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ــرار داده شـده اسـت . بـی شـک پیشـرفتهای   نفت موهبتی خداوندی است که در اختیار بشر ق
عظیم در صنعت امروز مرهون این ماده سیاه و بدبوست . بشر همواره از این نعمت در جهت پیشبرد 
ــا بـا گذشـت  اهداف خود بهره گرفته و اولین نیازهای ابتدائی خود را با آن برآورده ساخته است ؛ ام

زمان و زندگی ماشینی , آثار سوء مصرف این ماده گرانبها نیز رخ نمایانده اند . 
 بیمارهای تنفسی از جمله بیماری های مزمنی هستند که سالهاســت قریـن بشـرند . تحقیقـات  

 Diethylnitrosamineـــی مــانند نشـان مـی دهنـد کـه ترکیبـات حاصلـه از سـوختهای نفت
 , Dinitropyrene , Polycyclic aromatic hydrocarbons ایجــاد پاسـخهای التـهابی و 
ــی و  آماسی مزمن در مدلهای آزمایشگاهی می کنند . غیر از این ذرات معلقه ناشی از سوختهای نفت
ــالت حساسـیت آلـرژیکـی موثـر بـوده و موجـب تحریـک  خاکستر روغنی حاصله از آن در ایجاد ح
لولههای هوایی تنفسی ساکنان این محیطها گشته و تولید مولکــول اکسـیژن فعـال مـی کننـد کـه 

ماحصل آن آسیب و التهاب لوله های هوایی تنفسی و ایجاد علائم آسم می باشد .  
 طبق مطالعات اپیدمیولوژیک برآورده می شود که خطر سرطان ریه در کسانی که بنحوی دائما ً 
با سوختهای نفتی و دیزلی در تماسند بیشتر از سایر افراد است . بدیــهی اسـت طراحـی موتورهـای 
ــاهش مکانیسـم  پیشرفته تر و بهینه سازی سوخت و مصرف آن به ویژه در محیط های بسته , در ک

زیست محیطی علی الخصوص مشکلات تنفسی در انسان بی تاثیر نخواهند بود .  
ــرن بیسـت و یکـم بـرای حـذف آلاینـده هـای زیسـت محیطـی کـه جـزو مـهمترین   با آغاز ق
ــرن گذشـته بـی  دستاوردهای قرن گذشته بوده اند , بایستی آگاهانه تر گام برداشت . پیشرفتهای ق
ــت آوردن  شک مرهون تحولات عظیم صنعتی شدن بوده اند اما باید دید آنچه که بشر در قبال بدس
ــلامتی خـود را بـه خطـر  این عصر از دست می دهد تا چه اندازه با آنچه کهبرای بدست آوردنش س
انداخته , برابری می کند ؟ قرن بیستم قرن آلودگی زیســت محیطـی و تغیـیر در اکوسیسـتم هـای 
طبیعی بوده است و چشم انداز قرن حاضر نیز اگر برای احیای زندگی بشــر گـامی برداشـته نشـود . 

زیباتر از قرن گذشته نخواهد بود .  
 بیماری های تنفسی به ویژه آسم از شایع ترین بیماری های در جهان هستند که در کودکــان و 
ــد شـیوع آن  بزرگسالان رو به افزایشند . در عین حال که این مشکل جهانی است , اما بنظر می رس
در ملل صنعتی پیش از سایر ملل است . طبق آمار از سال 1970 به بعد شیوع بیماری های تنفسی 
و مرگ و میر ناشی از آن افزایش داشته است هر چند که زمینه وراثت و ژنتیک را نبایستی از نظــر 



ــروز بیمـاری هـای تنفسـی را بـا  دور داشت اما در طی دهه های گذشته می توان افزایش شیوع و ب
ــه ازدیـاد حساسـیت در افـراد دارای زمینـه  احتمال زیاد بعنوان نتیجه تغییرات محیطی که منجر ب
ژنتیکی دانست . مقایسه بین المللی این شیوع مبین وجود رابطه آن با زندگی مدرن غربی است کـه 
ــه را  از آن جمله می توان محیط های شغلی و آلاینده های محیط درون خانه و محیط بیرون از خان

نام برد . 
 از جمله مواد سمی آزاد شده از سوختهای فسیلی و دیزلی می توان به موارد زیر اشاره کرد :  

 منوکسید کربن گازیست که بی رنگ و بی بو که در غلظت های بالا بسیار کشــنده اسـت . ایـن 
گاز میل ترکیبی زیادی با هموگلوبین (حامل اکسیژن خون) داشته و بسرعت پــس از تنفـس بـا آن 
باند می شود و تولید ترکیبی بنام کربوکسی هموگلوبین می کند که در این ترکیب هموگلوبین قادر 
به حمل اکسیژن نخواهد بود . این ماده موجب افزایش شیوع بیماری های کاردیو و اسکولار و شیوع 
ــب  آنژین و اختلالات عصبی – رفتاری و کاهش قدرت حافظه و یادگیری شده و در زنان باردار موج

کاهش وزن نوزاد در هنگام تولد می گردد .  
ــد و بحـالت دود   دی اکسید نیتروژن در زیر نور خورشید قادر است خاصیت فتوکمیکال پیدا کن
یا ابر دود مانند مشاهده می شود . این گاز بیشتر در شهرهای بزرگ و صنعتی مشکل آفرین اســت . 
غیر از سوخت های فسیلی و دیزلی تراکم کارخانجات و وسایل نقلیه در درون یا اطراف شـهرها نـیز 
ــی و آسـم و  به تولید بیشتر این گاز مخرب کمک می کند . این گاز از نظر ایجاد بیماری های تنفس
ــاری هـای  بیمارهای کاردیو واسکولار مساله ساز بوده و موجب کاهش عملکرد دیه ها و افزایش بیم
تنفسی و مرگ و میر می شــود کـه در گـروه هـای حسـاس مثـل کودکـان , بیمـاران آسـماتیک , 

سالمندان و بیماران قلبی عروقی و تنفسی بیشترین خطر را دارد .  
ــر ور خورشـید دارای خـاصیت فتوکمیکـال   ازن گازی است با قدرت اکسیداسیون بالا که در زی
ــا  است . اثرات ازن در انسان شامل افزایش مشکلات تنفسی و قلبی و عروقی , کاهش عملکرد ریه ه
, افزایش علائم تنفسی مانند سرفه و درد سینه و افزایش مرگ و میر می باشد و گروه های در خطر 

شامل سالمندان و بیماران آسماتیک هستند .  
 دی اکسید گوگرد نیز گازی بی رنگ و محرک فعال است که در آب قابل حل مــی باشـد . ایـن 
ــه ویـژه در هـوای  گاز و متابولیت های آن مانند پارتیکل های سولفاته و مشتقات اسید سولفوریک ب
ــانی و افزایـش عفونتـهای از  مرطوب ایجاد مشکل می کنند و تحریک راه های لوله های تنفسی فوق
اثرات قرار گرفتن دراز مدت در معرض این گازند و افراد اسماتیک بیشترین گروه در معــرض خطـر 

هستند . 
 مسمومیت مزمن سرب که یک فلز سمی سنگین است و جزو مسمومیت های جانبی حاصلــه از 
سوختهای فسیلی است و مهمترین اثر سرب اثر بر سیستم اعصاب مرکزی اســت . ایـن فلـز سـمی 
موجب کاهش قدرت حافظه و یادگیری در انسان می شود که به ویژه این اثر با افزایش سطح سـرب 
موجود در خون کودکان مشهود است و از اینرو کودکان حساس ترین گروه نسبت به مســمومیت بـا 

سرب هستند .  



ــی   پارتیکل های تنفسی معمولا ً در حدود 1-005. 0 میکرومتر قطر داشته و از طریق هوای دم
وارد بدن شده و قادرند به قسمتهای تحتانی دستگاه تنفس و ریه ها برسند و علائــم تنفسـی ایجـاد 
ــیت و آمفـیزم را  کنند که از آن جمله می توان بیماری های پنومونی , اسم , نارسایی ریوی , برونش

نام برد . 
ــی هـای ناشـی از آن خطـر بـروز مشـکلات   محرک های شغلی نظیر سوختهای فسیلی و الودگ
ــر ترکیبـات  تنفسی را بیشتر می کنند . در حیوانات آزمایشگاهی القا تومورهای ریوی بطور مزمن اث

حاصله از سوختهای نفتی مانند : 
 Dinitropyrenes, Polycyclic aromatic hydrocarbons ایجاد شده اند که همراه با 
پاسخهای التهابی بوده اند . همچنین این ترکیبات در موشهای آزمایشگاهی موجب ایجــاد ترکیبـات 
موتاژنیک و القا و ایجاد نئوپــلازی هـای ریـوی مـی شـوند کـه در کـالبدگشـایی ریـه و مشـاهدات 
ــرات برونکوآلوئـولار بـوده و  هیستوپاتولوژیکی بیانگر التهاب و آماس در سلول های تیپ آلوئولار و اث
همچنین در رادیوگرافی ریه در حیوان زنه کلیرانس ذرات کوچک اپک در ریه ها مشاهده می گردد. 
 در بررسی دیگری Diethylitrosamine  حاصله از سوخت های نفتی موجب ایجاد تومور در 
لولههای تنفسی حیوانات آزمایشگاهی (مــوش و هامسـتر) شـده اسـت و هیدروکربنـهای تبخـیری 
حاصله از سوخت های نفتی در نمونه های ریه در گاز کروماتوگرافــی و اسـپکتروفتومتری نـیز جـدا 
ــتر  شـده انـد . در ایـن حیوانـات ذرات ناشـی از سـوختهای موتورهـای دیزلـی موجـب افزایـش تی

ایمونوگلوبین های دخیل در واکنش های آلرژیک (IGE) می شود .  
 در مطالعه بر روی انسان , فیبروز بینابینی ریوی و ارتباط آن با کلاریس آلوئولار که مرتبــط بـا 
ــده و همچنیـن ایجـاد برونشـیت ,  تنفس هوای حاصله از سوختهای نفتی بوده است , گزارش گردی
بنومونی , ادم حنجره و آتلکتاری از سایر عوارض شناسایی شده اند . انسداد لوله های هوایی کوچک 

بویژه در کارکنان کارخانجات پتروشیمی منجر به ضعف ریه و انسدادهای تنفسی می گردند .  
 آئروسل هاس اسیدی باعث افزایش پاسخ های آســماتیک درانسـان و مـدل هـای آزمایشـگاهی 
میشوند و نیز افزایش بیوآئروســل هـا نظـیر مـایت هـای غبـاری در خانـه , اسـپورهای قـارچـی و 
ــاری مـی کننـد . ذرات معلقـه حـاصل از سـوخت هـای دیزلـی و ذرات  آندوتوکسین ها با آن همک
خاکستر روغنی و سایر آلژن ها همگی دست به دست هم داده و ایجــاد سـندرم هـای تنفسـی مـی 
کنند . مکانیسم هایی که تحریک حالت حساسیت آلرژیک می کنند , باعث ایجاد حالات آسم مانند 
می شوند . آغاز حساسیت آلرژیکی و افزایش در آماس و التهاب و تحریک لوله های هوایی تنفسی و 
تشکیل مولکول اکسیژن فعال و آسیب ریه ها و التهاب لوله های هوایی همگی منجر به بروز علائــم 
ــش شـیوع اسـم موثـر اسـت و اکسـید  می گردند . بهر حال گرچه آلودگی ناشی از ترافیک در افزای
ــند امـا هنـوز  نیتریک و برخی مواد مشابه آن می توانند در تشدید آسم در بیماران نقش داشته باش
ــتگاه تنفسـی  هم آغاز آسم در افراد از این طریق اثبات نشده است اما صدمه به بافت سنگفرشی دس
می تواند افزایش حساسیت به مواد آلرژی زا به عنوان یک پدپده ثانوی در اثر مواجه بــا ایـن قبیـل 

آلودگی ها ایجاد شوند که باعث می گردند . 



ــوژیـک حـدس زده مـی شـود کـه افزایـش خطـر   آنچه که واضح است طبق مطالعات اپیدمیول
ــای فسـیلی دیزلـی در تماسـند ,  مشکلات تنفسی و ریوی به ویژه در کسانی که دائما ً با سوخت ه
مطرح است . حساسیت های تنفسی در کودکان روز به روز در حال افزایشند و در بســیاری از نقـاط 
ــد و  جهان وجود ارتباط با شهر نشینی و ترافیک شهری در بروز و شیوع این قبیل بیماری ها دخیلن
ــی تـاثیر  بی شک طراحی موتورهای پیشرفته و بهینه سازی سوخت در کاهش مکانیسم های فوق ب

نخواهند بود .  
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