal regresyon 

analizi ile 20. Dk Onarım Kapasitesi, 60. Dk Onarım Kapasitesi için çoklu 

adımsal doğrusal regresyon analizi ile aberasyon içinse çoklu lojistik 

regresyon analizi ile değerlendirildi. % Kuyruk Yoğunluğu, 20. Dk Onarım 
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Kapasitesi, 60. Dk Onarım Kapasitesi, H2O2 ölçümleri normal dağılmadığı 

için doğrusal regresyon analizinde logaritmik dönüşüm yapıldı. p<0.05 için 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 Afşin-Elbistan termik santrali çevresinde yaşayan ve maruz 

grubu oluşturan bireylerden ve kontrol grubunu oluşturan bireylerden elde 

edilen idrarda 1-Hidroksipiren (1-OHP) ölçüm sonuçları, comet testi, comet 

testi ile saptanmış %onarım kapasitesi, ve H2O2’ ye duyarlılık verileri ile 

kromozamal aberasyon bulguları bu bölümde sunulmaktadır. 

 

 

                     4.1. İdrarda1-OHP Ölçümü Bulgularının Değerlendirilmesi 

HPLC metodu kullanılarak yapılan ölçümlerde, 1-OHP 

standart maddesiyle hazırlanan 5, 10, 25, 50, 75, 100, 150 nM’ lık 

çözeltilerin ölçümleriyle elde edilen kalibrasyon eğrisi Grafik 7' de 

sunulmaktadır.  

 

Grafik 7: 1-OHP için kalibrasyon denklemi 

 

Çalışmamızda ekstraksiyon verimliliği %96-99, 1-OHP için 

tayin limiti ise 0,5 nM olarak saptanmıştır.  
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�ekil 3: 1-OHP ölçümüne ilişkin kromatogram örneği.  

Çalışmamızda elde edilen 1-OHP ölçüm sonuçları 

demografik bilgilerle karşılaştırmalı olarak Tablo 3 ve Tablo 4’ te 

sunulmuştur.  

 

Tablo 3: Maruz grubun 1-OHP ölçüm sonuçları  

 
Ad Soyad Yaş Cinsiyet VKİ YaşadığıYer 

Maruziyet 

Süresi (yıl) 

µmol/mol 
kreatinin  

1 L. H. 45 K 31,23 Ç 24 0,38 

2 S. S. 48 K 34,67 Ç 24 0,28 

3 D.S. 50 K 33,31 Ç 24 0,25 

4 H. K. 40 K 28,89 Ç 24 0,41 

5 N. A. 44 K 34,70 Ç 24 0,41 

6 S. Ç. 28 K 33,98 Ç 24 0,50 

7 Y.Y. 42 E 27,10 Ç 24 0,25 

8 Y.C. 34 E 24,64 Ç 24 0,30 

9 Ö.Ö. 30 E 25,32 Ç 24 0,35 

10 B.K. 29 E 22,96 Ç 24 0,48 
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11 G.S. 34 K 28,58 Ç 17 0,33 

12 İ.A. 35 K 23,44 Ç 20 0,32 

13 K.S. 27 K 24,22 Ç 8 0,33 

14 E.A. 25 K 25,40 Ç 9 0,50 

15 R.Ö. 36 E 24,46 Ç 24 0,28 

16 A.A. 43 E 27,42 Ç 24 0,52 

17 D.Ç. 40 E 24,49 Ç 24 0,28 

18 C.Z. 40 E 27,76 Ç 24 0,46 

19 C.A. 37 E 24,45 Ç 24 0,52 

20 C.K. 21 K 21,23 Ç 7 0,44 

21 S.Z. 30 K 25,00 Ç 13 0,27 

22 E.Y. 48 K 25,40 Ç 20 0,42 

23 W.Y. 33 E 30,08 Ç 9 0,30 

24 S.C. 24 K 21,23 Ç 15 0,36 

25 H.E. 43 K 24,98 Ç 24 0,69 

26 F.B. 29 K 23,44 Ç 24 0,30 

27 S. Y. 21 K 25,16 Ç 21 0,43 

28 İ.K. 41 E 23,15 A 24 0,40 

29 H.E. 41 E 25,47 A 24 0,42 

30 E.Y. 30 E 26,20 A 24 0,42 

31 S.E. 36 K 25,96 A 24 0,49 

32 C.U. 48 E 27,56 A 24 0,27 

33 H.A. 35 K 24,78 A 24 0,63 

34 A.A. 36 K 29,14 A 24 0,42 

35 S.M. 45 K 28,52 A 24 0,43 

36 Ö.E. 33 K 24,44 A 24 0,35 

37 F.E. 45 K 23,51 A 24 0,40 

38 G.A. 42 K 24,84 A 13 0,63 

39 A.A. 35 K 25,71 A 8 0,70 



 

- 112 - 

 

40 F.P. 40 K 25,78 A 10 0,75 

41 S.B. 35 K 24,84 A 24 0,34 

42 S.M. 37 K 24,34 A 15 0,63 

43 M.M. 37 K 28,00 A 12 0,85 

44 N.G. 38 K 25,47 A 24 0,42 

45 H.G.K. 44 K 23,63 A 24 0,81 

46 C.B. 34 E 25,61 A 24 0,35 

47 T.K. 23 K 25,00 A 15 0,37 

48 H.E. 44 K 28,65 A 23 0,36 

49 G.E. 39 K 25,00 A 24 0,31 

50 S.I. 25 K 21,30 A 24 0,47 

51 F.E. 38 K 23,83 A 24 0,43 

52 H.E. 27 K 21,97 A 24 0,50 

53 H.A. 50 E 25,35 A 11 0,28 

54 F.G. 39 K 25,39 A 20 0,23 

55 A.M. 24 K 26,56 A 6 0,44 

56 S.G. 37 K 26,49 A 24 0,36 

57 Ü.K. 21 K 21,67 A 21 0,23 

58 B.K. 24 E 26,06 A 24 0,35 

59 C.K. 24 E 26,78 A 24 0,35 

60 H.Y. 49 K 23,50 Ç 24 0,34 

61 N.Ö. 29 K 27,64 A 10 0,34 

62 E.D. 37 K 25,91 Ç 24 0,45 

63 A.D. 18 E 23,67 Ç 18 0,32 

64 Ö.P. 33 E 26,57 Ç 24 0,22 

65 A.K. 35 K 30,49 A 24 0,37 

66 N.B. 30 K 25,39 A 15 0,40 

67 S.B. 36 K 27,89 A 24 0,34 

68 A.A. 35 E 28,70 A 24 0,43 
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69 Ö.Ö. 28 K 27,92 Ç 8 0,45 

70 F.Ö. 28 K 19,53 Ç 10 0,26 

71 Ö.Z. 41 E 22,84 Ç 20 0,43 

72 M.Z. 31 K 26,56 Ç 14 0,49 

73 Z.K. 39 K 26,56 Ç 25 0,31 

74 N.A. 21 E 21,55 Ç 21 0,40 

75 Ö.P. 34 E 29,34 Ç 25 0,32 

76 M.Z. 28 E 32,41 Ç 10 0,53 

77 İ.A. 40 K 27,34 Ç 20 0,56 

78 H.B. 35 K 33,59 Ç 25 0,41 

79 H.G. 43 K 29,30 Ç 25 0,35 

80 S.K. 31 K 27,24 Ç 25 0,45 

81 G.S. 39 K 28,91 Ç 25 0,50 

82 S.C. 39 K 33,56 Ç 25 0,38 

83 N.S. 39 K 24,22 Ç 25 0,42 

84 H.Y. 50 K 23,83 Ç 25 0,43 

85 M.C. 19 E 21,91 Ç 19 0,36 

86 H.A. 19 E 15,92 Ç 19 0,75 

87 Ö.K. 18 K 18,78 A 18 0,35 

88 H.D. 37 K 24,03 A 25 0,48 

89 Z.E. 48 K 29,03 A 25 0,62 

90 S.Z. 30 K 25,39 A 4 0,49 

91 F.U. 19 K 25,39 A 19 0,36 

92 Y.E. 28 K 25,22 A 25 0,53 

93 N.G. 38 K 22,66 A 25 0,46 

94 M.U. 41 K 39,56 A 25 0,42 

95 E.G. 46 K 27,34 A 25 0,54 

96 N.U. 33 K 27,18 A 25 0,53 

97 M.G. 24 K 24,77 A 24 0,25 
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Tablo 4: Kontrol grubunun 1-OHP ölçüm sonuçları  

 Ad Soyad Yaş Cinsiyet VKİ µmol/mol kreatinin 

1 M.F 29 E 20,20 0,22 

2 H.A 30 E 21,15 0,28 

3 M.T 19 E 25,25 0,23 

4 K.K 24 E 22,50 0,17 

5 W.F 22 E 27,34 0,22 

6 M.K 25 E 19,59 0,25 

7 E.E 19 E 21,60 0,15 

8 H.E 44 E 22,04 0,22 

9 M.K 43 E 28,69 0,29 

10 M.B 28 E 27,76 0,35 

11 D.A 45 E 22,86 0,26 

12 M.T 19 E 22,86 0,22 

13 S.G 26 E 21,51 0,36 

14 H.İ 18 E 23,88 0,19 

15 M.Y 41 E 25,46 0,23 

16 Ö.O 23 K 25,86 0,31 

17 E.U 18 E 23,12 0,33 

18 F.E 40 E 26,57 0,33 

19 Y.K 31 E 32,27 0,22 

20 M.W 50 E 24,22 0,27 

21 A.N 41 E 22,86 0,36 

22 D.A 45 K 25,95 0,25 

23 M.A 40 E 23,67 0,27 

24 H.E 31 E 29,32 0,20 
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25 A.I 21 E 22,20 0,20 

26 M.F 21 E 25,25 0,22 

27 H.A 27 E 23,81 0,24 

28 Y.B 28 E 26,57 0,19 

29 M.T 34 E 24,38 0,26 

30 Y.T 35 E 26,12 0,17 

31 S.G 38 E 23,39 0,33 

32 O.A 45 E 23,15 0,19 

33 Y.A 40 E 26,20 0,21 

34 A.K 37 E 27,43 0,24 

35 K.K 43 E 28,33 0,16 

36 F.K 30 K 24,01 0,23 

37 M.B 26 K 19,05 0,33 

38 F.Ç 28 K 30,84 0,22 

39 A.A 20 K 18,65 0,27 

40 M.W 28 K 21,87 0,24 

41 G.K 30 K 29,14 0,43 

42 S.A 31 K 27,18 0,20 

43 E.H 44 K 29,38 0,30 

44 H.A 45 E 22,86 0,22 

45 E.İ 37 K 30,00 0,19 

46 H.A 44 K 26,94 0,18 

47 F.Y 45 K 34,89 0,36 

48 A.F 50 E 27,76 0,50 

49 S.E 40 K 26,56 0,22 

50 F.K 20 K 20,20 0,37 

51 N.A 50 K 33,33 0,19 
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52 F.G 34 K 23,51 0,34 

53 N.A 38 K 23,88 0,29 

54 A.N 50 K 29,75 0,26 

55 M.A 36 K 25,39 0,25 

56 F.K 28 K 29,78 0,32 

57 H.A 19 K 24,30 0,26 

58 M.K 19 K 22,58 0,23 

59 M.K 28 K 30,00 0,15 

60 N.K 36 K 26,57 0,39 

61 N.K 32 K 31,22 0,33 

62 H.Y 39 K 29,38 0,27 

63 H.Y 19 K 19,03 0,26 

64 A.A 43 K 20,00 0,24 

65 A.A 37 K 23,44 0,21 

66 V.Ç 50 E 25,39 0,33 

67 N.T 24 K 19,47 0,23 

68 Z.B 44 K 24,44 0,33 

69 Z.B 31 K 23,44 0,19 

70 H.B 25 K 29,30 0,26 

71 F.K 37 K 25,39 0,21 

72 A.Ç 31 K 25,39 0,19 

73 A.Y 44 K 21,48 0,21 

74 D.K 47 K 29,75 0,37 

75 A.K 37 K 23,88 0,28 

76 E.B 40 K 21,26 0,22 

77 H.Ç 38 K 28,65 0,28 

78 A.U 31 K 24,98 0,22 
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79 E.Y 31 K 28,65 0,22 

80 Y.Ç 26 K 27,34 0,16 

81 H.Ç 29 K 21,48 0,24 

82 A.B 45 K 22,22 0,21 

83 M.N 48 K 29,75 0,13 

84 Ç.Z 46 K 34,89 0,21 

85 N.O 47 K 29,75 0,24 

86 G.Ö 42 K 28,33 0,13 

87 T.A 39 K 29,38 0,22 

88 A.K 21 K 20,2 0,18 

89 S.G 49 K 29,75 0,33 

90 M.N 22 K 22,2 0,31 

91 O.Ö 49 K 29,75 0,33 

92 M.D 42 K 27,5 0,28 

93 A.D 48 K 23,15 0,33 

94 D.K 44 K 24,44 0,27 

95 S.K 39 K 21,26 0,17 

96 Z.Y 46 K 22,86 0,27 

 

Maruz grupta ve kontrol grubundaki bireylerin 1-OHP 

ölçümleri değerlendirildiğinde; maruz grubun idrarda saptanan1-OHP 

ortalamasının kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

sonucuna ulaşılmıştır.(p<0.001, Mann-Whitney U)  
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Grafik 8: Maruz grupta ve kontrol grubunda 1-OHP ortalamalarının 
(µmol/mol kreatinin) karşılaştırılması. (p<0.001) 

 

 

Grafik 9: Alemdar ve Çoğulhan beldelerinin 1-OHP ortalamalarının 
(µmol/mol kreatinin) karşılaştırılması.(p>0.05) 

 

 

Grafik 10: Maruz grupta bulunan kadın ve erkeklerinin 1-OHP (µmol/mol 
kreatinin) ortalamalarının karşılaştırılması. (p>0.05) 
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4.2. Maruz Grubun Bulgularının Genel Değerlendirmesi 

Çoğulhan ve Alemdar kasabalarından alınan numunelerinde 

yapılan; Bazal comet hasarı, H2O2 indükleme sonucunda elde edilen 

hasar, 20 dakika onarım sonrasındaki hasar, 60 dakika onarım 

sonrasındaki hasar, bu değerlerden yola çıkarak hesaplanan 20. 

dakikadaki % onarım kapasitesi, 60. dakikadaki % onarım kapasitesi ve 

H2O2 indükleme sonucunda elde edilen değerden bazal hasarın 

çıkarılması ile elde edilen H2O2 duyarlılık değerleri, demografik bulgularla 

karşılaştırılmalı olarak Tablo 5’ de sunulmuştur. 
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4.3. Kontrol Grubu Bulgularının Genel Değerlendirmesi 

Kontrol grubunu oluşturan bireylerden alınan kan 

numunelerinde gerçekleştirilen, bazal comet hasarı, H2O2 indükleme 

sonucunda elde edilen hasar, 20 dakika onarım sonrasındaki hasar, 60 

dakika onarım sonrasındaki hasar, bu değerlerden yola çıkarak 

hesaplanan 20. dakikadaki % onarım kapasitesi, 60. dakikadaki % onarım 

kapasitesi ve H2O2 indükleme sonucunda elde edilen değerden bazal 

hasarın çıkarılması ile elde edilen H2O2 duyarlılık değerleri, demografik 

bulgularla karşılaştırılmalı olarak Tablo 6’ de sunulmuştur.
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4.4. Maruz Grup ve Kontrol Grubu Bulgularının  
Karşılaştırması 

 

4.4.1. Comet Testinde Kuyruk Yoğunluğu ve Onarım 
Kapasitesi Değerlendirmesi 

Çalışmada genotoksik hasarının göstergesi olarak seçilen 

parametrelerden biri olan % kuyruk yoğunluğu ortalamaları(ss), çalışma 

grubunda 8,79(1,88) ; kontrol grubunda ise 7,12(1,88) olarak 

hesaplanmıştır. Maruz grup ve kontrol grubu Kruskal-Wallis testi ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlılık saptanmıştır (p<0.001) 

(Grafik 11).  

 

 

Grafik 11: Maruz ve kontrol grupları % kuyruk yoğunluğu 
ortalamalarının(ss) karşılaştırılması(p<0.001) 

 

Alemdar ve Çoğulhan kasabaları için değerlendirildiğinde 

Alemdar’ da elde edilen hasar, Çoğulhan’ a göre fazla olmasına rağmen 

istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p >0.05)(Grafik 12). 
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Grafik 12: Alemdar ve Çoğulhan Kasabalarının Kuyruk yoğunluğu 
ortalamalarının karşılaştırılması. 

 

Çalışma grubunda H2O2 ile indüklendiğinde maruz grubun 

kuyruk yoğunluğu(ss) (22,25(4,25)); kontrol grubunun kuyruk 

yoğunluğuna(ss)  (19,60(4,25) göre yüksek bulunmuştur. 20. ve 60. dk 

onarım kapasiteleri değerlendirildiğinde sırasıyla maruz grubun kuyruk 

yoğunluğu(ss) (17,81(3,91); 14,75(3,64)), kontrol grubunun kuyruk 

yoğunluğuna göre(ss) (14,57(3,91); 11,82(3,64)) yüksek bulunmuştur. 

Maruz grubun H2O2 duyarlılığı (13,46(4,36)), kontrol grubuna göre  

(12,48(4,26)) yüksek bulunmasına rağmen istatistiksel fark 

saptanmamıştır(p >0.05) (Tablo 7). 

 

% Kuyruk yoğunluğu değerleri Alemdar ve Çoğulhan 

kasabaları için değerlendirildiğinde Alemdar’ da hasar Çoğulhan’ a göre 

fazla olmasına rağmen istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p >0.05) 

(Grafik 12). 
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Tablo 7: Maruz grup ve kontrol grubu %kuyruk yoğunluğu ve DNA onarım 

kapasitesi verileri 

 Maruz Kontrol 

 Kuyruk Yoğunluğu(SS) % Onarım 
Kapasitesi 

% 

Kuyruk Yoğunluğu(SS)  

% 

Onarım 
Kapasitesi 

% 

ortalama min-mak. ortalama min-mak 

Bazal Hasar 8,79(1,88) 5,05-8,23  7,12(1,88) 3,09-13,11  

0 dk (H2O2) 22,25(4,25) 12,98-39,36  19,60(4,25) 11,74-31,79  

20. dk 17,81(3,91) 9,57-34,84 34,15 14,57(3,91) 8,22-27,31 41,59 

60.dk 14,75(3,64) 6,12-30,33 56,75 11,82(3,64) 6,18-24,13 64,19 

H2O2  

(Bazal Hasar 
Çıkarılmış) 

 

13,46(4,36) 

  

12,48(4,26) 

 

 

 

Maruz grupta saptanan 0, 20 ve 60. Dakikalardaki % KY 

yoğunluğu kontrol grubuna göre yüksek bulunmuş(Grafik 13), bu 

değerlerden hareketle hesaplanan DNA onarım kapasiteleri 

değerlendirildiğinde maruz grubun 20. ve 60. dakikadaki onarım 

kapasitelerinin kontrol grubuna göre daha düşük olduğu gözlenmiştir 

(p=0,04,p=0,09) (Grafik 14). 

 

Grafik 13: Kontrol grubu ve maruz grupta onarımın 0, 20 ve 60 
dakikalarındaki % kuyruk yoğunluğu. 
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Grafik 14: Maruz grup 
onarım kapasitesi

 

Alemdar ve Çoğulhan
dakikalardaki % 
fark bulunmamıştır(Grafik 15).

Grafik 15: Alemdar 
kapasitesi karşılaştırılması

 

Tablo 8: Kruskal Wallis 

 

%KY 

20.dk OK 

60.dk OK 

 

0
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40

60

80

0

20

40

60

Maruz grup ve kontrol gruplarında 20 ve 60. dakikalardaki % 
apasitesi 

Alemdar ve Çoğulhan’dan alınan örnekler
akikalardaki % onarım kapasiteleri açısından karşılaştırıldığ
fark bulunmamıştır(Grafik 15).  

Alemdar ve Çoğulhan 20. ve 60. dakikalardaki % 
arşılaştırılması 

Kruskal Wallis çoklu karşılaştırma sonuçları 

Alemdar-Kontrol Çoğulhan

<0.001 

0,012 

0,022 

20' 60'

20' % Onarım 

Kapasitesi

60' % Onarım 

Kapasitesi
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gruplarında 20 ve 60. dakikalardaki % 

’dan alınan örnekler 20. ve 60. 
leri açısından karşılaştırıldığında anlamlı 

 

akikalardaki % onarım 

Çoğulhan-Kontrol 

<0.001 

0,015 

0,028 

Maruz

Kontrol

Alemdar

Çoğulhan



 

4.4.2.

Değerlendirmesi

Çalışma ve kontrol gruplarında DNA hasarının 

biyogöstergesi olarak seçilmiş olan % kuyruk yoğunluğu ortalamalarının 

çalışmaya katılan kadın ve erkekl

kontrol grubunda sırası ile kadınlarda (

göre (7,87(1,59); 6,99(1,71)); yüksek 

regresyon sonuçlarına göre cinsiyetin 

bulunmamaktadır (Grafik 

 

Grafik 16:Maruz grubun ve k
cinsiyetler açısından karşılaştırılması

 

 

4.4.3. Kuy

Çalışma grubunda kuyruk yoğunluğu yaş 

değerlendirildiğinde; yaşın artması ile birlikte DNA hasarının bir göste

olan kuyruk yoğunlu

grubu için aynı değerlendirme yapıldığında da yaş ile % kuyruk 

yoğunluğunun arttığı gözlemlenme
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4.4.2.Kuyruk Yoğunluklarının Cinsiyete Göre 

eğerlendirmesi 

Çalışma ve kontrol gruplarında DNA hasarının 

biyogöstergesi olarak seçilmiş olan % kuyruk yoğunluğu ortalamalarının 

çalışmaya katılan kadın ve erkekler için dağılımı incelendiğinde

da sırası ile kadınlarda (9,15(2,85); 7,20(1,98)) erkeklere 

göre (7,87(1,59); 6,99(1,71)); yüksek olduğu görülmesine rağmen çoklu 

regresyon sonuçlarına göre cinsiyetin % kuyruk yoğunluğu 

bulunmamaktadır (Grafik 16). 

 

Maruz grubun ve kontrol grubunun %kuyruk 
cinsiyetler açısından karşılaştırılması 

4.4.3. Kuyruk Yoğunluklarının Yaşa Göre Değerlendirmesi

Çalışma grubunda kuyruk yoğunluğu yaş 

değerlendirildiğinde; yaşın artması ile birlikte DNA hasarının bir göste

olan kuyruk yoğunluğunun da arttığı izlenmektedir(Grafik 

grubu için aynı değerlendirme yapıldığında da yaş ile % kuyruk 

yoğunluğunun arttığı gözlemlenmektedir(Grafik 18). 
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uk Yoğunluklarının Cinsiyete Göre 

Çalışma ve kontrol gruplarında DNA hasarının 

biyogöstergesi olarak seçilmiş olan % kuyruk yoğunluğu ortalamalarının 

er için dağılımı incelendiğinde çalışma ve 

9,15(2,85); 7,20(1,98)) erkeklere 

olduğu görülmesine rağmen çoklu 

% kuyruk yoğunluğu üzerine etkisi 

uyruk yoğunluğunun 

Göre Değerlendirmesi 

Çalışma grubunda kuyruk yoğunluğu yaş ile birlikte 

değerlendirildiğinde; yaşın artması ile birlikte DNA hasarının bir göstergesi 

Grafik 17). Kontrol 

grubu için aynı değerlendirme yapıldığında da yaş ile % kuyruk 

Kadın Erkek 

9,15(2,85) 7,87(1,59) 

7,20(1,98) 6,99(1,71) 
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Grafik 17:Maruz grupta yaş ve % kuyruk yoğunluğu arasındaki ilişkinin 
incelenmesi 

 

 

Grafik 18:Kontrol grubunda yaş ve % kuyruk yoğunluğu arasındaki 
ilişkinin incelenmesi 

 

Çoklu regresyon analizi ile bu değerlerin yaş ve maruziyet 

bölgesinde yaşama ile birlikte değiştiğini göstermektedir.(p=0,001, 

p=0,002) 
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4.4.4. Onarım Kapasitesi ile Cinsiyet Arasındaki İlişkinin 

Değerlendirilmesi 

Maruz grup ve kontrol grubunun onarım kapasitelerinin 

cinsiyetlere göre değerlendirilmesi Tablo 9’ da sunulmuştur.   Çoklu 

regresyon analizlerinde cinsiyet ile 20 ve 60. Dakikalardaki onarım 

kapasiteleri arasında ilişki bulunmamıştır (p>0.05)(Tablo 9).  

Tablo 9: Maruz grup ve kontrol grubunda onarım kapasitelerinin cinsiyetler 

açısından karşılaştırılması 

 20' % Onarım 
Kapasitesi 

Kadın 

20' % Onarım 
Kapasitesi  

Erkek 

60' % Onarım 
Kapasitesi  

 Kadın 

60' % Onarım 
Kapasitesi 

Erkek 

Maruz 33,64 35,70 55,09 61,14 

Kontrol 42,39 40,27 63,89 64,71 

 

 

4.4.5 Yaşın Onarım Kapasitesine Etkisi 

Maruz grup ve kontrol grubundaki bireylerin yaşları baz 

alınarak yapılan onarım kapasitesi değerlendirmesinde; yaş ile onarım 

kapasitelerinin bir miktar azaldığı gözlenmekle birlikte, aralarında 

korelasyon bulunmamaktadır(p>0.05(Grafik 19, 20).  

 

Grafik 19: Maruz grupta yaşın onarım kapasitesine etkisi 
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Grafik 20: Kontrol grubunda yaşın onarım kapasitesine etkisi 

 

 

4.4.6. Maruz Grubun  ve Kontrol Grubunun H2O2 Duyarlılığı  

Değerlendirmesi 

Maruz gruptaki ve kontrol grubundaki bireylerin H2O2 

duyarlılığı değerlendirildiğinde; istatistiki olarak anlamlı olmamakla birlikte 

maruz grubun duyarlılığının kontrol grubuna göre yüksek olduğu 

görülmektedir (p>0.05). Çoklu doğrusal regresyon analizinde ise H2O2 

duyarlılığının aday risk faktörlerinden etkilenmediği görülmüştür (Grafik 

21). 

 

Grafik 21: Maruz grubun ve kontrol grubunun H2O2  duyarlılığı. 
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Maruz gruptaki bireyler bölgede doğup büyüme ve bölgeye 

sonradan yerleşme şeklinde değerlendirildiğinde, bölgeye sonradan gelip 

yerleşen bireylerin maruziyet süreleri ortalama 13 yıl, doğma büyüme 

bölgede yaşayanların ise 23 yıl olarak hesaplanmıştır. Bölgeye sonradan 

gelip yerleşen bireylerin % kuyruk yoğunlukları doğma büyüme bölgede 

yaşayanlara göre yüksek olmasına rağmen fark anlamlı değildir. Bölgeye 

dışarıdan gelen bireylerin 20 ve 60. Dakikalardaki onarım kapasiteleri ise 

doğma büyüme bölgede yaşayanlara göre yüksek bulunmakla birlikte fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (Tablo 10).  

 

Tablo 10: Maruz grubun oluşturan bireylerin bölgede bulunma özelliklerine 
göre değerlendirilmesi. 

 

 

Bölgeye Sonradan 
Gelen 

Doğma Büyüme 
Bölgede Yaşayan 

İstatistiksel 
Değerlendirme 

Sayı 27 70  

Yaş 33 35,5  

Ortalama 
maruziyet 

13 23,7  

%KY 9,18 8,65 p>0,05 

20.dk OK 36,56 33,22 p>0,05 

60.dk OK 58,61 56,04 p>0,05 
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4.5. Çalışma ve Kontrol Gruplarında Kromozon  

       Aberasyonu Bulgularının Değerlendirilmesi 

Tablo 11: Maruz grupta kromozom aberasyonu bulguları. 

 

Kültür: 48 saat, Değerlendirilen Hücre sayısı: 100 

 
Yapısal kromozom aberasyonları 

 
 
 

Gözlemlenen 
Gap 
Sayısı  Yaş Cins 

Kromatid 
Kırığı 

Kromozom 
kırığı 

Asentrik 
Fragment 

Toplam 
aberasyon 

% 
1 45 K 1 0 0 0 0 

2 48 K 0 0 0 0 0 

3 50 K 0 0 1 1 1 

4 40 K 2 0 0 1 1 

5 44 K 0 0 0 1 1 

6 28 K 0 0 0 0 0 

7 42 E 0 0 1 4 4 

8 34 E 1 0 0 1 1 

9 30 E 1 0 0 1 1 

10 29 E 1 0 0 0 0 

11 34 K 2 0 0 1 1 

12 35 K 0 0 0 0 0 

13 27 K 0 0 0 0 0 

14 25 K 0 0 0 0 0 

15 36 E 0 0 0 0 0 

16 43 E 1 0 0 0 0 

17 40 E 0 0 0 0 0 

18 40 E 0 0 0 1 1 

19 37 E 0 0 0 0 0 

20 21 K 2 1 2 2 2 

21 30 K 1 0 0 2 2 
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22 48 K 0 0 0 0 0 

23 33 E 1 0 0 0 0 

24 24 K 0 0 0 0 0 

25 43 K 1 0 0 0 0 

26 29 K 0 0 0 0 0 

27 21 K 0 0 0 0 0 

28 41 E 1 0 1 0 0 

29 41 E 1 0 0 0 0 

30 30 E 0 0 0 0 0 

31 36 K 0 0 0 0 0 

32 48 E 0 1 1 0 0 

33 35 K 0 0 0 2 2 

34 36 K 0 0 1 2 2 

35 45 K 0 0 0 0 0 

36 33 K 0 0 0 0 0 

37 45 K 0 0 0 2 2 

38 42 K 1 0 2 0 0 

39 35 K 0 0 1 2 2 

40 40 K 0 0 0 0 0 

41 35 K 0 0 0 0 0 

42 37 K 0 0 0 0 0 

43 37 K 1 0 1 2 2 

44 38 K 0 0 1 0 0 

45 44 K 1 0 0 0 0 

46 34 E 0 0 0 0 0 

47 23 K 0 0 1 1 1 

48 44 K 2 0 1 0 0 

49 39 K 0 0 0 0 0 

50 25 K 1 0 0 2 2 
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51 38 K 0 0 1 0 0 

52 27 K 0 1 0 0 0 

53 50 E 0 0 0 0 0 

54 39 K 1 0 0 2 2 

55 24 K 0 0 0 0 0 

56 37 K 0 1 0 1 1 

57 21 K 1 0 0 3 3 

58 24 E 1 0 0 0 0 

59 24 E 0 0 0 0 0 

60 49 K 0 0 0 0 0 

61 29 K 1 0 0 1 1 

62 37 K 2 0 1 2 2 

63 18 E 0 0 0 1 1 

64 33 E 0 0 0 0 0 

65 35 K 1 0 0 0 0 

66 30 K 1 0 1 1 1 

67 36 K 0 0 0 0 0 

68 35 E 1 0 0 1 1 

69 28 K 0 0 0 0 0 

70 28 K 0 0 0 0 0 

71 41 E 0 0 0 2 2 

72 31 K 0 0 0 0 0 

73 39 K 2 0 0 0 0 

74 21 E 0 0 0 0 0 

75 34 E 0 1 0 0 0 

76 28 E 1 0 0 1 1 

77 40 K 0 0 0 1 1 

78 35 K 0 0 0 0 0 

79 43 K 0 1 2 1 1 
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80 31 K 1 0 0 0 0 

81 39 K 0 0 0 0 0 

82 39 K 0 1 0 0 0 

83 39 K 1 0 0 0 0 

84 50 K 0 0 0 0 0 

85 19 E 0 0 0 0 0 

86 19 E 0 0 0 2 2 

87 18 K 0 0 0 0 0 

88 37 K 0 1 0 0 0 

89 48 K 1 0 1 1 1 

90 30 K 0 0 0 0 0 

91 19 K 0 0 0 0 0 

92 28 K 0 0 0 0 0 

93 38 K 1 1 0 1 1 

94 41 K 0 0 0 2 2 

95 46 K 0 0 0 0 0 

96 33 K 0 0 0 0 0 

97 24 K 1 0 1 2 2 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 146

Tablo 12: Kontrol grubunda kromozom aberasyonu bulguları 

 

Kültür: 48 saat, Değerlendirilen Hücre sayısı: 100 

 
Yapısal kromozom aberasyonları 

 
 
 

Gözlemlenen 
Gap 
Sayısı 

 Yaş Cins 
Kromatid 
Kırığı 

Kromozom 
kırığı 

Asentrik 
Fragment 

Toplam 
aberasyon 

% 
1 29 E 0 0 0 0 0 

2 30 E 0 0 0 0 2 

3 19 E 0 0 0 0 0 

4 24 E 0 0 0 0 1 

5 22 E 0 0 0 0 0 

6 25 E 0 0 0 0 0 

7 19 E 0 1 0 1 0 

8 44 E 1 0 0 1 0 

9 43 E 0 0 0 0 0 

10 28 E 0 0 0 0 0 

11 45 E 0 1 1 2 0 

12 19 E 0 0 0 0 0 

13 26 E 1 1 0 2 0 

14 18 E 0 0 0 0 0 

15 41 E 0 0 0 0 0 

16 23 K 0 0 0 0 3 

17 18 E 1 0 0 1 2 

18 40 E 0 0 1 1 0 

19 31 E 0 0 0 0 0 

20 50 E 0 0 0 0 0 

21 41 E 0 0 0 0 0 

22 45 K 1 0 0 1 0 
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23 40 E 0 1 1 2 0 

24 31 E 1 0 0 1 0 

25 21 E 1 0 0 1 0 

26 21 E 0 0 0 0 0 

27 27 E 1 0 0 1 1 

28 28 E 0 0 0 0 2 

29 34 E 0 0 0 0 0 

30 35 E 0 1 0 1 1 

31 38 E 0 0 0 0 0 

32 45 E 0 0 0 0 2 

33 40 E 0 0 0 0 4 

34 37 E 0 0 0 0 0 

35 43 E 0 0 0 0 0 

36 30 K 0 0 0 0 0 

37 26 K 0 0 1 1 0 

38 28 K 0 0 0 0 1 

39 20 K 0 0 0 0 1 

40 28 K 1 0 0 1 0 

41 30 K 2 0 0 2 0 

42 31 K 0 0 0 0 0 

43 44 K 0 0 0 0 0 

44 45 E 0 0 1 1 0 

45 37 K 1 0 1 2 1 

46 44 K 0 0 0 0 0 

47 45 K 1 0 0 1 2 

48 50 E 2 1 0 3 0 

49 40 K 0 0 0 0 2 



 

 148

50 20 K 0 0 0 0 0 

51 50 K 0 0 2 2 2 

52 34 K 0 0 0 0 1 

53 38 K 0 0 0 0 0 

54 50 K 0 1 0 1 3 

55 36 K 1 0 0 1 1 

56 28 K 0 0 0 0 0 

57 19 K 0 0 0 0 0 

58 19 K 1 0 0 1 0 

59 28 K 0 0 0 0 0 

60 36 K 0 0 0 0 0 

61 32 K 0 0 0 0 0 

62 39 K 0 0 1 1 0 

63 19 K 0 0 0 0 1 

64 43 K 0 0 0 0 0 

65 37 K 0 0 0 0 0 

66 50 E 1 0 0 1 0 

67 24 K 0 0 0 0 0 

68 44 K 0 0 0 0 1 

69 31 K 0 1 0 0 1 

70 25 K 0 0 0 0 0 

71 37 K 0 0 0 0 2 

72 31 K 0 0 0 0 1 

73 44 K 1 0 0 1 0 

74 47 K 2 0 0 2 0 

75 37 K 0 0 0 0 0 

76 40 K 1 0 0 1 0 
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77 38 K 0 0 0 0 0 

78 31 K 0 0 0 0 0 

79 31 K 1 0 0 1 0 

80 26 K 0 0 0 0 2 

81 29 K 0 0 0 0 0 

82 45 K 0 0 0 0 1 

83 48 K 0 0 0 0 2 

84 46 K 1 0 0 1 0 

85 47 K 0 0 0 0 1 

86 42 K 0 1 0 1 1 

87 39 K 0 0 0 0 1 

88 21 K 0 0 0 0 0 

89 49 K 1 0 0 1 0 

90 22 K 0 0 0 0 0 

91 49 K 2 0 0 2 0 

92 42 K 0 0 0 0 0 

93 48 K 0 0 0 0 0 

94 44 K 0 0 0 0 0 

95 39 K 1 1 0 2 0 

96 46 K 0 0 0 0 0 

 

 

Çalışma ve kontrol grubundaki bireylerin kromozomal 

aberasyonları değerlendirildiğinde; çalışma grubu değerlerinin kontrol 

grubuna göre yüksek olduğu görülmekle birlikte istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p>0.05, Mann Whitney U). Değerler lineer olmadığı için lojistik 
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regresyonla analizleri gerçekleştirilmiş yaş ve cinsiyet ile korelasyon 

bulunmamıştır. 

 

  

Grafik 22: Çalışma ve kontrol gruplarında % kromozom aberasyonu 

bulguları (p>0.05).  

 

 

 

Grafik 23: Çalışma ve kontrol gruplarında gaplar dahil edildiğinde % 

kromozom aberasyonu bulguları (p>0.05).  
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Grafik 24: Maruz grupta

sonuçlarının cinsiyetler açısından karşılaştırılması

 

Tablo 13: Uygulanan testlerin birbirleri arasındaki korelasyonu

 

 

 

 

 

 

Kadın Erkek

COMET

OK20

OK60

HPD

YABER

OHP

Spearman's rho

 

Maruz grupta ve kontrol grubunda %kromozom aberasyonu 

sonuçlarının cinsiyetler açısından karşılaştırılması(p>0.05).

: Uygulanan testlerin birbirleri arasındaki korelasyonu

0

0,2

0,4

0,6

0,8

Erkek

Maruz

Kontrol

 

Maruz 

Kontrol 

Korelasyon

1,000 ,072 ,057 -,013
. ,323 ,432 ,859

193

 

193 193 193
,072 1,000 ,793 -,198
,323 . ,000 ,006
193 193 193 193
,057 ,793 1,000 -,229
,432 ,000 . ,001
193 193 193 193
-,013 -,198 -,229 1,000
,859 ,006 ,001
193 193 193 193
,051 -,199 -,225 ,071
,478 ,006 ,002 ,323
193 193 193 193
,319 -,230 -,202 ,068
,000 ,001 ,005 ,346
193 193 193 193

Korelasyon katsayısı 
Sig. (2-yönlü)

Korelasyon katsayısı 
Sig. (2-yönlü)
N 
Korelasyon Katsayısı 
Sig. (2-yönlü)
N 
Korelasyon Katsayısı 
Sig. (2-yönlü)
N 
Korelasyon Katsayısı 
Sig. (2-yönlü)
N 
Korelasyon Katsayısı 
Sig. (2-yönlü)
N 

COMET
COMET OK20 OK60 HPDUYAR
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%kromozom aberasyonu 

(p>0.05). 

: Uygulanan testlerin birbirleri arasındaki korelasyonu 

 

Kadın Erkek 

0,77 (1,02) 
 

0,56 (0,69) 

0,47 (0,67) 
 

0,53 (0,77) 

,013 ,051 ,319
,859 ,478 ,000
193 193 193
,198 -,199 -,230 
,006 ,006 ,001
193 193 193
,229 -,225 -,202 
,001 ,002 ,005
193 193 193

1,000 ,071 ,068
. ,323 ,346

193 193 193
,071 1,000 ,112
,323 . ,120
193 193 193
,068 ,112 1,000
,346 ,120 .
193 193 193

HPDUYAR YABER OHP 
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Tablo 14: Yaş ile ölçülen parametrelerin korelasyonu 

 Korelasyon Yaş  

Spearman's rho Korelasyon Katsayısı Sig (2-Yönlü) n 

%KY ,265 ,000 193 

20’ dk onarım k. -,109 ,132 193 

60’ dk onarım k -,117 ,106 193 

H2O2 duyarlılık ,134 ,064 193 

% Aberasyon ,054 ,457 193 

1-OHP ,045 ,537 193 

 

Tablo 15: Vücut kitle indeksi ile ölçülen parametrelerin korelasyonu 

 Korelasyon VKİ  

Spearman's rho Korelasyon Katsayısı Sig (2-Yönlü) n 

%KY ,165 ,022 193 

20’ dk onarım k. -,102 ,160 193 

60’ dk onarım k -,138 ,055 193 

H2O2 duyarlılık ,031 ,667 193 

% Aberasyon ,094 ,191 193 

1-OHP ,091 ,209 193 

 

Tablo 16: Cinsiyet ile ölçülen parametrelerin korelasyonu 

Cinsiyet %Kuyruk Y 20. dk 
%OK 

60.dk 
%OK 

H2O2 D % Aber. 1-OHP 

Mann-
Whitney U 

3356,500 3965,000 3676,000 3968,000 3961,500 3316,000 

Wilcoxon W 5372,500 12480,000 12191,000 5984,000 5977,500 5332,000 

Z -2,030 -,357 -1,152 -,349 -,414 -2,142 

Asm.Sig (2-
Yönlü) 

,042 ,721 ,250 ,727 ,679 ,032 
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Tablo 17: Uygulanan testler ile sürekli değişkenler için 

(Yer,Yaş,Cinsiyet,VKİ,1-OHP)  Spearman’ın korelasyon testi ile belirlenen 

risk faktörleri ve aday(A) risk faktörleri 

%KY OK20 OK60 H2O2 Duy. %Aberasyon 

Yer Yer Yer Yer (A) Yer (A) 

1-OHP 1-OHP 1-OHP - 1-OHP(A) 

Yaş Yaş(A) Yaş(A) Yaş(A) Yaş(A) 

Cinsiyet - - - - 

VKİ VKİ(A) VKİ(A) VKİ(A) VKİ(A) 

 

 

Çoklu doğrusal regresyon analizi ile incelendiğinde yaşanan 

yerin ve yaşın %Kuyruk yoğunluğu değerleri üzerinde etkili olduğu 

görülmüştür (Tablo17).  

 

20 ve 60. dakikalardaki % onarım kapasitesi verileri 

incelendiğinde ise tek değişkenli modelde 1-OHP değerleri ve yaşanan yer 

20 ve 60. dakikalardaki % onarım kapasitesi verileri üzerine etkiliyken, yer 

dahil olmak üzere belirlenen risk faktörlerinin çoklu adımsal doğrusal 

regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamlı sonuca ulaşılmamıştır. 

Anlamlı olmamakla birlikte 20 ve 60. dakikalardaki % onarım kapasitesini 

en fazla etkileyen faktörün 1-OHP olduğu görülmektedir (çoklu adımsal 

doğrusal regresyon analizi). 
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Tablo 18: Logaritmik dönüşüm uygulanmış % kuyruk yoğunluğu için çoklu 
doğrusal regresyon analizi sonuçları 

Model Özeti 

Model R R kare 

 ,461a ,213 

a.Tahmin Değişkeni:(Sürekli), 1-OHP, VKİ, Cinsiyet, Yaş, Yer 

 

ANOVAb 

Model 
Kareler 
Toplamı df Ortalama Kare F Anlamlılık 

Regresyon 3,412 5 ,682 10,118 ,000a 

Residüel 12,612 187 ,067   

Toplam 16,024 192    

a.Tahmin Değişkeni:(Sürekli), 1-OHP, VKİ, Cinsiyet, Yaş, Yer 

b. Bağımlı Değişken: Ln %Kuyruk Uzunluğu 

 

Katsayılar 

 B t 
Anlamlılık 
Düzeyi (p) 

(Sürekli D) 1,542 9,203  

Yer ,160 3,293 0,001 

Yaş ,007 3,179 0,002 

Cinsiyet -,044 -1,075 0,284 

VKİ ,006 1,030 0,304 

1-OHP ,236 1,273 0,205 

Bağımlı değişken Ln % Kuyruk yoğunluğu 
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Tablo 19: Logaritmik dönüşüm uygulanmış 20. Dakikadaki % onarım 
kapasitesi için çoklu doğrusal regresyon analizi sonuçları 

Model Özeti 

Model R R kare 

 ,264a ,069 

a.Tahmin Değişkeni:(Sürekli), 1-OHP, VKİ, Cinsiyet, Yaş, Yer 

 

ANOVAb 

Model 
Kareler 
Toplamı df Ortalama Kare F Anlamlılık 

Regresyon 4,376 4 1,094 3,509 ,009a 

Residüel 58,611 188 ,312   

Toplam 62,987 192    

a.Tahmin Değişkeni:(Sürekli), 1-OHP, VKİ, Yaş, Yer 

b. Bağımlı Değişken: Ln 20.dk Onarım Kapasitesi 

 

Katsayılara 

 B t 
Anlamlılık 
Düzeyi (p) 

(Sürekli D) 4,202 13,396 ,000 

Yer -,137 -1,312 ,191 

Yaş ,005 -1,083 ,280 

VKİ ,011 -,905 ,367 

1-OHP ,567 -1,431 ,154 

a. Bağımlı değişken LN 20.dk Onarım Kapasitesi 
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Tablo 20: Logaritmik dönüşüm uygulanmış 60. dakikadaki % onarım 
kapasitesi için çoklu doğrusal regresyon analizi sonuçları 

Model Özeti 

Model R R kare 

 ,230a ,053 

a.Tahmin Değişkeni:(Sürekli), 1-OHP, VKİ, Cinsiyet, Yaş, Yer 

 

ANOVAb 

Model 
Kareler 
Toplamı df Ortalama Kare F Anlamlılık 

Regresyon 1,649 4 ,412 2,623 ,036a 

Residüel 29,542 188 ,157   

Toplam 31,191 192    

a.Tahmin Değişkeni:(Sürekli), 1-OHP, VKİ, Yaş, Yer 

b. Bağımlı Değişken: Ln 60.dk Onarım Kapasitesi 

 

Katsayılara 

 B t 
Anlamlılık 
Düzeyi (p) 

(Sürekli D) 4,609 20,693 ,000 

Yer -,029 -,397 ,692 

Yaş ,004 -1,176 ,241 

VKİ ,011 -1,338 ,182 

1-OHP ,414 -1,473 ,142 

a. Bağımlı değişken Ln 60.dk Onarım Kapasitesi 
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4.7. Radyoaktivite Ölçümleri 

Alfa, Beta ve Gama problarıyla yapılan ölçümlerde bölgeler 

arasında radyoaktivite ölçümleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farka rastlanmamıştır (p>0.05). Termik Santrale en yakın (*) olan 

noktalarda Alfa,Beta,Gama ve Gama probuyla ölçülen değerler diğer 

noktalara göre yüksek bulunmakla birlikte fark istatistiksel açıdan anlamlı 

değidir(p>0.05) (Tablo 21 ve 22’ de Alemdar ve Çoğulhan ölçüm değerleri 

değerleri Termik santrale uzaklığa göre dizilmiştir).  

Tablo 21: Alfa, Beta, Gama probuyla elde edilen ölçüm sonuçları (Sv/h) 

Sv/h Alemdar Çoğulhan Hartlap Karadere 

 0,69 0,77 0,72 0,74 

 0,71 0,75 0,74 0,76 

 0,71 0,71 0,74 0,72 

 0,74 0,73 0,72 0,72 

 0,73 0,75 0,73 0,74 

 0,77* 0,79* 0,76 0,77 

 

Tablo 22: Gama probuyla elde edilen ölçüm sonuçları (nSv/h) 

nSv/h Alemdar Çoğulhan Hartlap Karadere 

 31,6 30,1 32,8 34,3 

 35,6 33,3 33,9 33,9 

 33,1 32,7 36,7 35,1 

 33,8 34,7 35,5 32,8 

 35,2 35,4 34,2 33,5 

 36,4* 38,2* 30,5 35,6 

 

Tablo 23: Beta Gama probuyla elde edilen ölçüm sonuçları (Sv/h) 

Sv/h Alemdar Çoğulhan Hartlap Karadere 

 0,01 0,01 0,01 0,01 

 0,01 0,01 0,01 0,01 

 0,01 0,01 0,01 0,01 

 0,01 0,01 0,01 0,01 

 0,01 0,01 0,01 0,01 



 

 158

5.TARTI�MA  

Sunulan çalışmayla yurdumuzun en büyük termik 

santralerinden biri olan Afşin-Elbistan A Termik Santralinin çevresinde 

yaşayan yerli halkın bu santralden kaynaklanabilecek olası genotoksik 

hasarların belirlenmesi amaçlanmıştır. Bu amaçla santral çevresinde 

yaşayan halkta genotoksisite çalışmalarının yanı sıra olası maruziyetin 1-

hidroksipiren biyogöstergesi ile belirlenmesine çalışılmıştır.  

 

Yapılan çalışma ülkemizde termik santral etrafında yaşayan 

halkın genotoksik risklerinin belirlenmesi açısından yapılan ilk çalışma 

özelliğini taşımaktadır. Dünyada’ da bu konu hakkında son derece kısıtlı 

sayıda çalışma bulunmaktadır171–174. 

 

Afşin-Elbistan A termik santralinin kurulduğu 1984 yılından 

bu yana desülfirizasyon ünitesinin bulunmaması ve eskiyen elektro filtreleri 

dolayısıyla termik santrale bağlı kirleticilerin çevrede yüksek miktarlarda 

bulunma olasılığı ve ayrıca Alemdar ve Çoğulhan’ ın dünyadaki birçok 

örnekten faklı olarak santrale çok yakın yerleşkeler olmaları bu çalışmanın 

yapılma ihtiyacını ve önemini ortaya koymaktadır.   

 

Çalışmamızda genotoksik hasara neden olabilecek 

faktörlerinin kontrol altına alınabilmesi ve maruziyetin etkisinin net olarak 

gözlemlenebilmesi için çalışma sigara içmeyen ve sağlıklı olduğunu beyan 

eden kişiler üzerinden yürütülmüştür. Örnekler, evlerin iyi havalandığı, ev 

içi kirliliğin en az olduğu ve ısınma amaçlı yakıtların kullanılmadığı yaz 

döneminde alınmıştır. Böylece ısınma amacıyla kullanılan fosil kaynaklı 

yakıtlardan ortama salınabilecek fazladan kimyasallar ve bu kimyasalların 

yaratabileceği olası genotoksik etkilerin en aza indirilmesi amaçlanmıştır. 
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Çalışma için yalnızca sigara içmeyen ve sağlıklı kişilerin dahil edilmesi 

çalışmamızda hız kısıtlayıcı bir unsur olmakla birlikte elde edilen sonuçları 

etkileyebilecek bu üç önemli faktörün elenmesinden dolayı önem 

taşımaktadır.  

 

Ayrıca bölge Kahramanmaraş şehir merkezinden 160 km 

uzaklıkta yer almakta ve trafik yoğunluğu bulunmamaktadır. Tüm bunlarla 

birlikte bölgede Termik Santraller dışında başka endüstriyel faaliyetin 

bulunmaması Termik Santrale bağlı etkilerin trafik ve endüstriyel 

faaliyetlerden bağımsız olarak değerlendirilmesine olanak sağlamaktadır.  

 

Sunulan çalışma da Genotoksik hasarın ve onarım 

kapasitesinin belirlenmesi için kullanılan Comet yöntemi son zamanlarda 

çevresel kirleticilere bağlı DNA hasarını saptamak için kullanılan basit ve 

duyarlılığı yüksek bir metoddur. Alkali Comet yöntemi ile DNA çift sarmal 

ve tek sarmal kırıkları, karasız alkali bölgeleri gibi DNA lezyonları, DNA 

göçünü arttırması şeklinde tespit edilebilmektedir174,175. 

 

Günümüzde çalışmalarda farklı şekilleri kullanılan Comet 

yöntemi temelde aynı prensibe sahip iki versiyondan farklılaşmıştır. Bu 

çalışmada kullanılan hali ile Sing tarafından ilk olarak kullanılmaya 

başlayan alkali elektroforezin kullanıldığı yöntem nötral elektroforezin 

kullanıldığı yönteme göre DNA hasarını belirlemede daha duyarlı olarak 

görülmektedir176.  Lenfositlerde analizi yapılan Comet parametreleri 

solunabilir partiküllere maruziyet ile korelasyon göstermektedir.  Yapılan 

çeşitli çalışmalarda Comet yönteminin sigara ve antioksidan seviyelerinin 

etkileri saptamak için duyarlı olduğunu gösterilmiştir. Bu çalışmaların 

sonuçları izole lenfositlerin çevresel ya da sigara dumanına bağlı yüksek 
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miktarda PAH bileşiklerine duyarlı olduğunu da yansıtmaktadır177,178. 

Ayrıca deneysel çalışmalar Comet yönteminin benzo[a]piren gibi PAH 

bileşiklerinin yaptığı DNA hasarına invitro179 ve invivo olarak duyarlı 

olduğunu göstermiştir180. 

 

Comet yönteminde, göz ya da bilgisayarlı görüntü analiz 

sistemleri ile hasar belirlenebilmektedir. Göz ile değerlendirmenin kişisel 

farklılıklara neden olması dezavantaj olarak görülebilmektedir.  

Çalışmamızda bilgisayar destekli analiz sisteminden yararlanılmıştır. 

Bilgisayar destekli görüntü analiz sisteminde kuyruk uzunluğu, kuyruk 

yoğunluğu ve kuyruk momenti parametreleri kullanılmaktadır. Colins’ e 

göre Comet yönteminde hasarın belirlenmesi için kuyruk uzunluğu 

ortalaması çok kullanışlı bir parametre değildir. Kuyruk uzunluğu düşük 

hasar seviyelerinde ilk olarak ortaya çıktığında artar. Daha sonrasında ise 

doza bağlı olarak yoğunluk artarken kuyruk uzunluğu artmayabilmektedir. 

Ayrıca kuyruk uzunluğu görüntülü analiz programının ayarlarına duyarlı bir 

parametredir, kuyruğun bitişi floresan fazlalığına göre saptanır. Kuyruk 

yoğunluğu ise en kullanışlı olanıdır ve kırık frekansı ile doğrusal ilişkiye 

sahiptir. Eşik ayarlardan etkilenmez ve teoride kuyrukta bulan yoğunluk % 

0-100 aralığında yer aldığı için ayrıma imkan verir. Üçüncü bir parametre 

olarak kuyruk uzunluğu ve kuyruk yoğunluğunun bir ürünü olarak kuyruk 

momenti ölçülmektedir. Colins’in değerlendirmesine göre kuyruk momenti 

parametresi doz ile doğrusal olarak ilgili değildir ve Cometin görünüşü ile 

ilgili herhangi bir izlenim vermemektedir. Colins’ e göre bu ölçüm şeklinin 

neden popüler olduğu anlamak zordur181. Çalışmamızda bu bilgiler 

değerlendirilerek % kuyruk yoğunluğu DNA hasarının göstergesi olarak 

kullanılmıştır.  
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Bilinmeyen karışımların genotoksisitesi, bu şekildeki 

numunelerin canlı organizmalarda sınanarak ya da bu karışımlara maruz 

kalan canlılardan örnek alınarak kalıtsal zararlarının belirlenmesi ile 

değerlendirilir. Genotoksik ve mutajenik biyotestler karmaşık yapıdaki 

karışımların kesin bir şekilde kimyasal karakterizasyonuna gerek 

duymadan karışımların genotoksisitesinin aydınlatılması kullanılabildiği 

için önemli testlerdir. Bu testlerden en fazla kullanılanları genotoksisitenin 

belirlenmesi için comet yöntemi mutajenitenin belirlenmesi için 

Salmonella/Ames testidir.  Ames testi ile yapılan çalışmalar karmaşık 

yapıdaki uçucu küller gibi kömürün yanma ürünlerinin mutajenik olduğunu 

ortaya koyması nedeniyle önemli çalışmalardır21,78,182. Fakat bu 

çalışmalardan birçoğunda kullanılan kül örneklerinin, mutajen içerebilen 

yapılarla karışım halinde olmaları,  filtrasyon ya da sterilazyonun ayrışma 

ürünlerinin mutajenik etkisinin kaybolmasına neden olması, ayrıca Ames 

testinin, ağır metallerin mutajenitesinin belirlenmesinde düşük duyarlılığa 

sahiptir olması, testinin PAH bileşiklerinin biyoaktivasyon ile gösterdiği 

mutajenite ve metallerin reaktif oksijen türleri ile meydana getirdiği 

toksisitenin aydınlatılamaması testin dezavantajları olarak göze 

çarpmaktadır175. 

 

Kömür uçucu külleri, heterojen yapıları nedeniyle ayrıştırılmış 

kısmında farklı inorganik ve organik bileşikler içerebilmektedir. Çeşitli 

metotlara göre farklı özellikteki ürünler ayrıştırılır ve genotoksik etkileri 

değerlendirilebilir175Comet testi ile uçucu küllerin genotoksitesinin 

aydınlatılmasına yönelik bir çalışmada; uçucu küllerin ayrışma ürünlerinin 

hem tam kan hem de izole lenfositlerde genotoksik hasarın indüklendiği 

gözlemlenmiştir175. Bu ayrıştırılan ürünlerin uçucu kül gibi karmaşık 

yapıların içerebileceği tüm kimyasalları kapsamadığı ve organizmadaki 

durumu konusunda bilgi veremediği göz önünde bulundurulmalıdır. 

Sunulan çalışmada uygulandığı şekliyle genotoksisite testleri maruz 
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kalınan kimyasalların hem organizmadaki akıbetini bunun sonucunda 

oluşabilecek genotoksik etkiyi bireysel farklılıklara bağlı olarak yansıtır.  

 

Yapılan çeşitli araştırmalarda; özellikle şehirlerde ve 

endüstriyel bölgelerde hava kirliliğinin mutajenik etkinliği belirlenmeye 

çalışılmıştır183-185. Özellikle trafikten kaynaklanan hava kirliliğinin bu kirlilik 

kaynaklarında ön planda olabileceği göz önünde bulundurularak örnekleri 

alınan bölge şehir merkezinden uzaklığı ve trafik yoğunluğunun olmaması 

nedeniyle doğrudan termik santralin meydana getirdiği etkileri göstermesi 

nedeniyle üstünlük taşımaktadır. Nitekim Coronas ve arkadaşları 

çalışmamızdaki gibi benzer şekilde trafiğin yoğunluğunun ve diğer 

endüstriyel kirleticilerin bulunmadığı bölgede petrol rafinerisinin hava 

kirliliğinin üzerine etkileri araştırdıkları çalışmalarında Comet yönteminin 

hava kirleticilerinin iyi bir biyogöstergesi olabileceğini belirtmişlerdir. Ayrıca 

bu çalışmada Ames testinde S9 fraksiyonu kullanılarak PM10 örneklerinin 

doğrudan etkili mutajenler olduğu gösterilmiştir185. 

 

Sram ve arkadaşlarının termik santraller, evsel yakıt olarak 

kömür kullanımı ve çöp yakma nedeniyle hava kirliliğinin yüksek olduğu 

Teplice, Çek Cumhuriyeti’ nden seçtikleri 30 maruz kadından aldıkları 

örnekle kapsamlı bir çalışma gerçekleştirmişlerdir. Sram ve arkadaşlarının 

çalışmasında, comet yöntemiyle ölçülen kuyruk uzunluğu parametresi 

DNA hasarı solunabilir partiküllere maruziyet ile korelasyon göstermektedir 

(r= 0.304, p = 0.015). İdardaki PAH değerleri de kişisel örnekleyiciler ile 

toplanan PM2.5 miktarları ile korelasyon göstermektedir. Sram ve 

arkadaşları tarafından gerçekleştirilen çalışmada bu çalışmada GSTMI 

genotipinin tek faktör olarak değerlendiğinde PAH metabolitleri (p=0.037) 

ve comet değerleri (p=0.002) üzerine etkili olduğu sonucuna 

ulaşmışlardır171.  
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Sram ve arkadaşları tarafından hava kirliliğinin etkilerinin tam 

kanda Comet yöntemi ile araştırıldığı çocuklar ve anneler üzerinden 

yürütülen diğer bir çalışmada hava kirliliğinin erken doğum, ırk, sigara 

GSTM1 polimorfizmi, havadaki PAH seviyeleri üzerine etkisi 

gözlenmemiştir. SO2 ve NOx konsantrasyonun yüksek olduğu bölgede 

daha genotoksik olan nitro ve sülfo türevlerinin daha fazla olduğu 

varsayımına rağmen DNA hasarı ile ilişki bulunmamıştır. Bu durum izole 

lenfositlerin düşük doz maruziyetlere daha duyarlı olabileceği yönünde 

görüşün belirlenmesine neden olmuştur172. Her ne kadar sunulan bu 

çalışmada genetik polimorfizm çalışmaları yapılmamışsa da 

gerçekleştirilen çalışmada Comet yöntemi hasara daha duyarlı olduğu 

belirtilen izole lenfositler üzerinden gerçekleştirilmiştir.  

 

Çalışmamızda Comet testinde genotoksik hasarının 

göstergesi olarak seçilen %kuyruk yoğunluğu(ss); maruz grupta 

((8,79(1,88)); kontrol grubuna göre (7,12(1,88)) yüksek bulunmuştur 

(p<0.001). Bu durum Afşin-Elbistan Termik Santrali çevresinde 

yaşayanların kontrol grubuyla karşılaştırıldığında genotoksik hasarının 

fazla olduğu sonucunu ortaya koymaktadır. Çoklu regresyon analizi ile bu 

değerlerin yaş ve maruz kalma süresi ile birlikte değiştiğini 

göstermektedir.(p=0,001, p=0,002) 

 

Genotoksik ajanların tespitinde kullanılan testlerin hiçbirisi 

yalnız başına tüm genotoksik ajanları tespit etmede yeterli değildir. Bu 

nedenle çalışmamızda iki farkı genotoksisite yöntemi yardımıyla olası 

hasarların belirlenmesine çalışılmıştır. Çalışmamızda kullanılan kromozom 

aberasyonu yöntemi genotoksik etkinin belirlenmesinde en iyi valide 

edilmiş metodlardan biridir. Kromozomlarda yapısal hasarların tespitinde 

kullanılan Kromozom Aberasyonu testinin kanser riskinin belirlenmesinde 
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biyogösterge olduğu birçok çalışmayla açıkça ortaya koyulmuştur150. Bu 

durum kromozom aberasyonu yönteminin Comet yönteminden üstünlüğü 

olarak görülmektedir. Comet yönteminin kromozom aberasyon testine göre 

avantajları ise Comet yönteminde daha fazla farkı hasar tipinin 

gözlenebilmesi ve değerlendirmenin daha kısa sürede 

tamamlanabilmesidir.  

 

Sram ve arkadaşlarının hava kirliliğinin yaratabileceği 

genotoksik etkileri araştırdıkları bir diğer çalışmalarında Çek Cumhuriyeti’ 

ndeki Teplice (endüstri bölgesi) ile Çek Cumhuriyeti’ nde da hava kirliliği 

en az bölge olan Prachatice bölgelerini genotoksik risk açısından 

karşılaştırmaya çalışmışlardır. Teplice bölgesinde termik santral bulunması 

nedeniyle çalışmamızla benzer özellikler taşırken, bu bölge aynı zamanda 

endüstriyel faaliyetlerin de yürütüldüğü bir bölge olma özelliğindedir. 

Teplice bölgesinde; annelerde, hamilelerde ve kordon kanlarında 

kromozom aberasyonları termik santrallerin bulunmadığı Prachatice 

bölgesine göre daha yüksek bulunmasına rağmen sadece hamilelerdeki 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(p<0.05)173. Bu çalışmada 

bir çok hava kirleticisi risk faktörü olarak hesaplamalara dahil edildiği için 

çalışmamıza göre üstünlükler taşımaktadır.  

 

Endüstriyel ve konutlarda kömür yakılmasına bağlı kirliliğin 

çok yüksek olduğu Polonya’ nın Silesia bölgesinden seçilen sigara 

içmeyen 67 kadın, kirliliğin daha az olduğu farklı bir şehirden seçilen 72 

kontrol ile çeşitli biyogöstergeler yardımı ile karşılaştırılmıştır. Bu 

karşılaştırma sonucunda yapısal kromozom aberasyonları ve SCE 

sıklıkları maruz grupta kontrol grubuna göre yüksek 

bulunmuştur(P<0.001). 1-OHP ortalamaları maruz ve kontrol grubu için 
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sırasıyla 0.284 µmol/mol kreatinin ve 0.125 µmol/mol kreatinin olarak 

ölçülmüştür(P<0.001)187. 

 

Çelik ve arkadaşlarının Afşin-Elbistan A Santralinde uçucu 

külün taşınmasında çalışan ve sigara içmeyen 48 işçi ve 30 kontrolü 

karşılaştırdıkları çalışmalarında, santral işçilerinde kromozom aberasyonu, 

kardeş kromatid değişimi (SCE) (P<0.01) ve mikroçekirdek (P<0.05) 

ortalamalarını kontrol grubuna göre fazla bulmuşlardır. Bu çalışmada 

işçilerin maruz kalabilecekleri kimyasallarla ilgili herhangi bir ölçüm 

yapılmamıştır188.   

 

Termik santral işçilerinde yapılan bir başka çalışmada; 

Sterium ve arkadaşları daha önce uçucu küllere maruz kalan ve SCE 

frekansları kontrol grubuna göre anlamlılık gösteren santral işçilerinde, 

emisyon kontrollerinin başlaması ile etkinin karşılaştırılmasını tasarladıkları 

çalışmalarında; 2 yıl sonra 18 işçide değerlendirilen SCE ve MÇ 

miktarlarında kontrol grubuna göre farklılık göstermediği sonucuna 

ulaşmışlardır189.  

 

Çalışma ve kontrol grubundaki bireylerin % kromozomal 

aberasyonları değerlendirildiğinde; çalışma grubu değerlerinin (0,71(0,94)) 

kontrol grubuna göre (0,49(0,71))  yüksek olduğu görülmekle birlikte 

istatistiksel olarak anlamlılık elde edilmemiştir (p>0.05). Maruziyetin 

olduğu grupta bulunan kadınlarda % aberasyon maruz grubun erkekleri ve 

kontrol grubuna göre yüksek olarak görülmekle birlikte çoklu 

karşılaştırmalarda yaş, vücut kitle indeksi, 1-OHP değerleri gibi cinsiyet 

açısından da fark gözlenmemiştir. (p>0.05). Gruplardaki tüm bireyler 

açısından kromozom hasarı ile idrarda tespit edilen 1-OHP düzeyleri 
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arasında olabilecek bir korelasyonun belirlenmesi için yapılan istatistiksel 

çalışmada ise hasar olan gruptaki 1-OHP düzeyi hasar olmayan gruba 

göre yüksek bulunmasına rağmen istatistiksel anlamlılık elde 

edilememiştir(p>0.05). 

  

Hücrelerde kimyasal maruziyetinden sonra DNA hasarının 

kalıcı olmasının, zamana ve maruziyetin derecesine bağlı olduğu 

bilinmektedir. Hücre hasarına neden olan kimyasallara maruziyet DNA 

onarım kapasitesinin azalması nedeniyle DNA hasarı yapan kimyasallara 

duyarlılığı artırır. İlk maruziyetten sonra onarılan hücrelerin ikinci kez 

etkene maruz kalmasının DNA onarım kapasitesini azalttığı 

bilinmektedir151. Bu sebeplerden dolayı bireylerde sürekli bir maruziyetin 

olup olmadığının anlaşılması ve bu maruziyetten dolayı oluşabilecek DNA 

hasarlarının onarım etkinliğinin anlaşılması nedeniyle bireylerden elde 

edilen lenfositler DNA hasarını arttırdığı bilinen H2O2 ile indüklenmiş, daha 

sonrasında ise onarıma bırakılmıştır. 20. ve 60. dakikalardaki onarım 

yüzdeleri hesaplanmıştır. Tüm değerler hesaplanırken H2O2 etkisini daha 

net görebilmek için başta saptanan bazal hasar seviyeleri indükleme ve 

onarım sonucu elde edilen değerlerden çıkarılmıştır.  

 

Piperakis ve arkadaşlarının Comet yöntemiyle hava kirliliğin 

etkilerini inceledikleri çalışmalarında H2O2 ile indüklenmiş DNA hasar ve 

onarımının şehir, kırsal alan ve sigara gibi yaşam koşullarından 

etkilendiğini ve hava kirliliğinin DNA onarımını azalttığını 

gözlemlemişlerdir. UV ışınlaması ile indüklenen hasar ise yaşam 

koşullarından etkilenmemektedir190. Bu çalışma göz önünde 

bulundurularak çalışmamızda DNA hasarının indüklenmesi amacıyla H2O2 

kullanılmıştır. Piperakis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; 
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çalışmamızdan farklı olarak tek bir yöntem kullanılmış sigaradan 

kaynaklanabilecek etkiler de değerlendirilmiştir. 

 

Çalışmamızdaki 20. ve 60. dakikalardaki % onarım 

kapasitesi sonuçlarını incelediğimizde, onarımın maruz grupta (%34,15 ve 

56,75) kontrol grubuna göre (%41,59 ve 64,19) anlamlı derecede düşük 

olduğunu görmekteyiz (p<0,05) (Tablo 7). Bu durum hava kirliliğinin 

etkilerinin incelendiği Piperakis ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği 

çalışma185 ile uyum göstermektedir.   

 

Sunulan çalışmada elde edilen 20. ve 60. dakikalardaki % 

onarım kapasitesi sonuçları göz önünde bulundurulduğunda; tek 

değişkenli modelde 1-OHP değerleri ve yaşanan yer OK20 ve OK60 

değerleri üzerine etkiliyken (p=0.001, p=0.005),  risk faktörlerinin de dahil 

edildiği çoklu adımsal doğrusal regresyon analizinde yaşanan yer, 1-OHP 

ve diğer faktörlerler için istatistiksel anlamlılık saptanamamıştır. Bu durum 

onarım kapasitesi üzerine çalışmamızda incelediğimiz faktörler dışında 

daha birçok etkenin etkili olabileceği yorumuna neden olmaktadır.  

 

Çalışmamızda ayrıca H2O2 indüklemesi sonucu elde edilen 

% KY değerinden bazal hasarın çıkarılması ile H2O2’den kaynaklanan 

duyarlılıkta da çalışılmıştır. Maruziyetin olduğu grubu H2O2’ e olan 

duyarlılığı(ss) (13,46(4,36)), kontrol grubuna (12,48(4,26)) göre yüksek 

olmakla birlikte bu fark istatistiksel açıdan anlamlı değildir. (p>0.05) 

 

Fosil yakıtların tam olarak yanmaması, içinde PAH 

bileşiklerinin de bulunduğu organik bileşikleri (hidrokarbonlar) içeren 
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materyallerin oluşmasına neden olur. Çevrede bulunan PAH’lar yüzlerce 

bileşikten oluşmakta ve bunların birçoğu diğer birçok kirletici ile etkileşim 

haline bir arada bulunmaktadır. PAH bileşikleri ve diğer kirleticilerin 

bileşimi çevresel kompartımanlara bağlı olarak çeşitlilik gösterir. PAH 

bileşiklerinin mutajenik ve ardından gelen karsinojenik etkisi, metabolik 

aktivasyonla reaktif ara ürünlerin oluşumuna ve bu ürünlerin DNA’daki 

kritik hedeflere kovalent bağlanmalarıyla gerçekleşir20. Wehirlerde hava 

kirleticilerine maruziyete bağlı genotoksite ve karsinojenesite üzerinde 

havanın içeridiği PAH bileşiklerinin miktarının etkili olduğu bilinmektedir.  

Nitekim Sing ve arkadaşları hava kirliliğinin etkilerini inceledikleri 

çalışmalarında hava kirliliğine maruz kalan popülasyonlarda DNA-PAH 

katım ürünlerinin artışını göstermişlerdir. Diğer yandan Sing ve arkadaşları 

çalışmalarında DNA hasarının göstergesi olarak 8-oksodG seviyelerinin 

ölçümünü gerçekleştirmişlerdir. Ayrıca DNA-PAH katım ürünleri ile etkinin 

ortaya çıkmasında önemli olabilecek vitamin A, C, E, folat, M(1)dG ve 8-

oksodG seviyelerini karşılaştırmışlardır. Ölçümler arasında herhangi bir 

korelasyon saptanamadığı gibi 8-oksodG seviyeleri ile DNA-PAH katım 

ürünleri ile arasında negatif korelasyon bulunmuştur. Bu fark en fazla 

sigara içmeyen ve hava kirliliğine maruz kalmayan grupta 

saptanmıştır(p=0.02)174.  

 

Yanmaya bağlı ortaya çıkabilecek PAH miktarı konusunda bir 

öngörüye sahip olunması amacıyla gerekli olan Afşin-Elbistan A santralinin 

yanma verimliği ve yanmanın ne kadar oksijenle ya da hava karışımı ile 

yapıldığı ve ne kadar ek yakıt kullanıldığı konusunda bilgiye tarafımızca 

ulaşılamamıştır. Kazan sıcaklığı konusunda ulaştığımız tek bilgi ise Ural’ ın 

Afşin-Elbistan uçucu küllerinin özelliklerinin değerlendirilmesi konusunda 

yaptığı çalışmada kazan sıcaklığının 11000C’a kadar ulaştığıdır76. Bu 

bölgeden elde edilen linyitin özelliklerine göre de yanma sıcaklığı külün 

9500C de ergimesi nedeniyle çok yüksek sıcaklıklarda 
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gerçekleştirilemediği yönündedir. Tüm bu bilgiler doğrultusunda PAH 

bileşiklerinin oluşması ve termik santralin emisyonlarıyla birlikte çevreye 

yayılması olasılık dahilindedir.  

 

İnsanlardaki PAH bileşiklerinin ölçümlerinde farklı analitik 

metotlar kullanılmaktadır. PAH bileşiklerinin DNA katım ürünleri ve kan-

protein katım ürünleri ölçümleri ve PAH metabolitlerinin idrardaki 

hidroksillenmiş şekilleri bu amaçla tayin edilebilmektedir20.    

 

PAH bileşiklerinin vücuttaki seviyeleri; PAH bileşikleri içeren 

yiyeceklerin yenmesi, sigara ve ısınma amaçlı kömür yanmasına bağlı 

olarak artış göstermektedir20. Bu nedenle çalışmamıza katılan tüm bireyler 

sigara içmeyen kişilerden seçilmiş ve örnek toplaması işlemi ev içi 

maruziyetin olmadığı yaz aylarında yapılmıştır. Numune toplanan 

bireylerin beslenme alışkanlıkları saptanmıştır. Fakat numune alınan 

toplam 193 kişiden yalnızca 5 kişi et ağırlıklı beslendiklerini belirtmiştir. Bu 

yüzden beslenme alışkanlıklarının ayrı değerlendirilmesine ihtiyaç 

duyulmamıştır.  

 

1-OHP, PAH bileşiklerine maruziyetin endirekt göstergesidir. 

Fakat aynı zamanda maruz kalınan PAH bileşiklerinin toplam miktarı ile 

korelasyon göstermesi ve bireysel farklılıkları da yansıtması nedeniyle 

kullanışlı bir göstergedir20. Epidemiyolojik çalışmalar kanser mortalitesi ile 

uzun dönem ortalama 1-OHP konsantrasyonuyla ilişkili olduğunun 

bildirilmesinden bu yana sağlık tabanlı bir limit değeri saptanamamıştır. 

Jongeneelen bu konu hakkında yaptığı değerlendirmesinde referans doz 

olarak %95 oranla sırası ile mesleksel maruziyeti olmayan kontroller için 

0.24 µmol/mol kreatinin ve sigara içenler için 0.76 µmol/mol kreatinin 
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olarak alınabileceğini belirtmektedir. Maruz işçilerde hiçbir biyolojik etkinin 

görülmediği en düşük doz ise 1.4 µmol/mol olarak bulunmuştur. Bu doz, 

rapor edilen veriler arasında genotoksik etkinin gözlenmediği en düşük 

dozdur191.  

 

Çalışmamızda sigara içmeyen bireylerden oluşturduğumuz 

kontrol gurubunda saptadığımız 1-OHP değeri (0,25(0,07)). Jongeneelen’ 

in belirttiği referans doza191 yakın bir değerdir. Ayrıca kontrol grubunun 

ortalama değeri Yılmazer ve arkadaşlarının ülkemizde gerçekleştirdikleri 

çalışmadaki sigara içmeyen kontrol grubunu ortalaması ile (0.28)192 

benzerlik göstermektedir.  

 

Ayrıca yine Jongeneelen’ in değerlendirmesinde seçtiği 

sigara içmeyen kontrol grupları veriler değerlendirildiğinde sonuçlarımız, 

Amerika ve Hollanda verileri ile benzerlik gösterirken Almanya, İtalya, 

İsveç ve Kanada ortalamalarından yüksek olduğu görülmektedir191. Yine 

bu çalışmada değerlendirilen Burgaz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

sigara içmeyen kontrollerden elde edilen değerle (0.24)193 benzerlik 

göstermektedir.  

 

Çalışmamızda Termik santral çevresinde yaşayan bireylerin 

idrarlarında saptanan 1-OHP düzeyleri(ss) ile (0,42(0,13)) kontrol grubunu 

oluşturan bireylerden elde edilen düzeyler (0,25(0,07)) ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlılık saptanmıştır(p<0,001). Bu 

bulgu Termik santral etrafında yaşayan bireylerin termik santrale bağlı 

PAH maruziyetinin göstergesi olabileceği şeklinde yorumlanmıştır.  
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Çoklu regresyon analizi yapıldığında ise 1-OHP artan 

genotoksik hasarı tek başına açıklayamamaktadır. Bu konu hakkında 

özellikle uçucu partikül maddelerle birlikte sinerjistik etkinin araştırıldığı 

ağır metaller ve diğer hava kirleticilerinin birlikte modellendiği, beslenme 

alışkanlıklarının daha detaylı incelendiği çalışmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca 

antioksidan seviyeleri ve polimorfizm gibi kişisel farklılıklara neden 

olabilecek unsurlar bu modellemelere dahil edilebilir. PAH bileşiklerinin 

çevre havasında saptanması ile DSÖ’ nün Hava Kalitesi Kılavuzundaki 

risk değerlendirmesi gibi ile çeşitli düzenleyicilerin öngördüğü değerler ile 

karşılaştırılarak riskin boyutları saptanabilir.  

 

Termik santral etrafında yaşayan bireylerden elde edilen 1-

OHP ortalaması 0,42(0,13) bölümümüzce gerçekleştirilen farklı 

çalışmalardaki mesleksel PAH maruziyetlere bağlı ortalamalardan düşük 

olduğu görülmektedir192,194,195. Ayrıca maruz grubumuz için hesapladığımız 

ortalama değer Çin’den elde edilen sigara içmeyen kontrol bireylerinin 

ortalamasından daha düşüktür(0.68)185.  

 

Gilbert ve Vilau aliminyum redüksiyonunu yapılan bir santrale 

500 metreden yakında yaşayanlar ile diğer bir endüstri şehrinden aldıkları 

idrarları karşılaştırdıklarında kaynağa yakın olmanın PAH maruziyeti 

açısından önemli olduğunu ve idrardaki 1-OHP miktarını arttırdığını 

saptamışlardır(P < 0.05)196. 

 

Vyskocil ve arkadaşlarının Çek Cumhuriyetinde 

gerçekleştirdikleri hava kirliliğin etkilerine yönelik çalışmada 1-OHP 

seviyelerinin maruz grup için 0.04-0.12 kontrol grubu için 0.03-0.13 

µmol/mol kreatinin aralığında tespit etmiş, havadaki piren seviyelerini ile 
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idrarda 1-OHP seviyeleri arasında ilişki bulamamışlardır.  Vyskocil ve 

arkadaşları Beslenme gibi faktörlerin hava kirliliğinin 1-OHP üzerindeki 

etkisini baskılayabileceğini belirtmişlerdir. Sunulan çalışmada maruz ve 

kontrol gruplarının 1-OHP aralığının Vyskocil ve arkadaşlarının 

çalışmalarına göre daha fazla olduğu görülmektedir197. 

 

Ovrebø ve arkadaşları hava kirliliğinin kok fırını santralleri 

nedeniyle yüksek olduğu Silesia, Polonya’ da yaşayan bireylerde idrardaki 

1-OHP seviyelerini 0.41-1.54 µmol/mol kreatinin aralığında saptamışlardır. 

Sunulan çalışmada 1-OHP seviyeleri santral çevresinde yaşayan Silesia’ 

da yaşayan bireylerden daha düşük seviyede 0,22-0,85 µmol/mol kreatinin 

aralığında saptanmıştır198. 

 

Strickland ve Kang 1-OHP ölçümünü değerlendirdikleri 

çalışmalarında 1-OHP ölçümünün partikül ölçümleri ile korelasyon 

gösterdiğini ve PAH bileşiklerinin temel kaynağı olan solunabilir ince 

partiküllerin yerine kullanılabilecek bir biyogösterge olduğunu 

belirtmişlerdir199. 

 

Ruchirawat ve arkadaşları tarafından PAH bileşiklerinin 

havadaki konsantrasyonlarının kırsal alana göre 3.5 kat fazla olduğu 

Bangkok’ da yaşayan okul çocukların bu durumdan ne kadar etkilendiği 

ortaya koymayı amaçlayan çalışmada,  PAH-DNA katım ürünleri kırsala 

göre 4-5 kat fazla bulunmuştur. Bangkok ve kırsalda yaşayan çocukların 

idrarlarınndaki 1-OHP seviyeleri sırasıyla 0.12±0.01 µmol/mol kreatinin 

0.22±0.02 µmol/mol kreatinin olarak ölçülmüştür(P<0.001). Bangkok ve 

kırsal genotoksisik hasar yönünden Comet testi ile karşılaştırılmıştır (P < 

0.001). DNA onarım kapasitesinin belirlendiği Kromozom aberasyonu 
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testinde Bangkok’ da yaşayan çocuklarda onarım kapasitesi daha düşük 

bulunmuştur (P < 0.001). Bu çalışma Bankong gibi hava kirleticilerinin 

fazla olduğu şehirde hava kirleticilerine maruziyetin çocuklar için risk 

oluşturduğunu ortaya koymaktadır200.  

 

Çalışmamızda maruz grupta birinci derece yakınlarında 

kanser beyan edenlerin sayısı 13 olarak belirlenmiştir. Yapılan istatistiksel 

analiz sonucu bu bireylerle diğer bireyler arasında hasar ve onarım 

kapasitesi açısından maruz gruptaki diğer bireylerle farklılık 

bulunmamıştır(p>0,05). Kontrol grubuna dahil edilen hiç kimse 1. derece 

yakınlarında kanser olduğunu beyan etmemiştir. 

 

Radyoaktivite ölçüm sonuçlarını değerlendirecek olursak 

Alemdar, Çoğulhan, Hartlap ve Karadere için alfa, beta, gama probuyla 

ölçülen değerlerin ortalamaları sırasıyla 0.73, 0.75, 0.75, 0.75 Sv/h olarak 

ölçülmüştür. Beta-gama probuyla bulunan değerler ise tüm gruplar için 

aynıdır ve 0.01 Sv/h olarak saptanmıştır. Gama probuyla yapılan 

ölçümlerin ortalamaları sırasıyla 34.2, 34.1, 33.9, 34.2 nSv/h olarak 

saptanmıştır. Ölçümler arasında istatistiksel fark bulunmamıştır.  Çevik ve 

arkadaşları Afşin-Elbistan Termik Santrali çevresindeki toprakların, 

kullanılan kömürün ve santral kaynaklı uçucu kül ve cüruf örneklerinin 

radyolojik niteliklerini belirlemeyi amaçladıkları çalışmalarında da 

örneklerde saptanan radyoaktivite miktarlarının dünyanın diğer 

ülkelerinden anlamlı derecede farklı olmadığı belirtilmiştir143.  

 

Mevcut hava kirliliğinin eğilimleri;  DSÖ değerlendirmeleri ve 

diğer detaylı incelemeler çerçevesinde incelendiğinde, SO2 maruziyeti ve 

günlük ölüm ve hastalık oranları arasında ilişki partiküler madde 
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değerlendirmeye alındığında ortadan kalkmaktadır. Kesitsel çalışmalar, 

astımlı bireylerde SO2’e bağlı ortaya çıkan solunum fonksiyonları ile ilgili 

etkilerin bir eşik değeri olmadığını ortaya koymuştur. NO2 ve advers sağlık 

etkileri arasında nedensel bir ilişki hali hazırda kurulamamıştır. Afşin-

Elbistan A Santralinde kullanılan linyitin özelliği nedeniyle yanma 

sıcaklıklarının düşük tutulması NOx emisyonlarının düşük olmasına neden 

olmaktadır. PM konsantrasyonları ile ölüm ve hastalık oranları arasındaki 

ilişki anlamlıdır. Partiküllerin kısa dönemdeki etkileri; hastane başvuruları, 

solunum hastalıkları, bronkodilatör kullanımı ve öksürükteki artış, uzun 

dönem etkileri; ölüm ve solunum hastalıklarında artış olarak özetlenebilir.  

Bu etkiler partikül boyutu ve partikül konsantrasyonları ile ilişkilidir. Hiç bir 

etkinin gözlenmediği eşik sınır değer ise rapor edilmemiştir201.  

 

Çalışmamızda maruz grubun oluşturulduğu Alemdar ve 

Çoğulhan’a ait Elektrik Üretim Anonim Wirketi (EÜAW) Genel 

Müdürlüğü’nden elde edilen hava kalitesi ölçüm istasyonu Temmuz 2008-

Temmuz 2009 tarihleri arasındaki verileri Hava Kalitesi Değerlendirme ve 

Yönetimi Yönetmeliği dahilinde incelendiğinde, SO2 ve NO2 ortalamalarının 

yönetmelikte belirtilen kısa ve uzun vadeli sınır değerlerin (KVS, UVS) 

oldukça altında olduğu görülmektedir. 

 

Alemdar ve Çoğulhan Belediyelerinin EÜAW’ den elde edilen 

hava kalitesi ölçüm istasyon ortalama partikül madde (PM10) verileri Hava 

Kalitesi Değerlendirme ve Yönetimi Yönetmeliği dahilinde incelendiğinde 

ise içinde yaz aylarında bulunduğu bazı aylarda yüksek seviyelere 

ulaşmasına rağmen Alemdar ve Çoğulhan için sırası ile 100,33 ve 77,85 

µg/m3 olarak ölçülmüş Temmuz 2008-Temmuz 2009 arasındaki yıllık 

ortalamaların 2008 yılı için belirlenmiş UVS değeri olan 150 µg/m3 ve 2009 

yılı için belirlenen UVS değeri olan 132 µg/m3 değerlerini aşmadığı 
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görülmektedir. Mevcut değerlerin kademeli azaltımda 2013 yılı için 

belirlenmiş UVS değer olan 60 µg/m3 değerinin ise üzerinde olduğu 

görülmektedir.  

 

Termik santrale yaklaşık 30 km uzaklıkta olan Elbistan 

ilçesinde bulunan Çevre Bakanlığı’ na ait ölçüm istasyonun 2008 

Temmuz–2009 Temmuz arası ölçüm sonuçları grafik 25 ve grafik 26’ da 

yer almaktadır. Mevcut veriler Hava Kalitesi Değerlendirme ve Yönetimi 

Yönetmeliği dahilinde incelendiğinde, SO2 ortalamalarının mevcut uzun 

vadeli sınır değerin altında olduğunu görülmektedir. PM10 verileri 

incelediğinde her ne kadar dönemsel olarak yüksek PM10 seviyelerine 

ulaşılsa da ortalamanın Alemdar ve Çoğulhan’ la benzer şekilde kış ayları 

(1 Ekim-31 Mart) için belirlenen uzun vadeli sınır değer olan 200 µg/m3 

değerini aşmadığı görülmektedir. Bu değerin 2013 yılına kadar kademeli 

olarak 100  µg/m3’ e çekilmesi planlanmaktadır. Alemdar ve Çoğulhan’ a 

ait PM ortalamalarının Yatağan Termik santralinin bulunduğu Yatağan 

ilçesine ait Çevre Bakanlığı istasyonu PM ölçümlerinden yüksek 

Kahramanmaraş il merkezi ve Elbistan İlçesi ortalamalarından202 düşük 

olduğu görülmektedir. Çalışmamızda 2008 Temmuz, Ağustos ve 2009 

Temmuz aylarında toplanan örneklerden elde edilen 1-OHP ölçüm 

değerleri ile bu dönemlerdeki PM konsantrasyonları arasında ilişki 

bulunmamıştır. 1-OHP ortalamaları, PM ortalamasının daha yüksek olduğu 

Alemdar’ da Çoğulhan’ a göre yüksek olmasına rağmen istatistiksel açıdan 

anlamlılık bulunmamıştır. 
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Tablo.24: Çoğulhan, AlemdarEk1, Elbistan, Kahramanmaraş ve Yatağana 

ait202 Temmuz 2008– Temmuz 2009 ayları arasındaki PM ölçüm sonuçları.  

PM10 (µg/m3) ÇoğulhanEk1 Alemdar Elbistan K.Maraş Yatağan 
2008 Temmuz 100 128 95 53,03 54,00 
Ağustos 153 157 119 95,62 70,85 
Eylül 110 110 75 79,37 55,65 
Ekim 89 100 116 70,52 54,48 
Kasım 83 98 155 116,77 77,82 
Aralık 19 155 254 204,79 73,42 

2009 Ocak 69 - 166 218,48 62,82 
Wubat 73 67,77 116 175,50 38,66 
Mart 54 88 - 153,84 52,09 
Nisan 66 85,46 - 85,08 43,87 
Mayıs 47 66,51 - 68,39 47,36 
Haziran 82,33 93,88 75 78,54 61,04 
Temmuz 67 57,86 62 54,05 59,89 
Ortalama 77,87 100,62 123,12 111,84 57,84 

 

 

 

Grafik 25: Elbistan İlçesi aylık ortalama SO2 (µg/m
3, 24s) değerleri202 

 

Grafik 26: Elbistan İlçesi aylık ortalama PM10 (µg/m
3,24s) değerleri202 
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Grafik 27: Alemdar istasyonu aylık ortalama PM (µg/m3) değerleri 

 

Grafik 28: Çoğulhan istasyonu aylık ortalama PM (µg/m3) değerleri 

 

Grafik 29:  Yatağan istasyonu aylık ortalama PM (µg/m3) değerleri 
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6.SONUÇ 

Çalışmamızda Comet testinde genotoksik hasarının 

göstergesi olarak seçilen % kuyruk yoğunluğu; Afşin-Elbistan A Termik 

Santrali çevresinde yaşayan bireylerde kontrol grubuna göre yüksek 

bulunmuştur. Bu durum Afşin-Elbistan Termik Santrali çevresinde 

yaşayanların kontrol grubuyla karşılaştırıldığında genotoksik hasarının 

fazla olduğu sonucunu ortaya koymaktadır. Çoklu regresyon analizi ise % 

kuyruk yoğunluğu değerlerinin yaş ve yaşanan yer ile birlikte değiştiğini 

göstermektedir.  

 

Çalışma ve kontrol grubundaki bireylerin kromozomal 

aberasyon %’ leri değerlendirildiğinde; çalışma grubu değerlerinin kontrol 

grubuna göre yüksek olduğu görülmekle birlikte istatistiksel olarak 

anlamlılık saptanmamıştır. 

 

Maruz ve kontrol grubunun 20. ve 60. dakika  % onarım 

kapasiteleri değerlendirildiğinde; maruz grubunun % onarım kapasitesi 

ortalamasının kontrol grubunun onarım kapasitesi ortalamasına göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük olduğu görülmüştür. Tek 

değişkenli modelde 20. ve 60. dakika  % onarım kapasitesi değerleri 

üzerinde idrarda saptanan 1-OHP miktarları ve yaşanan yer etkili 

bulunurken, çoklu adımsal doğrusal regresyon analizinde yaşanan yer ve 

1-OHP dahil olmak üzere belirlenen risk faktörlerinin % onarım kapasitesi 

üzerinde istatistiksel olarak anlamlı etkisi olmadığı görülmüştür. Anlamlı 

olmamakla birlikte 20. ve 60. dakika  % onarım kapasitelerini en fazla 

etkileyen faktörün 1-OHP olduğu görülmektedir. 

 

Çalışmamızda 1-OHP ortalamaları maruz grupta kontrol 

guruna göre yüksek bulunmuştur. Bu bulgu termik santrale bağlı PAH 
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maruziyetinin gerçekleştiğini göstermesi açısından çok önemlidir. Yapılan 

çoklu regresyon analizlerinde ise idrarda saptanan 1-OHP miktarları maruz 

grupta daha fazla olan genotoksik hasarı ya da daha düşük olan DNA 

onarım kapasitesini tek başına açıklayamamaktadır. 

 

Çalışmamızda termik santral çevresinde yaşayan bireylerde, 

kontrol grubuna göre fazla bulunan genotoksik hasarı ya da daha düşük 

bulunan DNA onarım kapasitesini tek bir faktöre bağlamak mümkün 

değildir. Klasik hava kirleticilerinin ve uçucu organik bileşiklerin, PAH 

bileşiklerinin ve diğer çevresel etkenlerin tümümün etkileşim içerisinde 

olduğu bilinmektedir. Bu sebeple hava kirleticilerinin etkilerini 

değerlendirmek oldukça zordur. Çalışmamızda kullandığımız genotoksisite 

testleri çevrede bulunan tüm kimyasalları tek tek ele almadan riskin 

gözlemlenebilmesine olanak tanıyan biyogöstergelerdir. Çalışmamızda 

termik santral çevresinde yaşayan bireylerde kontrol grubuna fazla olan 

genotoksik hasarın ve daha düşük olan % onarım kapasitesi değerlerinin 

endüstriyel bölgelerde ya da hava kirliliğinin yüksek olduğu şehirlerde 

yaşayanlarla karşılaştırılması konunun daha iyi anlaşılmasına katkıda 

bulunabileceği göz önüne alınmalıdır. Bundan sonraki çalışmalarda hava 

kirleticilerine bağlı etkilerin araştırılması için maruz kalınabilecek hava 

kirleticilerinin, bireysel faklılıklara neden olabilecek faktörlerin ve diğer 

çevresel etkilerin araştırılmasına ihtiyaç vardır. DNA katım ürünleri gibi 

farklı biyogöstergelerin ölçülmesi konuya katkı sağlayabilecektir. 

 

Çalışmamız, ülkemizdeki termik santrallerin çevresinde 

yaşayan bireylerde olası genotoksik risklerin araştırıldığı ilk çalışmadır.    

Çalışmamızla, dünya literatürüne bu konudaki ilk bilgilerin sunulması için 

de fırsat yaratılmıştır. 
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7. ÖZET 

AF�İN-ELBİSTAN TERMİK SANTRALİ ÇEVRESİNDE YA�AYAN 
BİREYLERDE TERMİK SANTRALDEN KAYNAKLANAN TOKSİK 
MADDELERE MARUZİYETE BAĞLI OLASI GENOTOKSİK RİSKLERİN 
COMET VE KROMOZOM ABERASYONU YÖNTEMLERİYLE 
SAPTANMASI 

 

Afşin-Elbistan A Termik Santrali’dir kurulduğu 1984 yılından 

bu yana desülfirizasyon ünitesi olmadan çalışmaktadır. Ayrıca partikül 

tutucu filtrelerin veriminin azalmasının sağlık için tehlike oluşturabilecek 

maddelerin daha fazla miktarda çevreye yayılmasına neden olduğu 

düşünülmektedir. Çalışmamızda bu tür çevresel risklerin erken dönemde 

belirlenmesini sağlayabilen biyogöstergelerden yararlanılmıştır. 

Çalışmamızda A Santrali çevresinde yaşayan bireylerde; termik santralden 

kaynaklanan atıkların maruziyetine bağlı, olası genotoksik risklerin Comet 

ve kromozom aberasyonu(CA) yöntemleriyle saptanması, DNA onarım 

kapasitelerinin belirlenmesi ve PAH bileşiklerine maruziyetin göstergesi 

olarak kabul edilen 1-Hidroksipiren (1-OHP) bileşiğinin, idrardaki 

miktarlarının HPLC yöntemi ile ölçülmesi gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmamızda Comet testinde genotoksik hasarının göstergesi olarak 

seçilen % kuyruk yoğunluğu±ss ortalaması; maruz grupta (8,79±1,88) 

kontrol grubuna göre göre (7,12±1,88)  yüksek bulunmuştur. Bu durum A 

Santrali çevresinde yaşayan bireylerin genotoksik hasar miktarının kontrol 

grubuna göre fazla olduğu sonucunu ortaya koymaktadır (p<0.001). Çoklu 

regresyon analizi ile bu değerlerin yaş ve yaşanan yer ile birlikte değiştiğini 

göstermektedir. Maruz grup ve kontrol grubundaki bireylerin %CA 

ortalamaları karşılaştırıldığında; maruz grubun sonuçları (0,71±0,94) 

kontrol grubuna göre (0,49±0,71)  yüksek olduğu görülmekle birlikte bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. DNA onarım kapasiteleri 

değerlendirildiğinde maruz gruptaki bireylerin 20. ve 60. dakika için 
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hesaplanan % onarım kapasitesi ortalamalarının (%34,15 ve 56,75) 

kontrol grubuna göre(%41,59 ve 64,19)  düşük olduğu görülmüştür 

(p<0,05). Tek değişkenli modelde 1-OHP değerleri ve yaşanan yer onarım 

kapasitesi üzerine etkiliyken, çoklu regresyon analizi ile yaşanan yer ve 1-

OHP dahil olmak üzere belirlenen risk faktörleri arasında istatistiksel 

anlamlılık bulunmamıştır. Maruz grubun H2O2’ e olan duyarlılığı 

(13,46±4,36), kontrol grubuna (12,48±4,26) göre yüksek olmakla birlikte bu 

fark istatistiksel açıdan anlamlı değildir(p>0.05). Çalışmamızda 1-OHP 

ortalamaları maruz grupta (0,42±0,13) kontrol grubuna (0,25±0,07) göre 

yüksek bulunmuştur. (p<0,001).  
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8.SUMMARY 

 

 

 

 

Afsin-Elbistan A Thermal Power Plant (TPP) has been 

established and on duty without a desulphurization unite since 1984. Also 

the reduced capacity of particulate filter of the power plant introduce more 

potential risk for human health as more compounds released to the 

environment. In our study, biomarkers that can predict the environmental 

risks in early period have been used. Our study, our exposed group was 

consisted of individuals who were living near Afşin-Elbistan TPP. Possible 

genotoxic risks caused by TPP emissions exposure were evaluated by 

comet and Chromosomal Aberration (CA) tests. DNA repair capacities of 

the exposed population were also analyzed by comet test. 1-OHP which is 

thought to be biomarker of exposure to PAH compounds were determined 

by HPLC method in urine. Tail intensity levels which were selected as a 

marker of the genotoxic damage were found significantly higher (p<0,001) 

in exposed individuals then control group, respectively (8,79±1,88 , 

7,12±1,88). According to the multiple regression analyze, age and living 

area has effects on the impact. The frequencies of the CA found higher 

but not significant in exposed group than controls, respectively (0,71±0,94, 

0,49±0,71). When we compare repair capacitie % percentages of the 

groups in 20th and 60th minutes, exposed population has significantly lower 

levels then control group. We found that, % repair capacities of 20th and 

60th minutes are not affected by risk factors according to the multiple 

regressions. The genotoxic susceptibility to H2O2 treatment was found to 

be not-significantly higher in exposed group than control group 

respectively (13,46±4,36, 12,48±4,26). The mean levels for 1-OHP for 

DETERMINATION OF POSSIBLE GENOTOXİC RISKS RELATED TO 
TOXIC SUBSTANCES RESULTED FROM COAL PLANT IN 
INDIVIDUALS RESIDING AF�İN-ELBİSTAN THERMAL POWER 
PLANT AREA VIA COMET AND CHROMOSOMAL ABERRATION 
TESTS. 
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exposed group was found significantly higher than (p<0,001) controls, 

respectively (0,42±0,13, 0,25±0,07). 
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