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SUNUS

Gerek cevreyi kirleten, gerekse de calisanlarda meslek hastaliklarina neden olan
endustri kollarinin tilkemizde son yillarda yapmis oldugu yatirimlarin artmast,
galisma hayatinda bir ¢cok halk saghd sorununun yasanmasini da kaginilmaz
kildi. Demir-dokiim, tekstil, seramik, metal vb igkollarinin yayginhd ve burada
bulunan saglk zararlilarinin olusturacagi meslek hastaliklar1 diistintildiigiinde;
meslek hastaliklarini engellemek, tanisini koyabilmek icin kriterler gelistirmek,
nesnel ve kesin oOlgiitler tiretmenin éneminin arttigt ortadadur.

Meslek hastaliklarinin dagilimi incelendigin de, “Mesleki Akciger Hastaliklart”
gerek dinyada gerekse de tlkemizde sik gorilen hastaliklar sinifindaki yerini
maalesef korumakta. Turk Tabipleri Birligi is¢i sagh@ alaninda yiirtitmus oldugu
egitim faaliyetlerinde bu konuyu “6zel 6neme” sahip bir baslik olarak degerlen-
dirmektedir. Isyeri Hekimligi Temel Egitimi Programinda “mesleki akciger hasta-
liklar1” agirhigini korurken, diger yandan calisma hayatinda mesleki saglik acisin-
dan yaygin bir sorun olarak goérilmektedir. Bundan dolay: aktif isyeri hekimligi
yapan meslektaglarimiz igin yiritilen ileri egitim modiillerinden birisini de
“mesleki akciger hastaliklart ve korunma” egitimi olusturmaktadir. Ulkemizde
meslek hastaliklarinin izlenmesi ve denetimindeki yetersizlikler bu alanda calisan
hekimlerin egitim ihtiyaglarini da arttirmaktadir.

Isyeri hekimligi temel egitimlerinde-ileri egitimlerinde biiytik bir 6zveri ile destek-
lerini esirgemeyen ve hem planlamada hem de egitimlerde aldig rollerle alana
birikimini tasiyan Prof. Dr. Ibrahim AKKURT un hazirladig: bu kitabi hekimlere
ve is¢i saghdi ortamina ulastirmaktan biiytik mutluluk duymaktayiz.

Onemli bir ihtiyac kapatacagini dustindiigiimiiz bu yayin icin emegi gecenlere
tesekkiri borg biliyoruz. Calisanlarin saghigmin korunmasinda énemli bir kay-
nak olaca@ini diisintiyoruz.

TURK TABIPLERI BIRLIGi
MERKEZ KONSEYI
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ONSOz

Meslek hastaliklar ile tanismam bir tesadif sonucudur. Ocak 1992’de
mecburi hizmet kurasinin torbasindan SSK Ankara Meslek Hastaliklar1 Hastane-
sini cekmig olmamin, deyim yerinde ise “meslek hastaligina” yakalandigimin bir
kanit1 oldugunu daha sonraki yillar ortaya koydu. Gerek tip egitimim sirasinda
gerekse de Gogus Hastaliklart asistanligim boyunca ¢ok da fazla duymadigim,
gormedigim ya da gbérmedigimi sandigim bu konu ile béylece 1992’nin mart
ayinda tanigmis oldum.

Bircok yonden Klinik tibbi uygulamalardan oldukca farkliliklar gosteren bu
alanda caligabilmek igin ciddi bir e@itime gereksinim oldugunu ilk giinden itiba-
ren gordigim igin hummali bir calismaya giristim. Bir taraftan bu konuda ya-
zilmig olan yerli-yabanci materyale ulasarak teorik bilgi birikimimi olusturmaya
calistm. Bir taraftan rutin hizmet’i yuriterek pratik egitimimi saglama cabasina
girdim. Diger taraftan bilimsel anlamda da oldukga bakir olan bu alanda degisik
Kklinik-kesitsel-epidemiyolojik calismalar yiriterek ulusal, kismen de uluslar arasi
literatiire bilgi akisina katki saglamaya caligtim.

Ankara Meslek Hastaliklar1 Hastanesi(AMHH)’ nin Ankara’da olmasindan
da kaynaklanan; diger meslek hastaliklar1 hastanelerinde olmayan rutin, zorunlu
bazi yikimlilikleri uluslar arasi alandaki pratik uygulamalart da gérmemi sag@-
ladi. Bu yukimluliklerden biri yurt disinda calisan sigortalilarimizin o tlkelerde
degerlendirilen mesleksel patolojiler konusunda tilkemiz adina son karar1 verme-
siydi. Yizlerce dosyayt bu yonden zorunlu olarak inceleme olana@ bulmus
olmam diger ulkelerdeki mesleki solunum hastaliklarina yonelik uygulamalari
yakindan gormemi, tlkemizdeki uygulamalarla karsilastirma yapma olanagi
bulmami sagladi.

AMHH’ndeki diger zorunlu bir yikimlilik ise herhangi bir tarihte meslek
hastaligi tanist konulmus olan olgularin 6liim nedenlerinin meslekle iligkisi konu-
sunda yasal karar verme durumuydu. Bu olgularin meslek hastaligi tanisi ko-
nulduktan sonra ulagilabilen tim saglik kayitlari; yasamlarint gecirdikleri mahal-
de miifettiglerce olusturulan verbal otopsi verileri oldukca degerli bilgiler icer-
mekteydi ve meslek hastaliginin progresyon ve prognozunu ayrintih gérme ola-
nagi saglamaktaydi.

Ancak meslek hastaliklarinda maalesef hala gliniimtzde de olusturulama-
mus olan kurumsal egitsel faaliyetlerin eksikligi; verilen kararlarda sorumluluk
tagima yukimlaligin agirligi, benden énce ve benden sonraki meslektaglarimda
oldugu gibi bende de zaman zaman konuya karst bir sogukluk-korku olusmasina
yol acti. Bu nedenle 2 yil kadar SSK Ankara Egitim Hastanesi Gogiis Hastalikla-
r1 klinigine déndiim. Ancak burada bulundugum dénem icinde de yine gecici
gorevlendirmelerle hizmet; baglamis oldugum bilimsel galismalart yiritme sek-
linde bilimsel olarak ve degisik platformlardaki egitsel faaliyetlerle meslek hasta-
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liklarina olan ilgim devam etti. Bir donem hekim ihtiyacin artmast nedeniyle
tekrar meslek hastaliklar1 hastanesine dénip yukarida bahsettigim tiim fonksi-
yonlar1 daha bir bilingle ve akademik seviyede yiirtitmeye karar verdim. Bu
dénem icinde egitim yoniyle Tirk Tabipler Birligi (TTB), Tirk Toraks Dernegi
(TTD) ve benzeri olusumlarla iligkilerim artarak devam etti. TTB’nin diizenledigi
is yeri hekimligi egitimlerine 1996’dan itibaren egitici olarak katildim. TTD’nin
gevresel ve mesleki akciger hastaliklan galisma grubunda aktif gorevler aldim,
pratige yonelik uygulamalarda bulundum. Kasim 1998’de disaridan basvuruyla
Docentlik unvanini alinca, yurt dist 6rneklerinde oldugu gibi tilkemizde de hep
hayalim olan meslek hastaliklari-calisma sagligi ensttitisii’niin kurulma olanakla-
rin1 aragtirdim.  Ancak tlkemizde en az 10-15 yil boyle bir hayalin gerceklese-
bilme olanaklarininin olusamayacagini gérdiigimden; egitimimin devami agi-
sindan Universiteye ge¢gmeye karar verdim ve Agustos 1999°da Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi'ne gectim.

Ogretim tiyesi olarak rutin egitim, hizmet, bilimsel calisma fonksiyonlarimin
yaninda deyim yerinde ise “bos zamanlarim” hala meslek hastaliklari ile dolu
dolu gecmektedir. Gerek TTB, gerek TTD’deki faaliyetlerim tilkemizde mesleki
solunum hastalilarina yénelik ciddi dokiiman eksikligini gosterdi. Ozellikle
TTB’nin igyeri hekimligi uygulamalarinda ileri egitim modiillerine gegme asama-
sinda mesleki solunum sistemi modiilleri i¢in kitap gereksinimini karsilayabilece-
gim seklinde bir s6z verdim. Bu nedenle son 1-2 yildir kafamda formatin: defa-
larca degistirdigim, 400-500 sayfadan 150-200 sayfaya indirgemeye calistigim
bu kitap ortaya cikti. Kitap, hedef kitlesi olarak distintlen isyeri hekimligi yap-
makta olan meslektaslarimin, gogiis hastaliklari asistan ve uzmanlarinin bilgi
birikimine katkida bulunabilirse; pratik ugulamalarina yardimci olabilirse bliytik
bir mutluluk duyacagim...

Dr. Ibrahim AKKURT
Mart 2007, SIVAS
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Bolim 1

GENEL BILGILER

Meslek hastaliklar1 korunabilir hastaliklarin basinda gelmektedir. Bunun
icin meslek hastaliklarina yol acan etmenleri tanimlayabilmek ve birincil korun-
ma Onlemleri ile meslek hastaliklari olusum kosullarint minimalize etmek hatta
bir ileri agamasi olan eradike etmek zor da olsa olasidir. Ancak korunabilirligi
saglamak icin 6ncelikle meslek hastaliklarini taniyabilmek, saptayabilmek, tiple-
rini, sikliklarini da bilmek gerekir.

Meslek hastaligi kavrami-tarihsel gelisim

Genel tarihsel stirecte meslek hastaliklar: icinde bilimsel anlamda ilk tani ve
takibi yapilmis olanlart belki de Mesleki Solunum Sistemi Hastaliklaridir
(MSSH). Italyan klinisyen Ramazzini bissinosis’i, mesleki astim ve toza bagl
hastaliklari tanimlamigtir.  Tibbin babasi olarak kabul edilen Hipokrat'in bu
Uinvaninin nedeni bugtin icin de 6énemi tartismasiz olan “anamnez”i tibbin hiz-
metine sokmus olmasidir. Bir hasta ile karsilasinca sikayetlerinin detayli sorgu-
lanmasini, bu sikayetleri arttiran-azaltan faktorlerin irdelenmesini, kisinin yedigi-
ictigi seylerle sikayetlerinin iligkisini aragtirilmasini 6nererek bir ¢ok hastalig:
tanimlamigtir. Bernardino Ramazzini (1633-1714)'nin  Klasik kitaplarca da
kaynak gosterilen De Morbis Artificum Diatriba isimli kitabinda birgcok meslek
hastaligini tamimladidi, bir hasta ile karsilasinca Hipokrat'in ortaya koydugu
sorulara ilaveten 1srarla kisive “mesle@iniz nedir ?, ne is yapiyorsun?” sorularinin
sorulmasi gerektigini ifade etmistir. O dénemdeki meslektaglarindan bu konuda
gerekli duyarliligi gbrmemesi tzerine “Hayret ve tereddiit ediyorum. Acaba,
ilac ve sinameki kokan muayenehane ve eczanelerde oturan bu azametli ve stk
goruntili doktorlarin burnuna isyerlerindeki pis kokulu seyleri mi soksam, yok-
sa onlart bu ¢ukurlart gérmeye mi davet etsem?” diye serzeniste bulunmustur.
Ramazzini'nin “mesleginiz nedir?, ne is yapiyorsunuz ?” sorusu, bir bitinlik
icinde hastaya yaklasimi, etyolojik tany: irdelemeyi saglamistir. Ozellikle 20.
ylzyilin 2. yarsindan itibaren, 2. dinya savasindan sonra sanayi devriminin
sonuna yaklagildigi distinilen dénemde endiistriye yiizlerce yeni madde girisi
olmustur. Klasik kitaplarimiza gegen bir bilgiye gore 1990’larin basina kadar
ticari kullanima sokulan 60 bin kimyasal maddenin ancak 10 bininin deneysel
hayvan calismalari tamamlanabilmistir; glivenlik belgeleri saglanabilmistir. Geri
kalan maddelerin ¢ok buyik bir kisminin hayvanlardaki kisa ve uzun vadeli
etkileri bile test edilemeden ticari kullanima sokulmustur.
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Meslek hastaliklar kavramina yaklagim tlkelerin gelismiglikleri, bilimsel ve
sosyal durumlar ile yakindan ilgilidir. Meslek hastaliklar1 kavrami is kazasi kav-
rami ile mediko-legal olarak esdeger kabul edilir. Is ortaminda gerekli giivenlik
Onlemlerinin alinmamasi sonucu ortaya cikan patolojilerin genel adi “is kazala-
r”; gerekli saglik onlemlerinin alinmamasi sonuca ortaya cikan patolojilerin
genel ad1 ise “meslek hastaliklar”dir. Is kazalar1 aninda gériilebilme potansiyel-
leri oldugu icin goreceli olarak daha fazla pratik yasama yansirlar. Ancak meslek
hastaliklarinda maruziyetin baglamasi ile hastaligin ortaya ¢ikmasi arasindaki
stre nadiren 1 yilin altindadir, cogunlukla 5-10-20 yil hatta 40 yila varan latent
sureleri vardir. Bazen kisi o isten ayrildiktan sonra bile ortaya ¢citkmalari mim-
kiindir. Bunun en somut 6rnegi asbeste bagh hastaliklardir.

Iyi bir is ve meslek anamnezi alindiginda meslek hastaliklar bekli de tanisi
en kolay olan hastaliklarin baginda gelmektedir. Ancak giiniimiiziin gelisen
calisma kosullarinda is ortamlarina herglin ylzlerce maddenin giriyor olmast,
bunlarin bir sekilde cevreye sagilmasi, tekrarlayan disiik ve orta diizeydeki
maruziyet durumlarinda ilk maruziyet ile hastaligin ortaya ¢itkma zamani arasin-
da aylarca, cogunlukla da yillarca gecen latent peryotlarin olmasi taniy1 oldukca
guiglestirmektedir. Sik is degisiklikleri nedeniyle ¢ok degisik maruziyetlerin olma-
s, Ozellikle de glinlimiiziin degisen kosullarinda esnek ¢alisma sistemlerinin iyice
yerlesmesi nedeniyle bu sorun daha da karmasik hale gelebilmektedir.

Is saghd ve giivenligini olumsuz etkeleyen durumlarin sonucunda meslek
hastaliklari ve is kazalari ortaya cikar. Bu nedenle bir tlkede is saghigt ve gtiven-
liginin gostergelerinden biri olarak is kazalar1 ve meslek hastaliklari arasindaki
oran da g6z Oniine alinabilmektedir. Bir tilkede goriilen is kazalarinin sayist ne
kadar asagi cekilmigse ve bu is kazalarina yakin rakamlarda meslek hastaligi
saptanmigsa o tlkede is saghigl ve glivenli@i tespit stratejilerinin iyi uygulandigini
soylemek olast hale gelebilmektedir. Ancak tilkemizde oldugu gibi yillik is kaza-
lart sayilar1 onbinlerle ifade edilirken; saptanan meslek hastaligi sayilar yiizlerle
ifade edilen seviyelerde ise o lilkede calisma saghd: ve glivenligi énlemlerinin hig
alinmadigin1 ve dahasi o llkede meslek hastaliklarini saptama stratejilerinde de
¢ok ciddi defektler oldugunu séylemek zorunlu hale gelecektir.

Meslek hastaliklarini saptama stratejilerini gelistiren tilkelerde 1990l yillarin
ortalarina kadar bildirilen meslek hastaliklari listelerininin birinci sirasint MSSH
almaktaydi. Aym Ulkelerde, meslek hastaliklarini saptama stratejileri sonucu
birincil korunma 6nlemlerinin yeterli diizeyde alinmasi nedeniyle son yillarda
meslek hastaliklan listelerinde MSSH 4.-5. siralara kadar indirilebilmistir. Ancak
tilkemizde mevcut tani koyma engellerine ragmen bildirilen meslek hastaliklar
icinde hala birinci sirayt MSSH olusturmaktadir.

Meslek hastaliklari pratiginde mevcut tibbi sorunlart 5 ana baglikta topla-
mak olasidir:

1. Meslek hastaliklarinin ¢ogunun klinik ve patolojik gértinlimtint mesleki
olmayan benzer durumlardan ayirt edebilmek oldukca zordur. Ozellik-
le mesleksel kaynakli kanserlerde bu ayirimi saglayabilecek belirgin bir
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Olglt bugtin i¢in bulunamazken; mesleksel astimda iyi bir anamnezle
bile hastalik ile meslegin iligkisini ortaya koymak olasidir.

Bircok meslek hastaliginin olusmasinda tek bir faktor rol oynamaz, co-
gu multifaktoryeldir. Asbest maruziyeti ile sigara maruziyetinin birlikte-
liginde ortaya ¢ikan patolojiler buna 6rnek gosterilebilir.

Maruziyetin baglamasi ile meslek hastaliklarinin ortaya ¢cikmasi arasin-
da gecen latent siire cok degisken olabilmektedir. Ani yogun
maruziyetlerde saatler iginde patolojiler ortaya cikarken, tekrarlayan
diistik dizeydeki maruziyetlere bagli patolojilerin cogu yillar sonra or-
taya cikabilir. Reaktif Havayolu Disfonksiyonu Sendromu (RADS) ve
mesleki astim benzer tablo olmasina ragmen buna en iyi 6rnektir.

Meslek  hastaliklarinin =~ olusumunda,  tipinin  belirlenmesinde,
progresyonunda maruziyet ajanlarinin yogunlugu oldukca énemlidir.

Ayni toksik ajanlara Kisilerin yanit verebilirlik stresi, sekli ciddi farklilik-
lar gosterebilmektedir.

Siniflandirma 6rnekleri

MSSH degisik kaynaklarda ¢ok degisik siniflandirmalara tabi tutulmaktadir.
En cok kullanilan siniflandirmalardan biri tablo-1.1’de gortilmektedir.  Tablo-
[.1’de goriilen siniflama genel bir siniflamadir. Bir diger siniflama solunum sis-
teminde hava yollari, parankim ve plevral seviyeye degisik mekanizmalarla etki
sonucu ortaya cikan patolojilere yoneliktir. Anotomo-patolojik olarak da nite-
lendirilebilecek boyle bir siniflama tablo-1.2’de gorilmektedir.

Tablo-1.1: MSSH’nin genel siniflamast:

A

m O O W™

PNOMOKONYOZLAR

- KIP (Kémiir Iscisi Pnémokonyozu)
- Silikosis

- Asbestosis

- Silikat pnémokonyozlari

- Berilyum hastahg:

-Digerleri:Aluminyum, Antimon, Baryum, Kobalt, Siderosis, Miks toz
Pnomokonyozlari, vb.

. Mesleki astim
. Bissinosis
. Mesleki Hipersensitivite Pnémonileri (HSP)

. Mesleki KOAH(kr.bronsit-amfizem)
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F. Toksik ajanlara bagh patolojiler: Amonyak, Kadmiyum, Klorin, Metal-
Polymer-Organik tozlarin atesi(MFF-PFF-ODF)

G. Mesleki Akciger kanserleri

H. Solunum sisteminin mesleki infeksiyoz hastaliklari

fvi bir meslek ve bu meslegin yiirtitimii sirasindaki maruziyet ajanlarinin
Oykiisi alinamazsa meslek hastaligi tanisint koymak oldukea zordur. Cogunluk-
la yillarca stiren birden fazla ajana maruziyet s6z konusudur. Kisinin genetik
yapisl, Kisisel yasam bigimi ve bircok psikososyal faktorler tani sorununu daha
da karmagik hale getirir. Bu nedenle kisinin bir bitiinliik halinde tam olarak
degerlendirilmesi bu giicliiglin agilmasinda yardimci olabilir. MSSH’na yakla-
simda basta anamnez, klinik bulgular olmak izere akciger grafisi, Solunum
Fonksiyon Testleri(SFT) ve bunlarin sonucunda gerekli her tirli ileri tetkik yapi-
labilir.

Meslek hastaliklar1 pratiginde en o6nemli tam aract ayrintili bir ig
anamnezidir. Kisinin direk yaptidi isle ilgili maruziyetlerinin sorgulanmasinin
yaninda bulundugu ortamda baskalarinin yaptigi islerde ortaya cikan
maruziyetleri de iceren ayrintili is akis semasinin cikarilmasi bu maruziyetlerin
tipini, yogunlugunu tahminde yardimci olacaktir. Maruz kalinan ajanlarin etkile-
ri ve yan etkileri konusunda gereginde is yerinden temin edilecek madde gtiven-
lik bilgilerini iceren materyallerde oldukg¢a yardimei olur. Diger bircok disiplinde
oldugu gibi semptomatoloji MSSH’nin bircogunda oldukca degerlidir. Ancak
bazi 6zel durumlar hari¢ genellikle semptomatolojinin nonspesifik oldugunu da
unutmamak gerekir. Degisik maruziyetlere bagl akut solunumsal yanitta 6zellik-
le 6ksirik ve nefes darhi@ semptomlar: 6n plandadir. Kronik solunumsal ya-
nitlardan bronsiyal astim ve bissinosis’de semptomatoloji oldukca 6zel bilgiler
saglar. Pnomokonyoz dahil diGer patolojilerde genellikle semptomlar ortaya
¢iktiginda patoloji ciddi progresyon géstermistir.
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Tablo-1.2: Maruziyet yerine ve olusum mekanizmasina gére MSSH siniflamast

Seviye Mekanizma Ornek

Hava yollari Irritasyon-hasar Bronsiyal hiperreaktivite,
Trakeobronsit, bronsit, RADS,
Bronsiyolitis Oblierans

Immunolojik B.Astim(IgE-nonlIgE)
Karsinojen Brons ca
Parankimal Irritasyon/fibrozis Inert nodiiller-kémiir

Nodyiler fibrosis-silika

Diffiiz fibrozis-asbestos

Immiinolojik Hipersensitivite Pnémonileri
Infeksiyoz Tuberkiiloz
Direk Inhalasyon atesleri-kimyasal
pnémoniler
Plevral hastalik | Irritasyon/fibrosis Plevral kalinlasma, plaklar,
kalsifikasyonlar
Karsinojen Mezotelyoma

Fizik muayene bulgulari da oldukca degerlidir.  Ancak MSSH’da
semptomatolojide oldugu gibi her zaman ¢ok spesifik degildir. Fizik muayene
bulgular obstruktif hastaliklarda bazen yol gosterici olabilir. Bronsiyal astim ve
KOAH’da semptomatik dénemde ronkislerin duyulmasi énemli bir bulgudur.
Restriktif hastaliklarda 6zellikle de asbestosisde erken dénemde bazallerde
inspirasyon sonu ince rallerin duyulmasi degerli bir bulgudur.

MSSH'’da tani ve takipde 2 yontem 6zellikle degerlidir. Bunlardan biri SFT
digeri de akciger grafisidir. Hatta bu yontemleri géz éntine alarak MSSH'n1 2
ana gruba ayirmak da olasidir:

1. Semptomatoloji ve fonksiyonel inceleme ile tani ve takibi yapilabilenler:
Astim-Bissinosis, KOAH vb. patolojiler ise bu sinifta degerlendirilebilir.

2. Radyoloji ile tani ve takibi yapilabilenler: Pnémokonyozlar bu grupta in-
celenebilir.

Calisma ortaminda karsilagilan maruziyetlerin degisik seviyelerindeki yo-
gunluguna bagh hava yollar1 ve kismen de parankimal etkileme basit spirometrik
inceleme ile izlenebilir. Basit spirometrik inceleme, kurallarina ugun olarak yapi-
lacak olursa zorlu vital kapasite(FVC) wve zorlu ekspiratuar volimiin
1.saniyesinin(FEV1) takibi degerli bilgiler verir. Basit spirometrik inceleme ola-
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naginin olmadigi durumlarda veya bazen bu incelemeye ilaveten PEFmetre
takibi de vapilabilir. Ozellikle mesleksel astim stiphesinde PEFmetre yéntemi
tanya oldukca degerli katkilar saglayabilir. Total akciger kapasitesi, fonksiyonel
rezidiiel kapasite, difizyon kapasitesi gibi ileri fonksiyonel inceleme yéntemleri
ancak 3. basamak egitim hastanelerinde uygulanmasi gereken yéntemlerdi.

Parankimal etkilenmeye neden olan partikiiler ve lifsel tozlara maruziyette
ise izlenecek yol radyolojik incelemedir. Ozellikle Uluslar aras1 Calisma Orgiitii
(ILO) tarafindan standardize edilmis olan yontemle Posterio-Anterior(PA) akci-
ger grafisinin kalitesine dikkat edilmesi ve ILO tarafindan tanimlanan sekilde
degerlendirilmesi halinde mesleksel maruziyetlere bagli parankimal ve plevral
etkilenme bulgular1 erkenden saptanabilir. Mikro film incelemesinin mesleksel
patolojileri degerlendirmede hicbir 6nemi yoktur. Bilgisayarli Tomografi (BT) ve
bunun degisik modifikasyonlar1 ancak kliniklerde ileri inceleme icin basvurulma-
s1 gereken tani yontemleridir.

Solunum sisteminin maruz kaldigi maddeler

Solunum sistemi, disa agtlan bronslar olarak nitelenen burun deliklerinden
baglayip agiz, Ust ve alt solunum yollari, iletici ve gaz degisiminin oldugu
respiratuvar hava yollar ile alveoler seviyeye kadar devam eder. Solunum sis-
temi yaklasik 70-100 metrekarelik bir alanla digsa acik olup, viicutta direk atmos-
ferle baglantisi olan ve bu nedenle inhalasyon yolu ile maruz kalinan ajanlarin
viicuda alinmasindaki en etkin yoldur. Bu yolla maruz kalinan maddelerin bir
kismi direk solunum sistemini etkilerken bazi durumlarda diger sistemlerin etki-
lenmesinde bir nevi araci rolii oynar. Sehirde yasiyan kislerde glinde en az 2
mg tozun inhale edildigi ve hava yollarina ulagtigi; tozlu islerde calisanlarda ise
bu miktarin 10-100 kat daha fazla oldugu tahmin edilmektedir.

Solunum sisteminin dis ortamdan oksijenin alinmasi, bunun dokulara ka-
dar tasmip aciGa ¢ikan karbondioksidin viicuttan atilmasi olarak 6zetlenecek
“gaz degisim fonksiyoinu” gibi asli iglevi bilinmektedir. Ancak bunun disinda,
hava yollart ve bir dlgiide de viicudun 1st ve nem dengesini devam ettirme,
infeksiy6z ajanlardan korunmasini saglama ve dig ortamdan zararli ajanlarin
alinmasini énleme gibi bir¢ok fonksiyonu da vardir.

Solunumsal 6l bosluk olarak bilinen iletici sistem yaklasik 150-200 m!’lik
bir hacme sahiptir. Bu sistem her solunum hareketinde disaridan alinan havayi
terminal bronsiollerin distalinde bulunan yaklagik 65 bin asinusa iletimini ve
dagihimini saglar. Asinus diizeyinden itibaren ise alveolo-kapiller alanda oksijen
ve karbon dioksidin difflizyonla degisimi gerceklesir. ~ Normal kosullarda bu
alana kadar gelebilecek kadar cok kiiclik capli olan partikiller(<0.1 mikron),
ozellikle bunlarin yogunlugu da az ise birikime yol agmazlar ve diffizyona da
ugramadan tekrar solunumsal hareketle disar1 atilirlar.

Inhalasyonla alinabilen 2 mikrondan biiyiik partikiillerin 6nemli bir bolimii
solunum yollarinda carpigsma-yapisma(impaction) yoluyla birikirler. Bunlardan
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partikil buyikligi 1 mikrondan fazla olanlar sedimentasyonla elektrostatik
birikime yol acarlar. Buyikluga 0.1-1 mikron arasinda olanlar ise her solunum
siklusunda rezidiel volimiin %15’ini degistirerek difflizyonla birikime neden
olurlar. Akcigerlerin degisik seviyelerinde zamana karst akimin farkliligi bu
volimetrik degisime yol agar. Akcigerlerdeki rezidiel volimin uzun stireli de-
gismemesi 0.1 -1 mikron gapl partikiillerin gerek sedimentasyonla kiigiik hava
yollar1 bifirkasyonlarina, gerekse de diffiizyon yolu ile alveolo-kapiller seviyede
birikime ugramasina ve dolasima karisarak bagka sistemleri etkilemesine neden
olurlar. Biriken bu partikiiller epitelyal alanda, birikimin oldugu bélgedeki veya
yakinindaki gezici fagositik hticrelerde ya direk hasara yol acarlar ya da bu hiic-
releri uyarip swvi veya mediator salinimina yol acarak sekonder etkide bulunur-
lar. Buradan da suda ¢ozintrligi yiksek olanlar dolasima katilirlar. Maruz
kalinan maddelerin solunum sistemindeki etkisi bu maddelerin tipine, yogunlu-
guna bagli oldugu gibi solunum sistemindeki degisik kompartmanlarin 6zellikle-
rine bagl olarak da degisiklik gosterir.

Ekstratorasik hava yollar1 kendi icinde iki kompartmandan olugmaktadir.
Birinci kompartmani anterior nasal pasaj olustururken; ikinci kompartman
posterior nasal pasaj, naso-orofareks ile larinksden olusmaktadir. Birinci
kompartmanda biriken partikiiler maddelerin tamamina yakini burundan
ekstrinsik hareketlerle (hapsirik, aksirik, simkirme vb) disari atilirlar. Naso-
orofarenks veya larenksde biriken maddeler buralardaki sivinin hizli hareketleri
ile disar1 atilirlar.

Torasik hava yollari ise trakeobrongiyal bolge ve alveolo-interstisyel bolge
olmak tizere 2 bolumde incelenir. Trakeobronsiyal bolgelerdekiler esas olarak
mukosiliyer kKlirensle hizli bir sekilde disar atilirken ikinci bolgede temizleme
mekanizmasi daha yavas ve kompleksdir. Her bir solunumsal bolgede biriken
ve disari atilan maddelerin hareketlerini gosteren degisik deneysel modeller
olusturulmustur. Bu modellerden en yaygin kullanilani direk olarak maruz kali-
nan maddelerin blytkligu dikkate alinarak gelistirilen tanimlamadir. Degisik
maruziyet seviyelerinin ve maruziyet sinirlarinin belirlenmesinde de kullanilan bu
modelde :

Burun ve ag@iz yolu ile aspire edilmeyen, dolayisi ile inhalasyon hasari
yapma potansiyeli bulunmayan maddeler.

Inhale (inspire) edilebilen partikiil kitlesi (Inhalable Particulate Mass “IPM”)
: inhale edilebilen ve solunum yolunda herhangi bir seviyede birikime yol acti-
ginda zararl olabilen partikiilleri tanimlar.

Torasik partikal kitlesi (Thoracic Particulate Mass “TPM”): toraksin her
hangibir yerinde briktignde larinkse, biiyiik hava yollarina penetre ve zararl
olabilen maddeleri tanimlar.

Solunabilir partikiler kitle (Respirable Particulate Mass —RPM-) : terminal
brongiyoller ve gerisine kadar ulasabilen, akcigerin gaz degisim bolgesinde birik-
tiginde zararli olabilen partikuler kitleyi tanimlayan bir terimdir.
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Bunlarin disinda 1987°den beri aerodinamik capt 10 mikrondan kiigiik
olan partiktilleri ifade etmek icin de PM;, seklindeki tanimlama kullanilmaktadir.

Solunum sisteminin maruz kaldigi maddeler genel olarak normal 1s1 ve ba-
sin¢ kosullarinda ortama sagilabilen gaz, s ve solid formlardaki tim Kkirleticiler-
dir. Swv1 ve kati formundaki partikiiller suda veya havadaki dagilim durumlarina
gore aerosol veya hidrosol isimlerini de alirlar. Degisik is ortamlarinda bu ajan-
lara maruziyet s6z konusu olabilir.

Gazlar ve buharlar

Dansitelerine ve viskositelerine bagli olarak ortama sacildiklarinda havadan
ayirt edilemeyen maddeleri tanimlar. Pratik olarak gaz ve buhar birbirinden
ayirt edilemez ancak buhar solid veya sivi bir maddenin isiyla gaz formuna do-
nlismis halidir. Suda ¢oztnebilirliklerine ve yogunluklarina goére bunlar solu-
num sisteminde degisik patolojilere yol acarlar.

Aerosoller

Swvi veya solid partikiillerin havaya sacilmasi halidir. Kaynaklandigi mad-
delerin 6zelliklerine gére havada dagilimlart degisik seviyelerde olabilir. Capi-
bliytkligl, ortamdaki volimii, sekli, dansitesi, aerodinamik &zellikleri havadaki
dagiim hareketlerini ve dolayisiyla gcevre ve saglik Gizerindeki etkilerini belirler.
Yuvarlak partikiillerin ytizeyi capin karesine bagl olarak degisiklik gosterir. An-
cak, partikil capinin azalmasiyla ortamda kaplayacaklar: total aerosol yiizeyi
artar. Endustriyel hijyen acisindan aerosoller degisik isimler altinda toplanmak-
tadir: toz, duman, tiitsii, bugu, sis, sanayi sisi, pus, yogunlagmis ¢ekirdekgikler.

Partikuil

Cap ve uzunlugu esit olan mineral ve maddelerdir. Maruziyet yogunluklari-
sureleri ve buyuklikleri solunum sisteminde hastalik olusumunda ve olusan
patolojinin tipinde belirleyicidir. Buytiklikleri 10 mikron’dan fazla olan partikiil-
ler burun dahil olmak tizere list solunum yollarinda tutulurlar; 5-10 mikron ara-
sinda olan partikiiller Uist ve alt solunum yollarina, 0.3-5 mikron arasinda olanlar
ise alt solunum yollar: ve parankime ulagirlar. Kuvars basta olmak tizere silika
ve silikatlar fibrojeniktir. Partikiiler maddelere maruziyet riski olan is kollarinin
basinda madenler, tas ocaklari, seramik-cam yapimi, kuvars de@irmenleri vb
gelir. Ancak asir1 eksersizlerde burun solunumunun yetmemesi, agizdan solu-
numun yapilmasi halinde hava akimi da artacagi icin 10-20 mikron buiytkliikte-
ki partikiillerin %20’sinden fazlasi hava yollarinda birikime ugrar.

Lif

Uzunlugu capinin 3 mislinden fazla olan minerallerdir. Baslica lifsel mine-
raller : asbest, erionit-zeolit, yapay lifler(Man Made Fiber-MMF). Lifsel mineral-
lere maruziyet mesleki ve gevresel olabilir. Asbest fren-balata yapimi, izolasyon
maddeleri, boru ve ¢imento basta olmak tizere birgok is kolunda kullanilmakta-

dir. Beyaz asbest ve yapay liflerin de insanlarda ayni hastaliklara yol agtigi gos-
terilmistir. Ulkemiz, 6zellikle de Orta ve Giineydogu Anadolu bélgelerimiz basta
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olmak tizere cevresel lifsel maruziyetlerin yogun oldugu diinyadaki ender bolge-
lerdendir.

Gazlar

Suda ¢ozunirliklerine bagl olarak st solunum yollari-alt solunum yollari
ve parankimal hasara yol acarlar. Her turlii kimyasal maddenin gaz ve buhari
maruziyet siiresi ve yogunluguna bagl olmak tizere degisik derecelerde bu etki-
lenmeye yol acabilir. Amonyak ve stlfur dioksit gibi suda ¢oziinen gazlar inhale
edildikleri alanda yeterli suyla tenasin oldugu ilk bolgede(burun, orofarenks, tst
hava yollar1) etkilerini gosterirler. Bunlar bu nedenle ¢ogunlukla tst solunum
yollarinda patoloji olustururlar. Nitrojen dioksit ve fosgen gibi suda ¢oziinmeye
gazlar ise tist hava yollarini gecerek alt hava yollari ve parankimde etki gosterir-
ler.

Organik maddeler

Genellikle havadaki yogunluklarina bagl olarak ancak, bazi durumlarda
yogunluklarina bagli olmadan da solunum sisteminde degisik seviyelerde etki
gosterirler. Antijenik 6zellikteki bu maddeler atopisi olmayan kisilerde maruziyet
siresi ve yogunluguna bagh olarak degisik derecelerde akut ve kronik
hipersensitivite pnémonilerine yol acarlar. Ozellikle kus besleyicileri, ciftciler
basta olmak Uzere degisik meslek gruplari risk altindadir. Ayrica pamuk, keten,
kenevir gibi organik maddelere maruziyet ise bissinosis’e neden olur. Ozellikle
tilkemizde tekstil ve dokuma sanayiinde calisanlar bissinosis riski altindadir.

Degisik maruziyetlere solunum sisteminin yaniti

Inhale edilen maddelere solunum sisteminin yaniti maruziyet yogunlugu-
nun seviyesi ve siiresine bagh olarak degisir. Maruz kalinan maddelere solunum
sisteminin klinik 2 tip yanitindan s6z edilebilir.

i. Akut yanit

Yiksek seviyedeki, yogun maruziyetlerden dakikalar-saatler, nadiren de
glinler sonra ortaya ¢ikan solunumsal yanittir. Bu yanitla ortaya ¢ikan patolojile-
rin baslicalar: Ust solunum yolu irritasyonu, oksiirtik, bronkospazm, pulmoner
6dem, akut hipersensitivite pnémonileri, metal-polimer-organik maddelerin
dumanina bagl ates (Metal-organic-polymer Fume Fever), altta yatan hastalik-
larda akut ataklar veya alevlenmeler (KOAH, Astim vb.) ve solunumsal
infeksiyonlardr.

ii. Kronik yanit

Tekrarlayan dusik, orta dizeyde bazen de yilksek dlzeydeki
maruziyetlerden aylar, yillar sonra hatta bazen Kisi o isten ayrildiktan sonra orta-
ya ¢ikan solunumsal yanittir. Bu patolojilerin baslicalari: bronsiyal astim, kronik
bronsit, amfizem, KOAH, kronik hipersensitivite pnémonileri, pnémokonyozlar,
akciger ve plevra maligniteleri ve solunumsal infeksiyonlardir.
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Bu klinik yaklagimin disinda ortamda bulunan kirleticilere solunum sistemi-
nin farkl tiirlerden biyolojik yanitindan da bahsedilebilir. Bu yanit hafif bir ra-
hatsizlik hissinden, doku nekrozuna-6limiine; genel sistemik etkilenmeden tek
bir sistemde ciddi bir hasara kadar varabilecek degisik sekillerde olabilir. Bu
yanitlarin olusmasinda kisiye ve cevresel etkilenmeye ait faktorler oldukca belir-
leyicidir. Kisiye ait faktorlerin baslicalart: yas, sigara aligkanli@i, genel saglik-
beslenme durumu, kisinin immiinolojik durumu, cins ve genetik 6zellikler ile
psikososyal faktorler seklinde siralanabilir.  Solunumsal yanitin olugsmasinda
etkili olan gevresel faktorlerin basinda ise maruz kalinan maddelerin konsantras-
yonu, stregenligi, fizikokimyasal dzellikleri, maruziyet stresi, sikligi ve maruziyet
yolu olduk¢a 6nemlidir.

Maruz kalinan maddelere bagl olarak ortaya cikan solunumsal yanitin en
sik gorilen tipleri: irritan, fibrotik, alerjik, infeksiyoz, karsinojenik, ve sistemik
yanit’dir.

a. Irritan vanit

Degisik tipdeki maddelere maruziyette, maruziyet yogunluguna da baglh
olmak tlizere nonspesifik doku inflamasyonu veya destruksiyonu ve bunun sonu-
cunda da solunumsal veya sistemik yanit s6z konusu olabilir. Absorbe edilme-
yen yogun irritan maruziyetinde sadece solunumsal yanit goriliirken, hidrojen
sulfit gibi akcigerler yoluyla ¢abuk absorbe edilen maddelere bagl sistemik reak-
siyon daha 6n plandadir. Asiri yogunluktaki irritan maruziyetinde burun, bogaz
ve gozlerde yanma hissi; mukoza inflamasyonu sonucu olusan trakeit ve bron-
sit’e baglh gogliste yanma-agri, okstirik gorilir. Stk maruz kalinan solunumsal
irritanlarin basinda klorin, florin, stlfir dioksit, fosgen, nitrojen oksit gibi gazlar;
asit veya alkali dumanlari; kadmiyum, cinko klorid, vanadyum gibi metallerin
duman ve buharlar1 gelmektedir. Kimyasal irritanlara yiiksek yogunluktaki ani
maruziyet pulmoner 6deme, kimyasal pnémonilere de yol acabilmektedir. So-
lunum yollarina irritasyon yapmayan yiiksek yogunluktaki kimyasallarin yutul-
mast mide ve kolon kanserlerine de yol acabilir. Irritanlara maruziyet cok yiik-
sek konsantrasyonlarda ise siddetli doku hasari ile 6liime veya akcigerler basta
olmak tizere etkilenen organlarda kalici fonksiyonel kayiplara yol acabilir.

b. Fibrotik yanit

Bircok maruziyet pnémokonyozlar basta olmak tzere akcigerlerde fibrotik
doku reaksiyonuna yol acar. Serbest kristal silika maruziyeti ile silikosis, asbest
maruziyeti ile asbestosis olugmasi bu reaksiyona 6rnek patolojilerdir.

c. Allerjik yanit

Bu yanit belli bir duyarlilasma peryodu sonrasi ortaya ¢ikar. Bir allerjene
maruziyet antikor olusumuyla sonuclanir. Daha sonraki maruziyetlerde bu du-
yarlilasma sonucu antijen-antikor reaksiyonu ile bireyde immiin bir yanit olusur.
Bu vanit tekrarlayan maruziyetlerden hemen sonra olabilecegi gibi ge¢ bir yanit
seklinde de ortaya ¢ikabilir. Solunum sistemindeki akut allerjik reaksiyon siste-
mik etkileri de ¢ok 6n planda olan anaflaksik sok, kronik tekrarlayan
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maruziyetlerdeki reaksiyonlar ise hava yollarinda bronsiyal astim, parankimal
alanda ekstrensek allerjik alveolittir.

d. Infeksiyéz yamt

Tuberkiiloz, antrax, ornithosis, brusellosis, histoplazmosis ve lejyoner hasta-
1i@1 bu baglik altinda sayilabilir.

e. Karsinojenik yanit

Maruziyetin baglamasi ile hastaligin ortaya cikmasi arasinda gecen stire 5-
40 w1l gibi cok uzun oldugundan mesleksel karsinojenlerin bu yanittaki roliini
saptamak oldukga zordur. Mesleksel karsinojen oldugu gosterilmis olan ajanla-
rin baginda arsenik ve bilesikleri, kromatlar, silika, polisiklik aromatik hidrokar-
bonlar, nikel bilesikleri, asbest lifleri, radyoaktif partikiiller gelmektedir.

f.  Sitemik yanit

Solunum sistemi mesleksel maruziyetlerde sadece hedef organ degil aym
zamanda degisik maddelerin bu yolla sistemik dolagima katilmasini saglayici
Ozelliktedir. Metal-organik-polimer dumanlarina bagh atesle seyreden reaksi-
yonlar buna en iyi 6rneklerdir.
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Bolim 2

MSSH’DA GENEL TANISAL YAKLASIM

Mesleki solunum sistemi hastaliklarinda (MSSH) genel tanisal yaklagim he-
kim olarak calistigimiz birime gore degiskenlik gosterir. Eger is yeri hekimi ola-
rak calisiyorsak, kisinin ise giris muayene bulgular1 ve maruziyet durumuna goére
degisecek araliklarla yapilan periyodik muayeneler yol gosterici olacaktir. Genel
bir birinci basamak hizmeti verilen birimde calisiyorsak tiim tibbi patolojilerde
oldugu gibi ayrintili is anmnezi oldukga yol gosterici olacak, tanisal algoritmamizi
olusturmamiza ve olasi tanya ulasmamiza yardimci olacaktir. MSSH c¢ok genis
bir spektrum olusturmakla birlikte bu hastaliklara yaklasimimizda pratik yol gos-
terici olacak bir tanimlama ile konu basitlestirilmeye g¢aligilacaktir. Bu hastalik-
larda basit tani ve takip yontemi sdyle 6zetlenebilir:

Ise giris muayenelerinin ciddi bir sekilde yapilmasi gerekir. Maalesef
bircok yerde ige giris muayeneleri yasal bir zorunlulugu formalite icabi
yerine getirme mentalitesi ile savusturulmaktadir. Oysa bu muayene-
lerin 6zellikle riskli islerde calisacak kisilerde isin risk durumuna gore
anamnez ve fizik muayene bulgulari dogrultusunda gereKli ileri tetkik-
leri de kapsayacak sekilde yapilmast gerekir. Bu yaklasim hem daha
ise baglarken riskli isde galisacak riskli kisileri belirlemeyi saglayacak
hem de daha sonraki dénemde kisinin takip edilmesinde elimizde sag-
likli veri bulunmasini saglayacaktir. Ornegin ise giris muayenesinde
kiside gecirilmis tiberkiloz, bronsektazi vb. kronik bir patolojinin sap-
tanmast halinde bu kisinin ¢ok fazla solunumsal irritanin bulundugu
alanlarda istihdami  Onlenerek, Kkisinin  primer patolojisinin
progresyonuna engel olunacaktir. Kiside herhangibir patoloji saptan-
mazsa bile solunumsal ciddi maruziyetin olacag islerde calisacak Kkisi-
lerde anamnez ve fizik muayenede siipheye diistilen durumlarda daha
ise giriste yaptirilacak bir PA Akciger grafisi ve solunum fonksiyon testi
daha sonraki takiplerde kiside havayollarinda veya parankimde etki-
lenme olup olmadig konusunda bize yol gosterici olacaktir.

Isin risk derecesine gére belirlenecek zaman araliklarinda, isin niteligi-
ne gore degisecek tetkikleri de igerecek periyodik muayenelerinin ya-
pilmasi ciddi bir ikincil korunma yontemidir. Solunum sistemi acisin-
dan kiginin ¢alisma ortamindaki maruziyet ajanlarinin bilinmesi,
anamnez ve fizik muayene disindaki radyolojik ve fonksiyonel tetkikle-
rin hangisinin gerekecegi konusunda yol gosterici ¢gok 6nemli bir un-
surdur. Ornegin 5-10 mikron ve tizerinde buyiikliikteki partikiiler
maruziyetlerin oldugu iglerde hava yolu etkilemesini gbrmek icin sade-
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ce basit spirometrik inceleme gerekirken, daha kiiciik capl partikiiler
maruziyetlerde radyolojik izlem esas olacaktir.

e  Etkilenme saptanan Kisilerin erkenden ve wuygun kosullarda
maruziyetlerinin sinirlandirilmasi veya sonlandirilmasi gerekir.

Anamnez

Diger bircok disiplinde oldugu gibi solunum sistemi hastaliklarinda da
anamnezin 6nemi buytktir. Ancak mesleki solunum hastaliklarinda ayrintili bir
is anamnezi bizi taniya daha c¢ok yaklastiracaktir. Kisinin calistigt isi ayrintisiyla
sorgulayan, maruz kalinan maddelerin maruziyet seviyeleri hakkinda bizi bilgi-
lendiren, klasik kitaplarda da yer alan bir anamnez formu 6rnegi tablo-I.1'de
gorilmektedir.

Is yeri hekimligi uygulamalarinda kisinin yaptidi isi hekim birebir gézleye-
bilme olanag@ina sahiptir. Ancak bazi durumlarda kisinin fiilen yirtitmekte oldu-
gu is meslek hastaliginin ortaya ¢ikmasinda 6énemli bir risk faktor tasimayabilir,
bulundugu ¢alisma ortaminda diger riskli iglerle ilgili bir etkilenmeye maruz kala-
bilir. Bu yonde bir gbzlem de mesleki akciger hastaliginin etyolojisinde bize yol
gosterici olabilir. Ozellikle ikinci-tictincii basamak hekimligi uygulamalar sira-
sinda tlkemizde meslek 6ykiisiiniin sorgulanmasi ya tam olarak yapilmamakta
ya da genel tamimlamalarla gecistirilmektedir. Anamnez formlarinda meslek
anamnezi yerinde “emekli”, “is¢i”, “memur”, “serbest” gibi tanimlamalar gor-
mek siklikla karsilagilan bir durumdur. Bu tanimlamalarin hig biri kisinin ortaya
¢ikan mesleki solunum patolojisi ile bir ilinti kurma veya buna yardimci olabile-
cek tanimlamalar degildir. Bu nedenle kisinin yaptidi isi sorgularken, isin ismini
6grenmemiz yeterli degildir. Fiilen ne is yaptid, is yerinde ne uretildigi, retim
basamaklarinin hangisinde gorevli oldugu, calisma mekéaninin agtk mi, kapali m1
oldugunu, calistigt birimin yakininda hangi birimlerin bulundugu sorulmalidir.
Tablo-11.1’de “B” grubundaki sorulart sordugumuzda kiginin maruziyet yogunlu-
gu hakkinda bilgi sahibi olabiliriz. Ayni tablodaki “C”grubu sorular kisinin semp-
tomlarinin dogrudan isle ilgili olup olmadigini 6grenmemizi saglayacaktir. Ozel-
likle mesleki astim, bissinosis, hipersensitivite pnémonisi, metal-polimer ve or-
ganik toz ve dumanlara bagl atesli hastaliklarda bu sorular bizi oldukca aydinla-
tacaktr.
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Tablo-I.1: Mesleki akciger hastaliklarinda anamnez

A.YAPILANS: - Yaptiginiz isin ismi? Fiilen yaptiginiz is?

- Is yerinizde ne tiretiliyor?

- Bu Uretim agamalarini anlatin, isleviniz, neler kullaniyorsunuz?

- Calisma mekaniniz acik mi, kapali m1?

- Calistiginiz isin yaninda bagka hangi igler yapilmaktadir?

- Kimler caligmakta, nasil?

B. MARUZIYET SEVIYESI: - Is verinizin havasinda toz veya duman gorii-
yor musunuz?

- Is ortaminda yaninizda calisanlari acikca gérebiliyor musunuz?

- Is ortaminizda yerler tozlu mu, nemli mi?

- Is ortaminizda kétii koku ve tat var mi?

- Is ortaminiz havalandiriimakta mi? Nerden? Nasil? Havalandirma siste-
mindeki filtreler ne kadar stirede bir kontrol ediliyor? Is ortamindaki hava akimi
biliniyor mu?

-Calisma giintiniiziin sonunda balgaminizda veya burun ifrazatinizda is or-
taminizdaki toz gértliyor mu?

- Calistiginiz malzeme ve maddelerle direk cilt temasiniz var mi?

- Is yerinizde hig toz él¢timii yapildi mi?

C. GENEL GORUNUS

- Hafta sonu veya tatilden dondigintizde sikayetlerinizde bir degisiklik var
mi?

- Uretim sistemindeki her hangi bir degisiklik sizde her hangi bir rahatsizik
yaratt mi?

D. RESPIRATUAR KORUYUCULAR

- Is yerinizde maske var m1? Kullaniyor musunuz? Ne zaman?

- Hangi tip maske? Disposible kagit tipi mi? Kartus stkistirilan tip mi? Hava
destekli mi? (Havayi nereden aliyor?)

- Maske size uygun mu? Maske kullanmadan énce Solunum Fonksiyen
Test yapildi m1?

E. EPIDEMIYOLOJIK GORUNUS VE HIJYEN

- Is yerinizde senden baska solunum sikayeti olan kimse var mi?

- Is ortaminda viyecek yermisiniz? Sigara icermisiniz?

- s elbisesi kullaniyor musunuz?

- Is yerinizde sendika, saglik ve giivenlik birimi var mi?

F. SPESIFIK MARUZIYETLER: - Asbest? Izolasyon maddeleri? Isiya daya-
nikli maddeler?, Silika? Kum? Maden veya de@irmen? Tag 6gutaciligi? Kum
puskurticiliaga? Tutkal, boya, polylretan? .......

Formun “D” grubundaki sorular kisinin solunumsal koruyucu kullanip kul-
lanmadigini, kullaniyorsa bunlarin tipi ve kullanma sekli hakkinda bizi bilgilendi-
recektir. “E” grubundaki sorularla kisinin calistigi yerde baska semptomlu kisi
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olup olmadigini ve genel calisma kosullari hakkinda bilgi sahibi olabiliriz. “F”
grubundaki sorular ise asbest, silika ve isosiyanatlar gibi spesifik ajanlara
maruziyet hakkinda bilgi sahibi olabiliriz.

Epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilmak tizere Ttirk Toraks Dernegdi Cevre-
sel ve Mesleki Akciger Hastaliklari Calisma Grubu tarafindan hazirlanmig olan
form ise ekler bolimnde ek-1’de gorilmektedir.

Fizik muayene

MSSH’da fizik muayene bulgulari ¢cok fazla yardimci 6zellikler tasimayabilir.
Kisinin fizik muayenesinin normal olmasi MSSH olmadig anlamini tagimaz.
Ozellikle atak srrasindaki astm basta olmak tizere hava yolu hastaliklarinda
ekspiryum uzunlugundan, yaygin ronkis’lere kadar birgok oskiiltasyon bulgusu
saptanabilir.  Ozellikle asbest basta olmak tizere lifsel maruziyetlere bagl
parankimal patolojilerde oskiltasyonda bibasiller inspirasyon sonu ince raller
duyulmasi asbestosis igin oldukca degerli bir bulgudur.

Diger hastaliklarda oldugu gibi iyi bir anamnez ve fizik muayeneden sonra
en basit, en ucuz ve yol gosterici tan1 yontemlerinden baglayarak tanisal algorit-
mamizt yonlendirmemiz gerekir. Ancak Mesleki akciger hastaliklarinin tani ve
takibinde 2 ana yontem 6ncelikli bir yere sahiptir. Bunlardan birincisi radyolojik
inceleme digeri de fonksiyonel incelemedir.

Radyoloji

Parankimal etkilenme riskinin én planda oldugu bir¢cok durumda gerek ise
baglarken gerekse de periyodik muayenelerde bagvurulmas: gereken tani yon-
temi radyolojik inceleme yontemleridir. Bunun igin mesleki akciger hastaliklari-
nin tani ve takibinde bir¢ok radyolojik yontem kullanilabilir. Ancak gerek ucuz,
basit, tekrarlanabilir ve her yerde ulasilabilmesi gerekse de standardize edilmis
olmast nedeniyle rutin tani ve takipte standart Posterior-Anterior (PA) akciger
grafisinin kullanilmasimin daha uygun oldugu saptanmigtir.  Diger radyolojik
tan1 yontemleri 2-3. basamak kliniklerinde gerek gorildiiglinde kullanilabilir.
Ancak higbir goriintiileme yontemi PA akciger grafisi kadar standardize edilmis
degildir. Bu standardizasyonlara poliklinik ve Klinik uygulamalarinda uyulmadi-
g1 takdirde tekrarlanabilirlik gibi bir telafi mimkindir. Kaldi ki poliklinik veya
klinik uygulamalarinda karsimizda hasta vardir ve cekilen grafide genellikle 1
cm’den buyiik patolojileri aramaktayiz. Oysa epidemiyolojik tarama incelemele-
rinde hem grafi tekrarlama olanagimiz oldukc¢a sinirlidir hem de daha kigtuk
capli patolojileri erkenden yakalayabilme gibi bir iddiamiz oldugu igin ikincil
korunma yoéntemlerinden biri olan radyolojiye gereksinim duymaktayiz. Tum
bu nedenlerden dolay1 bu tani yonteminin saglikli kullanilabilmesi belirlenen
standardizasyonlara mutlak uyumla mimkiindur.

Ozellikle ILO (International Labour Ofice-Uluslar arast Calisma Orgii-
ti)’nun 1919’da kurulmasi ile calisma yasaminda bir¢ok alanda ¢alisma kosulla-
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rinin  daha saglikli olmasinin temel ilkeleri belirlenmistir. Bu vyillarda
pnoémokonyoz yapici iglerde calisanlarda yogun pnémokonyoz epidemilerinin
gorilmesi, olgularin ¢ogunun da progressif masif fibrosis bagladiktan sonra sap-
tanmast ve bunlarin solunum yetmezligi ile kaybedilmeleri ILO’yu bu konuda da
ciddi bir organizasyona sevk etmistir. Guiney Afrikanin Johanesburg kentinde
1930’da toplanan ILO uzmanlar komitesi bu amacla ilk adimi atmis ve
pnoémokonyoz yapicl islerde calisan kisilerin erkenden saptanmasi igin radyolojik
tanimlayict bir siniflandirma geligtirmistir.  Simiflandirma daha sonra degisik
tarihlerde birka¢ defa yeniden diizenlenmistir. Bu diizenlemelerin en genis kap-
samli ve uygulanabilir olan1 1980’de gerceklestirilmistir. Yapilan bu siniflandir-
maya “pnémokonyoz radyografilerinin ILO uluslar arast siniflamast” ismi veril-
mistir. Son yillara kadar bu siniflama kullanilmistir. Ancak bu siniflandirma ile
ilgili rutinde gortilen bazi eksiklikler 1997’de Japonya'nin Kyoto kentinde yapi-
lan 9.uluslar arast mesleki alciger hastaliklart konferansinda dile getirilmis ve
eksikliklerin giderilmesine yoneklik caligmalarin baslatilmast karart alinmigtir. Bu
karar dogrultusunda 2000 yilinda 14 grafilik ek bir set ve eksikligi duyulan sem-
bolleri de igeren metin hazirlanmig ve 2003’de resmen uygulamaya sokulmus-
tur.

Bu siniflamalarin asli iglevi, tozlarin inhalasyonuyla olusan radyografik
anormalliklerin sistematik bir sekilde tanimlanmasini ve kaydedilmesini sagla-
maktir. Bu sema PA akciger grafisindeki gortinimlerin siniflandirilmasi icin
tasarlanmistir ve her hangi bir pnémokonyoz tipinde olusan radyografik anor-
mallikleri tanimlamada kullanilabilic. Ancak bu sistem sadece PA akciger
grafisinin gortinimlerini tanimlar. Bireylerin klinik degerlendirmesinde diger
gorlntiileme teknikleri ve ileri tetkikler gerekebilir fakat ILO siniflamasit bu bulgu-
larin kodlanmasini tanimlamamaktadir. Ozellikle Yiiksek Rezolisyonlu Bilgisa-
yarli Tomografi (YRBT) nin de pnémokonyoz tani ve takibindeki standardizas-
yon caligmalari halen devam etmektedir. Yukarida da ifade edildigi gibi ILO
siniflamasinin amact, basit tekrarlanabilir bir ydontemle radyografik anormallikleri
kodlamaktir. Siniflama ne patolojik olusumlari tanimlar, ne de galisma kapasite-
sini hesaplayabilir. Siniflama tazminat amaciyla pnémokonyozun yasal tanim-
lamasina da uygulanmaz; tazminatin hangi seviyede ddenecegini tam olarak
belirleyemez.

Epidemiyolojik arastirmalarda, tozlu iglerde calisanlarin takibi ve degerlen-
dirmesinde ve Kliniklerde siniflama uluslararasinda yaygin olarak kullanilmakta-
dir. Bu semanin kullanilmasi pnémokonyoz istatistiklerinin uluslararasinda daha
ivi karsilastirlmasini saglayabilir.  Siniflama sistemi ayni zamanda maluliyet
degerlendirmesinde gereken bilginin bir kisminin sistematik tamimi ve kaydinda
da kullanilmaktadir. Siniflama 22 grafiden olusan ana ve 2000 yilinda tanimla-
nan ancak 2003’de resmi kullanima sunulan 14 grafilik ek iki adet standart
radyografi setinden ve bunlari tanimlayict bir metinden olusmaktadir. Bu
grafiler siniflandirmanin ¢cok o6nemli bilesenini olusturmaktadir.  Ciinki
grafilerdeki normal ve patolojik tim bulgular otopsi bulgulariyla da teyid edilmis
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bulgulardir. Bu nedenle siniflamanin bazi béliimlerinde kuskuya distildiiginde,
standart grafiler yazili metinden 6nceliklidir.

Cekilecek PA akciger grafisi standart boyutlarda (35x35 veya 30x40 cm) ve
teknikte olmalidir. Tuberkiloz taramalar igin yillardir kullanilmig olan ve bircok
tilkede terk edilen mikrofilm incelemesinin pnémokonyoz taramalarinda hic bir
6nemi yoktur. Ayrica gekilecek bu PA akciger grafisinin kalitesinin de ¢ok iyi
olmasi gerekmektedir.

Akciger grafisinin uygun degerlendirilmesi ¢ok kolay goriilse de gerekKli
standardizasyona uyulmadigi takdirde yanilma potansiyeli yiiksektir. ILO sinif-
lamasini tam olarak anlayabilmek icin 6ncelikle standart bir akciger grafisini
degerlendirebilmenin esaslarini iyi bilmek gerekir.  Standart PA akciger
grafisinde degerlendirmeyi etkileyen bircok faktor vardir. Yapilan calismalarda
farkls kisilerin (inter-observer) film okumalar1 ve ayni kisilerin degisik zamanlarda
film okumalar (intra-observer) arasindaki farkin %30’lara vardigi saptanmustir.
Boyle hatali film degerlendirilmesindeki en biiyiik nedenin de filmin kalitesinden
ve bu Kkalitenin 6zelliklerinin g6z éniine alinmamasindan kaynaklandig saptan-
mustir. Bu nedenle bir akciger grafisini degerlendirmeye ge¢meden 6nce film
kalitesindeki defektleri bilmemiz-gormemiz grafide saptadigimiz goériinimlerin
patolojik olup olmadigi konusunda bize yol gosterici olacaktir. Film kalitesinde
dikkat edilmesi gereken bazi 6zellikler soyle siralanabilir:

- Teknik (Doz): Uygun bir dozda cekilen grafide kalbin arkasindaki
vertebralar ve Kkotlar gorilir ancak intervertebral araliklar ve
kostovertebral eklemler goriilmezler. Asint doz verilerek cekilen sert
teknikdeki grafi patolojiler gizlenir. Bunun aksine diisiik dozda ¢ekilen
yumusak grafilerde de normal bronko-vaskiiler dallanma ¢ok abartili iz-
leneceginden patoloji varmis gibi yanlis degerlendirmeye yol acar.

- Simetri-pozisyon: Her iki klavikulanin i¢ uclari mid-spinal gizgiden esit
mesafede ve klavikulalar ayni yatay diizlemde olmahdir. Uygun pozis-
yonda ¢ekilmemis grafilerde 6zellikle hiler bolgelerin degerlendirmesin-
de sorunlar yasanir. Kisinin bir tarafi kasete yakin, bir tarafi uzak ise,
yakin olan tarafta normal hilus sanki patolojikmis gibi asir1 buyik gori-
nur; kasetten uzaklagmis taraftaki hilusu ise tam géremeyiz ve bu bolge-
de bulunan bir patolojiyi degerlendirme olanagmiz ortadan kalkar.
Anatomik yapilar net gosterebilmek ve seri ¢ekimlerde karsilagtirma
olana@ olmasi icin x-ray tiptinin santral olarak dogru yerlestirilmesi,
filmi gekilecek kisiye uygun pozisyon verilmesi bliyiik 6nem tagimakta-
dir. PA grafisi icin x-ray ttipi filmin merkezine odaklanmali ve 1sin
horizontal génderilmelidir.

- Skapulalarin akciger sahalari disinda kalmasi icin omuzlara uygun po-
zisyon verilmelidir. Valsalva effektlerinden kacinmak icin tam
inspirasyondan sonra iginlama yapilmalidir. Elbiselerin belden yukari-
sinin cikarilmast uygundur. Skapulalarin gogus kafesi digina atilmamasi
durumunda, skapulalar boélgesinde bulunan parankimal periferik pato-
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lojiler(ki bu bolgeler o6zellikle partikiler maruziyetlere bagh
pnomokonyozlarda oldukca 6énemlidir) skapulalarla stiperpoze olacagi
icin gormemiz engellenir. Bazen de skapulalarin golgeleri yanliglikla pa-
toloji olarak yorumlanabilir.

Mesafe: Film-isin mesafesi 1.5 m’den az olmamak tizere 1.8 m olmasi
uygundur. Kullanilan réntgen tipii kiigiik ise bu mesafe 1.4 m’ye kadar
dusurulebilir

Kilovoltaj: Sabit mili-amper-saniye’'ye karst yiiksek kilovoltaj teknigi
Onerilmektedir. Her jenerator ve rontgen tiipliniin 1sin sutlamasini etki-
leyen faktorler degisiktir.  Yiksek kilovoltaj ve kisa miliamper-
saniyelerin kullaniimas: uygundur. Onerilen ortalama doz 100-140
kVp’dur ve distk kilovoltajlarda uzun sutlama stirelerinden kacinilmali-
dir. Uygulanmasi gereken doz jeneratdr veya x-ray tiipin kapasitesini
astig@1 zaman kilovoltaj arttirlamayacagindan miliamper-saniye arttirilir.
Film mesafesi 1.8 m’den asagi oldugunda miliamper-saniye diistik sevi-
yede tutulur.

Grafi tim toraksi icermeli, kesik olmamalidir. Bir hemitoraksin 1/3’tint
gecen kesik grafilerin degerlendirmeye alinmasi uygun degildir.

Kontrast iyi olmalidir. Uygun teknikle ¢ekilmis grafide beyaz goriilmesi
gereken alanlar beyaz, siyah goriilmesi gereken alanlar da siyah veya
bunlarin tonlarindadir. Dozu uygun olmayan, simetri-pozisyon bozuk-
lugu, hareket defekti ile banyo defektleri ve artefaktlar grafilerde kont-
rast1 etkileyen temel unsurlardir.

Grafi derin inspirasyonda cekilmelidir. Derin inspiryumda cekilmis ol-
manin Kriteri sag diyaframin 6.6n kot, 10.arka kot seviyesi veya altinda
bulunmasidir. Derin inspiryumda ¢ekilmemis olan grafilerde 6zellikle
bazallerdeki bronko-vaskiler dallanmalar infiltrasyon varmig gibi yanlis
yorumlamaya yol acar. Ozellikle lifsel maruziyetin oldugu is kollarinda
yanlglikla asbestosis imaji olusur.

Grafide hareket defekti olmamalidir. Grafi ¢ekimi sirasinda Kkisi bir veya
iki hemitoraksini hareket ettirdiginde, tipki fotograf makinesi ile fotograf
¢ekerken tam cekim aninda makineyr oynatmamiz halinde bugulu-flu
bir gorinti olugsmasi gibi, hareket defekti olan alanlarda alttaki
parankim veya plevranin normal-patolojik ayrimini yapma olanagi or-
tadan kalkar. Bir hemitoraksin en az 1/3’Gni kaplayan hereket
defektlerinde grafi tekrarlamanin zorunlu oldugunu kisisel gozlemlerime
dayanarak soyleyebilirim.

Film banyosu kaliteli olmali, artefaktlar olmamalidir. Ozellikle zaman
gecmis banyolarda cekilen grafilerin izerinde glimuignitrat zerrecikleri
kalir ve bu yanlislikla parankimal “p” tipi opasiteler varmig gibi bir imaj
uyandirir.

Grafide ¢ekilme tarihi ve kisi adi yazili olmalidir.
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Rutin poliklinik veya klinik incelemelerinde ve epidemiyolojik seri incele-
melerde mutlaka grafi negatoskopa takilarak okunmalidir. Seri film okunmasi
durumlarinda film okuma odasi log ve glriltiisiz olmaldir. Film negatoskopa
hasta karsimizda duruyormus pozisyonunda, yani filmin sol kenari sag tarafimiz-
da olacak sekilde takidmalidir. PA akciger grafisinde sag-sol ayiminda aort
topuzu-kalbin sol kenart ve mide hava odaciginin solda; kiigtk fisstir ve karaci-
ger golgesinin de sagda olmasi g6z 6nline alinir. Negatoskopa uygun bir sekilde
yerlestirilen grafiye kalite ve patoloji acisindan genel olarak ortalama 1 metrelik
bir mesafeden baktiktan sonra, belli bir sira izlenerek ortalama 25-30 cm’lik bir
mesafeden belli bir sistematikle film okunursa patolojik bulgularin gbzden kagma
olasiligl en aza indirilmis olunur. Mutlaka izlenmesi gereken kompartmanlar:
diyafragma ve sinlisler, mediasten, hiluslar, akciger parankim ve plevrasi ile
gogus kafesi, kemik yapilar, yumusak dokular ve her iki hemitoraksin karsilasti-
rilmast seklindedir. Sekil-Il.1’de normal bir PA akciger grafisi ve grafideki
anotomik olugumlar izlenmektedir.

Divafram

Normalde diyaframalar akciger grafisinde direk olarak gériilmezler. PA ak-
ciger grafisinde dyafragma olarak opak karin kiitlesinin st kismi (karaciger-
dalak-mide-kolon) kabul edilir. PA akciger grafisinde dyafragmanin dizeyi,
kenar ozellikleri incelenir. Derin inspirasyonda ¢ekilmis PA akciger grafisinde
sag diyafram 6. 6n kot, 10-11. arka kot seviyesi veya altindadir (Sekil-11.1/6).
Diyaframin sol kubbesinin tizerinde kalb olmasi nedeniyle saga goére normalde
daha asagidadir (Sekil-11.1/7). Normalde dyafragma kenarlari diizgiindiir, bazan
sag diyafram ortasindaki tendonlarin iyi gelismemis olmasi nedeniyle 2 veya
daha fazla kubbelidir (evantrasyon). PA akciger grafisinde dyafragmanin kotlar-
la (kostofrenik) ve kalb ile (kardiofrenik) yaptigt acilar olarak ifade edilen 4 siniis
bulunur. Normalde kostofrenik sintsler aciktir ve icleri saydam akciger dokusu
ile doludur. Kardiofrenik sintisler ise daha az keskindir (Sekil-11.2).
Diyafragmalar tidal solunumla 1-2 cm, derin solunumda ise 5-10 cm yukari-
asagl hareket ederler. Diyafragmalarda konjenital olarak bulunan delikler:
Bochdalek (pleuro-peritoneal hiatus: posterio-laterallerde yer alir), aorta,
6zofagus, vena cava inferior ile Morgagni deligi (anterio-lateralde yer alir) bulu-
nur. Ozellikle asbest basta olmak tizere degisik lifsel maruziyetlere bagh plevral
kalinlasmalarda diyafragmin kubbe 6zelliginin bozulmasi, dizlesmesi, kubbenin
keskinlik gostermesi ve laterale kaymasi etkilenmenin erken 6nemli bir bulgusu
olarak kabul edilir.
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ekil-Il.1 : Normal PA Akciger grdfisindeki anotomik olusumlar (1.Trakea 2.Karina
3.Birinci kot 4.Akcieger parankiminin avaskuler 1-2 cm’lik periferik alani 5. Kiigtik
fisstir 6.Sag divafram kubbesi 7. Sol dyafragm 8. Arka 10.kot 9. On mediastinal hat
10. Vena cava superior’un golgesi 11. Vena azygous’un lokalizasyonu 12. Sag inen ana
pulmoner arter 13. Pulmoner arter ve venler  14. Sag atrium’un kenari  15. Vena
cava inferior 16. Aort topuzu 17. Sol pulmoner arter  18. Sol ventrikiil kenart 19.
Inen aorta 20. Yumusak doku alanlart )

Mediasten

PA akci@er grafisinde mediastenin durumunu belirlemek icin trakea ile kal-
bin yeri ve sekli 6nemlidir. Trakea boyunda, kalb gélgesinin yukarisinda ve
omurganin 6ntinde, yukaridan asagiya dogru uzanan saydam bir situn halin-
dedir (Sekil-11.1/1 ve sekil-11.2). Genellikle orta cizgi Gstiindedir ancak alt kismi
yaslilarda aorta kavsi nedeniyle saga meyillidir (Sekil-11.1/9,16). Kalbin 1/3’G
orta ¢izginin (mid-spinal ¢izgi) saginda, 2/3’4 solundadir. Mediastendeki diger
olusumlar (6zofagus, timus, lenfa bezleri...vb) normal PA akciger grafisinde go-
rilmezler. PA akciger grafisinde mediastenin kenarlarini (kontliriinii) yapan
olusumlar:

- Sagda(yukaridan asa@iya): v.cava superior, ¢ikan aorta-azygos ven lo-
kalizasyonu, sag atrium, alt ucunda bazan v.cava inferior goriilebi-
lir(Sekil-11.1/10, 11,14,15 ve sekil-11.2).

- Solda (yukaridan asagiya dogru): Aort topuzu, pulmoner arter, sol
ventrikil kenar1 goralir (Sekil-11.1/1617,18 ve sekil-11.2).
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Hiluslar

Mediastenle akcigerleri birbirine baglayan dokularin (pulmoner arter-
ven+bronglar+lenf sistemi+sinirler ve bunlar bir arada tutan konnektif doku)
olusturdugu demettir. Akcigerlerin mediasten yiziini kaplayan plevra hilusda
bir kivrim yaparak bu olusumlari sarar. Ancak normal PA akciger grafisinde
hilus olarak goérilen olusumlar pulmoner arterlerdir (Sekil-11.1/12,17 ve sekil-
I.2). PA akciger grafisinde hiluslarin yeri, bigimi, genisligi, koyulugu ve kenarla-
r1 incelenir.

Yeri: Sag hilusun yeri her iki hilusun yeri hakkinda bilgi verir. Normal-
de sag hilus orta zondadir; sol hilus sag hilusdan 1-1.5 cm yukaridadir.
Sag hilusla mediasten arasinda sag ana brons saydamh@ vardir, sol
hilus sol pulmoner arter kavsi tizerindedir medialde onunla devam eder.
Bicimi: Sag hilus sosis bigiminde, disa dogru konkavdir (hiler ¢entik).
Sol hilus tepesi asagida tabani yukarida ticgen bicimindedir.

Genigligi: Sag hilus, yani sag@ inen pulmoner arterin dali yaklagik 14
mm’dir, 16 mm’nin {izerinde olmasi patolojiktir; sol hilus yukari kismin-
da sag hilusa oranla daha genistir.

Dansitesi: Her iki hilusun yogunlugu hemen hemen birbirine esittir;
mediastenin yogunlugu ile parankim yogunlugu arasi bir dansitededir.
Kenarlari diizgiindir, bu diizgiinligin bozulmasi patolojiktir.
Ortorontgenograt golgeler: Perihiler damarlarin yuvarlak veya oval ola-
rak gorilmesidir. Bu golgelerin yaninda refekat bronsu olmasi (ylzik
golge) ve pozisyon degisikligi ile kaybolmalari patolojik golgelerden ayi-
rimini saglar.

Trakea

Aort topuzu

Sol hilus
Sag hilus ve sag ana brons

Pulmoner arter dallari
Sol atrium

Sag atrium Akcigerin periferi

Sol ventrikdl

Kardiofrenik agi

Kostofrenik agi

Sekil-II.2 : Normal PA akciger grafisi ve sematik olarak bazi anatomik olusumlar
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Akciger ve plevra:

Akcigerler brons agaci, parankima, kan damarlar, lenf sistemi ile
interstisyel dokudan yapilmistir; plevra ile gepecevre sarilidir. Akcigerlerdeki
hava ve yukarida bahsedilen olusumlar nedeniyle radyolojik olarak kendilerine
6zgli saydamliklar ve gortntuleri vardir. Hiluslardan akcigerlere giren damarlar
ve bronslar bir yelpaze bigiminde dallara ayrilarak perifere dogru ilerler. Ancak
akcigerlerin periferik yaklasik 2 cm’lik kisminda damar golgeleri pek goriilmezler
bu nedenle bu alana radyolojik olarak avaskiiler alan da denir (Sekil-11.1/4 ve
sekil-I.2). PA akciger grafisinde lob-segment lokalizasyonu tam olarak yapila-
maz, yan grafi de gerekir. Normal PA akciger grafilerinin %40-70’inde kuigiik
fisstir izlenir(Sekil-11.1/5). PA akciger grafisinde saptanan bir patoloji zon ve
bolge ayirimina gore lokalize edilir. Zonlara gore ayirimda iki yol izlenebilir.
Bunlardan birincisi her bir hemitoraksin en ust (1.kot) (sekil-1.1/3) ve alt nokta-
larinin(diyafram kubbesi) (sekil-11.1/6) goreceli olarak dikey hatta esit olarak
yatay dizlemde 2 cizgi ile Gice boliinmesidir. Boéylece birinci ¢izginin tsti st
zon, iki ¢izgi arasi orta zon ve ikinci ¢izginin alt1 ise alt zondur. Bir diger tamim-
lama ise 6n kotlarin durumuna goére olan ayirimdir. Buna gére 2-4. 6n kot ucla-
r1 arasindaki alan orta zon; 2 kotun uzerindeki alan Ust; 4.kotun altindaki alan
da alt zon’dur. Ayrica 1.kotun 6n ucunun sternumla yaptigi eklemin tsttinden
gizilen ¢izginin UGsttindeki alana da apeks denir. Boélge ayiriminda ise hiluslarin 2
cm gevresindeki alan hiler-perihiler bolge; akciger damarlarinin goriilmedi@i dig
2 cm’lik alan periferik bolge; ve bu iki bolge arasindaki alan da ara-intermedier
bolge olarak isimlendirilir.

Gogus kafesi ve yumusak dokular

Go6gls omurgast normal gogus filmlerinde buitiintiyle gorilmez, sadece yu-
karida mediastende gorilir. Kaburgalarin seyri, kaburga araliklar iki tarafta
birbirine esit ve simetriktir. Kaburga kikirdaklar kalsifiye olmadik¢ca PA akciger
grafisinde gorilmezler; 20 yasindan sonra 1.kaburga kikirdaginda bu kalsifikas-
yon-ossifikasyon baglayabilir ve bunu digerleri izler. Kaburgalarda gorilen ge-
lisme anormallikleri: sayilarinin fazla olmasi, 6n uglarinin birlesmesi (sinostosis,
catal kot), servikal kot. Sternumun manibrium kismi hari¢ PA akciger grafisinde
gorilmez. Deri ve deri alti dokusu normal olarak klavikulalar tstiinde ve
klavikulalara paralel olarak seyreden golge halinde gorulirler (klavikulalarin
refakat golgesi). Bayanlarda meme golgeleri 2-6.6n kot arasindadir, 4-5. kot
hizasinda meme baslar1 0.5-1 cm c¢apinda yuvarlak goélge verebilirler. Buyik
pektoral kasin alt kenari ozellikle kash kisilerde belli olur. Normalde her iki
hemitoraksin simetrik noktalari orta cizgiden esit uzakliktadir.

PA akciger grafisinde toz maruziyeti icin patognomonik olabilecek bir go-
ranti yoktur. Bu nedenle temel prensip, incelenen grafideki bulgularin ILO’nun
standart 6rnek grafileri ile ve bu grafileri tanimlayan metindeki siniflandirmayla
kesin bir uyum gostermesidir. Eger film okuyucusu, inceledigi filmdeki bir gori-
nimiin kesinlikle veya olasilikla tozla iligkisi olmadigini diisintiyorsa buna uy-
gun yorumda bulunmaldir. Bu simiflamanin tam olarak uygulanabilmesi igin,
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siniflamanin temel ilkelerinin tam olarak sindirilebildigi en azindan birkag¢ gtinlik
Ozel bir egitim gerekmektedir. ILO siniflamasinin kullanimini, en azindan zorun-
lu temel prensiplerini tozlu islerde calisan kisilerin grafileri ile karsilasan her he-
kimin bilmesi gerekir. Bu prensipleri kavrayan ve pratikte de bu grafilerle sik sik
kargilagan hekimde ILO’nun olusturdugu bu grafi setlerinden en azindan 22
grafilik ana setin bulunmasi halinde degerlendirme yapilmamast icin bliyik bir
neden kalmayacaktir.

Bazi radyografik anormallikler toz inhalasyonu ile iligkili olmadiklari halde
pnémokonyozu taklit eden bir goriinim verebilirler (6rne@in eski infeksiyonlar
veya akciger kanseri). Okuyucular sadece PA Akciger grafisi gortintiilerine ba-
karak bunlari farkli yorumlayabilirler. Akciger radyografisinde tozla iliskili olma-
di@1 duistiniilen gortintimler bile sembollerden biri veya birden fazlasi kullanilarak
smiflandinlmali, yorumlanmaldir.

Cogunlukla parankimal/plevral patolojilerin tani ve takibinde oldukca de-
gerli bir yontem olan PA akciger grafisinin degerlendirmesinde yukarida da ifade
edilen yiiksek oranl yanlis pozitiflik ve negatiflik durumunun ana nedenlerinden
biri de incelenen grafide iyi bir kalite degerlendirmesi yapilmamasidir. Bu ne-
denle iyi standardize edilmis ILO sisteminde 6ncelikle numerik bir kalite deger-
lendirmesinin yapilmasi siniflandirmanin temelini olusturmaktadir. Siniflandir-
mada incelenen grafilerde teknik kalite igin 4 derece kullanilmaktadir:

Kalite — 1: lyi kalitedeki grafidir. Belirgin kalite defekti olmayan, degerlen-
dirme icin kabul edilebilir grafi demektir.

Kalite — 2: Kabul edilebilir grafi yani, incelenen grafide ¢ok belirgin olma-
yan teknik kalite defekti var ancak bu defekt pnémokonyoz icin radyografik
simiflamay belirgin etkileyecek derecede degildir.

Kalite — 3: Kot kalitedeki grafidir. Belirgin bazi teknik defektler var fakat
grafiyi tekrarlama olanagimiz yok ve bu teknik defekler de yanlis pozitif veya
yanls negatif degerlendirmeye yol acacak derecede degil yani incelenen grafi
hala simiflamay1 saglayabilecek derecededir.

Kalite -4: Kabul edilemez- okunamaz grafidir. Incelenen grafide bir veya
birden fazla ¢ok belirgin teknik defekt var (ileri derecede yiiksek doz veya dustik
dozda cekilmis veya bir hemitoraksin 1/3’GUnt gecen hareket defekti vb). Bu
durumdaki grafiyi degerlendirdigimiz takdirde yanhs pozitif veya negatif bir de-
gerlendirme kuskusunu kuvvetle bize diistindiirtiyor ise, boyle bir grafiyi deger-
lendirmemek daha uygundur.

Pnémokonyoz incelemeleri icin radyografilerde parankim ve plevranin
acikca gosterilmesi esastir. Epidemiyolojik calismalar icin (koti kalitedeki bir
grafinin yerine daha iyi kalitede bir grafiyi ¢ektirme olanagi yoksa) filmlerdeki
teknik defektler ayrintilariyla kaydedilmelidir. Her radyografide plevra ve
parankimin ayri ayri ve actkca siniflandirmaya tabi tutulmasi 6nerilmektedir.
Boylece film kalitesindeki degisikliklerin hesaba katilmast iyi bir istatistik analiz
yapilmasina izin verebilecektir



u BOLUM 2: MSSH’ DA GENEL TANISAL YAKLASIM 33

Parankimal bulgular
Parankim bulgular kiciik ve biyiik opasitelerden olusmaktadir.
Kictik opasiteler

Buyuklikleri 1 cm’den kiiglik olan yuvarlak veya diizensiz-gizgisel
opasiteler icin kullanilan bir terimdir. Eger epidemiyolojik amacla seri grafi
okuma durumundaysak mutlaka [LO’nun gelistirdigi forma benzer bir form (Ek-
2) kullanarak kodlama iglemini gergeklestirmemiz gerekir. Parankimdeki kiigiik
opasiteler yogunluklarina, yayginliklarina (akcigerde etkilenen zonlara gore),
sekillerine (yuvarlak veya diizensiz-cizgisel) ve caplarina gore tanimlanmaktadir.
Saptanan lezyonlarin énce yeri, zonu ve yayginhgi; pesinden de sekil ve bliyik-
ligu belirlenerek 12 basamakl skalaya bu yogunluk uyarlanmalidir. Bu tip bir
yaklagim standart 6rnek grafi ile sistematik karsilastirma olanagi saglar. Ancak
okuyucunun tercihi ve tecriibesine gore de bu degisebilir.

Sekil ve buytikliik:

Opasitelerin sekil ve buytikltigl icin yazili metindeki tanimlar yol gosterici-
dir ancak standart radyografilerle karsilastirma yapmak daha énceliklidir. Iki tip
kiiciik opasite tanimlanmustir:  Yuvarlak (rounded) ve diizensiz (irregtiler). Bu
opasitelerin her biri de 3 ayr buylklikte tanimlanmigtir. Kuguk yuvarlak
opasitelerin varliginda p,q,r sembolleri; diizensiz opasiteler icin de s,t,u sembol-
leri kullanilir (tablo-I1.2).

Tablo-1.2: Kugtik opasiteler

Biiyiikliik | Yuvarlak (cap) Diizensiz (genislik)

0-1.5 mm P S
1.5-3 mm o t
3-10 mm r U

Opasitelerin sekli ve blytkligi kaydedilirken 2 harf kullanilmalidir. Eger
filmdeki opasitelerin hepsinin ayni oldugunu distintiyorsak, egik bir cizgiyle bu
sembol iki kez yazilir (6rnegin g/q). Ancak filmde farkh bir opasite gériiniimu de
varsa o da ikinci sembol olarak kaydedilir (6rnegin g/t). Bunun anlami, filmde
goriilen opasiteler cogunlukla yuvarlaktir ve buytiklikleri q’dur ancak; diizensiz
ve t blylkliginde opasiteler de goriilmektedir. Boylece kombine Kkiiglik
opasiteler de kaydedilir. Incelen filmde farkli opasitelerin de bulunma kuskusu
varsa, opasitelerin seklini ve buyiikligtinli net olarak belirlemek icin hem yuvar-
lak opasiteli hem de diizensiz opasiteli standart radyografiler karsilastirma icin
kullanilir. Siniflama ayni grafide farkli sekil ve buytklikteki opasitelerin kayde-
dilmesine de olanak saglamaktadir. Boylece kiiciik opasitelerin kodlanmasinda
dogabilecek kargikliklardan kaginilmig olunur.
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Yogunluk

Akcigerin etkilenen zonlarinin her birim alanindaki kictik opasitelerin kon-
santrasyonu kiclik opasitelerin yogunlugunu gosterir. Yogunuluk kategeorisi
standart radyograflarla karsilagtirilan opasitelerin yogunlugunun degerlendiril-
mesi esasina dayanir. Yogunlugu de@erlendirmede yazili metin yol gdstericidir
fakat standart radyografiler daha énceliklidir. Standart radyografilerda 4 ana
kategori tanimlanmistir. Sembolik olarak yogunluk asagida gosterildigi gibi 12
alt kategoride siniflandirilmigtir (tablo-I1.3).

Tablo-11.3: Yogunluk kategorileeri

Ana kategori Alt kategori
0 0/-, 0/0,0/1
1 1/0, 1/1, %2
2 2/1,2/2,2/3
3 3/2, 3/3, 3/+

Kategori -0: Kiiclik opasitelerin olmadigini veya kategori-1’in alt sinirindan
daha az yogunlukta opasite oldugunu gosterir.

Kategori-1: Kicik opasiteler var ancak, bu opasiteler normal
bronkovaskiiler dallanmada herhangi bir etkilenme yaratmamistir.

Kategori-2: Bronkovaskiiler dallanmayi etkileyecek derecede fazla opasite
olmasidir.

Kategori-3: O kadar yogun Kkiglk opasiteler bulunmaktadir ki
bronkovaskiiler dallanma izlenememektedir.

Boyle bir degerlendirmede 12 kategorili skalaya gore bir radyografin sinif-
landirmast 2 asamal bir islemdir. Once standart grafilerin biiytik kategorilerinin
merkezinde yer alan karakteristik yogunluk seviyesi (0/0, 1/1, 2/2, 3/3)’ne uygun
olant segilir. Segilecek standart grafi incelenen filmin buiyiik kategoriye en yakin
olanina benzemelidir. Bu uygun sembolle (0,1,2,3) gosterilir ve yanina egik bir
cizgi cizilir. Eger sembolle yazilan bliyiik kategoriye alternatif olabilecek bir ka-
tegori dustinilmiyorsa, grafi merkezdeki kategoriye gore smiflandirlir.  Egik
¢izginin 6bir tarafina da segilen buyiik kategorideki ayni sembol yazilir (0/0,1/1,
2/2, 3/3). Ancak 6rnegin incelenen film standart filmlerden 2/2’ye benziyor an-
cak kategori-1'i de ciddi olarak diistindiiriiyorsa o zaman inceledigimiz filmi 2/1
diye kaydedilir. Incelenen film 2/2’den baska bir filmi diistindtirmiiyorsa 2/2
olarak kaydedilir. Kategori 0/0 seklinde kodlanacak bir film 2 standart filmle
kargilagtilir. Film tamamen kategori 0’a benzemekte ancak alternatif olarak
kategori 1’ide akla getiriyorsa 0/1 olarak kaydedilir. Filmde hig kiiclik opasite
yok veya bir kac kiigiik opasite olsa bile bunlar kategori-1’i alternatif olarak
dustndirecek derecede degilse 0/0 olarak kodlanir. Eger inceledigimiz filmde
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hig kiictik opasite olmadigindan kesin olarak emin isek film 0/- semboliyle gos-
terilir. Incelenen film standart 3/3 kategorisindeki filmden daha yogun kiiciik
opasite oldugunu distiniyorsa, 3/+ olarak kodlanir.  ILO tarafindan resmilesti-
rilen yeni Klasifikasyonda tanimlanan 14 grafiden ikisi normal kategoride, geri
kalant da ana grafilerin tek kasette birlestirilmesi seklindeki gortinttilerden olus-
maktadir. Diger anormallikler gortildigiinde mutlaka siniflamada tarif edildigi
gibi sembollerle veya yorumlayarak kaydedilmelidir. Yogunluk kategorilerine
gore yapilmis olan bu ILO sinmiflamasinin tozlara kiimilatif maruziyet ile uyumlu
oldugu post-mortem akcigerdeki toz icerigi calismalari ile gosterilmistir.

Yayginlik

Opasitelerin  gorildigi zonlar kaydedilir.  Akcigerlerin - apeksleri ile
diyafragma kubbelerini birlestiren bir vertikal cizgiye, bu vertikal cizginin 1/3 ve
2/3 kismindan gecen 2 horizontal cizgi ile akcigerler sag ve sol olmak tizere Ust,
orta ve alt olarak 6 zona ayrilir. Kiiclik opasitelerin yogunluk kategorileri stan-
dart radyograflarla karsilastirilarak etkilenen zonlara gore deg@erlendirilir. Akcige-
rin farklh zonlarinda yogunlukta belirgin farklilik (3 veya daha fazla kictik kate-
gori) olabilir ancak, yogunluk siniflamasinda yogunlugun en fazla oldugu zon
veya zonlar goz 6nline alinarak degerlendirme yapilir. Bir grafideki kuciik
opasitelerin yogunlugunun siniflandirilmasi, etkilenen zonlardaki yogunlugun
kabaca toplanmasi ile olabilmektedir.

Saptanmig olan opasiteler standart grafilerle karsilagtirilarak p,r,s veya u
oldugu kesin belirlenmedikce, okunan grafideki opasitelerin q veya t sembolleri
ile gosterilmesi tercih edilmelidir. Farkh sekil veya buiyiiklikte opasiteler goriil-
diigli zaman baskin olan sekil ve buytklikteki opasitelerin sembolii 6nce kay-
dedilir.

Buytik parankimal opasiteler: Capi 1 cm’den fazla olan opasiteler biyik
opasite olarak adlandirilir. Pnémokonyozlarda olusan buyiik opasiteler ¢cogun-
lukla kiictik opasitelerin birlesmesi (koalesans) sonucu progressif masif fibrosis’in
bulgusu olan konglomerasyonlara déntgtir.  Blyik opasitelerin buytiklikleri
icin su kriterler kullanilir:

Kategori-A: Capt 10mm’den buiyiik, 50 mm’den kiciik tek opasite veya
¢ap1 10 mm’den blylk tahmini toplam alan1 50 mm civarinda olan birden fazla
opasite

Kategori-B: Kategori -A’daki opasitelerin capini gecen ancak, sag tst zon
alanini gegmeyen bir veya birden fazla opasite

Kategori-C: Sag st zon alanini gecen captaki bir veya birden fazla opasite.

Eger film okuyucusu bliyiik opasitelerin pnémokonyozla ilgili olmadigina
inaniyorsa bu gorisiini yorum bolimiine kaydetmelidir. Eger uygun buluyorsa
tanimlanan sembollerden birini veya birden fazlasini kullanmalidir (tablo-11.4).
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PLEVRAL ANORMALLIKLER

Plevral anormallikler diffiiz plevral kalinlagsma, plevral plaklar ve kostofrenik
ac1 obliterasyonu olmak tlizere 3 alt boliimde incelenir.

Diffuz plevral kalinlasma

Gogus duvarindaki diffiz plevral kalinlasmanin yeri ve genisligi asagida ta-
nimlandi@ gibi ayr ayri kaydedilir.

Yeri: Diffiz plevral kalinlasmanin goérildiigi segmentler kaydedilir.
Diyafragm kubbesi ve Kklavikulalarin normal pozisyonlari arasindan cizilen
vertikal cizginin 1/3 ve 2/3’linden gegirilen horizontal cizgilerle sagda ve solda
gogus duvart 6 segmente boltunir. Klavikulalarin normal pozisyonunun yukari-
sindaki g6gtis duvari bu degerlendirmeye déahil edilmez.

Geniglik: Lateral gogtis duvari boyunca gortilen plevral kalinlasma golgesi-
nin maksimum genigliginin 6lgimi g6glis duvarinin i¢ hattindan pleuro-
pulmoner baglantidaki en keskin golgenin i¢ hattina kadar olan mesafenin 6l-
¢imiyle yapilir. Genellikle maksimum geniglik en dis noktadaki kaburga golge-
sinin i¢ sinirindan baglar.  Eger sadece 6n ylzde (face on) plevral kalinlasma
goriliiyorsa, genellikle geniglik 6lctilmez ve ayri bir sembolle gosteriliv.  Gogus
duvarindaki plevral kalinlasmanin genisligi icin temel alinan kriterler ve kullani-
lan semboller:

a: maksimum geniglik 5 mm’ye kadar

b: 5-10 mm arasi genislik

¢: 10 mm’den fazla geniglik

f: sadece 6n ylizde gorilen diffiiz kalinlasma
Plevral plaklar

Her iki akcigerde gortilen plevral plaklarin yeri, tipi ve genisligi ayri ayri
kaydedilir. Plevral plaklarin yayginh@nin sayisal kodlamasi standart radyografi-
deki goriiniime gore yapilir.

Tip: Plevral plaklarin radyografik gortnttileri kalsifikasyon alanlari icerebilir.
Her akciger sahast icin (sag ve sol) kalsifikasyon goriintimiine gére su semboller
kullanilabilir.

c: kalsifikasyon alani gérilmektedir
h: kalsifikasyon gortilmemektedir

Yayainlik: Plevral plaklarin yayginligi, her plagin en biyik capinin uzunlu-
gunun toplamini tanimlayan bir terimdir; plak kalsifiye olabilir de, olmayabilir
de; bunlar icin kullanilan kriterler:

1: En blyik ¢apinin uzunlugu 20 mm’ye kadar olan tek plak veya toplam
¢ap1 20 mm’ye kadar olan birden fazla plak
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2: En blyuk ¢ap1 20-100 mm arasinda olan tek plak veya toplam
alan1 20-100mm olan birden fazla plak

3: En buyik capt 100 mm’nin lizerinde olan veya capt 100 mm’yi gegen
birden fazla plak

Farkh etiyolojileri ve prognostik énemleri olmasi nedeniyle diffiiz plevral ka-
linlagmay1, plevral plaklardan ayirt etmek zorunludur. Her iki tip birlikte de
gorllebilir. Bununla beraber her iki tipi ayirt etmek her zaman mimkiin olama-
yabilir. Bu nedenle her iki tipin de [LO siniflamasina gore ayri ayri kaydedilmesi
gerekir. Eger stiphe varsa bir tip siniflamaya goére kaydedilir digeri ise yorum
boéliminde belirtilir.  Bircok pnémokonyoz disi durumda da bu tanmimlanan
plevral kalinlasma tipi gorilebilir. Pnémokonyozlara sekonder olan plevral ka-
linlagma bliytk bir olasilikla visseral plevra kalinlagmast sonucudur. Bu durum
asbest ve diger fibréz mineral maruziyeti igin ¢ok yiiksek bir 6zgtillikte de degil-
dir fakat ozellikle bilateral olmasi, bazi olgularda asbest maruziyetine bagl
parankim fibrosisi olsun veya olmasin maruziyeti disindurir.

Akcigerin apeksindeki plevra genellikle goriilebilir, bu gdgiis duvarinin
difftiz plevral kalinlasmasinin bir béliimi gibi kaydedilmez. Apikal plevral kalin-
lasma asa@ dogru c¢ikinti yapacak kadar anormalse “ap” sembollyle gosterilir.
Plevral plaklar lokalize kalinlagmalarin sebep oldugu golgelerdir, genellikle
pariyetal yaprak kalinlagir fakat bazen parankimal tabaka da olaya katilir. Stan-
dart radyografilerdeki gorintimler genellikle asbeste bagli ge¢misteki maruziyeti
kuvvetle diisindirtr. Diyafragmatik plevradaki plaklar, 6zellikle de kalsifiye
iseler asbest ve diger fibroz tozlara maruziyet icin oldukca spesifik olarak kabul
edilmektedir. Hiyalen tip diyafragmatik plagin kesin olarak saptanmasi zordur
ve genellikle “krater” formasyonuna donustir. Bu nedenle dyafragmanin “loka-
lize dizlesmesi” ni gostermek icin  “fd” semboli kullanilir ve bu durum
dyafragmatik plaklarin gelismekte oldugunun gostergesi olarak kabul edilir.
Diyafragmatik plevranin diffiiz kalinlasmasi gegmisteki toz maruziyeti igin daha
az spesifiktir ve kostofrenik acinin obliterasyonu ile birliktedir. Eger bu durum
yayginsa “id” semboli kullanilarak kaydedilir. Radyografinin teknigi siniflama-
da yorumu etkileyebilir. ILO’nun resmilesen son simiflamasina gére akciger
sahasinda bulunan her plak kalsifiye olsun veya olmasin kaydedilmelidir.

Kostofrenik act obliterasyonu

Kostofrenik ag1 obliterasyonu icgin standart radyografide gosterilen yogunluk
kategorisinin alt sinirt t/t 1/1° dir. Bu, g6guts duvarindaki diffiiz kalinlasmadan
ayr olarak kaydedilir. Eger goglis duvari boyunca diffiiz plevral kalinlasma da
varsa bu da kaydedilir, kostofrenik a1 obliterasyonu da kaydedilir. Asbest ve
diger minerel toz maruziyeti olmadan da kostofrenik aci obliterasyonu gortilebil-
diginden diger plevral kalinlasmalardan ayri olarak kaydedilmelidir. ~Ancak
kostofrenik agt obliterasyonu asbest maruziyeti olan kisilerde ¢zel bir énem tagi-
maktadir.  Diyafragmadaki yapraklasma (kubbelesme-evantrason: leafing)
kostofrenik a1 obstruksiyonuna yol acsa bile kaydedilmez. Kostofrenik agi
obliterasyonu s6yle kaydedilir.
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a: yok;
b: her kostofrenik ac1 icin ayri ayr var; veya

nd: belirsiz, kisinin uygunsuz pozisyonu nedeniyle kostofrenik aci net
olarak izlenmiyorsa “nd” semboliiyle gosterilir.

Semboller

Klasifikasyonda kullanilan sembollerin baglicalari tablo-I.4’de gérilmekte-
dir. Bu sembollerin kullanimi zorunludur. Eger film okuyucusu bu semboller-
den bir veya birden fazlasinin olduguna inanmyor veya siipheleniyorsa tablo-
[1.3'de gosterilen tamimlamaya goére kaydetmelidir. Radyografilerde goriilen
patolojilerin bazisini sembollerle gostermek yetmeyebilir, yorumda da bulunmak
gerekir. Ancak bazi bulgulari yorumlamaya PA akciger grafisindeki gorintimle-
rin de yetmeyebilecedi bilinmelidir. Bu nedenle kaydedilecek her sembol icin su
ifadelerden biri kullanilmahdir:  “stpheli”, “degisiklikleri gostermektedir ki” ,
“opasiteler diistindtirtmektedir ki” gibi...

Tablo-II.4: Semboller

Sembol | Tanim Sembol | Tanim
ap Apikal diffiz plevral kalinlagma ax kiictik opasitelerin birlesmesi-
koalesanst
bu Bul(ler) ca Akciger veya plevranin kanseri
cn Kiigiik opasitelerde kalsifikasyon co Kalbin sekil ve buiyiiklugiinde anor-
mallik
cv Kavite di Intratorasik organlarda belirgin
distorsiyon
ef Effizyon em Belirgin amfizem
es Hiler veya mediastinal lenf bezlerinde | fd Diyafragmada lokalize diizlesme
yumurta kabugu seklinde kalsifikas-
yon
Fr Kaburga(larin) kingi hi Hiler veya mediastinal lenf bezlerinde
bliyime
ho Balpetegi akcigeri id Diyafragm sinirlarinda belirsizlik
ih Kalb sinirlarinda belirsizlik ki Septal(kerley) cizgileri
pi Interlober fissiir veya mediastendeki | px Pnémotoraks
plevral kalinlasma
p Romatoid pnémokonyoz tb Tuberkiiloz
od Diger 6nemli anormallikler

Eger “od” semboli kullaniliyorsa, yorumlar bolimiine bununla ilgili agik-
lama yapilmalidir. Sembollerin siniflamanin zorunlu bir bélimi olarak ele alin-
masinin ana nedeni, film okuyucusunun yorumlarla beraber pnémokonyozla
ilgili olan veya olmayan grafideki tiim bulgular1 kaydetmesine olanak saglamak-
tir. Film okuyuculari arasinda ayni filmlerde olabilecek istatistiki farkliliklara da
boylece aciklik getirilmis olunur. Ayrica sembollerin kullanilmasinda su noktalara
da dikkat cekmek gerekmektedir:




u BOLUM 2: MSSH’ DA GENEL TANISAL YAKLASIM 39

-“ax” semboli (kuiglik opasitelerin koalesansi) buiyiik opasitelerin varliginda
kaydedilmelidir. “ax” ile en uzun ¢apt 10 mm’den az olan agikga homojen
dansitedeki bir alan kastedilmektedir.

“id” sembolli (dyafragmin iyi secilememesi) sadece bir hemidiyaframin
1/3’linden fazlas etkilenmigse kullanilir

“ih” sembolii (kalp simirlarinin belirgin  olmamast) sol kalp sinirinda
1/3’den daha fazla bir etkilenme varsa kaydedilir.

“pi” semboll, standart radyografilerde tanimlanan alt sinir1 gecen bir go-
rant varsa kullanlir.

“tb” sembolii tiberkiilozun kalsifiye primer kompleksi, cocsidioidomycosis
veya histoplasmosis gibi grantilomat6z progeslerde kullanilmaz. Boéyle gérinti-
ler “od” olarak sembollestirilir ve yorumda bulunulur.

Yorumlar

Film kalitesi 1 (iyi) degilse veya “od” semboli kullanilmigsa yorumda bulu-
nulur ve kaydedilir. Film okuyucusu grafide gérdigu lezyonlarin bir kisminin toz
maruziyeti ile iligkisi oldugu kuskusunu tagiyorsa bunu da kaydetmelidir. Bagka
bilgiler de vermek gerekiyorsa yorum seklinde kaydedilmelidir. Klinik veya epi-
demiyolojik amacli film okumalarinda tozlu iste galisanlarin takibini saglayacak
anlasilir yorumlarda bulunulmalidir.

Simiflamanin etkin kullanimi icin iyi bir gérintii ve kayit kosullarinin olmasi
gereklidir. Film okuyucularinin gérme yetenegi iyi olmalidir (eGer gerekiyorsa
gozlik takmalidirlar). Epidemiyolojik calismalar igin su 6neriler 6zellikle 6nemli-
dir:

1. Goriuntii (negatoskopun ozellikleri):  Incelenecek grafi ve standart
grafilerin asilacag: negatoskopun film okuyucusundan uzakhig filmlerdeki 1 mm
capindaki gorintilerin secilebilecek bir mesafe olmalidir ki bu da ortalama 250
mm’dir fakat bu mesafe iki misline kadar da cikarilabilir. Film okuyucusu otura-
rak film okumali, rahatsiz edici bir sekilde radyografinin tizerine egilmemelidir
(bazi radyoloji bolimlerinde negatoskoplar masadan oldukca uzakta olduklarin-
dan uygun okuma kosullart saglanamamaktadir). Filmin konulacagt negatoskop
en az 2, ortalama 5 gozli olmalidir. Degerlendirilecek radyograf ortaya, karsi-
lastirma igin sik kullanilacak radyografiler yanlara konulmalidir. Diger standart
radyografilerda karsilagtirma icin okuyucunun kolayca erigebilecegi bir mesafede
olmalidir.  Film okuyucularinin standart radyograflar: dizenli kullanmasindaki
yetersizligin okuyucular arasi(inter-observer) farkliliklarinin sebeplerinden biri
oldugu diistinilmektedir. Negatoskoplar temiz olmalidir. Isigin yogunlugu tim
ylzey icin esit olmalidir ve karsilagtirma yapilacak alanlarda saglikli bir deger-
lendirmeyi engellememelidir. lyi gériintisii olan ciftli bir negatoskop yeterli
olabilir. Fakat 1600 mm x 400 mm veya 2000 x 400 mm’lik uzun bir
negatoskop tercih edilir (3 mm kalinliginda opal plastik bir levhanin 100 mm
arkasina monte edilmis 80 w’lik floresan tiipler standart 1500 mm buyuklikteki
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iki negatoskop 1600x400 mm’lik 4 radyografinin goriintlisiini oldukca iyi sag-
lar). Film okuma odasinin genel aydinh@ direk giin 1s13in1 almadan hafif log
olmalidir. Oda sessiz, rahat ve glriltiiden uzak olmaldur.

2. Epidemiyolojik okuma protokolleri: Radyografik inceleme epidemiyolo-
jik amacla yapiliyorsa, film okuyucusuna radyografiler disinda radyografilerin ait
oldugu bireyler hakkinda hic bir bilgi verilmemelidir. Bireyler hakkinda detayl
destekleyici bilgilere sahip olmak 6n yargili sonuglara yol acabilir. Eger epide-
miyolojik olarak iki veya daha fazla gurubun karsilastirilmasinin yapilmasi amag-
laniyorsa, tim guruplarin grafileri karigtirlarak okuyuculara bu grafiler rastgele
(random) verilir. Bu temel prensiplere tam uyulmamasi galismanin sonuclarini
(glivenirligini) tartigtlir hale getirir.

3. Kayit: Sonuglarin kaydedilmesi standardize ve sistematik hale getirilmis-
tir. Eger sonuglar bilgisayar yardimiyla analiz edilmek isteniyorsa buna gére
program yapilir. Tim olgularda olan veya olmayan bulgularin “var” veya “yok”
diye kaydedilmesi ¢nemlidir ve gereken durumlarda yorumlar yapilir. Boylece
kayit formundaki kutucuklarin yorumlanmasindaki karisikliklarin éniine gegilmis
olunur. Buyuk sayidaki grafilerin okunmasi sirasinda film okuyucusuna sekre-
terlik hizmetlerinde yardim saglanabilir. Doldurulan ILO simiflama formunda
eksik bir yer kalirsa, formu dolduran sekreter film okuyucusuna bunu hatirlatir.

4. Film okuma hizlart: Belirli bir zaman dilimi icinde okunacak grafilerin
sayist buyik degisiklik gosterebilir.  Film okuma hizini etkileyen faktorler:
grafilerdeki patolojilein prevalanst, filmlerin teknik kalitesi, okuyucunun deneyi-
mi, okuma igleminin amaci ve bir seanslik okuma stiresinin uzunlugudur. Baz
film okuyuculari 2 veya 2.5 saatlik bir seansda ara vermeden rahatlikla calisabi-
lirler. Grafilerde anormallik orani diistikse ve sekreterlik hizmetlerinde okuyucu-
ya yardim saglanmigsa bir okuyucu boyle bir seansta bir kag yiz film okuyabilir.
Baz film okuyucular ise kisa seanslarla (1 veya 1 saat 15 dakikalik) filmleri oku-
yarak sik ara verirler.

5. Film okuyucularinin sayisi: Ayni grafinin farkli okuyucular tarafindan
okunmasinda okuyucular arasinda ve ayni okuyucunun farkli zamanlarda ayni
grafiyi okumasi durumunda okuma seanslar1 arasinda grafideki bulgularin yo-
rumlanmasinda belirgin varyasyonlar gézlenmektedir. Her grafinin en az iki,
tercihen birbirinden bagimsiz 3 okuyucu tarafindan okunmasi siddetle &neril-
mektedir. Eger cok grafi okunuyorsa, intraobserver varyasyonlar (ayni okuyu-
cunun degisik zamanlarda ayni filmleri okumasi arasindaki farkliliklar) da deger-
lendirilmelidir.

6. Ekipman ve teknoloji: Cekilen grafilerin dozunun pnémokonyoz lez-
yonlarinin radyografik goriinimiine belirgin etkisi oldugu uzun zamandir kabul
edilmektedir. Bu nedenle siniflama sisteminin yeterince uygulanabilmesi icin
grafilerin teknik kalitesinin iyi olmasi gerekmektedir. Akciger radyografisinin
teknik kalitesine goriintii yogunlugunun ve radyasyon dozunun etkisinin énemi-
ni degerlendirmek oldukga zordur. Akciger filmlerindeki koti teknik kalitenin
nedenlerinin ¢ogu (%90’ indan fazlasi) asirt doz (over-exposure), az doz (under
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exposure), gortintii kontrastinin iyi olmamasi, banyo defekti nedeniyle filmin sisli
olmasidir.

Film okuma formu

Ek-2’de gorilen film okuma formu ILO siniflamasinin nasil kullanilacagini
gosteren bir Ornektir. Bazi durumlarda bagka tasarimlar daha uygun olabilir.
Burada tasarlanan form siniflamadaki tim bulgularin kodlanmasini saglamakta-
dir. Her olasi bulgu kayit kodlama kutucuklarinda gésterilmektedir. Ozellikle
epidemiyolojik caligmalarda okuma formunda plevra ve parankimin agik¢a go-
rildiiginin kaydedilmesi gerekir.

Pnémokonyoz radyografilerinin uygulamaya yansimast

ILO Uluslar arasi pnémokonyoz radyografilerinin temel ilkelerinin belirlen-
digi yillardan baglayarak pnémokonyoz yapici islerde galisanlarin belli araliklarla
belli bir sistemle okunmasi ilkeleri gelistirilmistir. Ancak bircok tilkede 1980
smiflamasinda da bahsedilen en az 2 okuyucu olmak {izere ortalama 3 okuyu-
cunun bir birinden bagimsiz deGerlendirmesi ve sonunda uzlagmasi esasini be-
nimseyip uygulamuslardir.  Ancak bu sistemden farkli olarak ABD Ulusal Isci
Sagh@ ve Guvenligi Ensttitisi (NIOSH) 1974’de yeni bir okuma sistemi gelis-
tirmistir. NIOSH blinyesinde pnémokonyoz takip bolimi kurularak “A” ve “B”
okuyucular yetistirilmistir. “A” okuyucusu pnémokonyoz grafisi okuma egitimi-
ni almis hekim; “B” okuyucusu ise hem bu egitimi almis hem de bu konuda
yapilan yeterlilik stnavindan 4 yilda bir ge¢mis hekimdir. Pnémokonyozlu igler-
de calisan Kisilerin filmleri NIOSH’un bu igle gorevli bolimiine génderilmekte,
buradan film énce “A” okuyucusuna, sonra “B” okuyucusuna gonderilmekte,
her iki okuma arasinda bir geliski yoksa o film hakkinda son karar verilmekte
ancak eger bir celiski olursa film 2-3. “B” okuyucusuna génderilerek son karar
verilmektedir.

Ulkemizde ise 1990 yilina kadar pnémokonyoz grafilerinin uluslar arasi si-
niflamaya gore degerlendirmesine yoénelik bir dizenleme yapilmamistir, 1990
yilinda ¢ikarilan bir yonetmelik ile ILO’nun 6nerdigi ikili-tiglti kurul olusturularak
okuma sistemi getirilmistir. Bu yonetmelik hitkimlerine gore SSK, Saglik Ba-
kanlidi ve Calisma Bakanligini temsilen 3’er hekim pnémokonyoz yapici islerde
calisanlarin grafilerini degerlendireceklerdi. Ancak bu yonetmelikte bu islemin
hangi kosullarda yapilacagt basta olmak tizere bircok konuda belirsizlikler vardi.
Bu nedenledir ki zoraki kurulmus 6 pnémokonyoz de@erlendirme kurulu gecen
10 yila ragmen bir tirli islevsel olamamigtir. Ciinkii 2 yilda bir tilkemizde
pnoémokonyoz yapict islerde galisan yaklagik 200 bin kiginin grafilerinin en az 4-
5 defa okunmus olmasi gerekirken, ancak toplam 10 bin grafinin okunmus ol-
masidir. Bu nedenle ilgili yonetmeligin degistirilmesi yoluna gidilmistir. Bu yeni
yonetmelik NIOSH sistemini esas almustir. Buna goére ILO standartlarinda film
¢ekilmesi, okunmanin ILO standartlarinda yapilmasi gibi yeniliklerin yaninda ,
“A” ve “B” okuyucusu tanmimlamalart getirilmigtir. Ancak tzerinden 5-6 yila
yakin bir siire gecmis olmasina ragmen bu yonetmeliginde heniiz pratige do-
nlsmedigi gorilmektedir. Clinki bu yonetmelikte de pratik yaklagimi etkileye-
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cek bazi gligliikler mevcuttur. Bu nedenle su zamanlarda bu yénetmenligin
pratie yansiyacagl bazi diizenlemeler yapilmaktadir. Buna gére pnémokonyoz
yapicl islerde is yeri hekimligi yapmakta olan hekimler de dahil olmak tizere
okuma sisteminin genellestirilmesi ¢abalari devam etmektedir. Yani buradaki
temel hedef pnémokonyoz yapict iglerde calisan Kisilerin grafilerinin uluslar arast
kriterlere gére degerlendirilmesi hi¢ de zor olmayan ancak ciddi ve standardizas-
yon getiren bir yontem oldugudur. Bunun icin gégus hastaliklarn ile ugrasan
hekimlerin bu standartlar pratik yasama gecirmede ciddi bir ugrasi iginde olmasi
gerekmektedir.

Solunum fonksiyon testleri

Solunum sisteminin fonksiyonel incelemesinin bircok yéntemi vardir. Bu
incelemelerin temel amaci solunum sistemingn primer gorevi olan disaridan
oksijenin alinmasi, metabolizma artid1 olarak ortaya cikan karbondioksidin disa-
rya atilmasidir. Bu asli gérevin yerine getirilmesi solunum sisteminin belli bir
koordinasyonla calismasina baglidir. Disaridan alinan havanin hava yollari
boyunca solunumsal unitler olarak nitelenen asinus seviyesine ulastirilmasi
(ventilasyon), bu seviyede solunumsal birimlere fonksiyonel dagihiminin yapil-
mas! (distriblisyon), sag kalpten kanin kapiller soliunumsal birimlere dagitilmasi
(perfiizyon) ve bu tnitlerden kapiller seviyeler arasi gaz degisiminin olmasi (di-
fizyon) ile ancak bu gérev yerine getirilebilir. Bu gorevin yerine getirilmesi icin
solunum merkezi, iletim sistemi, torasik pompa, hava yollarinin belli bir koordi-
nasyonla calismasi gerekir. Bu koordinasyonun timiinin incelendigi testleri
genel adina Solunum Fonksiyon Testleri (SFT) diyoruz. Tablo-11.5’de genel
solunum fonksiyon testleri goriilmektedir. Ancak buna belki solunum ve
metabolik durumlarin iligkisini ortaya koyan arter kan gazlarini, perfiizyon testle-
rini vs. ilave etmek gerekebilir. Ancak solunum fonksiyon testleri cok genis bir
dagilim gosterdiginden MSSH’na yaklasimda bize yardimci olmasini bekledigi-
miz basit testlerden burada bahsedilecektir.

Tablo-1I.5: Solunum Fonksiyon Testleri

Statik Testler (statik voltimler)
Dinamik Testler
Hava akim hizlar
Hava yolu direngleri
Dinamik voliimler
Reversibilite Testleri
Brong Provokasyon Testleri
PEFmetre
Diffiizyon testi
Komplians tayini
Kapanma volimii-kapasitesi

Ergospirometri
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SFT Endikasyonlart

Tablo-Il.6’da SFT endikasyonlari gortilmektedir. Nedeni bilinen ve bilin-
meyen nefes darliklarinda mutlaka SFT’nin yapilmasi gerekir. Ayrica obstruktif-
restirktif akciGer hastaligi ayiriminda, bronkodilatatorlere erken ve geg¢ yaniti
degerlendirmede, bronsiyal hiperreaktiviteyi belilemede SFT yardimci olur.
Kicik ve buyik hava yollart obstritksiyonunun erkenden belirlenmesinde,
intratorasik-ekstratorasik sabit ve degisken obstriiksiyonu belirlemede de SFT
gereklidir. Bunun disinda kliniklerde preoperatif pulmoner degerlendirmede,
rezeksiyon-operabilite degerlendirmesinde de SFT'ne siklikla bagvurmaktayiz.
Bunlarin diginda yasal anlamda calisabilirligi degerlendirmede yani maluliyet
oranini saptamada, riskli islerde ¢alisanlarda riskin fonksiyonel etkisini takipte ve
epidemiyolojik arastirmalarda da SFT bize olduk¢a yardimci olur. SFT bazi
durumlarda bize tanida da yol gostericidir. Ozellikle MSSH’dan mesleki astim
tanisinda blyuk 6lctide SFT’den yararlaniriz.

Havanin taginmasini saglayan hava yollarinin olusturdugu voliime “ana-
tomik 6lu bosluk” denilmektedir. Bu voltim, eriskin bir insanda ortalama 130-
180 (=150) mililitredir. Ventile olan ama perfiizyonun bulunmadi@ Unitelere
girip ¢ikan hava ise “fizyolojik 6li bosluk” dur.  SFT akcigerde hava yollarin-
daki patolojilerin veya goglis duvar ve torasik kafesdeki etkilenmelerin yarattigi
pulmoner etkilenmeleri fonksiyonel olarak géstermek amaciyla yapilan testlerin
genel adidir. Solunum sistemi hastaliklarindan bir kisminin tanisina, prognoz ve
progresyonunu belirlemede, tedaviye yaniti deGerlendirmede, tedavi sonrasi
kalic1 ve gecici maluliyet tayininde, diger sistem hastaliklarinin akcigerler tizerin-
deki fonksiyonel etkilerini incelemede, risk gruplarinda solunum yollarinin etki-
lenme derecesini izlemede, anestezi alacak veya rezeksiyon uygulanacak hasta-
larda pulmoner rezervi degerlendirmede siklikla bag vurulur. SFT’nin baslica
endikasyonlari tablo-11.6’da goérilmektedir.

Tablo-11.6: SFT endikasyonlari

- Semptom, fizik muayene ve laboratuar bulgularinin deger-
lendirilmesinde

- Degisik hastaliklarin solunum fonksiyonlarina etkisini sap-
tama

- Obstruktif ve restriktif tip ayirimi yapabilme

- Preoperatif pulmoner degerlendirme

- Hastaliklarin seyrinin ve prognozunun degerlendirilmesi
- Tedavi yaklagimlarinin belirlemesinde

- Tedaviye yamitin degerlendirilmesinde

- Mesleki ekspozisyonun monitorizasyonunda

- Epidemiyolojik arastirmalarda

- Is gorememezlik degerlendirmelerinde
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Ancak cogunlukla SFT’nin pratikte bize en bliylk yardimi takiptedir. Yani
tablo-II.6’da sayilan endikasyonlar1 belki 4 ana baglikta toplamak daha pratik bir
yaklagim olacaktr:

1.  Tani: Mesleki astim ve bissnosis basta olmak lizere bazi patolojilerin
direk tanisinda olduk¢a yardimeidur.

2. Izlem: Hemen hemen tiim solunumsal maruziyetlerin fonksiyonel etki-
lerini gérmek igin gereklidir. Tani1 konulmus bazi hastaliklarda tedavi
planlanmasinda, tedaviye yanmitin  degerlendirilmesinde  ve
progresyonu izlemekte kullanilabilir.

3. Yasal acidan kisinin caligabilirligini ve maluliyet istemlerini degerlen-
dirmede SFT oldukca buiytk katkilar saglar.

4. Halk saghgi-epidemiyolojik izlem acisindan oldukca biiyiik 6nem tasir.
Degisik risk gruplarinda uzun streli takiplerde solunumsal fonksiyonel
etkilenme derecesini saptama ve bunlarla ilgili 6nlemleri almada katki-
lar1 vardir.

SFT kontrendikasyonlart

Nefes alip verebilen, kooperasyonu olan her birey basit spirometrik incele-
meyi yapabilir. Ancak SFT nin kismen efor bagimli testlerden olmalar1 nedeniy-
le literattirde bildirilen kontrendikasyonlar tablo-II.7°de gortilmektedir.

Tablo-1I.7: SFT kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyon Rolatif kontrendikasyonlar

- Son 1 ayda MI gegirenler - Gogus-abdominal agri

- Bilinen aort anevrizmasi olanlar Oral veya fasiyal agrili lezyon

- Son 1 ayda g6z operasyonu ge- Stres inkontinansi

irmis olanlar
S - Demans veya konflizyon durumu

Rutinde kullanilan spirometreler kendi icinde voliime duyarli ve akima du-
yarl spirometreler olmak tlizere iki ana grupda incelenir. Bu iki yontemde belli
kriterlere uyuldugunda gtivenle kullanilabilir. Bu kriterler cihaza ait kriterler ve
uygulamaya ait kriteler olmak tizere 2 ana grupda incelenebilir.

SFT yapilacak cihaz igin minimal gereklilik kriterleri tablo-8'de 6zetlenmis-
tir. SFT yapilacak cihaz en dusik ve en ylksek voliimleri ve akimlar gerekli
surede algilayabilmeli, test tekrarlarinda hata payi diistik olmalidur.




u BOLUM 2: MSSH’ DA GENEL TANISAL YAKLASIM 45

Tablo-II.8: Cihaz icin minimal gereklilik kriterleri

- Volim > 8L
- Dogruluk + %3 veya £0.050 L
Akim : 0-14 L/sn

Zaman > 15 sn

Uygulama’da dikkat edilmesi gereken en 6énemli noktalar infeksiyon riskine
karst gerekli 6nlemler alinmalidir, her olguda tek kullanimlik agizlik kullaniimali-
dir. Agik tiberkiloz (TB) riski olan olgularda miimkiinse basil negatiflesmesi
beklenmelidir. SFT yapilacak kisi ile ilgili dikkat edilmesi gereken noktalar tablo-
[1.9°da siralanmistir. Test yapilacak Kkisi testten en az bir saat énceden sigara
icmemis olmali, en az dort saat dnceden alkol almamis olmali ve testten en az
yarim saat once asir aktivite yapmamus olmalidir. Ozellikle hava yollarindaki
patolojileri incelemede bu noktalar oldukca 6énemlidir.

Tablo-11.9: SFT yapilirken dikkat edilmesi gereken durumilar.

- Testten en az bir saat 6nce sigara igmemis olmalt

- En az dort saat 6nceden alkol almamis olmali

- Testten en az yarim saat 6nce asir1 aktivite yapmamis olmali

- G6gats ve karin ekspansiyonunu engelleyecek derecede siki giyinmemeli
- Testten en az iki saat 6nceden asir1 yemek yememis olmali

- Testin manevrast iyi anlatiimali,

- Her test en az tig kez yapilmali,

- Test tekrarlanabilir olmalidir

- Referans degerler (predict) hastanin cins-yas-kullanilan cihazin &zelligi
uygunluk i¢inde olmalidir

Test yapilacak kisi goguis ve karin ekspansiyonunu engelleyecek derecede
stki giyinmemis olmali ve Kkisi testten en az 2 saat 6nceden asirt yemek yememis
olmaldir. Ozellikle bu son 2 durum yanls restriktif etkilenme érneginin olusma-
sina neden olur. Kisiye yapilacak testin manevrasi iyi anlatiimali, her test en az
3 kez yapilmali ve test tekrarlanabilir olmalidir. Manevralar arasi fark %5 veya
200 ml'den fazla olmamalidir.  Referans degerler(predict) hastanin cins-yas ve
test yapilmakta olan cihazin 6zellikleri ile uygunluk iginde olmalidir
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Statik akciger voltimleri

Tek bir hacim ol¢lliyorsa “volim”, iki veya daha fazla volimiin kombi-
nasyonu Olgtliyorsa “kapasite” deyimi kullanilir. Statik volimlerin ¢ogunun
6lgimu basit spirometrelerle yapilabilir.  Ancak basit spirometreler Rezidiel
Volumi (RV) 6lcemeyeceklerinden dolayisiyla total akciger kapasitesi (TAK) ve
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK)’de 6lciilemez. Bu nedenle RV, TAK ve FRK
ancak vicut pletismografisi, Helyum dillisyon veya Nitrojen yikama teknikleri-
nin uygulandid@i cihazlarla 6l¢ilebilir.

Basit spirometrelerde statik voliimleri 6lcerken hastanin yapacagr manevra
tidal volim (TV) seviyesinde normal solunum yaparken zorlu olmayan derin bir
inspiryum sonrasi yine zorlu olmayan derin bir ekspiryum yapmasidir (Sekil-
[1.3). Bu manevra ile RV, TAK ve FRK haric tiim statik voliim ve kapasiteler
Olculebilir.

Sekil-1I.3: Statik voltimler ve kapasiteler

Tidal voltim (soluk voliimi-TV): Normal istirahatte iken her solukla alinp
verilen voliimdiir. Ortalama 500 ml (400-800)’dir.

Residiiel voliim (RV): Maksimum ekspirasyondan sonra bile akcigerlerden
¢ikarilamayan hava volimudur. Basit spirometre ile dlglilemez. TAK'nin %25-
30'unu olusturur.  Vicut pletismografisi veya dilisyon teknikleri (hel-
yum/nitrojen) ile olctilebilir. FRK'den ERV’lin ¢ikarilmasi ile hesaplanir. Hava
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tututlumu olan obstruktif patolojilerin hemen hepsinde artar. Restriktif akciger
hastaliklarinda ise azalir.

Ekspiratuvar rezerv voliim (ERV): Normal ekspirasyondan sonra ¢ikarilan
maksimum volimdir. VK'nin yaklasik %25’ini olusturur. VK'deki artma ve
azalmalarla degisir. Ekspiratuvar yardimci kaslarin giicli, diyafragma yiiksekligi,
kiiciik hava yollar1 kollapsi ve restirktif patolojilerden etkilenir.

Inspiratuvar Reserv Voliim (IRV): Normal inspirasyondan sonra maksi-
mum inspirasyonla alinan hava volimudir. VKnin %4050’sini olusturur.
Restriktif akciger hastaliklarinda azalir. Obstruktif akciGer hastaliklarinin erken
déneminde normal iken ileri donemlerde azalir.

Vital Kapasite (VK): Maksimum inspirasyondan sonra yavag ve derin yapi-
lan maksimum bir ekspirasyonla cikarilan hava miktaridir. En sik élgllen para-
metrelerden biri olup Kkisinin yasina-cinsine gore beklenen degerin %80’nin
altina diigmesi patolojiktir. Ancak pratikte basit spirometrelerde 6lgimi sirasin-
da hastanin teste kooperasyonunun tam olmamasi, tekrarlanabilirliginin disik
olmasi nedeniyle VK yerine Zorlu Vital Kapasite (FVC) siklikla kullanilmaktadr.
Cunki normalde ileri derecede obstriiksiyonu olmayan kisilerde VK ile FVC
arasindaki fark 200 ml’den azdir. VK boyla dogru, yasla ters orantiidir. VK'yi
azaltan baslica nedenler:

- Kooperasyon eksiklikleri,
- Restriktif akciger hastaliklarinin hemen hepsi,

- Obstruktif akciger hastaliklarimnin ileri donemi(hava akiminin iyice sinir-
landi@ durumlar ),

- Solunum merkezi depresyonu,
- Noromtuskuler hastaliklar,

- Toraksda volim kaybina sebep olan torakal-frenik ve batin olaylaridir.

Inspiratuvar Kapasite (IK): Istirahat ekspirasyon siiresinden itibaren mak-
simum inspirasyonla alinan hava volumiidir. Normalde VK’'nin %75’i civarin-
dadir. VK ile birlikte degisir. Restriktif patolojilerde azalir. Obstriiktif patoloji-
lerde asirt havalanma olan durumlarda, hava hapsinin oldugu patolojilerde de
azalir. Son zamanlarda bu 6zellikleri nedeniyle obstriiktif patolojilerde en az
FEV1 kadar degerli bir parametre oldugu, obstruktif patolojilerin takibinde kul-
lanilmast tartisilmaktadir.

Fonksiyonel Rezidiel Kapasite (FRK): Normal bir ekspirasyondan sonra
akcigerlerde kalan hava miktaridir. Normalde TAK’sinin yaklasik %401 kadar-
dir. Istirahat halindeyken esas gaz degisimini saglayan kapasitedir. Viicut
pletismografisi veya helyum/nitrojen dilusyon teknikleri ile olctlir. ERV ile
RV’in toplamina esittir. Restriktif akciger hastaliklarinda ilk azalan, Obstruktif
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akciger hastaliklarinda ise ilk artan parametredir. Beklenen degerin %120’sini
asmasi kesin hiperenflasyon (akcigerde hava hapsi) bulgusudur.

Total Akciger Kapasitesi (TAK): Maksimum bir inspirasyondan sonra akci-
gerlerde bulunan tiim hava volimudir. VK ile RV’iin toplamina esittic. Nor-
malde 4.6-6 L arasindadir. Amfizem basta olmak tizere tim obstruktif hastalik-
larda artar, restriktif hastaliklarda ise azalir. Viicut pletismografisi veya diliisyon
teknikleri ile olgulur.

Dinamik akciger voltimleri

Dinamik akciger voltiimleri zorlu vital kapasite manevrasi ile elde edilen pa-
rametreleri kapsar. Zorlu vital kapasitesi manevrasinda kisi normal soluk alip
verirken derin bir inspirasyonu takiben ani ve hizli bir ekspirasyonla akcigerler-
deki havay: belirli zaman araliginda RV seviyesine kadar cikarmaya calisir. Bu
manevra sirasinda iki edri ortaya ctkar ki bunlardan biri voliim-zaman egrisi
(sekil-11.4), digeri de akim-volim egrisidir (sekil-Il.5). Sprometre cihazinin tipi ne
olursa olsun mutlaka bu iki egriyi spirogram denilen raporda gérmemiz gerekir.
Spirogrami degerlendirmeden énce bu iki edriye bakarak yapilan testlerin gecerli
olup olmadi@ konusunda karar vermek zorundayiz. Patoloji ne olursa olsun bu
iki egride de belli kriterler yoksa bu spirogrami degerlendirmeye almamiz uygun
degildir. Volim — zaman egrisinde teste uygunlugun iki temel kriteri vardir:

1. Egri en az 6 saniye streli olmalidir.

2. Egrinin son asamasit tam bir plato ¢izmelidir, son asamada 30 mL. nin
altinda bir volim farklih@ olmalidir.

Volim

8

6 -

T ﬂ::—w

4 /.//

o+ —t+—+—+—+—+—+—+—+—+—+—+—+—+—+—

170 3 2 3 4 5 6 17
Zaman

Sekil-I1.4 : Voliim - zaman egrisi
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Volim - zaman egrisi (sekil-I.4) ile belirli bir zaman iginde glic sarfederek
¢ikarilan hava miktart olgulir ki bunun timu zorlu ekspiratuvar volim(ZEV:
FEV) olarak bilinir. Bunu belirleyen alt parametreler ise Zorlu Vital Kapasi-
te(ZVK: FVCQ) ile belirli zaman dilimindeki ekspiratuvar volimlerdir: 0.5, 1, 3.
saniyelerde cikarilan zorlu ekspiratuvar voliimler (ZEV: FEVO0.5, FEV1, FEV3...).

Zorlu Vital Kapasite (ZVK: FVC): Maksimum bir inspirasyondan sonra hizli
ve derin (zorlu) ekspirasyonla disari atilan hava miktaridir. Normalde VK'ye
esittir veya en fazla VK’den 200 ml daha azdir. Obstriiktif hastaliklarda hava
yolu direncinin artmasi nedeniyle zorlu manevrayla VK’'nin timi digari atilamaz
yani obstruktif hastaliklarda FVC’nin mutlak degeri VK'den cok daha azdir,
aradaki fark 200 ml'nin Uzerindedir. Restriktif hastaliklarda ise akcigerdeki vo-
limlerin timu azaldigindan VK ve FVC’de de belirgin azalma vardir.

Zorlu ekspiratuvar voltimtin 1.saniyesi (ZEV1: FEV1): Maksimum bir
inspirasyondan sonra hizli ve derin bir ekspirasyonla ilk bir saniyede atilan hava
miktaridir. Normal Kisilerde bu ilk 1 saniyede Zorlu Vital Kapasitenin(FVC) en
az %80-90’indan fazlasi disar1 atiir. Hava yolu direncinin arthi@i obstruktif has-
taligr olan kisilerde ise FVC’nin digar1 atilabilme siiresi olduk¢a uzamustir. Bu
nedenle bu kisilerin 1. saniyede disar1 atabildikleri hava miktart FVC’nin %70’ini
gegemez.

Birinci saniyede cikarilan zorlu ekspiratuvar voliimtin, zorlu vital kapasiteye
orant (ZEV1/ZVK : FEV1/FVC): Obstruktif-restriktif patolojileri ayirimda kullani-
lan degerli bir parametredir. FEV1’in FVC’ye oramidir. Restriktif patolojilerde
tiim voliimler azaldigindan FVC’de azalmistir, FVC azaldiginda onun 1. saniye-
de cikarilan miktari normal veya hafif azalmis olabilir. ~ Dolayisiyla FEV1/FVC
orani artmigtir. Oysa obstruktif hastaliklarda volimler normal veya artmistir
ancak hava yolu direncinin artmasi nedeniyle belli zaman araliginda ¢ikarilmasi
gereken volimlerin ¢ikma siiresi uzamistir, yani 1. saniyede cikarilmasi gereken
miktar ¢tkarllamaz. Yani obstruktif hastaliklarda FEV1/FVC azalmistr, restriktif
hastaliklarda ise normal veya artmugtic. FEV1’in beklenen degere gore %80’in
altinda olmasi ve bununla beraber FEV1/FVC’ninde %70’in altinda olmasi kesin
obstruksiyon bulgusudur. Bu iki parametre ile obstruksiyonun bulgusu kesinse,
obstruksiyonun siddeti FEV1’in % deg@erine gore derecelendirilir (hafif-orta-agir).
Ayni sekilde FVC’deki azalma ile birlikte FEV1/FVC deg@eri normal veya artmigsa
restriksiyonun siddeti de FVC’nin % degerine gore yapilir (hafif-orta-agir). Sid-
deti derecelemede hentiz tam bir konsensus bulunmamakla beraber en basit ve
gecerli dereceleme obstruktif patolojilerde FEV1, restriktif patolojilerde de
FVC’nin %80’nin tlizerinde olmasi normal; %60-79 hafif, %40-59 orta, %40’ in
alt1 ise a@ir etkilenme olarak kabul edilebilir. Normalde zorlu ekspirasyon
manevrasi 6-8 saniyede tamamlanir ancak obstruktif hastaliklarda bu stre 10-15
saniyeye kadar c¢ikar. Ekspiratuvar akimdaki bu degisiklik FEV1’i distirdigi
gibi 3. Saniye Zorlu Ekspiratuvar Volumi(FEV3), FEV1/FVC, FEV3/FVC ve
Zorlu Ekspiratuvar akimin %25-75 arasindaki yani ortasindaki akim hizini(FEF
25-75) da azaltrr.
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Zorlu ekspirasyon ortast akim hizi (FEF25-75: MMEF)): Zorlu ekspirasyon
manevrasindan elde edilen akim-voliim egrisinin ilk %25 ile son %25 arasinda-
ki(%25-75) akim hizin1 gosterir.  Basit spirometrelerle yapilan SFT’de kiicik
hava yollarindaki etkilemeyi erkenden gosteren degerli bir parametredir.

Zorlu ekspirasyonun ilk 200-1200 ml arast akimi (FEF200-1200): Zorlu
ekspirasyonun ilk evresinde 200-1200 ml’sindeki akim hizini ifade eder. Ancak
efor ve kooperasyon bagimli bir parametre oldugundan rutinde ¢ok fazla goz
éniine alinmamaktadir. [yi bir manevra ile yapilmissa buyiik hava yollarinda
akima karst direnci gosteren en iyi indekstir. Yasla ve obstruktif hastaliklarda
azalir, restriktif hasstaliklarda degismez.

Sekil-1.5: Akim-Voliim egrisi

Akim - voliim egrisi: Voliim-zaman egrisinde oldugu gibi akim-voliim egrisi
ile de solunum fonksiyonlar1 hakkinda faydali bilgiler elde edilebilir. Akim-
volum egrisi zorlu ekspirasyon sirasinda akcigerlerden atilan volim ile akimin
iligkisini gosterir. Testin yapilis manevrast volim zaman egrisinin elde edilme
manevrasi ile aynidir hatta bir ¢ok spirometre de tek bir manevra ile iki edri de
elde edilebilir. Normal soluk alip verilirken buna ait birkag trase yazdirilmasini
takiben kisi TAK'ne kadar derin inspiryum yapar, bunu takiben RV seviyesine
kadar mimkiin olan en hizli sekilde zorlu ve derin ekspirasyon yapar, TAK'ne
kadar derin bir inspiryumla test sona erer. Horizontal eksende voliim, vertikal
eksende de (ordinat-y ekseni) akim hizi(L/sn) vardir. Iki degiskenin aym anda
yazdirilmasi ile ortaya cikan e@riye maksimum ekspirasyon akim-volim (MEAV)
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egrisi denir. Sekil-I1.5’de gortilen trasenin tst kismi MEAV (Maximum Expratuar
Flow:MEF) alt kismindaki egri ise maksimum inspiratuvar akim-volim
(MIAV=Maximum inspiratuvar flow-MIF) olarak da isimlendirilir. Teste
kooperasyonun olup olmadiginin en iyi gostergelerinin biri de akim-voliim egri-
sinin MEF ve MIF kisimlarinin konfigiirasyonudur. Egrinin sekli bir ¢cok patoloji-
de yol gosterici 6zelliktedir. Akim- Voliim egrisinde TAK' den baslayarak cikari-
lan volimiin degisik bolimlerinde %25, %50, %75, %85, %25-75, %75-85
ekspirasyon akim hizlari, RV’den TAK'ne kadar inspiratuvar akim hizlarini grafik
olarak verir.

Ekspirasyon akim hizlarinin ¢ikarilan voliimiin baslangi¢ kisimlarinda hava
yolu direnci ile kullanilan ig glictine bagh oldugu, son kisminda ise efordan etki-
lenmedigi ve dogrudan kii¢iik hava yollarinin total direnci ile paralellik gosterdi-
gi kabul edilmektedir. Akim-voliim egrisinin sekli kisinin teste uyumlu olup ol-
madigl konusunda degerli bilgiler verir. Inspiryum veya ekspiryum kolunda ani
keslimelerin, centiklesmelerin olusmasi kiginin teste tam uyum saglamadigini
gOsterir.

Tepe Akim Hizi (PEF) : Ekspirasyonda akim hizinin en yiiksek oldugu nok-
tadir. Normalde 8-10 L/sn’dir. Trakea ve ana bronglar gibi buyiik hava yolla-
rindaki obstruksiyonu yansitir. Efora bagimli ekspirasyon akiminin en yiiksek
degeri PEF’'dir. Sadece bunu 6lgen, hastalarin kendilerinin kullanabilecekleri
basit spirometreler (Pefmetre) bulunmaktadir.

FEF %25, %50, %75: Ekspire edilen vital kapasitenin ilk %25, 50 ve
75’inde atilan volimiin hava akimidir, bazi kaynaklarda Vmax olarak da isim-
lendirilir.

Akim-voliim egrisinin orta ve son kisminda akim hizi efordan etkilenmedigi
icin ¢ok 6nemlidir. Bu bolimde akim hizini akcigerin elastik geri cekilme basinci
(recoil), komprese hava yollarinin non-elastik dzellikleri ve hava yolu direnci
etkiler. Bu nedenle obstruktif akciger hastaliklarinda egrinin orta ve son kismi
volim eksenine iyice yaklasir ve uzar (sekil-11.6). Restriktif hastaliklarda ise egri-
nin sekli degismez ancak normal e@rinin minyattri gibidir(sekil-1I.7).
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Sekil-I1.6: Genel obstrtiksiyonlarda akim-voltiim egrisi
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Sekil-II.7: Restriksivonda akim-voltim egrisi
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Yukar1 hava yolu obstriiksiyonu: Akim-voliim egrisinin sekKli ile tani1 konu-
labilir veya en azindan stiphelenilebilir ti¢ tip obstriiksiyon s6z konusudur:

Degisken intratorasik obstruksiyon: Akim-volim egrisinin ekspiratuvar
kismi yassilagmis — diizlesmistir.

Degisken ekstratorasik obstruksiyon: Akim-voliim egrisinin inspiratuvar ko-
lu dizlesmis-yassilagmustir.

Sabit(Fiks) obstruksiyon: Akim-volim egrisinin hem inspiratuvar hemde
ekspiratuvar kolu diizlesmis-yassilagmustir.  Sekil-11.8'de degisik durumlardaki
akim-voliim egrisi 6rnekleri goriilmektedir.
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Sekil-I1.8: Degisik durumlarda akim-voltim egrisi

Maksimum Istemli Ventilasyon (MWV): Eskiden sik bagvurulan bir testti an-
cak efor ve kooperasyon bagimli olmast; bir cok basit spirometre ile galisilama-
masi nedeniyle direk 6l¢im icin sik kullanilmamaktadir. Kisi 15 saniye boyun-
ca spirometreye zorlu inspirasyon ve ekspirasyon manevrasini hizlica yapmakta
¢tkan sonucun 4’le carpimi ise kisinin dakikadaki amksimum solunum kapasite-
sini gostermektedir. Kooperasyonu iyi kisilerde uygun kosullarda yapilirsa solu-
num sisteminin tim mekanigi hakkinda total bilgi verebilen bir testtir. Akciger
ve toraksin kompliansi, solunum kaslarinin, solunum merkezinin hava yollarinin
durumu hakkinda bilgi verir. Indirekt tahmini degeri ise erkeklerde FEV1 X 40;
bayanlarda FEV1 X 34 seklindedir.

Maksimum Ekspiratuvar basin¢ (PEmax) ve Maksimum Inspiratuvar Basing
(Pimax)

Kisinin solunum performansi sadece akcigerler ve gogiis kafesinin mekanik
Ozelliklerine baglh degildir, solunum kaslarinin gerilebilme yetenegine de bagl-
dir. Izometrik kontraksiyonla ortaya cikan maksimal basing kasin istirahatteki
uzunlugu ile direk olarak degisir. Maksimal inspiratuvar ve ekspiratuvar basing
degerleri testin yapildigi andaki akciger volimd ile de iligkilidir. Eger TAK bek-
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lenen degerin %70’inden az ise PEmax dustik olacaktir. Benzer sekilde eger
RV, TAK’nin beklenen degerinin %40’indan fazla ise PImax diistik olacaktir. Bu
iki test de son yillara kadar rutin kullanima girmemisti. Ancak statik ve dinamik
SFT’ne Kkisinin kooperasyonu veya bu testlerde olan patolojinin dogru yorumla-
nabilmesi igin mutlaka 6nce bu testlerin yapilmast gerektigi yapilan calismalarla
ortaya konulmustur. Bu nedenle bu testler ¢ok kisa siirede rutine girmesi bekle-
nen testlerdir. Bu iki testin yapilabilmesi igin basit spirometrelere vakum ve
basing olcer ilave edilmesi gerekmektedir. PEmax’t dlgmek igin kisi TAK'ne
kadar derin inspiryum yapar ve pesinden olabildigi kadar derin ve hizli
ekspiryum yapar. Bu ekspiryum manevrasinin ilk saniyesinde ulagilabilen en
yiksek basing de@eri PEmax’dir. Kisi RV seviyesine kadar maksimum
ekspirasyon yaptiktan sonra maksimal inspiryum yapmast ile 1. saniye icinde
kaydedilen en dusiik basing degeri de Plmax’dwr. Bu testler ozellikle
noromuskiler hastaliklarda cok 6nemlidir. Bu hastalarda genellikle nefes darligi
yakinmast fazla olmasina ragmen diger spirometrik parametreler normal olabilir.
Solunum Kkaslarindaki gligstizli@i en iyi bu iki test yansitir ve glcstizliglin
inspiratuvar kaslarda mi, yoksa ekspiratuvar kaslarda mi daha én planda oldugu
bu testlerle gosterilebilir. Bu testlerin diger bir 6zelligi de kisinin diger testlere
uyumsuzlugu olup olmadiginin ortaya konulmasidir. Bu nedenle nefes darligi
yakinmast olan bir kiside Kklinik ve fonksiyonel degerlendirme igin testlerin yapilis
ve yorumlanig sirasinin su sekilde olmasi 6nerilmektedir: énce PImax ve PEmax
pesinden FEV1/FVC ve daha sonra sirasiyla FVC ve FEV1’e bakilmalidir. leri
incelemelerde bunlarin pesinden TAK-RV-FRK ve diflizyon kapasitesi testleri
yapilmalidir.

Kiclk hava yolu obstruksiyonunu gosteren testler: Basit spirometrelerde
FEF25-75, Vmax50 (FEF50), akim-volim egrisinin son kisminin uzamasi ile
kapanma voliimu ve kapasitesidir.

Akcigerin Karbonmonoksit Difflizyon kapasitesi (DLCQO)

Erigkin bir insanda gaz aligveirsi yapan membran 50-100 m?'dir. Buna kar-
sin bu alandaki kapillerlerdeki kan miktar1 60-140 mL.dir.  Gazlarin
diffizyonunu saglayan faktor bu nedenle alveolo-kapiller membranin kalinhigina,
membran alanina, gazlarin bu membrandan ge¢me 6zelligine ve gazlarin iki
taraf arasindaki basing farkina baglidir. Her hangi bir gazin 1 dakika iginde 1
mmHg basing farkiyla alveolo-kapiller membrandan gegen miktarinin mL olarak
ifadesine akcigerin difflizyon kapasitesi (Transfer Fakt6r) denir. Diffizyon kapa-
sitesi Olciimiinde genellikle karbonmonoksit kullanilir. Bunun nedeni
karbonmonoksidin hemoglobine affinitesinin fazla olmasi, siki baglanmasidir.
Dolayisiyla kan ile alveol arasindaki diffiizyon Hb kapasitesi doluncaya kadar
tek taraflidir.  Karbonmonoksidin diffiizyonu ve perfiizyonu Hb miktari,
diffizyon alanmin genisligi, statik akciger voliimlerinde diliie olmasi ile orantili-
dir. DLCO tek soluk (single breath), Steady state ve intrabreath metodlar ile
olglltr. Ancak tim diinyada en sik kullanilan yontem tek soluk yontemidir. Bu
yontemde birkac normal soluktan sonra Kisi rezidiiel volim seviyesine kadar
derin ekspirasyon yapar ve tek seferde hizlica ve TAK seviyesine kadar yaklasik
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%0.3’lik CO ve %10’luk Helyum (inert gaz oldugundan) karisimi gazi solur ve
bunu takiben 10 saniye nefesini tutar ve sonunda hizlica RV seviyesine kadar
derin ekspiryum yapar. Boylece ilk konsantrasyon ile son konsantrasyon ara-
sindaki fark alveollerden kana gecen miktar1 gosterir. Difflizyon ml/ dakika/
mmHg olarak ifade edilir. Ileri yas(senil akciger), obesite, anemi, sigara kullani-
mi, amfizem ve tiim interstisyel akciger hastaliklarinda DLCO azalir. Atak halin-
deki astim, eksersiz, polistemi, pulmoner hemoraji sendromlari, gebelik ve
intrakardiak sagdan sola santlarda ise DLCO artabilir.

Reversibilite Testi

FEVI’i %70’in altinda olan hastalarda hava yollarindaki obstruksiyonun
reverzibl (geri dontgtimli-diizelebilir) olup olmadigini degerlendirmek igin basit
spirometrenin oldugu her lnitede yapilabilecek basit ve glivenilir bir testtir.
Once bazal FEV1 élciiliir, pesinden kisa etkili beta-2 agonist inhalasyonla verilir,
en az 10-15 dakika sonra tekrar FEV1 olgiiliir eger FEV1'de %12 veya mutlak
deger olarak en az 200 ml'lik artig gbzlenirse erken reversibilite(ER) pozitif de-
mektir. Uygun klinik varsa bu testin pozitif olmasi bronsiyal astim tanisini kesin-
lestirir.  KOAH ve kronik bronsitli olgularin %10-15’inde de astmatiform bir
komponent olacagindan ER pozitif bulunabilir. Ancak bazi olgularda erken
reversibilite negatif bulunabilir, bu kisinin verilen antiinflamatuvar tedaviden
faydalanip faydalanmayacagini degerlendirmek icin yapilacak reversibilite testi-
ne gec reversibilite testi denir. Bu olgularda ortalama 2 haftalik sistemik veya
inhaler anti-inflamatuvar tedavi verilir bu tedaviden sonra SFT tekrarlanir ve
degisiklik kabul edilebilir derecede ise kisi anti- inflamatuvar tedaviden yarar
goruyor distincesiyle gereken durumlarda bu tedaviye devam edilir.

Brons provokasyon Testi(BPT)

Bros hiperreaktivitesi siiphesi olan olgularda 6yki astim’t diistindirtyor,
muayene sirasinda patolojik bir bulgu saptanamiyor ve SFT’de normal ise brong
provokasyon testleri yapilabilir. BPT ya nonspesifik ajanlarla (metakolin,
histamin-soguk-eksersiz...) veya spesifik ajanlarla (allerjenler, kimyasallar...)
yapilabilir. Genelde nonspesifik provokasyon testi uygulanmaktadir. Verilen
ajanin belli konsantrasyonu ile FEV1’de %20 ve lizerinde azalma olmasi pozitif
kabul edilir. Ozellikle mesleksel etkilenmelerde BPT’nin 6nemi biiyiiktir. Isle
ilgili bronsiyal asir1 duyarliligi distindiiren semptomlari olan olgularda BPT ne-
gatif ¢iksa bile bunun maruziyetin olmadigi dénemilerle ilgili olabilecegi diistini-
lerek test maruziyet donemlerinde tekrarlanmalidir. Buyik is yerlerinde
spirometre olana@i var ise is Oncesi ve igse basladiktan(maruziyet basladiktan)
sonra belli araliklarla FEV1 takibinin yapilmasi spesifik provakasyon kadar de-
gerli bilgiler verir.

Ergospirometre

Pulmoner eksersiz testidir. Daha ¢ok sporcularda performans tayininde ve
calisan Kisilerde de is degisikligi ve maluliyet tayininde kullanilmaktadir. Kisinin
belli eksersizle harcadigi maksimum oksijen tiiketim kapasitesi (VOZ2max) ve
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bunun metabolik esde@eri olan enerji gereksinimi (METS) hesaplanir.
VOZmax'in 25 mlkg/dk ve METS’in 7.2’nin tizerinde olmast kisinin her tiirlt ig
de calisabilecek bir performansa sahip oldugunu gosterir.  Kullamimi belli bir
deneyim, teknik alt yapi gerektirir.

PEFmetre

Kolay uygulanabilirligi, basit ve ucuz olmasi nedeniyle siklikla basvurulan
bir yontemdir. Temel olarak iki endikasyonu bulunmaktadir. Bunlardan birinci-
si astim tani ve tedavi takibinde; digeri de 6zellikle mesleksel etkilenmelerde
hava yollari asir1 duyarliligini belirlemek i¢in kullanilir. Sekil-11.9’da da géruldi-
gu gibi piyasada degisik PEFmetre 6rnekleri vardir. PEF metre ile tepe akim hizi
(PEF) degeri olctiliir. PEF metre tizerindeki skala sifirlanarak, kisi oturur veya
ayakta pozisyonda iken ani ve hizli tifleyerek ibreyi hareket ettirir, ibrenin ulagtig
alandaki rakamsal deger kisinin PEF degerini gosterir. Her seferinde bu manev-
ra en az 3 defa tekrarlanarak en yiiksek olan deger kayda alinir.

Sekil-11.9: Degisik PEFmetre 6rnekleri

Mesleksel etkilenmelerde gtinlik PEF degiskenligini belirlemek igin kiginin
gtinde en az 4 kayit almasi gerekir: birinci vardiya éncesi ve sonrasi ile ikinci
vardiya incesi ve sonrast. Bu degerler arasindaki guinlik PEF degiskenligi
%20'nin Uzerinde ise o gln icin hava yolu asirt duyarliigi pozitif olarak deger-
lendirilir. Gunlik PEF degiskenli@i icin degisik hesaplama yontemleri kullanil-
maktadir. Bunlardan en sik kullanilani o giin kaydedilen en yiksek PEF dege-
rinden en distik PEF degerinin gikarilip ikisinin toplaminin yarisina bolinmesi
ve bununda ylzdesinin alinmasidir.
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Max PEF-Min PEF x100
Y2(Max PEF+Min PEF)

Yine mesleksel etkilenmelere bagli hava yolu asirt duyarliliginin meslekle
iligkisini kurabilmek icin PEF izlemi en az Ui¢ calisma haftasi ve hafta sonunu
kapsayacak strede yapilmalidir. Caligma stiresinin 2/3’Gnden fazlasinda PEF
degiskenli@i pozitif olarak bulunursa mesleki astim icin ¢ok kuvvetli bir kanit elde
edilmis olur.

MSSH’da SFT pratigi

MSSH’da anamnez, fizik muayene’den hemen sonra bagvurulacak temel 2
tant yonteminden biri olan SFT’i gereken durumlarda, uygun sekilde kullanildi-
ginda tani ve izleme ¢ok buyiik bir katk: saglar. SFT basit spirometrik inceleme-
PEF metre takibinden ergospirometrik incelemeye kadar ¢ok buyiik bir spektrum
olusturmaktadir. Kliniklerde bu fonksiyonel incelemelerin hepsi gereken durum-
larda kullanilabilir ve degerlendirmeye cok biiyiik katkilar saglar. Ancak birinci
basamakta veya biyik igyerlerindeki isyeri hekimligi uygulamalarinda yukarida
bahsedilen inceleme yoéntemlerinin hepsinin bulunma zorunlulugu olamaz.
Bahsedilen birimlerde basit spirometrik inceleme ve PEFmetre takip stratejileri
oldukca faydali bilgiler saglar. Basit spirometrik incelemede dinamik voliimler
manevrasi ile elde edilen FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF25-75 orani ve bunla-
rin beklenen degerlerle karsilastirilmasi sonucu elde edilen % degerleri ile ince-
lemeye alinan kiside normal, patolojik etkilenme ayrimi oldukga rahatlikla yapi-
labilir. Bu 3 parametre ile patoloji varsa bu patolojinin obstruktif mi, restriktif mi
oldugu kararina varilabilir. Sekil-I1.10’da bu 3 parametre ile degerlendirme
algoritmast, sekil-Il.11’de ise bunun yorumu goérilmektedir.
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*NAS: Normalin Alt Sinir

Hayir H H
FEV1/FVC FvC ayir FEF25-75 ayir A
< NAS* < NAS* < NAS* Normal
Evet Evet Evet B
—> | Olasi normal
C
> Restriktif
v Haxlr D
FVC Hayir FEV1 Olasi normal
< NAS* < NAS*
Evet E
Evet Obstruktif
F
Kombine

Sekil-I1.10: Basit spirometreyi degerlendirme algoritmasi

A Normal SFT Bulgular

B- Olasi normal: Normal sinirlarda SFT bulgulari ancak kigik hava yollarinda
Obstruksiyon bulgulari baslamis (sigara icen geng saglikli kisideki SFT 6rnegi).

C- FEV/FVC orani korunmus veya yuksek, FVC’de belirgin disme
restriksiyonun tipik bulgusudur.

D- Olasi normal:FEV1’de FVC’de normal, saglikh yetiskinlerde &zellikle spor
Yapanlarda zaman zaman gorulebilen bir bulgudur.

E- Obstruksiyon: FVC normal, FEV1 disik, FEV1/FVC dusuk, tipik hava yolu
Obstruksiyonu bulgusu

F- Kombine: FVC disuk, FEV1/FVC’de duslk, biytk bir olasilikla bu
Dusukligin nedeni FEV1'de de dusukluk vardir: restriksiyon+obstruksiyon

Sekil-11.11: Sekil —II.10°daki algoritmaya gore basit spirometreyi yorumlama
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Ozellikle isyeri hekimligi uygulamasinda basit spirometrik incelem yapilan
kisinin bulunan mutlak deger sonuclarinin en iyi karsilastirilacadn parametreler
incelenen Kisinin kendisine ait eski deg@erleridir. Mesleksel etkilenmelerin kisinin
fonksiyonel duruma etkisi her yil yapilacak spirometrik incelem sonugclari ile
kisinin daha 6nceye ait sonugclarini kargilatirmak daha sagliklt bir degerlendirme
yapilmasini saglayacaktir. FEV1 ve FVC’deki yillik kayip oranlarinin takip edil-
mesi ve bu kayip oranlarinin mutlak deger olarak belirgin olmasi kiside saptanan
spirometrik sonuglarin % degerleri normal bile olsa bizi uyarmasi gereken énem-
li bir bulgudur. Ornegin spirometre yapilan kisinin FEV1: 2450 ml (%85), FVC:
2550 ml (%90), FEV1/FVC : %96 bulunmasi bu kisinin o an igin spirometrik
degerlerinin normal oldugunu gosterir. Ancak bu kiginin eger bir yil énceki
spirometrik incelemesinde FEV1’i 2750 ml ise bu kiside bir yil stireyle 300 ml’lik
bir kayip s6zkonusudur ve bu kiside normal bir kisinin 10 katindan fazla ciddi bir
havayolu etkilenmesi mevcuttur anlami ¢ikacaktir.

Pratik olarak MSSH’nin tani ve takibinde 6zellikle igsyeri hekimligi uygula-
malarinda yukarida bahsedilen kriterlere uyuldugunda PEFmetre izlemi de bii-
yik yarar saglayacaktir. Diger fonksiyonel incelemeler basit spirometrik incele-
me ile sonuca varillamayan durumlarda kisinin klinik degerlendirmesinde gogts
hastaliklari kliniklerince uygulanabilir.
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Bolim 3

MESLEKI HAVA YOLU HASTALIKLARI

Mesleki astim

Mesleki astim’in Kklinik tanimmin genel astim’in klinik tamimlamasindan be-
lirgin bir farki yoktur. Mesleki astim genel astim’in etyolojik bir tipidir. Genel
astimda oldugu gibi 6ksirik, nefes darhg@, hisiltili solunum yakinmalari mesleki
astimda da 6n plandadir ve bunlar zaman zaman tekrarlar; tedavi ile veya teda-
visiz olarak gecger. Calisma ortamlarinda gerek mesleki astim’in ortaya gikmasini,
gerekse de kiside daha 6nce var olan astim’in alevlenmesine yol agan bir ¢ok
duyarllastiric1 ve irritan 6zellikte madde bulunmaktadir. Mesleki astimda kisinin
¢alisma ortaminda astim’a yol agacak bir etken vardir, kisi bu etkenle karsilagtik-
tan belli bir zaman peryodundan sonra astim semptomlari, Klinigi ve fonksiyonel
bulgular: ortaya cikar; kisi is ortamindan-etkenden uzaklagtigi dénemde ise bu
bulgular geriler veya normale déner.

Son yillarda mediko-legal yaklagim acisindan mesleki astim taniminda bir
takim degisiklikler olmustur. Yukarida ifade edilen genel tanimin alt baglklar
seklinde ifade edilmesinin daha uygun bir yaklasim olacag ileri stirtilmektedir.
Bunlar: mesleki astim, meslegin ortaya c¢ikardigi astim, reaktif havayolu
disfonksiyonu sendromu (RADS) ve irritanlara bagh astimdir.

Herhangi bir atopi, allerji, hava yolu asir1 duyarhih@ veya astim semptomla-
11 ve klini@i olmayan bir kisinin astim yapici bir ajanin oldugu bir ise baglama-
sindan en az 3-6 ay sonra ortaya cikan isle iligkili astim Klinigi ve fonksiyonel
degisiklikleri ile karakterize olan astim tablosuna mesleki astim denilmektedir.

Atopi, alerji, hava yolu asir1 duyarlihi@ veya astim 6ykisi olan bir kisinin
herhangi bir ise basladiktan herhangi bir zamanda astim semptom, klinik ve
fonksiyonel degisikligin artmasi ile karakterize tabloya meslegin ortaya cikardigi
astim denilir.

Daha 6nce herhangibir solunum sorunu olmayan bir kisinin ani ve yogun
bir kimyasal-gaz vb maruziyetinden sonra 24 saat icinde astim semptomlart,
kliniik ve fonksiyonel bulgular ile karakterize ve ortalama 3-6 ay kadar stiren
tabloya ise RADS denilmektedir. Bu tablonun 6 aydan fazla devam etmesi ve
tekrarlayan irritan maruziyeti ile alevlenmeler gostermesi halindeki duruma ise
“irritanlara bagl astim” denilmektedir.
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Epidemiyoloji

Birincil korunma onlemlerinin ciddi bir sekilde alindigi tilkelerde
pnoémokonyozlar basta olmak tizere MSSH’nin biiytik bir kismi ciddi bir azalma
trendi gosterirken mesleki astim giderek artmaktadir. Bunun nedenlerinin ba-
sinda calisma yasamina hergtin stirekli birgok maddenin girmesi, bunlarin ¢ogu-
nun da kisa ve uzun stireli etkilerinin hentiz tam olarak bilinmemesi gelmektedir.

Mesleki astim prevalansi konusunda degisik kaynaklarda degisik rakamlar
verilmektedir. Bu rakamlardan en kabul gorenlerinden biri tiim astim tanih
olgularin %10’unun mesleki astim oldugu seklindedir. Bunun diginda degisik
maruziyetlerin oldugu degisik is kollarinda mesleki astim goériilme sikh@ kisinin
duyarlih@ina, maruziyetin tipi ve seviyesine bagh olmak tizere %1-35 arasinda
degisen genis bir aralikta goriilme sikligi veren yayinlar mevcuttur. Mesleki as-
tim ile ilgili epidemiyolojik veriler cogunlukla galisan popiilasyon esas alinarak
hesaplanan insidens rakamlarina dayanmaktadir. Yogun maruziyetin oldugu is
kollarinda dustik prevalans rakamlarinin nedeninin “saglikli isci etkisi” oldugu
saptanmugtir.  Yani belli bir ise baglayan bir kiside yukarida bahsedilen tanimla-
maya gore belli bir zaman peryodunun sonunda mesleki astim semtomlari, kli-
nigi ve fonksiyonel etkilerinin gorildugu kisilerin hemen kendiliginden is degisik-
ligi yaptiklaridir. Boylece bu ortamlarda cogunlukla ortamdaki etkene duyarlili-
g1 olmayan Kisilerin yerlestigi bilinen bir gercektir. Bu durum da béyle ortamlar-
da mesleki astim sikhiginin goreceli olarak distik bulunmasina yol acmaktadir.

Etyoloji

Mesleki astim yapict potansiyeli olan mesleklere herglin yenileri ilave ol-
maktadir. Tablo-Ill.1’de glinlik yasamimizda stk karsilagtigimiz mesleki astim
potansiyeli olan is kollarindan bir kismi gortilmektedir.

Tablo-III.1: Mesleki astim riski olan bazt is kollar

Kagit tretimi isgileri Bugday 6gttictler Agac isgileri
Degirmenciler Finincilar Veterinerler
Hayvan besleyiciler Ciftciler Laboratuvar ¢aliganlari
Kozmetikgiler Bitkisel yag tiretenler Deterjan endustrisi
Gida katki maddesi treti- | Kahve isgileri Hastane calisanlari
cileri

llag tiretenler Lehimciler

Elektrik elektronik en- | Kaynakeilar Platin arntanlar
dustrisi

Metal iscileri Kirk imal edenler Boya tiretenler
Boyacilar Plastik endistrisi Kauguk endustrisi
Dokimctiler [zolasyon endiistrisi Tekstil
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Mesleki astim’a yol acti@i saptanmis olan ajan sayist ise 350’'yi gegmistir.
Bu maddelerin sayisi giin gectikce de artmaktadir. Tablo-Ill.2’de bu ajanlardan

bazilar gosterilmistir.

Tablo-1lI.2: Mesleki astim yaptigi gésterilmis olan ajanlardan bazilan

DOGAL URUNLER

SENTETIK URUNLER

Bitkisel yapistiricilar, keten-kenevir,
soya fastilyesi, hayvansal
antijenler, kahve taneleri, bocek artik-
lar1, deterjan enzimleri, tahil Girtinleri
ve tozlari, unlar, menekse kokii, odun
tozlari, dogal regineler, hayvansal
trinler ve yaglar, balik yagi ve emiil-
siyonu, titlin-cay tozu, pankreatik
ekstreler

a. Inorganikler: platin-nikel-krom tuzla-
r1, sodyum ve potasyum persiilfatlar

b. Organikler:

1.Diizosiyanatlar: toluen,
difenilmetan, heksametilen

2. Anhidritler: fitalik anhidrit, tetra
kloro fitalik anhidrid, trimelitik
anhidrid

3. Aminler: aminoetil etanol amin,
dimetiletanolamin, etilen diamin,
parafenilen diamin, dietilen triamin,
dietilen tetraamin

4 Farmasotikler: penisilinler,
ampisilin, spiramisin, fenil glisin asid
Kklorid, sulfatirazol, amprolium
hidroklorid, sulfon klor amidler

5. Digerleri: formaldehid, piperazin,
organofosfor insektisitler, polyvinil
klorid, Tartarazin...

Son zamanlarda mesleki astima yol agan ajanlar 2 ana grupta incelenmek-

tedir:

- Yiksek molekil agirlikh ajanlar:

Bunlarin ¢ogu biyolojik orijinlidir.

Bunlar da 3 ana grupta toplanmaktadir(Tablo-III.3):

- Hayvansal (laboratuar hayvanlari da dahil tim hayvansal atik-

lar, mite’lar...),

- Bitkisel (gigek, lateks vb.) ve

- Mikrobial orijinliler (enzimler).

Yiksek molekil agirlikli ajanlarin ortak 6zellikleri IgE mekanizmastyla

astim’a yol agmalaridir.
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Tablo-III.3: Mesleki astim yapici 6zelligi olan yiiksek molekiil agirlikl bilesikler

Kaynak Kaynak-maddeler l§ kollan
Hayvansal Memeliler: sa¢, serum, idrar Laboratuvar ¢aliganlari, veteri-
proteinler nerler, kasaplar, kiirkgtiler,
tekstil iscileri
Bocekler (tahil biti, maytlar, Laboratuar ¢alisanlar, ciftciler,
hamam bécegi, kelebek, ipek | ipekli imalat, lagimcilar, arici-
bocegi, glive) lar,
Yumusakealar (karides, yen- Kabuklu deniz canlilaryla ug-
gec) rasan isgiler, balik¢ilar
Kusglar (glivercin, tavuk) Guwvercin besleyicileri, kiimes
hayvani yetistiricileri, kus tiyt
ile ugrasanlar
Balik Balikgilar
Bitkisel pro- | Bugday, soya, cavdar Degirmenciler, firincilar
teinler Kahve Kahve igleyenler
Fasulye Her tiirl yetistiricileri, kullani-
Cay cilari, son Urline dénustiirticl-
Tatin ler vb.
Pamuk
Biber
Polenler
Mantar
Sarimsak
Enzimler Bacillus subtilis Deterjan imalatcilari
Tripsin Eczacilik, plastik ve kauguk
Pepsin iscileri
Papain
Bromelin
Pektinaz
Amilaz Deterjan imalatgilar, firincilar
Proteaz
Flaviastaz Eczacilik isleri

- Dustik molekil agirlikh ajanlar: Bunlarin ortak 6zelligi molekdl agir-
liklar1 genellikle 1500 dalton’dan azdir ve astim olusturmada IgE me-
kanizmasi gerekli degildir. Bunlarin baglicalar: tablo-IlI-4’de gérilmek-
tedir. Bu ajanlar temelde 3 ana grupta incelenmektedir:
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- Sentetik (reaktif) kimyasallar (diisosiyanatlar gibi),

- Metalik ajanlar (platin tuzlari, kobalt ve krom gibi),

- Dogal kimyasallar, sentetik kimyasallar(agac bilesikleri gibi)’dur.

Tablo-1I1.4: Mesleki astim yapict 6zelligi olan dustik molekutl agirlikl bilesikler

Kaynak Kaynak-maddeler i§ kollan

Metaller platin, nikel, krom, kobalt, va- Degisik is kollarinda : kay-
nadyum, tungsten karbid, nakgilik, rafineri, aritma, agir
aluminyum florid ve stlfat, metal sanayi, ¢imento iscileri,
potasyum kromatlar, ¢inko galvanize metal iscileri vb

llaclar Penisilinler, Sefalosparinler, llac tireticileri, eczacilar, Has-
Spiromisin, Salbutamol, tane calisanlar vb.
Tetrasiklin, Piperazin,
Sulfonoamidler, Simetidin,
Enfluoran

[sosyanatlar Toluen diisosiyanat, Difenil Politiretan endustri, plastik,
meta diisosiyanat, boya kavucuk vb. kimya
Heksametilen diisosiyanat, sanayi
Naftalin diisosiyanat

Anhidridler Fitalik anhidrid, Trimetilik Epoksi recineleri, plastik ve
anhidrid, Tetraklorofitalik kimya sanayi
anhidrid

Boyalar Anthraquinon, Karmin, Boya imalat, kullanim iscile-
Parafenil daimin, kina ri,kosmetik sanayi

Agac tozlar Sedir agaglan (plikatik asit), Marangozlar, mobilya ima-

maun, mese, Akcaagac, ceviz
agaci, dut agaci

latcilari, ingaat isgileri, dolap
imalatgilart

Degisik kim-
yasallar

Formaldehid,
dimetiletanolamain,
etilendiamin, perstilfat tuzlari,
etilen oksit, amonyak,
azodikarbonamid, diazonyum
tuzlari, heksaklorofen, organik
fosforlu insektisitler, florin, tanik
asit, dimetil etanol amin,
kloramin

Laboratuar iscileri, tekstil
iscileri, sprey boya kullanan-
lar, kaucuk iscileri, etken
maddeyi iceren her tlrli
kimyasal kullanan Kisiler.
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Patogenez

Klasik olarak mesleki astim patogenezinde 4 degisik mekanizma 6ne stirtl-
mektedir.

Refleks bronkokonstriiksivon: Soguk, inert tozlar, gazlar, dumanlar gibi
irritan maddelerin hava yollarindaki irritan reseptérleri uyararak mesleki astim
gelismesine yol acti@ 6ne siirilmektedir. Bunda immiinolojik bir mekanizma-
dan ziyade bu gelismenin nonspesifik bir reaksiyon oldugu ifade edilmektedir.

inflamatuvar bronkokonstruksiyon mekanizmasinin ise; yiiksek konsantras-
yonlardaki irritan gaz ve buharlarin inhalasyonunu takiben baglayan nonspesifik
bir reaksiyon oldugudur. Hava yollart mukozasindaki 6dem, enflamasyon nek-
roz ve mukoza hasarina yol acar. Maruziyetin sonlandirilmasiyla semptomlar bir
kac haftada geriler; diisiik dozlardaki maruziyetlerde bile bu reaksiyon tekrarlar.

Farmakolojik bronkokonstruksiyon: Calisma ortamindaki ajanlarin akciger-
lere spesifik etkisi sonucu olusur. Doz- cevap iliskisi vardir. Kimyasal
mediat6rlerin salinimi veya otonomik innervasyonun uyarilmasi sonucu olusur.
Or: Organofosfat pestisitler kolinesterazi inhibe ederler, bu da parasempatik
stimiilasyonda artisa yol acarak bronkokonstriiksiyon olusturur.

Allerjik bronkokonstruksiyon: Patogenezde suclanan sebeplerin en sik go-
rilenidir. Antijen maruziyetini takiben duyarl kisilerde IgE ve IgG Antikorlari
olusur.  Atopik kisiler daha duyarhdirlar. Bazi durumlarda ( ozellikle
izosiyanatlar gibi distk agirlikli molekullere maruziyette) atopi predizpozan bir
faktor degildir.

Ancak son zamanlarda bu 4 mekanizma immiunolojik ve non-immonolojik
olmak tizere 2 ana basglikta toplanarak incelenmektedir. Immiinolojik mekaniz-
mayla olusan astimda semptomsuz bir latent peryot vardir (latent periyotlu mes-
leki astim), bu peryottan sonra ise astmatik reaksiyon ¢ok diisiik maruziyetlerde
bile ortaya ¢ikabilir. Astmatik reaksiyona yol acan maddeye bircok kisi maruz
kaldig1 halde reaksiyon az sayida kiside ortaya cikabilir. Genellikle yiiksek mo-
lekiil agirlikli maddelere bagl gelisen mesleki astimda immiinolojik mekanizma-
lar rol oynamaktadir. Cinki bu maddeler dogrudan antijenik etki gosterebil-
mekte ve antijenik yapilari T helper (Th2) yardimli IgE yanitini baglatabilme
ozelligindedir. Dustik molekil agirlikli maddeler ise tam bir antijen 6zelligini
kazanabilmek icin viicuttaki otolog veya heterolog bir proteine baglanarak yani
hapten gibi etki ederek ancak Th2 yardimini saglayabilirler. Bu maddelerin vii-
cut proteinleriyle etkilesimlerinde ise kimyasal reaktiviteleri temel rol oynar.
Kimyasal reaktiviteleri ylksek ise viicut proteinlerinin yapisinda degisiklikler
meydana getirerek yeni antijenik yapilarin ortaya ¢ikmasina neden olabilirler.
Bu nedenle bu olgularda etkene spesifik IgE’yi gosterebilmek mimkiin olmaya-
bilir. Ancak maruziyetin yogunlugu ile kandaki seviyeleri orantili olan IgG anti-
kor yanitint gostermek olasidir.  Acak mesleksel astimda bu degisikliklerin di-
sinda bulgularda gorilebilmektedir. Bazi olgularda CD8 Tlenfositlerin de rol
aldigi, hatta isosiyanatlara bagh mesleksel astimli bazi olgularin brong
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biyopsilerinder nétrofiller ile mast hiicrelerin sayi ve aktivitelerinde klasik astimli
olgulara gore belirgin artis oldugu gosterilmistir.

Irritanlarin sebep oldugu astim’da 2 tablo ortaya cikabilir. Bunlardan biri
RADS, digeri de irritanlara bagh astim’dir. Yukarida da ifade edildigi gibi RADS
aslinda bir nevi is kazasidir yani ani ve yogun tek bir maruziyetten sonra ortaya
¢ikan astim benzeri bir tablodur. Tekrarlayan irritan maruziyeti ile bu tablonun
6 aydan daha fazla stirmesi veya klor, kikirt dioksit gibi kimyasal irritanlarin
tekrarlayan pik maruziyetleri sonucu ortaya ¢ikan tablo ise irritanlara bagl as-
tim’dir. Organik tozlarla beraber mikrobial endotoksinleri maruziyeti sonucu ise
mesleki astim-bronsit tablosu ortaya ¢ikar.

Klinik olarak mesleksel astim etkenle karsilasmadan sonra farkli zamanlarda
ortaya ctkabilmektedir. Etken madde ile karsilagildiktan sonra ortaya ¢ikan
bronkokonstriktoér yanit erken yanit olarak kabul edilmektedir. Bu yanit etken
madde ile karsilagtiktan birka¢ dakika icerisinde en st dizeyine erisir ve 1-2
saat igcinde kaybolur. Ge¢ yanit ise etken maddeye maruziyetten 1 saat
sonraortaya ¢ikar 4-6 saat sonra en yiiksek dizeye ulasir, 12-24 saatte ise kay-
bolur. Bu yanit hava vyollarinda eozinofil, noétrofil artisi ile beraber
permeabilitede artigla karakterizedir. Yiiksek molekiil agirlikli maddelere duyar-
liig1 olan olgularin biiyiik cogunlugunda izole erken yanit ortaya ¢ikabilmekte-
dir.

Tani

Mesleki astim’da tanida meslek anamnezi, semptomlari iceren anket form-
lar, SFT, PEF takibi, nonspesifik ve spesifik brong provakasyon testi (BPT), cilt
testleri, serolojik testler (spesifik ve total IgE-IgG) kullanilmaktadir.  Astim tanisi
konulan kiside bunun meslek ile iligkisinin objektif olarak ortaya konulmasi ge-
rekir. Bu konudaki altin standart ise spesifik BPT’dir. Ancak tim maruziyetler
icin bu yontemin daha tam standardize edilmemis olmast nedeniyle is yeri FEV1
takipleri, 3-4 haftalik PEF izlemi de 6nerilmektedir. Exken tani calismalarinda
oncelikle atopik bireylerin astima yol agabilecek yerlerde calisip galisamayacag:
tartistlmig ancak geng erigkinlerin bliylik oranda atopik olmasi nedeniyle bunun
engelleyici bir 6zellik olmadig vurgulanmustir.

Mesleki astim semptomlari genel astimdakiler ile aynidir. Astim igin stk go-
rilen okslrik, nefes darligi, hisiltili solunum, géguste tikaniklik hissi yakinmalart
en sik gorllen semptomlardir. Bu semptomlar genellikle astim yapici maruziyet
etkenin oldugu bir ise bagladiktan 3-6 aydan sonraki bir dénemde ortaya gikar.
Bu asamadan sonra bahsedilen semptomlar hemen hergiin, bazen haftanin belli
glinlerinde 6zellikle spesifik maruziyetin oldugu glinlerde maruziyetten hemen
sonra ortaya cikar buna erken yanit denilmektedir. Bu durumun hastay1 ve
hekimi soruna yoéneltme potansiyeli yiiksektir Ancak bazen kisi tiim giin galisir
aksam eve vardiginda semptomlar ortaya cikar, buna ge¢ yanit denir. Bu du-
rumda kiginin veya hekimin dikkatinin mesleki astima cekilmesi daha zordur.
Bazi durumlarda da hem erken yanit hem de ge¢ yanit seklinde semptomlar
gorilir ki buna dual yanit denilmektedir. Dikkat cekici ¢zelliklerin basinda
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dispnenin degisken siddette ve karakterde olmasi, bazen wheezing ile beraber
olmasidir. Beraberinde Okstiriik, nadiren balgam da bulunabilir. Episodik
dispnenin diger sebepleri ekarte edilmelidir. Bunlarin baglicalar tablo-1l1.5'de
Ozetlenmistir.

Tablo-II1.5: Episodik dispne nedenleri

«  Ust solunum yolu hastaliklar:

* Rinit ve rino-siniizit

« Kord vokal disfonksiyonu
* Hiperventilasyon sendromu
» Multiple kimyasal duyarlilik
 Eosinofilik bronsit
» Gastro-6zofagial reflti

» Hypersensitivite pnémonileri

Burada belki de en sk mesleki astimla karisabilecek tablo eosinofilik
bronsgit’dir.  Ancak eozinofilik brongit'de ©kstrik 6n plandadir, havayolu
obstruksiyonu ve bronsiyal asiri duyarlilik genellikle yoktur. Ancak inhale
kortikosteroidlere de iyi yanit verir.

Mesleki astimh olgularda belli bir asamadan sonra is ortaminda veya disin-
da bulunan birgok irritan da (sigara gibi) semptomlari alevlendirebilir. O neden-
le mesleki astim dustiniilen kisiye sorulmasi gereken sorulardan biri “is ortamin-
da sikayetlerin artiyor mu?” seklinden ziyade, “is disi ortamlarda, tatillerde raha
tmisiniz ?” seklinde olmalidir.

Kisi semptomatik oldugu dénemde hekim tarafindan gértliirse fizik mua-
yenede bir ¢ok bulgu saptanabilir. Ancak, fizik muayenenin normal olmasi mes-
leki astim’i ekarte ettirmez. Semptomatik dénemde ozellikle de ataklarda
wheezing’den, sessiz akcigere kadar degisen bulgular saptanabilir.

Mesleki astim dustintilen kiside rutin laboratuar incelemesi normal olabilir.
Bu durum astimi ekarte ettirmez ancak ayirici tanida baska bir patoloji olup
olmadigi konusunda yardimci olur.

Radyolojik incelemenin de mesleki astim tanisinda ¢ok biyiik bir 6nemi
yoktur. Ancak rutin laboratuar incelemesinde oldugu gibi ayirici tamda veya
astim1 agreve eden ek patoloji olup olmadigi konusunda yardimei olur. Ozellikle
Okslriigiin 6n planda oldugu olgularda PA akciger grafisi ile birlikte Waters
grafisi de cektirilecek olursa sik gériilen sino-bronsiyal patolojilerden biri olan
postnazal drip sendromu’da ekarte edilmis olur.

Astimda tan1 koydurucu en etkin yol fonksiyonel incelemedir. Astim dust-
nllen bir kiside yapilacak ilk is basit spirometrik incelemededir. SFT’de
FEV1'nin disik olmasi halinde yapilacak erken reversibilite testi uygun Klinigi
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olan bir kiside baska bir teste gerek kalmadan astim tanisini koydurur. Kisinin
FEV1’inin normal olmasi halinde yapilacak nonspesifik brons provakasyon test-
lerinin pozitif olmasi da uygun Klinigi olan kiside astim tanisini kesinlestirir.

Kisinin astimmnin mesleki oldugu stiphesi genel ve ayrintili is anamnez ile
degerlendirilir. Kisi o ise baglamadan énce yukarida da tarif edildigi gibi astim’1
distindiiren bir yakinmasi-bulgusunun olmamasi; o ise bagladiktan belli bir
zaman sonra astim semptomlarinin baglamasi; calismadig dénemlerde kisinin
yakinmalarinin belirgin sekilde kaybolmasi mesleki astim igin olduk¢a kuvvetli
bilgilerdir. Boyle bir kiside erken reversibilite pozitifligi veya nonspesifik brong
provakasyon testi pozitifligi astim tanisini kesinlestirir ancak mesleki astim tanist
icin bu anamnez bilgilerinin objektif bir yontemle de gosterilmesi gerekir. Bunu
icin de degisik yollardan biri kullanilabilir.

Bu yollardan en basit-ucuz ve iyi uygulandiginda 6zgulligi ve duyarlihig
%80’lerin tizerinde oldugu gosterilmis olan PEFmetre takibidir. Ancak bu ince-
leme icin kisinin kooperasyon ve koordinasyonunun iyi olmasi gerekir. Ciinki
bu test icin hastaya bir nevi yetki verilmektedir. Bunun ici de kisinin kayitlart
tahrif etme olasiiginin olmamasi gerekir. Bu da hekim ve hasta arasinda ¢ok iyi
bir diyalogla asilabilecek bir durumdur. Yukarida SFT bolimiinde de ifade
edildigi gibi her bir 6lclim i¢in en az 3 sefer kisinin ani ve gliclii bir ekspiryum
yapmast bu 3 Slgimiin en yiiksek degerini kaydetmesi gerekir. Mesleksel etki-
lemeyi incelemek icin gtinde en az 4 PEF kaydinin alinmasi zorunludur. Olus-
turulacak PEF kayit formuna kisi orta ¢ikan semptomlarini, kullandig: ilaclarini
Ozellikle de kisa etkili beta-2 agonist gereksinim durumlarini da kaydetmelidir.
PEF kaydinin ¢alismadigt glinler de dahil olmak Uzere en az 3 hafta tutulmasi
zorunludur. Ancak son zamanlarda bu kaydin 4 hafta alinmasinin daha sagliklh
bilgi saglayacag ifade edilmektedir. PEF degerlerinin ayni zamanda bu cihazla-
rin iginde bulunan grafik kagidina da isaretlenmesi daha saglikli bir degerlen-
dirmeye olanak saglamaktadir. Bu grafik kagidina gtinliik kaydin en az 3 degeri
gosterecek sekilde yapilmasi (glnlik ortalama deger, gtinlitk maksimum ve mi-
nimum PEF degerleri) gorsel bir deGerlendirmeye de olanak saglayacaktir. Kay-
dedilecek en az 4 degerin hergiin ayni saatlerde yapilmasi gerekir.

Mesleki astim tanisinda diger degerli bir yontem de spesifik brong
provakasyon testleridir. Ancak mesleki astima yol agan her ajan i¢in heniiz tam
bir standardizasyon olusturulamadidi i¢in bu testler bugtin igin heniz rutin kulla-
nima girmis degildir. Bunun yerine SFT olanaginin oldugu buyuk is yerlerinde
mesleki astim distintilen olgularda maruziyet baslamadan ve bagladiktan sonra
belli araliklarla FEV1 takibi de yapilabilir. Ancak bu yontemde de hentiz tam bir
uzlagt saglanmis degildir.

Mesleki astim degerlendirmesinde alerji testlerin yeri de sinirlidir. Gerek cilt
testleri, nonspesifik ve spesifik immiinolojik incelemeler maruziyetle korele bir
sonug veriyorsa deg@erlidir. Tiim alerji testlerin negatif olmasi mesleki astim tani-
sint ekarte ettirmeyecegi gibi mesleki astim bulgular1 olmayan bir kiside bu ince-
lemelerin pozitif olmasi da mesleki astim tanisint koydurtmayacaktir.
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Amerikan gogis hastalilar1 birligi (ACCP: American College of Chest
Physicians) tarafindan meslek astim medikal tanimlamasi icin su kriterler 6ne
sturdlmustur:

A.

B
C.
D

Bir hekim tarafindan astim tanis: konulmast

Astim belirtilerinin ise girdikten sonra baglamasi

Astim sikéyetleri ile calisma zamaninin iligkilendirilebilmesi
Asagidaki kriterlerden en az birinin bulunmasi

a. Is yerinde mesleksel astim yaptig bilinen bir ajana maruziyet
olmast

b. FEV1 yada PEF’de ise bagh degisikligin gosterilmesi

c.  Nonspesifik (metakolin) BPT’de ise bagl degisiklikler (calisma
glinleri sonrasi pozitif; tatil déneminde negatif)

d.  Spesifik BPT porzitifligi

e. Is yerinde irritan bir madde inhalasyonu sonrasi gelisen astim
semptomlari

Bazilarinca bir is kazasi, bazilarinca da mesleki astim’in bir varyanti olarak
kabul edilen reaktif hava yolu disfonksiyonu sendromunda (RADS) tani kriterleri
soyle ozetlenebilir:

1.

Daha 6nceye ait bir solunumsal yakinmanin olmadiginin belgelen-
mesi gerekir. Bunun igin belki de en iyi yol Kisinin ise giris ve
peryodik muayene bulgularnin bulundugu kayitlari incelemektir.
Cocuklugundan itibaren olabilecek herhangi bir saglik kayitlari, kul-
landi@1 ilaglar, doktor muayene bulgular1 veya SFT sonucu vb bir
inceleme de yardimci olabilir.

Semptomlarin tek, spesifik ve yogun bir maruziyetten sonra basla-
mast RADS icin tipik bir durumdur. Ancak tekrarlayan yiiksek kon-
santrasyonlardaki solunumsal yakinmalardan sonra da RADS tablo-
su ortaya ¢ikabilir.

Ortamda irritan 6zellikte, yiiksek yogunlukta gaz, duman buhar bu-
lundugunun gosterilmesi RADS tanisi igin oldukg¢a kuvvetli bir kanit-
tir. Ancak bazi olgularda olayin oldugu dakikalar icinde boyle bir
semptomun ortaya ¢ikmayabilecegi i¢in bu tiir bir kayit olmayabilir.
Olaydan birkag saat sonra tablo gelisebilir.

Semptomlarin maruziyetten sonraki ilk 24 saat icinde baglamas ti-
pik RADS tablosudur. Ancak bazi durumlarda tek yogun bir
maruziyettten sonraki birkag glin icinde de tablo yerlesebilmektedir.

Semptomlarin en az 3 ay devam etmesi gerekir. Bu dénem icinde
klasik astim tedavisi ile kiside rahatlama olur, tablo 3-6 ay icinde du-
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zelir. Ancak bazen tablo yasam boyu da devam edebilir bu durum-
daki tablo bazi kaynaklarca irritanlara bagh astim olarak da isimlen-
dirilmektedir.

6. Bu semptomlarin astimi diigtindtirmesi: ¢ksiirik, nefes darlig, higiltils
solunum. Ozellikle inat¢1 ve rahatsiz edici 6kstirtk cok tipiktir.

7. SFT’de obstriiksiyon bulgularinin olmasi beklenir ancak nadiren bazi
olgularda SFT normal sinirlarda da olabilmektedir. Nadiren baslan-
gi¢ asamasinda restriktif tip SFT bozuklugunun oldugu RADS olgula-
r1 da bildirilmistir. Astimin diger tiplerine gore reversibilitenin daha
az olmasi hava yollarinda erken bir remodeling oldugunu dusin-
durtmektedir.

8. Provokasyon veya reversibilite testlerinin pozitif olmast RADS igin ti-
piktir. Ancak yukarida ifade edilen durumlar da unutmamak gere-
kir. Bu testler uygun astim tedavisi ile zamanla diizelir. Ancak mes-
leki astm’in aksine ¢ok yiiksek dozlarda tekrarlayan maruziyetler
olmadikga calisma ortamindan tekrar etkilenme genellikle gériilmez.

9.  Bu Klinige yol acacak diger nedenlerin ekarte edilmesi gerekir. Bu-
nun icin ayirict tanida astimin, dispnenin ve akut inhalasyon hasarla-
rinin diger nedenleri ekarte edilmelidir.

Tedavi:

Mesleki astima neden olan sorumlu ortamdan uzaklasma tedavinin en
6nemli asamasidir. Erken tant ile riskli olgularin saptanmasi ve uygun ige yerles-
tirme, uzaklasma saglanamadiginda koruyucu respiratorler ve basamakli genel
astim tedavisi alt basliklari olusturur. Ancak mesleki astimda ilk adim Kisiyi
maruziyetten uzaklastirip uygun is olanaginin saglanmasidir. Bu tam olarak
yapilamadidi takdirde etkin bir sonug alinamayacag gibi isyerinde gecirecegi bir
atakla kisinin kaybedilme olasihiginin her zaman bulundugu unutulmamalidir.
Ancak glinimiiziin degisen esnek calisma kosullarinda is degisikligi yapilsa da
yapilmasa da bir astimli hastanin igyeri hekimlerince izlenme olasiligi her zaman
icin vardir. Bu nedenle burada Turk Toraks Dernegince yayinlanan astim reh-
berinden astimin genel tedavi ilkeleri de irdelenecektir. Astim tedavisinin temel
amaclari tablo-Ill.6’de 6zetlenmistir.

Tablo-II1.6: Astim tedavisinin temel amaclari

+  Semptomlar énlemek,
+  Normal veya normale yakin akciger fonksiyonlarini saglamak
+  Normal ginlik yasami saglamak
Ataklar1 6nlemek
Tedaviye bagli yan etkileri olabildigince azaltmak
+ Hastalarin ve ailelerin beklentilerini kargilamak
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Yukarida bahsedilen amaglara ulagsmak igin gliniimiizde astim tedavisinde
kullanilan ilaglar tablo-lll.7°de gorildigi gibi 2 ana grupta toplanmaktadir.
Tum obstruktif hastaliklarda oldugu gibi astimda da gerek direk hedef organa
etki etmeleri, gerekse de yan etkilerini minimal seviyede tutmak icin ilag kulla-
nim seklimiz cogunlukla inhalasyon yoludur. Ozellikle steroidlerin, beta-2
agoniztlerinin, antikolinerjik ve kromonlarin bu formlari mevcut oldugundan bu
yol oncelikle tercih edilir.

Tablo-III.7: Astimda Kullanilan Ilaclar

Kontrol edici ilaglar Semptom giderici ilaglar
+  Inhale steroidler . Kisa etkili beta2 agonistler
+  Sistemik steroidler . Teofilinler
+ Kromolin Sodyum . Antikolinerjikler
+  Nedokromil Sodyum . Steroidler

+  Lokotrien antagonistleri

+  Uzun etkili beta2 agonistler

. Uzun etkili teofilin

Astimda en ¢ok kullanilan ajanlarin baginda steroidler gelmektedir.
Steroidlerin etki mekanizmasi havayolu inflamasyonunda rol oynayan pek ¢ok
hiicrenin aktivitesini inhibe ederek, inflamatuar etkili sitokinlerin DNA diizeyinde
ekspresyonlarini baskilama seklindedir. Bunlarin baslica avantajlart: astim kont-
rolinde c¢ok etkili olmalari, havayolu inflamasyonunu azaltarak astim ataklarini
da 6nlemeleridir. Yan etkileri nadiren problem yaratir. Dezavantajlari ise lokal
yan etkilerinin olmasi, akcigerde emilim ile sistemik yan etkilerinin de olabilme-
sidir.  Ozellikle hekimleri ve hastalarin kortikofobi durumlari nedeniyle hasta
tarafindan uyum bozuklugu da gériilebilmektedir. Inhale kortikosteroidlerin yan
etkileri tablo-II1.8’da goriilmektedir.

Tablo-IIL.8: Inhale kortikosteroidlerin Yan Etkileri

Lokal Sistemik

- Disfoni - Deride incelme ve berelenme

- Orofaringeal kandidiazis - Adrenal slipresyonu

- Oksiiriik ve bogaz irritasyonu - Kemik metabolizmasinda azalma
- Gelisme geriligi

Astim tedavisinde sik kullanilan diger bir grup da beta-2 agonistler’dir. Bu
ajanlarin  baglica etki mekanizmasi; hlcre i¢i adenil siklazi uyararak
bronkodilatasyon saglamalari ve mast hiicre mediatérlerini inhibe ederek
bronkokonstruksiyonu énlemeleridir. Temel avantajlar 6zellikle kisa etkili olan-
lart semptomlart hizla diizeltir, biiyiik ve kiiclik hava yollarina etkilidirler. Deza-
vantajlari ise ¢ok kullanildiklarinda tolerans gelisebilir, inflamasyona etkileri yok-
tur. Nadiren astim kontrollinii bozabilir, mortaliteyi artirabilir ve steroid rezistan-
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sin1  uyarabilirler. Baglica yan etkileri; tasikardi, iskelet kasi tremoru,
hipopotasemi, laktik asit artisi, kramplar, bas agrisi ve hiperglisemidir.

Eskiden astimda sik kullanilan kromonlar (sodyum kromoglikat ve
nedokromil sodyum)’in etki mekjanizmasi kesin olmamakla birlikte, mast hticre-
lerini stabilize ederek, klor iyon kanallari ile etkilesip, eozinofil ve epitel hiicrele-
rinin aktivasyonunu ve mediator salimmini engelleyerek oldugu diistiniilmekte-
dir. Bunlarin baglica avantajlari; semptomlart kontrol altina almalari, uyarilan
bronkospazmi 6nlemeleridir. Bu ajanlarin ¢ok az yan etkisi bildirilmis olmakla
beraber dezavantajlari: sadece hafif astimda etkili olmalar;, havayolu
inflamasyonunu azaltmamalari, giinde 4 defa kullanim zorunluluklarinin olmasi
seklinde sayilabilir.

Son yillarda gelistirilen ve oral kullanilan antil6kotrienler’in etki mekaniz-
mast; Lokotrien 1 reseptoriinii bloke ederek bronkospazmi, 6demi, mukus
hipersekresyonunu ve eozinofilik inflamasyonu baskilamak seklindedir. Bunla-
rin baslica dezavantajlar; zafirlukast'in warfarin, terfenadin ve teofilin metabo-
lizmasini etkileyebilir olmasidir. Ayrica karaciger yetmezligi olanlarda serumda
transaminazlar yiikselebilmektedir.

Eskiden ¢ok kullanilan ancak glinimiizde nadiren bagvurulan teofilinin etki
mekanizmasi; allerjene geg cevabi bloke ettigi, astmatik havayollarina aktive
lenfositlerin akimini etkilemekte oldugu seklinde tahmin edilmektedir. Teofilin’in
avantajlari; nisbeten zayif da olsa bronkodilatér etkisinin olmasi, oral kullanila-
bilmesi, ucuz olmasi seklinde 6zetlenebilir. Dezavantajlari ise sik yan etkilerinin
goriilmesi, kan diizeyini takip zorlugu (bunun pahali bir yéntem olmasi), bircok
ilacla etkilesime girmesi ve inhaler steroidlere gore daha az etkili olusu seklinde
sayilabilir. Teofilin’in tasiaritmi (supraventrikiiler tagikardi) ve SSS’nin uyaril-
masi (uykusuzluk, bas agrisi, epileptik ndbetler) gibi cok énemli yan etkileri ne-
deniyle ginimtizde kullanimi azalmistir. Diger yan etKlileri ise; tagikardi, bulan-
t1, kusma, karin agnsi, diyare, tremor, tlser veya refliiniin alevlenmesi,
hiperglisemi, hipopotasemi, prostatizm seklinde sayilabilir. Teofilin’in diger bir
dezavantaji Klirensinin bir cok durumdan kolayca etkilenmesi ve boylece kan
seviyesini 6lgmeden tahmin edebilme zorlugunun bulunmasidir. Tablo- 111.9'de
teofilin Klirensini azaltan ve arttiran durumlar gorilmektedir.
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Tablo-I11.9: Teofilin klirensini etkileyen durumlar

Teofilin klirensini artiran faktorler Teofilin klirensini azaltan faktdrler

(Teofilin serum diizeyini |) (Teofilin serum diizeyini 1)

Sigara
llacin yemekle birlikte alin-
masl

Hipoksi
Kor pulmonale

Kalp yetmezligi

. Yagh yiyecekler Siroz
. Proteinden zengin diyetler Simetidine
. Fenobarbital «  Eritromisin

«  Klaritromisin

Ostrojen iceren oral
kontraseptifler

Tiklopidin

Zileuton

Genel astim’da oldugu gibi mesleki astimda da bu ilaglar basamak tedavisi
denilen bir yéntemle uygulanir. Bu tedavide hastanin semptomlarinin giindiiz,
gece siklik durumlari ile fonksiyonel bulgulari géz 6ntine alinarak gereginde kisa
etkili beta-2 agositlerden, steroidlere-l6kotrien antagonistlerine kadar degisecek
bir spektrum izlenir.

Ancak basamak tedavisine ragmen mesleki astimli kiside de atak gelisme
olasiligi vardir hatta uygun is degisikliginin yapilmamasi halinde yukarida da
bahsedildigi gibi daha stk oranda boyle bir risk mevcuttur. Bir brong astimli
hastada nefes darhi@i, 6kstiriik, hirltili solunum, solunum gtigliigii ya da gogtste
tikaniklik gibi yakinmalarin ortaya ¢ikmast veya bu yakinmalarin bir kacinin
birlikte giderek artmasi ile solunum fonksiyonlarinda bozulmalarin olusmasina
akut astim atagi denilmektedir.

Kiside astim atagi herhangi bir zamanda ve herhangi bir yerde goriilebilir.
Ozellikle kiside is ortaminda tetik ceken etkenler ile karsilasma sonucu dakikalar-
la saatler igerisinde havayolu obstriiksivonunda ani ve beklenmedik artiglar ile
akut atak geligebilir. Bu tip ani gelisen atak patogenezinde oOzellikle brong diiz
kas kasilmasi 6n plandadir.

Akut astim atagi tedavisinde tablonun agirlik derecesine gore planlama ya-
pilir. Oncelikle riskli hastalarin belirlenmesi gerekir. Ancak atak baslangicta agir
ise veya hafif-orta atagin farmakolojik tedaviye yanit vermemesi durumunda
hastanin entubasyon ve mekanik ventilasyona da gereksinimin olabilecegini
unutmamak gerekir. Atak sirasinda ortaya cikabilecek komplikasyonlarin izlen-
mesi, atadi baglatan nedenlerin arastirilmasi, ataklarin tekrarlamasini énlemek
icin takip ve tedavi planlarinin yapilmasi gerekir. Astim’da atagin agirlik derece-
sinin belirgin bulgular ve tedavi yaklasimi tablo-III.10’da 6zetlenmistir.
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Tablo-III.10: Astim’da atagin agirlik derecesi ve tedavi yaklagimi

Agrirlik Bulgular Tedavi yaklagimi
derecesi
HAFIF -Sadece ekspiryum sonun- | Kisa etkilli beta-2 agonist
ATAK da higilti, Na- “Spacer”la 4-6 puf ilk 1 st’de 20
biz<100/dk,PEF > %80 dk’da bir, sonra 4-6 st’de bir
ORTA -Tim ekspiryum boyunca | - Kisa etkili beta-2 agonist
ATAK uzaktan da duyulabilen (Salbutamol): ODI ve “spacer”la 4-8
higiltt pu veya nebulizatérle 2.5 mg ilk
-Nabiz: 100-120/dk saatte 20 dk’da bir sonra duruma
-Pulsus paradoksus 10-25 gore 1-4 saate bir
mmHg - Prednizolon veya es degeri: 0.5-1
mga/kg/g oral veya IV 2 veya 4 doza
boliinerek

- Oksijen erigkinde Sa02 %90, co-
cukta %95’in tstline gikartlir

AGIR -Yardimci solunum kas - Kisa etkili beta-2 agonist:

ATAK kullanimi Salbutamol 2.5 mg nebil saatte 3

- Suprasternal ¢ekilmeler kez veya devaml (0.15-0.3 mg/kg)

_Yaygln’ uzaktan da duyu_ - Prednisolon: 120-180 mg/g 48 st

labilen, tiim inspiryum ve boyunca giinde 3-4 dozda PEF %70

ekspiryum boyunca higiltt | olunca 1 mg/kg/guin (3-10 giin

-Nb> 120/dk SS>30/dk | - Oksijen: SaOZ eriskinde %90

- PEF< %50 - Ek Tedavi: Teofilin IV 3-6 mg/kg
Sa02<%91 bolus / 0.5 mg/kg/st

Ipratropium bromid Eriskinde 0.5

mg nebil veya

Salbutamolle karigtirilarak ilk saatte

3 kez sonra saatte veya 4 saatte bir

Akut astim ataginda tablo-II1.10’de gosterilen tedavi dogrultusunda 6zellikle
hafif ve orta agirlikli atakta yeterli yanit alinamazsa hastanin hastaneye yatirilma
endikasyonunun da oldugunu unutmamak gerekir. Akut astmli hastada hasta-
neye vatirma endikasyonlari soyle 6zetlenebilir: entubasyon ve mekanik
ventilasyon endikasyonlarinin ortaya cikmasi, hastada konflizyon, uyuklama
durumu ile beraber, genel durumunun hizla bozulmasi 6nemli bulgulardir. Ayri-
ca belirgin pulsus paradoksus olmasi veya PEF’in hizla azalmast (150 L/dk),
solunum hiz1 > 40 /dk da mekanik ventilasyon endikasyonunun énemli 6n bul-
gularidir. Tedaviye ragmen PaCO2 > 45 mmHg, PH < 7.25, solunum kasla-
rinda astrt yorgunluk belirtilerinin olmasi rolatif, solunum durmasi ve dolagim
kollapsi ise mekanik ventilasyon icin kesin endikasyonlardir.

Mesleki astim tanist konulan kiside kalici her hangi bir fonksiyonel etkilen-
me saptanamazsa bile ayni kosullarda calisma acisindan kisi %100 maluldur.
Bu nedenle uygun is saglanip daimi takibe alinmalidir. Respiratuvar koruyucu-
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larin hastaligin tedavisi ve progresyonunun énlenmesine hic bir olumlu etkisinin
olmadid: gosterilmistir.

Mesleki astimli olgularda kalici maluliyet de@erlendirmesi maruziyetin tam
olarak sonlandirilmasindan, uzun sureli stabilite platosu gézlendikten sonra ya-
pilmalidir. Degerlendirmede genel astim maluliyet degerlendirme semalarindan
biri uygulanmalidir.

Prognoz:

Mesleki astim olgularinin maruziyetten uzaklasmayla % 50’sinin birkag ay-
da duzeldigi belirtiimistir. Bu nedenle mesleki astim tanisinin erken konulmasi
oldukca énemlidir. Ozellikle de diisiik molekiil agirlikli maddelerin sorumlu
oldugu mesleksel astimh olgularda etken madde ile temasin uzun sirmesinin
kalic1 hava yolu hasarina yol agtigi; astim’a yonelik uygun tedavilerin bile bunu
degistiremedigi gosterilmisgtir. Bu acgidan kisinin baska bir ortamda ¢alismaya
yonlendirilmesi prognozun koétlilesmesini 6nleyici en uygun yoldur.  Mesleki
astimin kot prognostik gostergeleri: semptomlar ortaya ¢ikmadan énce uzun
streli maruziyet, tanidan énce uzun stire semptom varligi, tani sirasinda hastali-
gin siddetinin agir olmast gibi siralanabilir.

Izlem:

Oncelikle isyerinde objektif fizyolojik degisikliklerle olusan bozuklugun
dokimantasyonu ise bagl hastaligi distindirtr.  Bunun icin mesleki astim
tanisi siiphesinde kullanilacak izlem yolu astim semptomatolojisi ve bunlarin igle
ilgisini gosteren sorgulama formlari, belli araliklarla spirometrik inceleme ile
gereken olgularda PEFmetre takibinin yapilmasidir. Yukarida da ifade edildigi
gibi mesleki astim tanist konuldugunda ise ilk adim kisiyi maruziyetten uzaklasti-
rip uygun is olanaginin saglanmasidir. Mesleki astim tanisi konulan kiside kalici
her hangi bir fonksiyonel etkilenme saptanamazsa bile ayni kosullarda calisma
acisindan kisi %100 maluldur. Bu nedenle uygun is degisikligi saglanip Kisi
daimi takibe alinmalidir. Ancak meslek astim tanist alan Kisilerin yaklasik
%50’sinin gelir diizeylerinde 3 il igerisinde ciddi azalmalar oldugu literatiir bilgi-
sidir. Bunun daha fazlasini maalesef tilkemizde gérmek mumkindir. Meslek
hastaliklari hastanesinde calistigim dénemdeki Klinik pratikte en zorlandigimiz
konu bu durumdu; is degisikligi 6nerilen olgunun bu istemi ya yerine getirilme-
mekte kisi ayni ortamda calismaya devam etmektedir ya “size uygun isimiz yok-
tur” denilerek kisinin isine son verilmektedir.

Mesleki kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
Tanim

Mesleki Kronik Obstruktif Akciger Hastahi@ (KOAH), mesleki astim tanim-
lamasinda da ifade edildigi gibi etyolojik bir tanimlamadir. Birazdan risk faktor-
lerinde ifade edilen ajanlara bagl ortaya ¢ikmast disinda mesleki KOAH'in genel
KOAH’dan gerek tani, gerek tedavi ve takip acisinda ciddi bir farki bulunma-
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maktadir. Bu nedenle burada kisaca genel KOAH’in ilkelerinden 6zet olarak
bahsedilecektir. KOAH 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olup, kiside
hastaligin agirhigmni arttirici 6Gnemli sistemik bulgularla da karakterize bir hastalik-
tir.  KOAHin pulmoner komponenti kronik bronsit ve amfizeme bagl olarak
gelisen, hava akimi sinirlamasi ile karakterize ilerleyici bir hava yolu hastaligi
seklinde ortaya cikar. KOAH’daki bu kronik, ilerleyici, geri doéniisimsiiz hava
yolu obstruksivonunun kiiciik hava yollart hastaligi (obstruktif bronsiyolit) ve
parankimal hasarla (amfizem) seyretmesi bireysel farklilik gosterse de genel bir
tanimlamadr.

KOAH’in komponentlerinden biri olan kronik bronsit klinik bir tanimlama-
dir. Dunya Saglk Orgiitii’niin tanimina gore; birbirini izleyen en az 2 yil, her
yilinin en az 3 ay’'mnin ¢ogu glinlerinde bagka bir nedene bagl olmayan 6kstrik
ve balgam cikarma durumu kronik bronsit’dir. Buna bazi kaynaklarda basit
kronik bronsit de denilmektedir. Oksiiriik ve balgamin én planda olmadig,
nefes darh@ ataklarinin 6n planda oldugu tablo bazi kaynaklarda kronik
obstruktif bronsit, kronik spastik bronsit veya kronik astmatiform bronsit olarak
da tanimlanabilmektedir.

KOAH’in diger bir komponenti olan amfizem ise anatomopatolojik bir ta-
nimlamadir. Buna goére terminal bronsiyollerin distalindeki hava yollarinin ge-
nellikle belirgin fibrozis olmadan irreverzibl destriiksivonu ve dilatasyonu ile
karakterizedir. KOAH’daki obstruksiyon astimin aksine cogunlukla geri donii-
simstizdir ancak olgularin %10-15’'inde hava yolu asir1 duyarlih@ ile birlikte
kismi bir reversibilite de olabilir. Olgularin %80-90'ninda kronik bronsit ve am-
fizem birlikte bulunur. Semptom, Klinik, ve fonksiyonel bulgularla histolojik
degisikliklerin birbirinden kesin ayrilmamasi nedeniyle bu iki tablo KOAH baslai
altinda toplanarak incelenmektedir.

Epidemiyoloji

KOAH tiim diinyada oldugu gibi tlkemizde de ciddi bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii'niin éngériilerine gére diinyada 600
milyon KOAH’l1 hasta vardir ve bunlarin yilda 2.5 milyonu élmektedir. KOAH
6nlenebilir meslek hastaliklar1 ve goégls hastaliklart patolojilerinin baginda gelir
ancak bu durum maalesef ihmal edilmis durumdadir. KOAH’li olgularin ¢ogu-
nun tani almadan hizli progresyonla ileri evrelere ulastigi tahmin edilmektedir.
Bu nedenle hastaligin yayginhiginin hipertansiyon, diyabet gibi toplumda ¢ok
yaygin oldugu bilinen kronik hastaliklardan daha distik olmadig diisintlmek-
tedir. Son zamanlarda yayilanan KOAH tani, tedavi, takip raporunda da ifade
edildigi gibi, 1990 ile 2004 aras 28 tilkede yapilan degisik calismalardan olusan
metaanalizlerde KOAH sikligi toplumda 40 yas tizerindeki poptilasyonda %6-32
arasinda degismektedir.

Eiyoloji
KOAH’1in etiyopatogenezinde rol alan risk faktorleri tablo-111.11°de 6zetlen-

mistir. Bu faktorlerden biri veya bir kaginin bir arada olmasi ile KOAH ortaya
¢itkmaktadir. Bu faktorlerden en 6nemlileri kisaca irdelenecektir.
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Tablo-111.11: KOAH da risk faktérleri

Dis faktorler (cevresel faktorler) I¢ faktorler (konakgr ile ilgili faktorler)
Sigara i¢imi (aktif, pasif, annenin i¢imi) | Alfa-1 antitripsin eksikligi

Mesleki maruziyet Genetik faktorler

Hava kirliligi (dis ve/veya i¢ ortam) Aile 6ykisiu

Sosyoekonomik faktdrler Etnik faktorler

Diyetle ilgili faktorler Yas

Yiiksek tuzlu diyet Hava yolu hiperreaktivitesi
Antioksidan eksikligi Atopi

Doymamis yag asidi eksikligi Distik dogum ag@irhgi

Infeksiyonlar

Sigara icimi ile KOAH gelisimi arasinda paralel bir iligki vardir. Sigara icen-
lerde kronik bronsitten 6lim icmeyenlere gore 4-21 kat, amfizemde 7-25 kat
daha fazla bulunmustur. Sigaranin birakilmasi ile semptom ve bulgularda di-
zelme gorillebilir. Sigaray1 biraktiktan 5 yil sonra kiigik hava yollarindaki
obstruksiyonda belirgin diizelme; 15 yil sonra ise KOAH dan mortalite oranlari
icmeyenlerle esit seviyeye gelmektedir. Sigara akcigerin savunma mekanizmala-
rint (mukosilivyer aktivite ve makrofaj fonksiyonlar1) bozarak ve refleks yolla
bronkospazm olusturur. Bunun yaninda mukosiliyer savunma mekanizmasinin
bozulmasi ile sik alt solunum yolu infeksiyonlari ve bunlara bagl olarak hava
yollarinda stirekli makrofaj ve notrofil toplanmasina neden olur. Bu makrofaj ve
noétrofillerden salgilanan lizozim ve yine l6kositlerden salgilanan serbest oksijen
radikalleri alveol duvarini harap ederek amfizeme neden olur. Ayni zamanda
olusan bronsiyal degisiklikler, mukoza 6demi, epitel harabiyeti, fibrosis ve mu-
kus artist endobronsiyal enfeksiyonu, bu da miikéz bez hipertrofisi ve bazal hiic-
re hipertrofisi ile bronsite neden olur. Bu arada baz kisilerde brong epitelinde
bu degisiklikler metaplazik gelismeye yol acarak brong kanseri olusumuna da
zemin hazirlar. Sigara ayni zamanda organizmanin antiproteaz sistemini de
etkileyerek elastin yapimini azaltirken, yikimini arttirir.  Sigara akciger dokusun-
da notrofil sayisint arttirir, nétrofillerin akciger disina gikisint geciktirir, elastazt
aktive ederek elastin yikimmni arttirir.  Oksidan-antioksidan mekanizmasini
oksidanlar lehine arttirir. Yani nétrofillerden oksidatif enzimlerin salinmasini
arttirirken, proteinaz inhibitorleri(6zellikle alfa-1 antitripsin) salinimini inhibe
eder. Bu durum da elastin yikimina neden olur. Sonucta akcigerin iskeletini
olusturan, elastik 6zelligini saglayan elastin kaybi ile parankim harap olur, alveol
destruksiyonu ile amfizem gelisir.

Mesleki maruziyetler KOAH olusumunda pratikte bilinenin aksine oldukca
o6nemli yer tutar. Mesleki KOAH tanisinin az konulmasinin en biliyiik nedenlerin
basinda sigara icimi gelmektedir. Oysa calisma ortaminda belirgin derecede
bulunan, astim, hipersensitivite pnémonisi vb. spesifik solunumsal etkilenmeye
yol agmayan her tirlii maruziyet KOAH’a yol acabilir. Calisma ortamindaki her
turlli toz, gaz, partikil, lif, kimyasal vb. ajanlarin hepsinin de KOAH yapici po-
tansiyeli mevcuttur. Ancak mesleki maruziyeti olan bir kiside KOAH saptandi-
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ginda, kisi eger sigara da iciyorsa saptanan KOAH’in sigaraya mi: yoksa meslek-
sel maruziyete mi bagh oldugunu ortaya koyabilecek bir yontem hentiz yoktur.
Boyle bir durumda sigara daha 6nciil bir faktér kabul edilerek KOAH mesleki
sayilmamaktadir. Oysa Klasik kitaplara da giren galigmalarin sonuglarina gére
mesleksel maruziyeti olmayan Kisilerde, sigara icim 6ykist de yoksa yillik FEV1
kaybi ortalama 20 mL olmaktadir. Sigara igmeyen kiside mesleksel maruziyet
varsa yillik FEV1 kaybi ortalama 50 mL; mesleki maruziyet olmayan sigara igen
kiside yillik ortalama FEV1 kaybi 80 ml kadardir. Sigara igen kiside beraberinde
mesleki maruziyet de varsa yillik ortalama FEV1 kaybi 160 ml'ye kadar ¢ikabil-
mektedir. Yani sigara ve mesleksel maruziyetin beraberligi kiside KOAH gelisme
riskini arttirmaktadir.

Gerek atmosferik gerekse de ev ici hava kirliligi de KOAH gelisiminde
O6nemlidir. Atmosferde ozon, karbon monoksit, fotokimyasal oksidanlar vb.
nedenler 6nemliyken ev ici hava kirliliginde asir1 izole ortamlarda ev ici mobilya
vb egyalardan cikan plastik benzeri maddelerden ¢ikan kimyasallar, radon vb.
ajanlar, biyolojik yakitlarin (tezek, odun...) yakilmasiyla olusan zararli gaz ve
partikiiller 6nemlidir. Bu zararli gaz ve partikiiller brong mukozasinda harabiyet
yaparak kronik bronsit olustururlar. Ozellikle tilkemizin kirsal kesimlerinde 1sin-
ma ve yemek pisirme amaciyla kapali ortamlarda biyomas denilen organik ya-
kitlarin dumanlarina maruziyet KOAH gelisim riskini 6 kat kadar arttirmaktadir.

Sosyo-ekonomik durum: Kalabalik, havasiz, kirli ortamlarda yasayan di-
stik sosyoekonomik durumu olan kisilerde hastalik olugsma riski fazladir.

Dustik dogum agirlikli ve ¢ocukluktaki solunum yolu enfeksiyonlari: Diigtik
dogum agirligi ile dogan bebeklerde zamanla yasitlarina gére FEV1’de diistikli-
gun oldugu ve bu kislerde yagamin ileri yillarinda KOAH gelisimi riskinin daha
fazla oldugu olusturdugu gésterilmistir. Ozellikle cocuklukta gegirilen viral solu-
num yolu enfeksiyonlar:i brons mukozasini bozarak KOAH olugmasini tetikle-
mektedirler.

Herediter faktorler: Ozellikle alfa-1 antitripsin(Alfa-1 AT) eksikligi en énem-
li nedendir. Bu enzim karacigerde yapilir ve kuvvetli bir doku yikici proteaz olan
noétrofil elastaz enzimini noétralize ederek akciGer dokusunu korur. Konjenital
yoklugunda elastaz-antielestaz glicler arasindaki denge bozulur, yaygin bir doku
destriiksivonu sonucu amfizem, bronsektazi vb. patolojiler gelisir.  Alfa-1
antitripsin (AT) eksikliginin 14 numarali kromozomdaki genin mutasyonundan
dolay1 olustugu, otozomal resesif gecisli oldugu gosterilmistir.

Yas: Yasin ilerlemesiyle ventilatuvar fonksiyonlar ve maruz kalinan ajanla-
rin etkileri daha belirginlesir.

Cins: Yapilan ¢alismalarda KOAH'in erkeklerde daha fazla gortldigi gos-
terilmistir.

Diyet: Sigara icenlerde fazla balik iceren diyetin KOAH riskini kismen azalt-
131 gOsterilmistir.
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Allerji ve hava yolu asirt duyarliigi: Sigara icen kisilerde IgE ve eozinofil
yiksekliginin de beraberinde olmasinin KOAH riskini arttirdigr gosterilmistir.

Patoloji:

KOAH’daki patolojik degisiklikler kronik bronsit ve amfizemin 6n planda
oldugu olgularda farklilik gosterir. Kronik bronsitte bliyik hava yollarinda olan
degisiklikler genellikle irreverzibldir. Buradaki bronglarda bulunan submukozal
bezlerin hipertrofisi ve hiperplazisi Reid indeksini arttirir( Reid indeksi:
submukozal bez kalinligi/brons duvart kalinh@: :1/3) . Goblet hticre hipertrofisi
ve hiperplazisi vardir. Ayrica mukosiliyer bariyerde bozulma, titrek tiiylerin kay-
b1, bazal membran harabiyeti, kas dokuda hipertrofi, kikirdak dokuda atrofi
bulunur. KOAH'm capi 2 mm’nin altindaki kiclik hava yollarinda bagladig
dustunilmektedir. Bu bélgede hava yolu direncinin artisi; goblet hiicrelerinde
artig, limende sekresyon birikimi, inflamasyon, diiz kas hipertrofisi (bu bolgede
normalde kikirdak yoktur), fibrosis ile bronsiyolun daralmasini tanimlar. Ancak
bu degisiklikler uniform degildir. Akciger parankiminde genelde goriilen degisik-
lik elastin kaybi sonucu olusan amfizemdir. Sonug¢ olarak kronik bronsit ve
amfiizemdeki baglica patolojik degisiklikler tablo-1I1.12’de 6zetlenmistir.

Tablo-1II.12: KOAH’ daki patolojik degisiklikler

Kronik bronsit Kiicitkk Havayolu Amfizem

Hastahig

- Submukozal bez hticrele-
rinin say1 ve hacimlerinde
artig.

- Mukus salgilayan Goblet
htcrelerinde mukus artist,
- Epitel hiicrelerinde atrofi,
skuaméz metaplazi, siliali
hiicre sayisinda azalma,

- Brong duvarinda CD8+ T
lenfositler, makrofajlar ve
notrofillerde artma,

- Brons limeninde notrofil
ve makrofajlarda artma

- Goblet hiicrelerinde
artma, asir1 mukus
yapimi,

- Mukoza ve
submukozada CD8+
T lenfositler,
makrofajlar ve
notrofillerde artma,

- Duvar ¢eperinde
kalinlasma,

- Diiz kaslarda
hipertrofi

- Peribronsiyal fibrozis

- Alveol duvarinda
harabiyet, alveoler tu-
tunmada (elastik
“recoil”) azalma,

- Sentriasiner ve
panasiner degisiklikler,
- CD8+ T lenfositlerde
artma,

- BAL swvisinda nétrofil,
makrofaj ve CD8+ T
lenfositlerde artma

Fizyopatoloji

KOAH’da fizyopatolojiyi KOAH'in solunum kapasitesi ve mekanigine; gaz
alis-verisine; Pulmoner dolasima ve solunumun kontroliine olan etkilerini ince-
leyerek irdelemekte yarar vardir:

1- Solunum kapasitesi ve mekanigine etkileri soyle 6zetlenebilir:
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i- Hava yolu obstriikksiyonu mevcuttur. Brong daralmasi ve
radyal traksivonun kaybolmast buna neden olur. FEV1, FVC,
FEF25-75, FEF50, FEF75 azalmustir.

ii-  Akim hizlar azalmigtir ve ekspirasyon zamani uzamistir. Bunun
nedeni hava yolu direncinin artmasi ve 6zellikle de amfizemde
akciger parankiminin elastik gerilme giiciniin (elastick recoil)
azalmasidur.

iii- Volumle iligkili olarak ekspiratuvar hava akimi énemli derecede
azalmistir. Akim-volim egrisinin ekspirasyon kolu ¢anaklasmis-
uzamistir; inspirasyon kolu kismen daha normaldir.

iv- Total akciger kapasitesi artmigtir: Amfizemde daha belirgin ol-
mak tizere KOAH’da elastik recoilin kaybi ve hava yolu diren-
cinin artmasi ve bu ikisine bagh olarak obstruksiyonun giderek
artmast hava hapsine neden olur yani RV artmistir; bunun so-
nucu olarak da RV/TAK, TAK, FRK'de artmistir.

v- Brong luimenindeki mukozal ve submukozal degisiklikler,
sekresyonlar nedeniyle hava yolu direnci artmstir.

Gaz alis-verisi: KOAH’da ventilasyon/perfiizyon (V/P) dengesi bo-
zulmustur. Akcigerdeki bazi bolgelerde obstruksivondan dolay iyi
ventilasyon olamaz; bazi bolgelerde ise alveolo-kapiller membran
hasarindan dolay1 iyi perfliize olamaz. Sonucta 6li bosluk solunumu
artmasi ile birlikte fizyolojik santlarda da artis olur. Bunun da sonu-
cunda hipoksemi ile birlikte hiperkapni olusmaktadir. Ancak kronik
bronsitte hiperkapni erkenden ortaya c¢ikmasina ragmen amfizemde
ge¢ donemde ortaya cikar. Bu hastalarda hipoksemi ve
hiperkapninin Klinik bulgularinin ge¢ ortaya ¢ikmasinin nedeni
kompansasyon mekanizmasi olarak kollateral solunum ve hipoksik
vazokonstruksiyon V/P dengesizligini azaltmaktadir. Difflizyon kapa-
sitesi amfizemde belirgin derecede bozulmustur.

Pulmoner dolagim: Amfizemde yaygin alveoler destruksiyon sonucu
pulmoner vatagin harabiyeti; kronik bronsitte ise hipoksi,
hiperkapni, polistemi pulmoner arter basincint arttirp  kor
pulmonaleye neden olur.

Solunumun kontrolii : Normalde hiperkapniye solunum cevabi
ventilasyonun artisidir.  Ancak bazi KOAH'l1 hastalarda COZ2
retansiyonu olmasina ragmen bazilarinda olmamasinin nedeni tam
aciklanamamuistir. Kronik hiperkapnik hastalarda solunum merkezi
bu nedenle hiperkapniye degilde hipoksiye duyarli hale gelmektedir.
Solunum iginin artmast COZ iretimini daha da arttirmakta;
hiperkapniyi derinlestirmektedir. Bu nedenle 6zellikle atak halindeki
KOAH’l: hastalarda oksijenizasyonun stratli bir sekilde diizelmesi
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hipoksik diirtiiyii ortadan kaldirarak ani solunum durmasina yol
acabilir.

Tani

KOAH’da tani semptomlar, Klinik, fonksiyonel, bazen de radyolojik bulgu-
larin birlikteligi ile konulur. Baglica baglangic semptomlart Okstiriik, balgam
¢ikarma, nefes darligi, higiltili solunum gibi genel solunumsal semptomlardan biri
veya birden fazlasinin bulunmasidir. Ileri dénemlerde kiside yukarida bahsedi-
len fizyopatolojik degisikliklerin ilerlemesiyle siyanoz, ayaklarda sisme, kilo kay-
by, istahsizlik vb yakinmalarda tabloya ilave olabilir.

Fizik muayenede erken dénemde bir bulgu saptanmayabilir veya semp-
tomlu dénemde oskiiltasyonda ekspiryumda uzama, zorlu ekspirasyonda hisiltt
(“wheezing”) duyulabilir. Ileri dénemde bunlara ilaveten gégiis 6n-arka capinda
artis, perkisyonda sonoritede artis, bilateral goglis ekspansiyonunda azalma
bulgular1 da ilave olabilir. Terminal dénemde Kkisi ortopneiktir, solunumu zorlu
ve glc yuratir bunu yuritebilmek igin biziik dudak solunumu, 6ne egilerek
solunum gibi bazi poziyonlar alabilir, kiside santral siyanoz vardir. Periferik
6dem, boyunda juguler venlerde dolgunluk ve hepatomegalinin de olmasi
kiside kor pulmonalenin yerlestigini de gosterir. Bu durmdaki bir kiside para-
doksal solunum da bulunabilir. Bu bulgulara ilaveten ¢zellikle ataklarda kiside
hipokseminin agreve ettigi semptomlar ve Klinik bulgularda ortaya cikar:
siyanoz, ajitasyon, huzursuzluk, uykusuzluk, terleme, takipne, tasikardi gibi.
Kiside pompa yetmezligi sonrast karbondioksit'in de atilmamasi durumu yani
tip-2 solunum yetmezligi ézellikle hiperkapni bulgulari ile ortaya cikar: uyukla-
ma, dalginlik, biling kaybi, asteriks (flapping tremor) gibi.

Tablo-1II.13: KOAH ayirici tanisinda dustintilmesi gereken hastaliklar

- Astim

- Brongektazi

- Kistik fibrozis

- Obliteratif bronsiolit
- Bisinozis

- Hipogammaglobtinemi

- Lenfanjiyoleiomyomatozis

KOAH tanisinin yeterince ve zamaninda konulamamasinin baglica
nedenileri: baslangicta semptomlarin ¢ok belirgin olmamasi, 6yki ve fizik mua-
yene bulgularinin 6zgiil olmamasi ve en 6nemlisi de tani i¢in altin standart ola-
rak kabul edilen spirometrenin yeterince kullanilmamasidir. KOAH’in tanisi ve
fonksiyonel siddeti ancak spirometre ile belirlenir. KOAH ayirici tanisinda tablo-
[lI.16’de gorilen patolojilerin olmamasi halinde spirometrede FEV1/FVC’nin
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%80’nin altinda olmasi durumunda evreleme reversibilite testi sonrast FEV1
degerine gore (tablo-IIl.14) yapilir.

Tablo-1II.14: KOAH’n evreleri

Evre FEV1(%)
Hafif > 70
Orta 50-69
Agir 35-49
Siddetli <35

Spirometrik evreleme ile semptomatik ve klinik bulgular arasinda genellikle
belirgin korelasyon mevcuttur (tablo-Il.14). Ozellikle takip ve tedavi acisindan
KOAH'1n astim’dan ayirici tanisinin yapilmast oldukga 6nemlidir. Bunun igin
erken reversibilite testi yapilir, bunun negatif olmasi halinde hala bronsiyal
hiperreaktivite bulgular1 varsa geg reversibilite testi yapilir. Erken reverzibilite
testinde dikkat edilmesi gereken ana noktalar: hastalar stabil olmali ve hastalarin
solunum yolu infeksiyonu olmamali, kisa etkili B2 agonistler 6 saat, uzun etkili
2 agonistler 12 saat ve yavas salimiml teofilin preparatlart 24 saat 6nce bira-
kilmali, oda havasinda hastanin FEV1 degeri 6lgtiliir, sonra kisa etkili B2 agonist
hava haznesi ile inhale ettirilir, 15-20 dk. sonra FEV1 tekrar o6lcilir. Bazal de-
gere gore %12’lik ve 200 ml'lik artis olmast durumunda erken reversiblite pozitif
olarak kabul edilir. Geg reversibilite igin 2-4 hafta oral prednizolon (0.4-0.8
mg/kg) veya 6-8 hafta inhale kortikosteroid (1000 mcg veya Ustli) tedavisinden
sonra FEV1 élgulir, bazal degere gore %15’lik ve 200 ml'lik artis pozitif steroid
yaniti olarak kabul edilir.

Tablo-1l1.15: KOAH’in evrelerine gore klinik ve fonksiyonel bulgular ile tedavi
vaklasimi

FEV1(%) Semptomlar Klinik bulgular Tedavi yaklasimi
>%75 Semptom yok Normal 1. Sigaranin biraktirilmasi,
maruziyetlerin sonlandirilmasi,
hasta egitimi, influenza agtsi
>%70 Tek tiik 6kstirtik Normal 1’e ilave,
(hafif) 2. Gerektikee kisa etkili
bronkodilatatérler
%50-70 Oksiirtik, balgam, agir Ekspriumda uzama 1+2'ye ilave,
(orta) egzersizde dispne ataklarda wheezing 3. Diizenli bronkodilatator
tedavi
%35-50 Oksiiriik, balgam, Ekspriumda uzama, 1+2+3’¢eilave,
(agrr) husiltih solunum, hafif yaygin wheezing, 4. Kombine bronkodilatatoér
egzersizde dispne siyanoz, yiizeyel solu- tedavi
num
<%35 Oksiirtik, zor balgam Ekspriumda uzama, 1+2+3+4’¢ ilave,
(Cok agrr) cikarma, yaygin wheezing, sessiz 5. Inhale steroid, akciger
hisiltiisolunum, akcig@er, ylizeyel solu- rehabilitasyonu, USOT*,
istirahatte dispne num gereginde cerrahi

*Uzun stireli oksijen tedavisi
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KOAH’da 6zellikle amfizem komponenti 6n planda ise radyolojik bulgular-
da tan1 agisindan oldukg¢a yardimcidir.  Radyolojik olarak asir1 havalanma bul-
gular1 6n plandadir: diyafragmalarda asadi inme ya da diizlesme, kalp gélgesin-
de daralma ve uzama (damla kalp), damar golgelerinde azalma, kalp golgesi
altinda havali akciger dokusu, lateral grafide retrosternal havali bolgede artma
vardir. Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale de tabloya eklendiginde rad-
yolojik olarak sag pulmoner arterin inen dalinin capt 18 mm’nin tizerinde, kalp
golgesinde genisleme, lateral grafide de retrosternal mesafede havalilik artisi
bulgular olur.

Tedavi ve takipteki yaklagim farkliligi nedeniyle KOAH ile astim’in ayiric
tanisinin  yapilmasinin bir zorunluluk oldugu yukarida ifade edildi. Tablo-
[lI.16’de bu farkhilik 6zetlenmistir.

Tablo-111.16: KOAH ve astim arasindaki belirgin farkhiliklar

Ozellikler KOAH Astim
Geng yasta baslama - ++
Ani baglangi¢ - ++
Sigara 6ykiisii +++ +
Atopi + ++
Eozinofili (total IgE artisi) + ++
Tekrarlayan nefes darlig: ve higil- | + ++
tili solunum
Nazal semptomlar _ ++
Hava yolu hiperreaktivitesi ++ +++
Reversibilite + ++
Parankim hasar ++ _
Diftizyon kapasitesinde azalma ++ _
Tedavi

KOAH tedavisinde temel hedefler; hastaligin ilerlemesini engellemek,
semptomlar1 gidermek, egzersiz toleransini ve saglik durumunu dizeltmek,
komplikasyonlart engellemek ve tedavi etmek, ataklari engellemek ve tedavi
etmek ve bunlarin sonucunda da mortaliteyi azaltmak seklinde siralanabilir.

Bu hedefler ulasmak icin izlenmesi gereken baslica yollar da soyle 6zetle-
nebilir: cevresel ve mesleki nedenli maruziyetin énlenmesi, e@er halen iciyorsa
mutlaka sigaranin biraktirilmasi ve sigaraya pasif maruziyetin de 6nlenmesi,
kisinin hastaligi konusunda egitimi, yillik influenza asisi, stabil dénemde ve atak-
larda tedavi ilkelerinin belirlenmesi. KOAH tedavisindeki farmakolojik tedavinin
esasini bronkodilatorler, glikokortikoidler ve alevlenmelerde diger tedaviler olus-
turur.  Farmakolojik olmayan diger tedavi yaklasimlari ise; pulmoner rehabili-
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tasyonu, uzun sureli oksijen tedavisi (USOT), ventilatér destegi (non-invazif
ve/veya invazif) ve cerrahi tedavilerdir (tablo-1I1.14).

KOAH takibinde hastaligin siddetine gore tedavide basamakl artis uygula-
nir. Ancak kullanilan ilaglarin akciger fonksiyonlarindaki yillik azalmaya etkisiz
oldugunu, sadece semptomatik iyilesme sagladigini unutmamak gerekir.
Semptomatik tedavinin temelini de hastaligin evresine gére gerektikge ya da
duzenli bronkodilatér ilaglar olusturur. Temel bronkodilator ilaclar ise; beta-2
agonistler, antikolinerjikler, teofilin ve bunlarin kombinasyonlaridir. Sinirh olgu-
larda diizenli inhale kortikosteroid tedavi de kullanilir, ancak miimkiin oldugun-
ca kronik sistemik steroid tedavisinden kaginmak gerekir. Bu arada egzersiz
egitim programlarinin da yararli oldugunu bu yénden de hasta egitimi yararh
olacaktir. Kronik solunum yetmezligi varliginda USOT un hasta yagam Kkalitesini
ve yasam slresini arttirdigi gosterilmistir.

Sigaranin her mesleki maruziyette aditif etkisi oldugunu unutmamaliyiz ve
KOAH basta olmak tizere hemen hemen tiim MSSH’da sigara biraktirma strate-
jilerini uygulamaliyiz. Bu nedenle hekim olarak karsilagtigimiz her hastada mut-
laka sigara igim anamnezi de almaliyiz. Kisiye sigara konusunda da degerlendi-
rip, sigara birakmasini 6nermeli, bunun i¢in hasta ile birakma stratejisi gelistirip,
birakmasina yardimei olmaliyiz. Bunun igin eder gerekiyorsa nikotin replasman
tedavilerinden birini ( nikotin sakizlari, nikotin bantlari, nazal sprey vb.) veya
Bupropion HCI 6énerebiliriz.

KOAH’]1 hastalarda yillik influenza agisinin etkin oldugu gésterilmistir ancak
pnémokok asist konusunda hentiz fikirbirligi saglanmamustir.

Takip

KOAH’li hastalarin takibinde yukarida tedavi bolimiinde bahsedilen genel
ilkeleri gegerlidir. Mesleki KOAH takibinde o6zellikle kisinin her tiirli solunumsal
irritanlardan uzak ortamlarda galigmasi tedavi ve prognoz i¢in daha da énemli-
dir. KOAH takibinde kisinin semptom, klinik ve fonksiyonel bulgular1 géz 6niine
alinarak tedavi planlamasi yapilir.
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Bolim 4

INORGANIK TOZLARA BAGLI MESLEKI
AKCIGER HASTALIKLARI

Genel o6zellikler

norganik tozlara bagl mesleki akciger hastaliklarinin genel ismine
pnémokonyoz denilse de aslinda bu isim tam olarak bu maruziyetlerin yol agtigt
patolojilerin timiini yansitmaz. Cinki inorganik tozlar hava yollarinda kronik
bronsit, amfizem vb. obstruktif patolojilere de yol acarlar. Yani pnémokonyoz
bu maruziyetlerin yol agtigi parankimal etkilenmenin ismidir. Diger bir tanimla-
ma ile pnémokonyoz akcigerde toz birikimi ve buna kasi gelisen doku reaksiyo-
nudur.

Akcigerlerde biriken toz, fibrozisle sonuglanacak bir doku reaksiyonuna yol
acmiyor, maruziyet sonlandiktan sonra belli bir zaman peryodunda akcigerlerde
tam veya tama yakin bir diizelme oluyorsa bu tip pnémokonyozlara benign
pnémokonyoz denir. Bu tip pnémokonyozlarda partikiil yikli makrofajlar bir
araya toplanir bununla beraber minimal bir fibrozis bulunabilir ancak cogunlukla
fibrozis hic eslik etmeyebilir. Bunun bilinen en iyi 6rne@i kaynakeilarda goriilen
siderozis olup bu reaksiyon tipik olarak demir, kalay ve baryum gibi inert tozlara
bagh olarak ortaya cikar. Bunun sonucu radyolojik degisiklikler goriilebilir an-
cak fonksiyonel ve Klinik etkilenme yok denecek derecede azdir.

Akcigerlerde biriken toz, sonu progressif masif fibrozisle bitecek doku reak-
siyonuna yol acarak fibrotik bir gelismeye neden oluyor ise buna da kollajenéz
pnémokonyozlar denir, 6rnek: Kémur i§gisi Pnémokonyozu (KIP), silikozis,
asbestozis vb. pnémokonyozlardir(tablo-IV.19). Bu degisiklikler silikozis'de
oldugu gibi fokal nodiiler gériinimde olabilecegi gibi, asbestozis’de oldugu gibi
diffiz fibrozis seklinde de olabilir. Hangi tipte olursa olsun, ortaya ¢ikan bu
fibrotik degisiklikler belirgin radyolojik etkilenmeye yol agacagi gibi siklikla da
kisinin yagam stiresi ve kalitesini etkileyecek 6énemli fonksiyonel degisikliklere de
yol acabilir.
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Tablo-IV.1: Benign ve kollajen6z pnémokonyozlara sebep olan tozlar

Benign pnémokonyoz Kollajen6z pnémokonyoz

- Demir oksit (siderosis) - Silika

- Kalay cevheri(stannosis) - Kuvarz

- Baryum cevheri (baritosis) - Kristobalit

- Antimon cevheri - Asbest

- Zirkonyum bilesikleri - Komiir tozu

- Kromat cevheri - Siyah karbon

- Seriyum dioksit - Tridimit

- Titanyum dioksit - Diatomat6z toprak
- Berilyum
- Aluminyum
- Talk

Inorganik tozlara maruziyeti olan kisilerde akcigerlerin bu maruziyetlere
gosterecegdi reaksiyonun tipi birgok fakttrlere baghdir. Bu faktorleri kabaca
maruziyet ajanina ve Kisiye ait faktorler olarak 2 ana gruba ayirmak mumkin-
dur. Birinci gruptaki faktorlerin baginda 6ncelikle maruziyetin yogunlugu ve
suresi gelir. Bunun digsinda, maruz kalinan tozun partikiil capi ve sekli de olduk-
ca 6nemlidir. Ikinci gruptaki faktorlerin baglicalar ise; toz’a maruz kalan kisinin
solunumunun hizi ve tipi, inhale patikillerin dagihmi ve konsantrasyonu ile ak-
cigerlerin bunlar1 temizleyebilme yetenegi kiside pnémokonyozun olusumunda
o6nemli faktorlerdir. Aym 6zellikteki ve ayni miktardaki toza maruz kalan farkl
kisilerin bu toza degisik tip ve siddette reaksiyon verebildigi siklikla goriilen bir
durumdur. Solunum sisteminin kisiler arasi yapisal farklhililiklarinin olmast, kisile-
rin genetik duyarliliklarinin  birbirine benzememesi gibi durumlar ayni
maruziyette Kisilerin farkli reaksiyon gostermesinin baslica nedenleridir. Ayrica
toza maruz kalan Kisilerin savunma mekanizmalarinin solunum yollarindaki tozu
temizleyebilme glictiniin farkli olmasi, kisilerde aynmi zamanda sigara gibi diger
toksik ajanlara maruziyet'in de bulunmasi ortaya cikacak reaksiyonun 6nemli
belirleyicileridir. Bunun disinda toz maruziyeti olan Kkisilerde dogustan veya
edinsel ek hastaliklarin da eslik etmesi de ortaya cikacak patolojilerin tipi, yay-
ginlig1 hatta progresyonu ve prognozunda etkili olabilmektedir.

Pnémokonyozlar mesleki akciger hastaliklarinin ¢cok biiyiik bir kismini olus-
turmaktadir. Bundan 10-15 yil 6ncesine kadar pnémokonyoz yapici islerde
calisanlarda pnémokonyoz gorilme sikh@ dinyada bir ¢ok tilkede %10-15 ola-
rak bildirilmekteydi. Ancak gerekli birincil korunma 6nlemlerinin alinmast ile
son yayinlarda bu oranin baz tilkelerde %0.3-5’lere kadar indirildigi bildirilmek-
tedir. Ulkemizde ise gerek Calisma Bakanhg'min ilgili birimlerinin degisik za-
manlardaki verileri, gerekse de bireysel yapilan galismalarda bu oran halen
%10-15’lerde goziikmektedir. Ancak pnémokonyozlu yeni olgu oranlarini di-
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sirmis olsalar da gelismis Ulkelerde de pnémokonyoz hala énemli bir saglik
sorunu olarak devam etmektedir. En azindan pnémokonyoz prevalansini di-
surduiklerini ifade eden tilkelerde de eski tanili olgularin éntimtizdeki yillarda da
ciddi morbidite ve mortalite sorununu olusturacad: ifade edilmektedir. Ornegin
ABD’de NIOSH’un verilerine gore 1968-1996 arasit dénemde pnémokonyoz
nedenli 6lim sayisit 100 bin’in tizerindedir.

Is yeri hekimligi uygulamalarinda kisinin maruz kaldig: tozun tipi ve yogun-
lugu bilinmektedir ya da isyeri hekiminin bunu mutlaka bilmesi gerekir. Ciinki
isyeri hekimi boylece bu toz tipi ve yogunlugunun yol agabilecegi olasi patoloji-
leri tahmin edilebilece@i icin buna yonelik izlem programlari uygulayarak
pndémokonyoz tanisinin erkenden konulmasini saglamasi olasidir. Ancak erken
tanmin kisinin maruziyet seviyesine gore degisecek araliklarla standart PA akci-
ger grafisinin cekilmesi ve radyoloji bolimiinde genisce bahsedilen ILO
Klasifikasyonuna gore degerlendirilmesi gerekliligine bagli oldugunun da unu-
tulmamast gerekir. Belli araliklarla akciger grafisinin cekilip, kisinin kisisel dos-
yasina kondug@u bilinen bir durumdur; retrospektif incelemelerde bu grafilerde
belirgin pnémokonyoz-silikozis bulgularinin oldugunu da kisisel gézlemlerimden
bilmekteyim.

Gerek birinci basamak, gerekse de ikinci basamak veya ticlincli basamaga
herhangi bir solunumsal yakinma ile bagvuran her hastada tozla iliskili hastalik-
larin da ayirict tanida diistintilmesi gerekir. Bunun icin kisinin fillen yapmakta
oldugu veya gecmiste yaptigi meslekler ve bu meslekleri yiritima sirasindaki
maruziyetleri ayrintili olarak sorgulanmahdir. Hatta sigara dahil olmak {izere
kisnin cevresel ve mesleki maruziyetlerinin sorgulamasinin diger disiplinlerde
oldugu gibi anamnez formlarinin aligkanliklar-6zgecmis bolimlerinde degil, bas-
langicta demografik bilgiler bolimiinde bulunmasi daha baslangic asamasinda
kisinin solunumsal maruziyetlerinin iyi bir sekilde sorgulanmasini saglayacaktir.
Cunka saglk kurulusuna bagvuran kiside hastaligin meslek ile iligkisini belirle-
mek hem bagvuran hasta i¢in hem de bu hastay1 indeks olgu olarak kabul edip o
ortamda calisan diger kisilerin de kontrolden ge¢melerini saglamak icin de ol-
dukca 6nemlidir. Ayni zamanda boyle bir tani hasta kisiyi o ortamdan uzaklasti-
rarak hastaligin progresyonunu 6nleyecektir. Ayrica daha da énemli bir nokta
tan1 konulan kisinin is yerinde birincil koruma 6nlemlerin alinmasi 6nerilerek,
¢alisma kosullarinin diizeltiimesini saglanarak yeni olgularin olugmasi da 6nlene-
cektir.

Ancak, pratikte degisik tozlara maruziyet ile hastaligin iligkisini kurmak her
zaman kolay degildir. Bunun nedenlerinin basinda; degisik calisma kosullarinda
kisinin her zaman tek bir toz tipine maruz kalmamasi, calistigi iste ayni anda
veya farkli zamanlarda birden fazla toz gesidine maruziyetin siklikla s6z konusu
olabilmesidir. Bu nedenle, bu gibi durumlarda ortaya ¢ikan patolojik degisiklik-
leri tek bir toz tipine bagh olarak ortaya koymak her zaman olanakli olmayabil-
mektedir. Ornegin ¢zellikle tlkemizdeki bazi kémiir madenlerinde bile silika-
asbest yataklari da bulunabilmekte ve bu is kollarinda calisan kisilerde asbestozis
veya silikozis’i distindtiren radyolojik degisikliklerin de goriilebildigi kisisel goz-
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lemlerimdendir. Diger bir neden; ayni toz tiirtine maruziyet degisik meslek grup-
larinda da gériilebilmektedir. Ornegin olgu sunumu seklinde nadir de olsa foto-
kopi teknisyenlerinde bile karbon maruziyetine bagli pnémokonyoz goriilebil-
mektedir. Yine son yillarda bir tekstil is kolu olarak bilinen kot pantolon imalat
sanayinde 6zellikle tlkemizde imal edilen bu kotlarin beyazlatiimasi amaciyla
taglama-kum puskirtme iglerine baglt yogun silikozis olgular1 gérilmeye bas-
lanmustir.

Tozla hastaligin iliskisinin kurulmasinin énitindeki zorluklardan bir digeri ise;
bazi toz tlirlerinin solunum sisteminde birden fazla lokalizasyonda etki ederek,
farkli hastalik tablolarina sebep olabilmeleridir. Ornegin, kémiir tozu maruziyeti
KIP disginda KOAH basta olmak tizere obstriiktif patolojilere; asbest tozu
interstisyel pulmoner fibrozis’e, obstruktif hava yolu hastaligina, plevral fibrozise
ve akciger kanserine de yol acabilmektedir. Ayrica bazi yan dal islerde calisan
kisilerde de direkt o isi yapmasa da 6nemli toz maruziyeti gorilebilmektedir.
Hatta esi asbest endustrisinde calisip, is elbiselerini evinde temizleten baz Kisile-
rin eslerinde de asbeste bagh hastaliklarin gorilebildigi literattir bilgilerindendir.
Bunun disinda giniimiiziin hizli degisen kosullarinda caligma ortamlarina he-
men herglin yeni bazi maddeler de girmektedir. Bu maddelerin ¢cogunun kisa
ve Ozellikle uzun vadedeki etkileri tam olarak bilinmemektedir. Bu maddeler
solunum sistemi hastaliklarina da yol acabilmektedir ancak, bu maddelerin
toksik oldugunun gériilmesi kaginilmaz bir gecikmeye yol acmaktadir.

Tim pnoémokonyoz tiplerinde tani ve takip kriterleri benzerdir.
Pnoémokonyoz tanist igin uluslar arasi kabul edilen 3 genel kriter vardir:

1. Uygun mesleki anamnez-maruziyet 6ykiisi. Hem pnémokonyoz
tanisinda, hem de pnémokonyozun tipinin belirlenmesinde énem-
lidir.

2. Pnémokonyozla uyumlu radyolojik degisiklik,

3. Bu radyolojik goriintiye yol acacak infeksiyéz, malign ve

kollajentzler basta olmak tlizere inflamatuvar bir patolojinin olma-
diginin gosterilmesi.

Basglagic evrelerindeki pnémokonyozlarda genellikle semptom ve klinik
bulgularin ¢ok blylk bir 6nemi yoktur. Cuinki semptom ve Klinik bulgular ¢o-
gunlukla ileri evrede veya progressif masif fibrozis (PMF) basladiktan sonra orta-
ya ctkar bu nedenle pnémokonyoz tanisinda esas olan maruziyet yogunluguna
gore degisecek araliklarla iyi bir radyolojik izlem yapmaktir.

Pnomokonyozlar radyolojik gorlinimlerine gore basit ve komplike olmak
lizere 2 ana grupta incelenir. Akciger grafisinde 1 cm’nin altinda yuvarlak veya
cizgisel opasitelerin varligi ile karakterize pnémokonyozlar basit pnémokonyoz
olarak isimlendirilmektedir. Bu opasitelerin birlesmesi (koalesans) PMF’in bas-
ladiginin gostergesidir. Akciger grafisinde kiiglik opasitelerle beraber 1 cm’den
bliylik opasitelerin gorilmesi durumundaki pnémokonyozlar da komplike
pnémokonyoz olarak isimlendirilir.
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Pnémokonyozlarda olusan patolojik degisiklikleri tam olarak ortadan kaldi-
rabilecek 6zel bir tedavi yoktur. Bu nedenle 6ncelikle birincil korunma yéntemle-
rini uygulamakla pnémokonyoz olusumunun 6nlenmesi en uygun yoldur. Bi-
rincil korunma cabalari iginde; gelismis maden igletmeciligi yontemleriyle toz
olusumunu engelleyecek genel cevresel toz kontrolu, Kisisel koruyucu ekipman-
lar (maske vb.) ve caliganlarin egitimi de yer almaktadir.

Spesifik pnomokonyoz tedavisinin olmamasi nedeniyle tedavi yaklasimi
daha cok olusan sekonder patolojik degisikliklere yoneliktir. Bunlarin basinda
hava akimi obstriiksiyonu, solunum infeksiyonlari, hipoksemi, solunum yetmez-
ligi, kor pulmonale, aritmiler ve pnémotoraks tedavileri olgularin hastalik sidde-
tine gore giindeme gelmektedir. Sigaranin biraktirilmasi hem primer hastaligin
olusmasinin 6nlenmesinde 6nemli bir yaklasimdir hem de sekonder degisiklikle-
rin progresyonunun 6nlenmesinde gerekli bir yontemdir. Hemen hemen tiim
pnoémokonyoz tiplerinde tiiberkiiloz (TB) gelisimine egilim oldugu akilda tutul-
malidir. Kilo kaybi, ates, terleme veya kirginlik sikayetleri bulunan hastalarda
hizla gbgus grafisi cekilerek ve balgam ARB incelemesi ile kiiltiirti uygulanarak
TB arastiriimalidur.

Kémiir iscisi pnomokonyozu (KiP)

Pnémokonyoz deyince ilk akla gelen pnémokonyoz tiplerinin basinda KiP
gelmektedir. Ozellikle 19. yiizyilin baglarindan itibaren bu madenlerde calisan-
larda yogun KIiP olgulari gériilmiistir ve o dénemlerde “madencinin siyah akci-
geri” ismi verilmistir. Batida ILO’nun da 1919’da kurulma nedenlerinin basinda
ozellikle komiir madenlerinde calisan kisilerde ileri evre pnémokonyozlarin epi-
demiler seklinde gorilmesi olmustur. Koémiir fosil enerji kaynaklarindan biri
olup, 6numiizdeki 200 yilda da diinyadaki enerji kaynaklari icindeki énemini
siirdiirecegi tahmin edilmektedir. KIP inorganik kémiir tozlarmin inhalasyonu ile
akcigerlerde birikmeleri ve sonu fibrosisle bitecek bir doku reaksiyonuna yol
acmasit ile olusan parankimal bir akciger hastaligidir. Kémiir madeninde ¢alisan-
larda KIP disinda havayolu hastaliklar basta olmak tizere diger bazi hastaliklar-
da gelisebildigi gibi KIP da bu madenlerin disinda calisanlarda da
goriilenilmektedir. Ozellikle karbon iceren yogun tozlarin, kalabalik sehirlerde
ve endustriyel ortamlarda yasayan birgok kiside inhalasyonla alinmasi ile akci-
gerlerde birikebildigi ve bu tablonun ortaya ¢iktigi goriilmustir. Bu tabloya
daha 6nceki donemlerde siklikla antrakozis ismi de verilmistir.

Zaman zaman aksi 6ne strilmis olmasina ragmen, kémir tam bir mineral
olmayip batakliklarin altinda yuzlerce yilla ifade edilecek derecede uzun zaman
dilimince sikigmig ve birikmis bitkilerin olusturdugu karbonumsu kayaclardir.
Komiirtin kalitesi jeolojik yast ve bununla dogru orantili sertlik derecesi ile kar-
bon igerigine baglt olup bunlarin 6zelligi yandiginda olusturacag: is1 derecesini
belirler. Jeolojik yast en genc ve dolayisiyla en disiik kalitedeki komturlerden
biri linyit olup antrasit ise en yiiksek kalitedeki kémiir olarak tanimlanir. Ulke-
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mizde tag kémurt olarak bilinen bituminéz kémiir orta kalitede bir komiirdir.
Ulkemizde ¢ogunlukla linyit ve bitumindz tag komirt yataklar vardir.

Epidemiyoloji

Koémiir madenciligi dogaldir ki KIP'nun ana olusum kaynaklarmdan birini
olusturmaktadir. Bu madenlerde pnémokonyoz gorilme sikligi bu madenlerden
¢ikarilan kémir'in tipine, karbon, silika ve diger mineralleri de icerebilme po-
tansiyeline; maruz kalinan tozun yogunlugu ve stiresi gibi bircok faktére baglidir.
Komiir, bitkisel kaynakli maddelerin yizyillarla ifade edilecek ¢ok uzun stireler
sonucu basing, 1s1 ve kimyasal reaksiyonlari sonucu olusan tortulagmis kayaclar-
dir. Olusan bu kémiirtin tipine gore igerigi degiskenlik gosterebilmektedir. Ko-
mir tozunun icerdigi saf karbon ytizdesinin degiskenligi kémiirtin tipini de belir-
lemektedir. Kahverengi komur ve linyitin karbon igerigi azdir bunun yaninda
parlak komr (antrasit)’tiin ise karbon igerigi en fazladir. Komurln icerdigi kar-
bon tozuna maruziyet derecesi de madenden madene degisiklik gostermektedir.
Degisik komiir ocaklarindan farkli KiP insidanslarinm bildirilmesinin ana nede-
nini bu karbon igeriginin farklihigr olusturmaktadir. Koémiir madenlerindeki bu
icerik farkliigin ana nedeni ise lokal jeolojik farkhiliklardir. Bazi bolgelerdeki
madenlerin komiir katmanlari ¢ok kalin iken, digerleri daha incedir ve aralarinda
silikatéz katmanh kayaclar da bulunabilmektedir. Bu tiir madenlerde calisan
kisiler bu nedenle komiir disinda silika basta olmak lizere diger minerallere de
maruz kalabilmektedir. Ozellikle tas kémiiri ocaklarinda calisan kisilerde yuka-
rida da ifade edildigi gibi silikozise benzer radyolojik bulgulara da rastlanmasinin
nedeni budur. Farkli madenlerde farkli KIP insidansi olmasinin yaninda ayni
maden igindeki degisik boliimlerde calisanlarda da degisik maruziyet tipi ve
yogunlugu nedeniyle KIP gériilme sikhiginda farklilik olabilmektedir. Ozellikle
madenlerde daha derinlerde calisan kisilerde kémtir tozu disinda diger silikatlara
maruziyet de yogun olabilmektedir. Gelismis tlkelerin cogunda 6zellikle 1960-
70’lerden itibaren alinan birincil korunma énlemleri sonucu KIP prevalansi ciddi
bir disis egilimindedir. Bu tlkelerde birincil korunma 6nlemleri ile ortam toz
seviyelerinin dustiriilmesi KIP prevalansinin diismesinde ana faktér olmakla
birlikte bu tlkelerin bir kisminda bu madenlerde calisan kisi sayisinda ciddi
azalmalarinda olmasi ve erken etkilenme saptanan iscilerin toz maruziyetlerinin
erkenden azaltilmas: da etklili olmustur. Ornegin ABD ve Ingiltere’de 1970 ve
éncesi madenlerdeki ortam toz konsantrasyonu 6 mg/m*ii gegmekteydi. Bu
oran son 20 yilda 2 mg/m®{in astina indirilmistir. Amerikan Ulusal Isci Saghg:
ve Giivenligi Merkezi (NIOSH) ortam toz konsantrasyonunun 1 mg/m®’iin altina
indidilmesini tavsiye ederken, Diinya Saghk Orgiiti (WHO) bunun daha da
distk sinirlara gekilmesiyle beraber ortam silika oraninin da kontrol altinda
olmasini 6nermektedir. Yine NIOSH’a gére yeralti madenlerinde toplam calis-
ma siresi ginlik 10 saati, haftallk 40 saati ge¢memelidir. Komir tozu
maruziyeti olanlarda periyodik kontrollerin maruziyet seviyesine gére deg@iskenlik
gostermesi  gerektigi; bu olgularda akciger grafisine ilaveten spirometrik
incelemeninde yapilmasi Onerilmistir.  Erken etkilenmeyi incelemek icin bu
sektorede calismaya baglayanlarda ilk 3. ayda SFT, 6. ayda akciger grafisi ¢ekti-
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rilmelidir. Daha sonra ilk 3 yil her yil, daha sonra 2-3 yilda bir SFT tekrarlan-
masi radyolojik incelemeye ilaveten dnerilmektedir.  Ancak bu énlemlerle yeni
olgu olusumunda ciddi azalmalar saglanmis olmasina ragmen hala
pnémokonyoz gorilme sikhigi kémiir madenlerinde calisanlarda yapilan kesitsel
calismalarda %2-12 arasinda bildirilmektedir. Bunun belki de istisnast ABD’den
bildirilen binde 5’lik insidans rakamlaridir. Dinyada bir cok tlkede 1960’larda
vapilan calismalarda basit KIP prevalans: degisik serilerde %4-46'larda degis-
mekteydi. Yiiksek prevalansin nedeni olarak yiiksek kalitedeki komiir, yeraltin-
da uzun slre galisma ve yogun maruziyet ile yas faktorleri ileri strtilmustiir.
Ulkemizde degisik zamanlarda yapilan lokal calismalarda KIP prevalansinin %1-
14 arasinda degistigi gosterilmistir.  Birincil korunma &nlemleri ile yeni
pnémokonyoz olgular azaltilsa da daha uzun siire pnémokonyozun ilkemizde
ve dinyada gogus hastaliklart hekimlerini hala gelecekte de ciddi olarak ugrasti-
racag! da bir gercektir. Ozellikle bu olgularin yasal tani-tazminat takip ve tedavi
sorunlart yogun bir sekilde gelecekte de sorun tegkil edecektir.

Patoloji-Patogenez

Pnémokonyozlarin patogenezi konusunda degisik gortisler mevcuttur. Bu
gorisglerin bir kismi patolojik degisikliklerden patogenezi agiklamaya dayanmak-
ta, diger bir kisminda da maruz kalinan tozun deneysel fiziko-kimyasal 6zellikle-
rinin incelendi@i ¢alismalara dayanmaktadir. Patolojik incelemelerde mikrosko-
bik olarak, terminal veya proksimal respiratuar brongiyollere komsu
makrofajlarin iginde ve plevrada 1-2 um ¢apinda, dens siyah partikller seklinde
toz birikimi gortilebilmektedir. Bu toz partikiilleri esas olarak karbon icerseler
de, az miktarda silika, demir ve diger maddeleri de kapsayabilirler. Bununla
beraber, bu alanlarda fibrozis ya hic yoktur veya ¢ok minimaldir o nedenle, bu
partikiillerin varliginin patolojik veya fonksiyonel éneminin olmadigina inanil-
maktadir. Nispeten az miktarda tozun inhalasyonu bu tip zararsiz degisikliklere
yol acmaktadir ki buna basit antrakozis’de denilmektedir. Ancak maruziyetin
yogun olmast durumunda bu degisiklikler de yogun olabilmekte ve 6nemli akci-
ger hastaligina yol acabilmektedir. Yogun maruziyetin oldugu meslek grubu
dogaldir ki kdmiir madencileridir ve bu nedenle ortaya ¢ikan hastalik tablosuna
da kémdur iscileri pnémokonyozu denilmektedir. Grafit ve siyah karbon kulla-
nan diger mesleklerde calisan kisilerde diistik maruziyetler nedeniyle KiP daha
az gorulmektedir, ¢cogunlukla da olgu sunumlar seklindedir. Kémirtin kullani-
mindan sonra 6zellikle de kiil (komiirtin tiketilmesinden sonra kalan solid artik-
lar) tozlarina inhalasyonla maruziyetine bagl akut ve kronik akciger hastaligi
bildirilmisse de bu birliktelik 6zellikle parankimal patolojiler icin tartismali kalmig-
tir. Ancak hava yolu patolojilerinin her tirlii nonspesifik toz maruziyetinde ol-
dugu gibi yogunluk derecesine bagl olarak bu maruziyette de goriilebilmesi
dogaldur.

Bulytk miktarlarda karbon iceren degisik tozlarin inhalasyonuna maruz ka-
lan Kisilerde benzer patolojik, radyolojik ve klinik bulgular gériilebilmektedir.
KiPnun gelisiminde rol oynayan kesin faktorler bilinmemektedir.  Bu
patogenezde cogunlukla kombine faktorler ve procgeslerin sorumlu oldugu dusii-
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niillmektedir. KIP patogenezinde rol alan faktérlerin basinda maruz kalinan
tozun miktari, 6zellikle de kisinin galisma yasami boyunca maruz kaldigi tozun
kiimdilatif miktar gelmektedir. KiP’li olgularda yapilan otopsi incelemelerinde
PMF gelismis olanlarin akcigerlerinde daha fazla toz birikiminin oldugu saptan-
mugtir.

Pnémokonyozlarda akcigerlerde biriken toza karsi olusan hiicresel ve mo-
lekiiler yanitin anlasilmasi zordur. Bu zorlugun en 6nemli nedeni ortaya ¢ikan
patolojik degisikliklere yol acan reaksiyonlarin toza maruziyetin baglangic asa-
masinda mi1 olustugu yoksa sekonder degisikliklerin sonucu mu bu bulgularin
ortaya ciktigini ayirt etmek kolay degildir. Pn&mokonyozlar icinde patogenezi
en iyi aydmlatilan tip silikozis’dir. Yapilan ¢aligmalarda silikozisde oldugu gibi,
diger pnémokonyozlarda da alveoler makrofajlarin aktivasyonu ve epitel hiicre-
lerinin hasarinin hastaligin baglamasin1 ve progresyonunu saglayici birgok
proinflamatuvar ve profibrotik mediatorlerin salinmina yol actigi gosterilmistir.
Bu mediatérlerin en 6nemlileri tiimér necrosis factor(TNF-a), interlokin-1 ve 8
(IL-1, IL-8), fibronektin ve transforming growth faktér-g (TGE-B)’'dir.  Ayrica
notrofillerden ve aktive olmus makrofajlardan salinan oksidanlarin  da
pnémokonyozlarin patogenezinde énemli rolii oldugu diisiiniilmektedir. KiP ile
romatoid artrit basta olmak (izere kollajen doku reaksiyonlari arasinda birliktelik
bir ¢ok calismada gosterilmistir. Bu kisilerde romatoid faktér ve antintkleer
antikor basta olmak Uzere bircok degisik serolojik anormallikler de saptanmustir.
Ancak bu antikorlarin hastaligin patogenezindeki rolii henliz tam aydinlatilmis
degildir.

Pnémokonyozlardaki patolojik degisiklikler bazi tiplerde spesifik ozellikler
gostermektedir. KiP’nda baslica iki karakteristik morfolojik bulgu vardir. Bun-
lardan biri kémir makil’t ve digeri de PMF'dir. Yukarida da ifade edildigi gibi
baglangic asamasinda fibrozis olmusmadan, antrakoid pigmentin birikimiyle
karakterize bir tablo olusur, bu tablo radyolojik olarak da 1 cm’den kiiglik
opasiteler seklinde gorilir, buna basit pnémokonyoz denilmektedir. Bu
opasitelerin birlesmesi PMF’in bagladiginin bulgusudur, bu durumda odaklar
halinde fibrozis ve bu odaklarda 1 cm’den buiyiik pigment birikim alanlari ile
karakterize olusan tablo radyolojik olarak konglomerasyonlar seklinde izlenir
buna da komplike pnémokonyoz denilmektedir. Basit pnédmokonyozda olusan
makiiller, makroskobik olarak yuvarlak (radyolojik gérinimu “p” veya “q” tipi
opasiteler) veya diizensiz (radyolojik gérinimi “s” veya “t” tipi opasiteler),
nonpalpabl odaklar seklindedir. Bunlar genellikle siyah-gri renktedirler ve bi-
yuklikleri cogunlukla 5 mm’nin altindadir. Bu makiiller Gst loblarda daha yo-
gun olmak tizere akciger parankiminde dagmnik, diizensiz bir dagilim gosterirler.
Lokalizasyon olarak daha cok bu bolgelerdeki respiratuvar bronsiyollerin kom-
sulugundaki interstisyel dokuda bulunan makiiller pigmentten zengin cok sayida
makrofaj icerirler. Bu makrofajlarin arasinda retikilin lifleri secilebilmektedir
fakat erken asamada matir kollajen ¢ok azdir veya yoktur bu durum PMF’in
henliz tam olarak baslamadiginin gostergesidir. Ancak bu asamada da fokal
amfizem bulgulari da siklikla segilebilir. Bu makiiler formasyonun disinda birgok
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kémir iscisinin akcigerlerinde 1 cm’den kiciik gri veya siyah palpabl nodiiller
de bulunabilmektedir. Bu noddllerin de degisik histolojik gortiniimleri vardir,
bunlarin bazilar1 pigmentten zengin makrofajlari, serbest tozu, gelisi glizel yer-
lesmis retikiilin ve kollajen liflerini de igerir, bu goriintimleri kicik silikotik no-
dulleri animsatmaktadir.

lleri evredeki pnémokonyozlu olgulardan alinan doku érneklerinde sapta-
nan PMF lezyonlari, makroskobik olarak sert veya bazen de yumusak kivamda,
yuvarlak veya duzensiz lezyonlar sekilde bulunurlar. Bu PMF lezyonlar ¢ogun-
lukla postprimer tiberkiilozun da siklikla yerlesim yeri olan st loblarin posterior
segmentlerinde veya alt loblarin superior segmentlerinde tek tarafli veya bilateral
olarak yerlesmislerdir. Tiiberkiilozda oldugu gibi PMF lezyonlarinin da siklikla
bu segment lokalizasyonlarina yerlesmesinin olasi nedeni, bu bolgelerdeki lenfa-
tik drenajin iyi olmadigr seklinde distinilmektedir. Makiil, ve nodiiler lezyon-
larda oldugu gibi PMF lezyonlarinin komsulugunda da siklikla amfizemat6z
odaklar bulunur. PMF lezyonlarinin ortasindan kesit alindiginda icinin siyah bir
swi ile dolu nekrotik bir merkezinin oldugu gérilir, bu sivi bosaltildiginda bir
kavite kalir. Olgularin cogunda bu nekroz'un nedeni buyiik bir olasilikla
iskemidir. Ancak bazi olgularda bu nekroza tiberkiiloz infeksiyonun da yol
acmis olabilecegi dustinilmektedir.

Klinik

Erken dénemde KIP’da klinik bulgu ya hic yoktur veya nonspesifiktir ya da
bu dénemde hava yolu etkilenmesi bulgulari gorilebilir. Ancak radyolojik ola-
rak erken dénemde KIP bulgusu olan madencilerde, radyolojik olarak erkenden
KIP bulgusu olmayan ayni toz maruziyeti ve sigara 6ykiisii olan madencilere
gore Okslirtik, balgam ve dispne semptomlarinin daha sik gorildigu bildirilmis-
tir. Radyolojik olarak konglomerasyon gelisen PMF’li kisilerde bu semptomlar
daha da sik ve siddetlidir. Bu kislede ayni zamanda sik bronsit ataklari da var-
dir. PMF’li konglomere lezyonlarin iskemik likefaksiyonu sonucu bir bronsa
riptirii ¢ok bol miktarda siyah balgam atimasina neden olabilir buna
melanoptysis denilmektedir. Hastaligin progresyonuyla dispne daha da agirla-
sir. Son dénem ise tim kronik akciger hastaliklarinda oldugu gibi sag kalb yet-
mezligi, kor pulmonale ve solunum yetmezligidir.

Bazi kémiir madeni iscilerinde KIP olmadan da solunumsal semptom ve
bulgular gortilebilir. Bunun nedeni kronik bronsit veya amfizem’dir. Ciinki
kémir tozu inhalasyonunun amfizem ve kronik hava yolu obstruksiyonuna da
yol actign konusunda kusku yoktur. Ancak radyolojik olarak KIP bulunan olgu-
larda sigara icsin veya icmesin, ayni kosullarda ve siirelerde calisip da KiP'nun
radyolojik bulgusu olmayan olgulara goére amfizem daha sik ve daha siddetli
gorilmektedir. Bu olgularda amfizemin siddeti toz yogunlugunun derecesi ve
kisinin sigara igim yogunluguyla da korele bulunmustur. Tanimlanan bu degi-
siklikler ayni zamanda KIP’da ortaya cikan fonksiyonel bulgularla da iliskilidir.
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Radyoloji

Radyoloji bolimiinde de ifade edildi@i gibi akciGerlerde biriken tozun etki-
sini gozlemlemek ve ortaya cikan hastaligin progresyonunu izmek icin akciger
grafisi 6nemli bir aractir. Yapilan epidemiyolojik calismalar akciger grafisinin bu
yondeki 6nemini gostermektedir ancak, akcigerdeki tutulumun ve yaygmnlign
standart kabul edilebilir bir siniflama ve kodlanma ile yapilmasi halinde bu yara-
11 6nem kazanmaktadir. Bunun icin en yaygin kullanilan sema, Uluslar arasi
Calisma Orgiitii (ILO) niin gelistirdigi pnémokonyoz radyografilerinin 1980 ulus-
lar arasi siniflanmasidir. Bu siniflamanin esaslari radyoloji boliiminde ayrintilari
ile anlatildig icin burada sadece KiP’'na spesifik bulgulardan bahsedilecektir.
KiP’da radyolojik bulgu pnémokonyozun evresine bagl olarak degisiklik goste-
rir. Baslangic asamasindaki basit KIP’nun radyolojik gériintimii tipik kiiciik
yuvarlak (1-5 mm) cogunlukla “p” tipi, daha az olarak da “q” tipi opasitelerdir;
“r” tipi opasite komiir tozu maruziyeti ile beraber silika basta olmak lzere degi-
sik silikatlara da maruziyet oldugunu gésterir. KIP icin spesifik kabul edilen “p”
tipi opasiteler, sinirlari daha az belirgin olan, toplu igne bagi buyukliginde
opasitelerdir. Ancak bu ayirt edici gibi gozitken radyolojik bulgu farkliligina
ragmen, silikozis ile KIP radyolojik olarak birbirinden ayirt edilemez fikri genel
kabul gormektedir. Boyle bir ayirmi radyolojik olarak yapmaya kalkmak da
dogru degildir. KIP’da opasiteler daha kiiciik olmasina ragmen eger yogunluk
fazla ise, ozellikle 2.evreden itibaren kiside ciddi dispne ve diflizyon kapasitesi-
nin etkilenmesine yol acar. Bu opasitelerin zamanla birlesmesi ile daha blytk
opasiteler ortaya ¢ikar hatta bunlar konglomere olabilecekleri gibi kalsifiye hale
de donebilirler. Bu nedenle 6zellikle yagh komiir madencilerinin, 6zellikle de
antrasit iscilerinin grafilerinde %10-20 oraninda nodtillerde Kkalsifikasyonlar da
goruldugu bildirilmistir.

KiP’da kiiciik opasiteler zamanla birleserek 1 cm’den biiyiik opasite gorii-
niimlerine yol acar, bu tip goriinime komplike KIP denildigi yukarnida ifade
edilmisti. KIP’da olusan bu konglomerasyonlar 1 cm’den bir lobun tiimiinii tuta-
cak derecede biiyiik opasitelerle karakterizedir. Bu tip olgularda genellikle akci-
gerlerin Ust yarisi da blizigmustlir ancak bazen bu opasiteler radyolojik olarak alt
zonlarda da gorilebilir. Bu blylik konglomerasyonlarla beraber genellikle diger
akciger alanlarinda basit pnémokonyoza ait kiiclik opasiteler de vardir. Bu tip
olgularin eski grafileri konglomerasyon olusan bu yeni grafilerle karsilastirildigin-
da eski grafilerin normal diye yorumlandig: gorilebilir. Ancak retrospektif ince-
leme ile 6zellikle konglomerasyon alanlarinda eski grafilerdeki kiiciik opasiteler
daha iyi segilebilir. Bu olgularin yaklasik 1/3’inde da zaman icinde
pnoémotoraks, tiberkiiloz basta olmak tizere dcegisik komplikasyonlarin gelistigi
bildirilmistir.

KIP’da PMF’in géstergesi olan konglomerasyonlarda opasitelerin birlesmesi
tipik olarak akcigerlerin periferinde baglar. Zamanla gégus kafesinin 1-3 cm dig
kenarindaki kotlara paralel sinirlari belirgin kitleler seklinde gértinim olusur.
PMF’in gostergesi olarak olusan bu konglomere kitleler tek bir hatta biiytimeye
egilimlidirler. PA grafideki goriinimleri artar ancak, yan grafideki gortintimle-



u BOLUM 4: INDRGANIK TOZLARA BAGLI 97
MESLEKiI AKCIGER HASTALIKLARI

rinde pek fazla degisiklik olmaz, clinkli genellikle biyik fissiirle sinirlanirlar ve
bu nedenle fisstirlere paralel uzanim gosterirler. Basit pndmokonyozun aksine
komplike KiP’da konglomerasyonlarin icinde kavitasyon da gelisebilir. Bazen
komur tozuna maruziyet sonlandiktan sonra da kavitasyon gelisebilmektedir ve
bu durum maruziyet olmasa da progresyon devam ettiginin gostergesi olarak
kabul edilmektedir. Pnémokonyozlarin hemen tiimiinde oldugu gibi KiP'nun
PMF konglomerasyonlar: da genellikle akciger periferinden orijin alir ve gogtis
duvar ile arasinda amfizematéz alanlar birakarak hilusa dogru biiyirler. Ozel-
likle tek tarafli oldugu zaman, boyle buyik bir kitle éncelikle akciGer kanserini
dusindurtiir. Ancak bu konglomerasyonlarin daha yumusak dansitede olmala-
11, lateral sinirlarinin daha keskin olmasi, konfigiirasyonlarinin daha yassi halde
olmasi gibi 6zellikler belki akciger kanserinden ayirt edici bulgular olabilir. An-
cak eskiden bilinenin aksine 6zellikle kiside beraberinde silika maruziyeti varsa
bu kisilerde malinite potansiyelinin de oldugunu bilmek gerekir.

KiP’da epidemiyolojik inceleme amaciyla toraks Bilgisayarli Tomografi
(BT)’nin 6nemi cok tartisiimig olmakla beraber genel goriis epidemiyolojik
amagla kullanimmn uygun olmadigi ancak kliniklerde kullanilabilecegi seklinde-
dir.  KiPnun BT bulgulari hastaligin evresine gére degisiklik gosterir.
Semptomatik olan komiir madencilerinde 6zellikle anamnezde en az 5 yillik bir
maruziyet 6ykist var ise, PA akcier grafisi normal bile olsa BT o6zellikle de
Yiksek Rezolisyonlu BT(YRBT) cekilmesi uygun olacaktir. Bu olgularda
YRBT nin ince kesitlerinin 6zellikle Ust zonlardan alinmasi daha faydal bilgiler
verecektir. Cunkii KIP’da yukarida da ifade edildigi gibi opasiteler cogunlukla
Ust zonlarda daha fazla olmak lizere her iki akcigerde diffiiz dagilim gosterirler.
Hatta hastaligin erken evrede(evre-1) oldugu kisilerde, nodiiller sadece st
zonlarin posterior bolgelerine yogunlasmistir.  Bu opasiteler c¢ogunlukla
sentrilobtler dagilim gosterirler.

YRBT’de bu parankimal nodiilleri olgularin biyik bir kisminda subplevral
oldugu gosterilmigtir.  Subplevral alandaki bu nodiillerin yogunlugu ile
parankimal nodllerin bir arada olmasi subplevral alanda birkac mm genisligin-
de lineer bir gériintiye yol acar buna KiP’daki psédoplaklar denilir. PA akciger
grafisinde oldugu gibi BT’de de olgularin yaklasik 1/3’iinde nodiillerde Kkalsifi-
kasyon izlenir. BT’nin belki de en biiyiik yarari bu olgulardaki ¢ogu kalsifiye
olan mediastinal lenf bezlerindeki buyikligi de daha net gosterebilmesidir.
Konglomerasyonlarin PMF’in bagladiginin gostergesi oldugu YRBT de daha net
izlenebilir. YRBT de konglomerasyonlar genellikle diizensiz sinirlidir ve cevre-
sindeki akciger dokusunun normal yapist bozulmustur ve bu alanlarda belirgin
amfizem bulgulari vardir. Ancak, nadiren bu opasiteler diizgtin sinirlidir ve gev-
resinde amfizem alanlar izlenmez. Konglomerasyonlar siklikla akcigerlerin st
zonlarinda, ¢ogunlukla da bilateraldir. Ancak sagda daha fazla olmak tizere ba-
zen tek tarafli da olabilmektedir.
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Solunum Fonksiyon Testleri

KiP’da temel tani ve takip yéntemi radyolojik incelemedir. Ancak gerek
radyolojik degisiklik olsun veya olmasin; gerekse de semptomatik olan kisilerde
fonksiyonel durumun saptanmasi ve takibi acisindan SFT incelemeleri gerekir.
Ancak basit KIP’lu iscilerde yapilan eskiye ait bazi calismalarda celiskili sonuclar
bildirilmistir. Bu ¢alismalarin bir kisminda bu kisilerde minimal fonksiyonel de-
gisikligin oldugu gosterilmistir. Ancak daha sonra yapilan calismalarda bu degi-
sikliklerin daha belirgin oldugunun goriilmesi ilk calismalardaki sonuglarin ne-
deninin “saglikh is¢i etkisi” oldugu dustincesi ileri sirilmusttir. Cunki daha
sonra yapilan bir cok calismada radyolojik olarak basit KIP olsun veya olmasin
madencilerde toz maruziyet derecesi ile FEV1 azalmasi arasinda belirgin kore-
lasyon oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde radyolojik olarak basit KIP bulgusu
olan veya radyografileri normal bulunan; sigara icen veya icmeyen toz
maruziyeti bulunan madencilerde difflizyon kapasitesinde de etkilenmeler sap-
tanmugtir.

PMF gelisen komplike KIP’lu olgularda SFT etkilenmesi daha da belir-
gindir. Bu olgularda dinamik testlerde hava yolu obstruksiyonu bulgulari, bazi
olgularda restriksiyon veya kombine etkilenmeler de goriilebilmektedir. Bu
olgularda ayni zamanda diffizyon kapasitesinde azalma, anormal kan gazi bul-
gular1 ve pulmoner hipertansiyon bulgulari gibi fizyolojik degisiklikler siklikla
saptanabilmektedir. KIP’lu olgularda patolojik ve fonksiyonel bulgular arasinda
korelasyonun saptandigi calismalar da vardir. KIP’deki akciger fonksiyonlarin-
daki degisikliklerin sebebinin sadece PMF ve amfizeme bagl olmadigi, kigik
hava yolu hastali@i ve interstisyel fibrosis’in de bu degisikliklerde roli oldugu
saptanmugtir.

Prognoz ve dogal seyir

Gegen yuzyilin baglarindaki pnémokonyoz epidemilerine bagli yogun
mortalite durumlarinda gére giiniimizde bir cok tilkede son yillarda KIP’na bagh
mortalitede progressif bir azalma gdzlenmektedir. Basit KIP’da, PMF gelismis
komplike olgulara gore rolatif olarak daha fazla mortalite oranlari bildirilmistir.
KIP ve silikozis tanusi almis ve 6lmiis kisilerin dosyalari tizerinde yaptigimiz ret-
rospektif bir calismada basit KIP ve silikosis'li olgularda ilk tani aldiktan sonraki
ortalama yasam stiresinin 14 vil; komplike KIP ve silikosisli olgularda ise bu
strenin 11 yila kadar dustiigi; ilk tam konuldugundaki fonksiyonel etkilenme
derecesi ile yasam siiresinin kuvvetli negatif korelasyon(r:0.86, p<0.05) goster-
digi saptanmustir. Yani ilk tan1 konuldugunda fonksiyonel etkilenme derecesi ne
kadar fazla ise yasam stiresi o kadar kisa olmaktadir. Baska bir calismada, 22
yillik bir gézlemle PMF'lilerde KIP olmayanlara gére mortalite hizlarnin 3 kat
daha fazla oldugu gozlenmistir. Ayrica, basit KIP’lularda maruziyetin erkenden
sonlandirilmasinin silikozis'in aksine hastaligin progresyonu yavaslatabildigi de
saptanmugtir.
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c. SILIKOzis

Silikozis’in insanlik tarihi kadar eski bir hastalik oldugunu Misir mumyala-
rinda silikotik nodiillerin bulunmasi gosteriyor. Silisyum dioksit (Si02) veya
silika diinyada en bol bulunan minerallerdendir. Silika, yer kiirede oldukca
yaygin bulunan, SiO, molekllerinin dizenli dizilimlerinin olusturdugu bir mine-
raldir. Dogada kristalin (kuvars, kristabolit, tridimit), kriptokristalin (kasedony),
amorf (opal) sekillerde bulunur. Kuvars serbest silis 6rnegidir. Silislerden 6zellikle
kuvars ¢evrede yaygin olarak bulunur ve bazi kayalarin biiyiik kismini olusturur.
Kristabolit ve tridimit kuvarsdan daha fibrojeniktir. Amorf silis olarak tanimlanan
silis tlrtyse kristalsi yapida olmadigindan silikosise yol agmaz. Solunabilir bu-
yuklukteki (0,5-5 um caph) silis partikillerinin inhalasyonu siklikla en tipik gori-
nim olan basit silikosis ve progresif masif fibrosis’e yol acar. Diger radyografik
gortiiniimleri silikoproteinozis veya akut silikosisdir. Yer kabugunun buiyiik bir
kismini olusturan silika’nin bu 3 formunun 6zellikleri sdyle 6zetlenebilir:

1. Kristal formu silikanin en yaygin ve en énemli seklidir. Bunun da ku-
vars, tridimit ve kristobalit sekilleri vardir. Yaygin kullanilan ve silikozis tablosu-
na en sik yol acan bu mineralin kuvarz formudur.

2. Bir digeri eskiden kriptokristalin denilen mikrokristalin sekli olup, bu da
¢akmaktagt 6rneginde oldugu gibi amorf silikanin ¢ok az miktarda kuvarsla bag-
landi@i formdur.

3. Amorf formu ise, kristal icermeyen tip olup bazi tiplerinde bulunur.

Silika denilince saf haldeki silikon dioksit, bunun da kuvars formu mesleki
maruziyet yoniinden akla gelir. Bunun disinda kalan silikon dioksit’in asbest,
talk, mika ve nadir diger minerallerle olusturdugu form ise silikatlar olarak isim-
lendirilir.  Silika ve bunun en belirgin, siklikla kullanilan tipinin maruziyeti
silikosis gelisimine yol agarken, diger silikatlar daha cok hangi mineral agirlikl
ise o formun pnomokonyoz tipine yol agarlar. Ancak silikatlara bagh
pnoémokonyozlar: tam olarak ayirt etmek oldukca zor oldugu icin genellikle bu
tip pnémokonyozlara mikst toz pnémokonyozu ismi verilir.

Epidemiyoloji

Bircok llkede uygun birincil korunma 6nlemleri ile tama yakin eradike
edilmesine ragmen 6zellikle tilkemiz basta olmak tizere bazi lilkelerde giinlimiiz-
de hala silikosis biiytk bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Tablo-
IV.2’de silikosis yapici iskollarindan bir kismi gortilmektedir.
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Tablo-IV.2 : Silikosis riskinin oldugu bazi is kollari

- Tas ocaklari - Kuvars degirmenleri

- Kum puskiirtme isleri - Madenciler

- Tinel kazicilari - Doékimctiler

- Cam sanayi - Seramik, vitray yapimi
- Cimento tretimi - Canak- ¢omlek yapimi

Kiremit, tugla, balcik Gretimi.....

Yer kabugunda silikanin yogun olarak bulunmasi nedeniyle, altin, kalay,
demir, bakir, nikel, giimis, tungsten ve uranyum maden veya ocaklari 6nemli
bir risk olusturmaktadir. Tablo-IV.2’de sayilan bu is kollar1 yogun silika-kuvarz
maruziyetinin oldugu iyi bilinen ig kollaridir. Ancak silika maruziyetinin ¢ok da
fazla beklenmeyecedi is kollarinda da 6zellikle tilkemizde son yillarda silikosis
olgulart gorilmeye baglanmistir. Bir tekstil endstrisi olan kot pantolon-blujin
imalat sanayinde kot beyazlatiimasi amaciyla taslama-kum puskirtiilmesi islem-
leri sonucu yogun silikosis epidemileri gériilmeye baslandi. Bunun disinda 6zel-
likle kbmr gibi pnémokonyoza sebep oldugu bilinen diger madenlerde de silika
maruziyeti olabilmektedir ki bu durum en azindan bu madenlerde calisan Kisi-
lerde olusan silikozise benzer akciger degisikliklerini aciklayabilmektedir. Ozellik-
le yogun miktarda kiclk partikil maruziyetinin oldugu kum puskurtticaliga
islemlerinin oldugu is kollan silikozis i¢in en tehlikeli alanlardir. Comlekgilikte
kullanilan kum, seramik endustrisinde kullanilan gakmaktasi tozu-pudrasi, bazi
boyalara-vernik ve insektisitlere katilan diatom topragi ve toprak boya, granit,
bentonit, emaye ile silika unu da 6zelllikle silikosiz icin potansiyel tehlikelerdir.
Bu nedenle yukarida da ifade edildigi gibi meslek anamnezi sorgulamasinda
kisinin yapti@i isin isminden ziyade fillen calishgi ortam ve bu ortamdaki
maruziyetleri dikkatle ve ayrintili olarak sorgulanmalidir.

Dunya Saglk orgitti ve ILO “silikozis eradikasyon programlari” uygu-
lamak i¢in son 10-15 yildir tilkelerin calisma kosullarinin her tilkenin kendi Ca-
lisma Bakanhi@ bunyesinde yirttilmesi icin ciddi bir caba gOstermektedir.
Cunkl her ne kadar gelismis tilkelerde silikosiz’e bagh mortalitede bir azalma
bildirilmekteyse de, hastaligin 6énimizdeki ylzyil icinde de giderek 6nemini
siirdiirecegi diisiiniilmektedir. Ornegin ABD’de hala 200 bin’den fazla kiiciik
isletmede 3 milyondan fazla kisinin potansiyel silika tozu maruziyeti oldugu
tahmin edilmektedir. Ulkemizde bununla ilgili net rakamlar vermek maalesef
olast degildir. Ancak SSK kayitlarinda is kollart ve bu is kollarinda “kayit-
li”caliganlar gbz 6ntine alindiginda Ulkemizde de en az 100 bin Kisinin silika
maruziyetinin oldugu kisisel tahminimdir. Ulkemizde kiiciik 6lcekli bir cok isye-
rinde dinyanin bir cok tilkesindeki benzer isletmeler gibi hala solunabilir silika
seviyesi kabul edilebilir sinirlarin tizerindedir. Resim-IV.1-3’de bir tag kirma
isletmesinde silika imalati goriilmektedir. Bu isletmedeki toz analizi sonuglari
tablo-IV.3’de; bu isletmede yaklagik 10 yil calismis olan bir kisinin 3 yil arayla
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¢ekilmis PA Akciger grafileri de resim-IV.4 ve 5'de izlenmektedir. Bu gibi is
yerlerindeki birincil korunma 6nlemleri yetersiz kaldiginda ise 6zellikle de bizim
gibi gelismekte olan tlkelerde silikosiz éntimiizdeki uzun yillar boyunca 6nemli
bir morbidite ve mortalite sebebi olarak devam edecek gibi goziikkmektedir.
Silikosis gogunlukla erkeklerin bir hastaligidir; ancak 6zellikle tilkemizde de bazi
yorelerde yaygin olan ¢omlekgilik endiistrisinde kadinlar1 da etkileme potansiye-
linin oldugu bildirilmistir.

Resim-IV.1: Tas kirma-konkasoér

Resim-1V.2. Silika imalat:
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Resim-IV.3. Seramik-vitray imalatinda kullanilacak silika tozu-unu

Tablo-IV.3: Resim-IV.1-3’deki ortam analizi sonuglari

Solunan Toz Solunan Kuvars
mg/ m? mg/ m?
Bulunan 19.49 0.49
ESD* 5 0.25
TWA** 5 0.1

*Ulkemiz icin o giinlerde izin verilen yasal Esik Sinir Degerleri
**Uluslar arasi izin verilen sinir de@er
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Resim-IV.5: Kompilike silikosis

Resim-IV.6: Komplike silikosis



104 MESLEKi SOLUNUM HASTALIKLARI |

Patogenez

KiP'na gore silikozisin patogenezi ile ilgili daha fazla veri mevcuttur.
Silikosisdeki her 3 formun da silika kristalleri ile alveoler makrofajlar arasindaki
toksik iligki ile basladigi disiintlmektedir. Bu iliski sonucu ortaya cikan
mediatorler akciger parankiminde dogrudan hasar olugmasina yol actigt gibi,
ortamda makrofaj ve fibroblast birikimine de yol agmaktadir. Kronik silikosisli
hastalarin ¢gogunda solunum fonksiyonlarinda belirgin etkilenme olmadan rad-
yolojik degisiklikler olusurken bazi hastalarda, o6zellikle de progressif masif
fibrosisli olgularda bu radyolojik degisikliklerle birlikte SFT’de cogunlukla
restriktif, bazan kombine, nadiren de obstriiktif etkilenmeler gortiliir. Havayolla-
rindaki yapisal distorsiyonlar nedeniyle bazen siddetli obstriiksiyon da olabil-
mektedir.  Bazen de baglangictaki restriktif anomaliler, kompansatuvar
amfizemat6z degisiklikleri gizler.

Kronik silikozis’de ¢ogunlukla tst loblarda daha yogun olmak tizere akciger
parankimi diffiz olarak multipl kiictik nodiillerle kaplanmigtir. Benzer nodtiller
hiler lenf bezlerinde de bulunabilir. Her bir nodiilde hiicreden fakir, kollajenden
zengin bir merkez (core) vardir; bu da makrofaj-fibroblast ve plazma hiicreleri
iceren aselliiler bir kapstlle sarilmistir. Polarize mikroskopla silika kristalleri no-
dul iginde gorilebilir. Olgularin bir kisminda bu nodiiller birlesip (koalesans)
daha buyik nodiillere-kitlelere dontistir, bu progressif masif fibrosis’in baslangi-
cinin gostergesidir.  Bu biylk kitleler normal anatomik yapilara basi yaparlar,
ayni zamanda kavitelesmeye de egilimlidirler. Ancak genellikle silikosisli olgu-
larda bu gibi kavitasyon éncelikle akla mikobakteryel infeksiyonu da getirmeli-
dir. Akselere silikosisdeki patolojik bulgular da ¢ogunlukla bu goériiniimdedir.
Ancak maruziyet yogunlugunun fazla olmasi nedeniyle nodiiller daha kisa stire-
de olusur, daha yogundur, konglomerasyona daha egilimlidir ve siklikla nodul-
lerde dev hiticreler de bulunur. Akut silikosisdeki patolojik bulgular oldukca
farklidir. Alveoler bogluklar tamamen eosinofilik eksuda ile doludur, parankimal
fibrosis bulgulari oldukea sinirlidir.  Alveoler makrofajlar silika kristalleri ile dolu-
dur. Sonugta silika’nin inhalasyonuna karsi olusan reaksiyonlar baglica 2 ana
gruba ayrilarak incelenebilir:

(1) Nodiiler tip silikosis: Bunda kollajen birikimi olduk¢a yogundur ve sik-
likla da cevresinde konsantrik olarak dizilimistir buna silikotik nodtil denilmekte-
dir. Bu noduller ¢cogunlukla birden fazladir ve bunlar genellikle de birlesmeye
egilimlidirler, birlesme sonucu olusan gériinlime ise konglomere silikosiz denilir
ve bu gorlinim artik progressif masif fibrozis (PMF)’in bagladiginin géstergesi-
dir.

(2) Kumlamacilik, taglamacilik islerinde oldugu gibi ¢ok yiiksek konsantras-
yonlarda silika maruziyeti sonucu yukarida bahsedilen nodilasyon ve
konglomerasyonlardan farkli olarak intraalveoler alanin tamamen silika ve
proteindz bir madde ile dolmasi sonucu gelisen tabloya silikoproteinozis denil-
mektedir.
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Daha stk goriilmesi nedeniyle silikozis patogenezi konusundaki calismalar
¢ogunlukla nodiiler silikosis tzerine odaklanmistir. Ancak Kisisel gozlemlerime
gore ileri evre nodiiler tip silikosis olgularinda tam amaciyla torakotomi uygu-
lanmasi sirasinda verilen genel anestezi veya bagka faktorler nedeniyle de
silikoproteinozis gelisimi gorilmektedir. Bu tezi kanitlayacak literatiirde yeterli
veri yok ancak resim-IV.6 ve 7 de PA’da ve kot teknikle gekilmis BT goriintiile-
ri olan olgu nodiiler tip silikosis olgusudur. Ayni olgunun torakotomi sonrasi PA
ve BT goriintuleri ise resim-IV. 8 ve 9°da goriilmektedir. Bu olgu gibi bir ¢ok
olguda da benzer tablo ve hizli mortalite durumlari gérmis olmam nedeniyle
silikosis tablosunda tani amaciyla torakotomi icin c¢ok dustintilmesi gerektigi
kanisindayim.

Silika maruziyeti sonucu silikosis’in olusum mekanizmalar1 konusunda gi-
nimiize kadar bircok goris 6ne surllmustir. Bunlardan biri silika ile
makrofajlarin iligkisinin silikotik nodil’tin gelisimindeki anahtar rol oynadigi
seklindedir.  Buna gore silikanin alveoler alana ulasmasi ile alveoler
surfaktandaki komplemanin direk aktivasyonu olmakta ve bu da alveoler
makrofajlarin silika partikiilleri etrafinda birikmesine yol acmaktadir. Bu da
sonu fibrozis’e varacak bir dizi maddenin aktive makrofajlarca ortama salinma-
sina neden olur. Ortama salinan bu maddelerin en 6nemililerinin baginda
profibrotik ve proinflamatuvar 6zellikleri de olan tiimér nekrosis faktor-oo (TINF-
o) ve interlokin-1 (IL-1)’dir. Ayni ortamda galisan farkl kisilerden bazisinda
hastaligin daha sik ve progressif goriilmesi, bir kisminda ¢ok minimal etkilenme
olmast gibi silikozisin prevalansi ve siddeti ile ilgili olarak ileri strilen genetik
polimorfizmde bu iki sitokinin rolii olduguna dair kanitlar vardir. Aktive
makrofajlar ayni zamanda oksidanlari da salarak doku hasarina yol agarlar,
hasara ugramis olan epitel hucreleri ise interstisyel fibroblastlarin diger
proinflamatuvar hiicrelerin salgiladiklar sitokinlere maruziyetini kolaylastirirlar.



106 MESLEKi SOLUNUM HASTALIKLARI

Resim-IV.6: Nodtiler silikosis

Resim-IV.7: Nodiiler silikosis
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Resim-IV-8: Silikoproteinosis

Resim-IV-9: Silikoproteinosis
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Silikozis patogenezinde 6ne stiriilen Kisiye ait faktorlerin yaninda maruz ka-
linan kristal silikanin 6zelliklerinin de 6énemli oldugu gosterilmistir. Bu galisma-
larda taze parcalanmis silikanin birgcok bioreaktif radikaller olusturarak
inflamasyon ve fibrosisin gelisimini hizlandirdigi, ancak buna karsin nonsilikatik
partikillerin silika yiizeyinde adsorbe halde bulunmalarinin ise silikanin toksik
etkisini azalttigi gosterilmistic. Bu nedenle mikst toz maruziyetine gore saf silika
maruziyetinin daha fazla silikozise yol agmasinin nedeninin bu oldugu gosteril-
mistir. Ancak, yine de bazi kimselerde PMF’in ¢ok kisa zamanda gelismesi,
bazilarinda ise hi¢ gérilmemesinin sebepleri hentiz tam olarak bilinmemektedir.
Fakat bu konuda 6ne stiriilen nedenlerin basinda PMF gelisen kisilerde akciger-
lerde fazla toz birikiminin oldugu, bu kisilerin bir kisminda tiiberkiloz 6ykisiintin
de bulunmasi 6ne surilmustir. Ayrica bu kisilerde radyolojik olarak baslangig
asamasinda kiiciik opasitelerin yogunlugunun daha fazla oldugu, sigara gibi ek
etkilenmelerin de PMF olugmasina yol actigi veya en azindan hizlandirdigi di-
stintilmektedir.

Yogun silika maruziyeti sonucu birkag yil hatta bazen aylarla ifade edilecek
stirelerde alveoler proteinosis’de oldugu gibi alveollerin i¢ine yogun bir sekilde
lipoprotein6z madde birikimine neden olmaktadir.  Akut silikozis veya
silikoproteinozis olarak da isimlendirilen bu tabloda fibrozis ya hi¢ yoktur veya
¢ok az bulunmaktadir. Bu reaksiyonun patogenezi tam olarak bilinmiyor ancak
deneysel olarak, akcigerlerin igine silikanin verilmesini takiben tip I alveol hticre-
lerinde hasar ve tip II hiicrelerinde hiperplazi ve hipertrofi gelistigi saptanmustir.
Bu nedenle bu tabloda sirfaktan salgilayan hiicrelerde bir artis olmasinin
patogenezde rol alabilecegini dustindurtmektedir. Akut silikosproteinosis tablosu
icin 6ne surtilen diger bir hipotez ise silika tarafindan makrofajlarin harap edil-
mesi sonucu makrofajlarin salgilanan stirfaktani alveolerlerden temizleme yete-
neklerini kaybetmeleridir. Bu tabloda fibrozis'in daha az olmasinin nedeni tam
olarak bilinmiyor; ancak, alveoler madde ile kaplanmis silikanin fibrojenik reak-
siyonu baglatic1 6zelligini kaybetmesinin rol alabileceg@ini diistindiirtiyor.

Patolojik 6zellikler

Silikozisin patolojik ézellikleri kismen saf KIP’dan farklilik gosterir. Patolojik
ozellikler silikozis’in evresine gore de degiskenlik gosterir. Ancak hangi evrede
olursa olsun temel patolojik bulgular silikotik noduller’dir. Bu silikotik nodiller
1-10 mm buyakluginde degismekle beraber esas olarak 3-10 mm biyikligin-
de olmalar1 daha karakteristiktir (-r- tipi opasiteler). Noddller tipik olarak tst
loblarda ve parahiler bélgelerde yogunlasmislardir. Nodiillerin cevresi KIP’den
farkl olarak kismen veya tam olarak belirgindir, yuvarlak veya irregiiler gori-
nimdedirler. Bazi nodiiller yumusak bazilar1 da sert ozelliktedir. Mikroskopik
olarak, silikosisde en erken saptanan lezyonlarin peribronsiyal, interlobiiler septa
ve plevral interstisyel dokuda lokalize olmalari karakteristiktir. Baglangigta,
silikotik nodiillerde esas olarak makrofajlar ve daginik lifler halinde retikiilin
bulunur. Nodiiller buyidiikece, santral bolgeleri hiposelltiler hale gelir ve matur
kollajen icerir, bazen de az veya yogun sekilde konsantrik lameller yapt bu bol-
gede olusur. Polarize mikroskopda bu hiicresel alanlarda degisik sayida, 1-3 um
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uzunlugunda silika kristallerinin secilebilmesi tan koydurucudur. KiP’de oldugu
gibi nodiillerin birlesmesi (koalesans) PMF’in bagladiginin gostergesi olarak ka-
bul edilir. Bu birlesme sonucu konglomerasyon ismi verilen biyik kitle gori-
nimleri olugsur. Bu konglomerasyonlar: buytkligu degisik olabilir. Bunlar bir-
kac cm buytklikten tim bir lobu tutacak boyutlara kadar da ulasabilir.
Konglomerasyonlarin gevresindeki akciger alanlarinda genellikle amfizemattz
alanlar da vardir. Bu biylik lezyonlarda mikroskobik olarak hiyalenize
kollajenle beraber degisik sayilarda pigmente makrofajlar gortlir. Fakat bu
lezyonlarda silikotik nodiillerde goérilen lameller tarzinda konsantrik Kkollajen
birikimine genellikle rastlanmaz. Bu konglomerasyonlar iskemi, tiiberkiloz veya
anaerobik organizmalarin infeksiyonu sonucu kavitelesebilir.

Yukarida da ifade edildigi gibi akut silikosis’de iyi sinirlanmig fibréz nodiil-
ler tipik olarak yoktur. Silikoproteinozisde idiopatik primer pulmoner alveoler
proteinozisde gorildiga gibi, alveoler hava bosluklar degisik miktarlarda gra-
nlller PAS porzitif proteindz bir madde ile doludur. Bu alanlarda yogun
makrofaj birikimi ile beraber degisik derecede alveoler tip I hiicrelerinde
hiperplazi ve hipertrofi gortiliir.

Klinik

Silikozis’de erken evrede semptom ve klinik bulgularin énemi ¢ok yoktur.
Cunkii silikosis tanist konuldugunda olgularin cogu asemptomatiktir. Ozellikle
PMF’in baglamasi, radyolojik progresyonun olmast ile birlikte olgularda zamanla
dispne gelisir ve bu dispne radyolojik progresyonla beraber giderek kotiilesir.
Kisi semptomatik hale geldikten sonra is yeri degisikligi yapilip toz maruziyeti
sonlandirilsa bile artik progresyon kacginilmazdir. PMF gelismis olan olgularda
akciger doku destriiksiyonunun da devam etmesi nedeniyle pulmoner hipertan-
siyon gelisir ve bu da sag kalb yetmezligi ve kor pulmonale ile sonuglanir. Basit
ve komplike silikozisde fibrozisin yayginligindan ziyade parankimdeki amfizemin
siddeti kor pulmonalenin gelismesinde en btiyiik kolaylastirici faktérdir. PMF
olan olgularda oskiltasyonda raller ve ronkisler sik duyulur. Zamanla kor
pulmonale, solunum yetmezliginin gelismesi veya tiiberkiiloz, pnémotoraks gibi
komplikasyonlarin eklenmesiyle semptom ve klinik bulgular da cesitlilik gosterir.

Radyoloji

Silikosisde ortaya cikan radyolojik degisiklikler &ncelikle apekslerden bagla-
yan, ust-orta zonlari tutan siklikla 3-10 mm buytkligtindeki “r” , daha az siklikla
da 1.5-3 mm bulyukligindeki yuvarlak “q” tipi opasitelerdir. Her ne kadar her
iki akcigerde bu opasiteler esit yogunlukta olsa da st loblardaki yogunluk daha
fazladir. Nodiiller esas olarak akcigerlerin posterior bolgelerinde yogunlasmis-
lardir. Silikosisli olgularin grafilerinin %10-20’sinde Kkalsifikasyon da gorilmek-
tedir. Bunlara bilateral hiler lenf bezlerinde biiyiime, bu lenf bezlerinde yumurta
kabugu (egg-sheel) seklindeki kalsifikasyonlar da eslik edebilir.

Silikozis’de hiler lenf bezi tutulumu oldukca siktir ve genellikle kalsifiyedir;
bir seride olgularin %4.7’sinde hiler kalsifikasyon saptanmigtir.  Kalsifikasyon
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esas olarak oncelikle lenf nodlarinin periferinde gelisir ki buna yumurta kabugu
kalsifikasyon denilmektedir. Nadiren diger bazi durumlarda goériilse bile, bu tip
kalsifikasyon hemen daima silikaya bagli hastaliklar igin patognomoniktir. Diger
durumlarda 6rnegin; komiir veya metal madenlerinde calisanlarda saptandigin-
da ise bu maruziyetlerle beraber silika maruziyetinin de oldugunu distindirtir.
Silika maruziyeti olan kisilerde pulmoner tutulum olmadan da hiler lenf bezi
bliytimesi gortilebilir.

Radyolojik goriniimiine, maruziyet seviyesi ve yogunluguna gore, klasik
silikosis’de de birkag tip’de incelenmektedir. Bu tiplerden biri olan akselere
silikosis bir klasik silikosis tipidir ancak radyolojik bulgular 5-10 yil gibi daha az
stireli maruziyetlerden sonra goriliir. Akselere silikozis siklikla PMF’in gostergesi
olan konglomerasyonlarla da karakterizedir yani ayni zaman da bir komplike
silikosis’dir. Diger bir form olan silikoproteinosis ise alveoler proteinosis’e ben-
zer sekilde bilateral parankimal konsolidasyonla karakterizedir, aylar veya 1-2 yil
gibi cok kisa siirede hizli progresyon gosterir. Kaplan sendromu ise basit silikosis
veya kémir iscisi pnémokonyozu (KIP) zemininde nekrobiotik nodiillerin
(romatoid nodiiller) varlia ile karakterizedir. Bu sendrom KiP’nda silikosisden
daha fazla goriltr. Nekrobiotik nodtller kimelesmeye daha egilimli olmalari ile
silikotik nodillerden ayrilirlar; buyiklikleri 0.5-5 cm kadar olup
kavitelesebilirler.

Klasik silikosis’de daha ileri dénemde opasiteler birleserek progressif masif
fibrosisle biliyiik opasitelere (A,B,C) donlsebilmektedir. Bu dénemde yaygin
amfizemat6z-billoz degisiklikler de goérilir. Maruziyet seviyesine-siiresine bagl
olarak silikosis: kronik-akselere ve akut silikosis olarak da siniflandirilmaktadir.
Dustik silika iceren ortamlarda 10-20 yillik maruziyetten sonra daha ¢ok “q” ve
“r” tipi opasitelerle karakterize olan basit silikosis’e kronik silikosis denilmektedir.
Orta dereceli silikaya 5-10 yillik maruziyetten sonra kiiciik opasitelerle baraber
buyik opasitelerin de (A,B,C) hakim oldugu komplike silikosis’e akselere
silikosis denilmektedir. Yogun silika maruziyetlerinden 3-5 yil hatta bazan aylar-
la ifade edilen siire sonra ortaya cikan ve radyolojik olarak pulmoner 6demi
distndurircesine yogun alveoler dolum 6rnedi (silikoproteinosis) ile karakterize
ve oldukga hizli progresyonlu-fatal tabloya ise akut silikosis denilir.

Pnémokonyoz radyografilerinin ILO sistemine goére smiflandirilmasindan
radyoloji boliminde genisce bahsedildi. Bu sistem esas olarak epidemiyolojik
amaclar icin gelistirildi, bu sistem klinikte bireysel olgularda pnémokonyoz tanisi
icin tasarlanmadi. Bu sistemde esas olan egitim, daimi pratik ve temel ilkeler
dogrultusunda degerlendirme yapmaktir. Ancak kliniklerde de ILO filmleri
okuma metodu kismi bir modifikasyon ile iyi bir deGerlendirme saglayabilir. Bu
modifikasyona gore; silikosisin tanist icin kliniklerde soyle bir yol izlenebilir: 1LO
a/q 1/1 veya kisisel gdzlemime gére daha da uygunu r/r 1/1 grafisi bir sinir belir-
leyicisi olarak kullanilabilir. Eger incelenen hastanin filmi negatoskopta bu 6r-
nek filmlere esit veya daha fazla gibi goriiniiyorsa bu bulgu silikosis teshisi icin
pozitif bir bulgu olarak kabul edilebilir. Karsilastirma igin gerekli olan tek sey tek
bir [LO film setidir, klinik degerlendirmelerde 6zel bir egitime de gerek yoktur.
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Metod cabuk 6grenilir ve ILO sisteminde daha sonra yapilacak degisikliklere
kolay adaptasyon saglanir. Silikosisle uyumlu radyolojik degisiklikleri olmayan
kisilerden alinan referans filmler de elde mevcut olmalidir. Bu filmler 40-50
yasinda, erkek, belirgin solunum hastaligi olmayan ve daha da énemlisi her
hangi bir fibrojenik toz maruziyeti olmayan kisilerden elde edilebilir. Bu filmler
derin inspirasyonda ve penetrasyonu iyi olan kaliteli filmler olmalidir. Kalp gol-
gesinin arkasinda intervertebral diskler goértilmelidir. Ayrica inspirasyonu kéti
olan ve cok aydinlik olan bir film de bulundurulmalidir. Eger iyi kalitede olma-
yan filmi bulunan bir kiside silikosis diistintiliiyorsa tani olduk¢a zordur bu ne-
denle degisik varyasyondaki normal filmlere de gereksinim vardir.

Silikozis inhale edilen toza fibrotik bir reaksiyonla karakterize bir hastaliktir;
kiigiik bir odakla baslar ve bu evrede sadece doku biyopsisi ile tan1 konulabilir.
Daha sonraki evredeki degisiklikler bir grafide (resim-IV.9) veya BT (resim-
IV.10)’de goriilebilir.

B.S. 33 y, E, Cam Isleme ustas1-8 yil - Silikosis

Resim-IV.9: Silikosis r/r 3/3,yumurta kabugu seklinde hiler kalsifikasyonlar
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Resim-IV.10: Silikosis

Karakteristik BT anormallikleri akcigerlerde diffiiz fakat  siklikla st
zonlarinda ¢ok sayida keskin kenarli nodiiler gértiniimler seklindedir. Hastaligin
nisbeten daha hafif oldugu olgularda, nodiiller sadece tst loblarin posterior
bolgesinde goriilebilirler. Visseral plevraya bitisik nodiiller yuvarlak veya tiggen
tarzinda yogunlagsma alanlari olusturarak sanki plevral plakmig gibi bir gériintiiye
yol acarlar. KIP’de oldugu gibi buna psédoplak denilmektedir(resim.IV.11)

Resim-IV.11: Silikozisde psédoplaklar (oklarla isaretli alanlar)
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Konglomere olan nodiillerin (PMF) dizensiz kenarlari vardir ve kalsifikas-
yon odaklari igerebilirler (resim-IV.12); bunlarin ¢evresinde genellikle amfizem
de vardir (resim IV.13). Olgularin yaklagik %40’inda hiler veya mediastinal lenf
bezleri bliylimesi de goriiliir (resim-IV.9).

Z.S. 52y, E, 20 y1l mozaik is¢iligi-Silikosis

Resim-IV.12 : Komplike silikozis (C tipi opasiteler)

Resim IV.13: Silikozis (nodtl ve PMF bélgeleri ile beraber yaygin amfizematéz)
alanlar
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Silikosisdeki kiiclik nodiillerin damarsal yapilardan ayiriminin 5-10 mm ke-
sit kalinligindaki BT'de YRBT ye gore iyi oldugu gosterilmistir. Ancak YRBT de
ise ince parankimal ayrintilar ve amfizemin yayginhd daha iyi degerlendirilebil-
mektedir. Ayni zamanda YRBT ile PA akciger grafisi ve kalin kesitli BT si nor-
mal olan kisilerdeki nodiiller de daha iyi izlenebilir. Ozellikle YRBT 1.5 mm’den
daha kiciik nodiillerin saptanmasinda da oldukca faydalidir. Bir calismada
silika maruziyeti olan 49 kiside, PA akciger grafisi normal olan 32 kisiden 13
(%41)unde BT'de silikosise ait bulgular saptanmigken; bu hastalarin 3’tinde
(%9) anormallikler sadece YRBT de izlenebilmistir.

Solunum FonksiyonTtestleri

Klinik bolimiinde de ifade edildigi gibi hastaligin erken evresinde kiside be-
lirgin semptom ve Klinik bulgu yoktur bunun en bulyiik nedeni akciger fonksi-
yonlart ¢ogunlukla bu evrede normal’dir. Hatta erken evrede fonksiyonel bo-
zulmay1 gostermede eksersiz testi bile rutin testlerden daha duyarli degildir.
Ancak, ileri evrede yiiksek yogunluktaki basit silikozis 6nemli akciger fonksiyon
kaybi ile beraber olabilir. Dispne gorildigi zaman, fonksiyonel bozukluk
restriktif, obstruktif veya kombine tipte olabilir. Diffizyon kapasitesi Kklasik
silikozis’de evresine baglt olmak lizere azalabilir ancak PMF gelisince belirgin
azalma gosterir.  Silikozisde ileri dénemde statik volimlerde hiperenflasyon
bulgular da goérilir bununla beraber akim hizlarinin da azalmasi amfizemdeki
fonksiyonel bulgulara benzerlik gosterir. Erken evredeki silikosisli olgularda
istirahatte arteryel oksijen saturasyonu normal olabilir, eksersizle hipoksemi
olusur, ézellikle PMF'li olgularda bu daha belirgindir. Ilerlemis olgularda zaman-
la hiperkapnik solunum yetmezligi gelisebilir.

Ayrict Tam

Silikozis diffiz parankimal akciger infiltrasyonu vyapan sarkoidoz -
kollajenozlerin  akciger tutulumu gibi inflamatuvar; miliyer tiiberkiiloz gibi
infeksiyoz; lenfanjitis karsinomatosis gibi malign patolojiler basta olmak tzere
bircok patoloji ile karigabilir.  Bu nedenlerle, silika ve silikatlara maruziyet 6y-
kiisti olmayan kisilerde invaziv tani girisimleri de dahil olmak lizere ayirict tani
icin her ttrl girisim yapilabilir. Ancak belirgin maruziyet 6ykisi olan bir kiside;
Klinik ve laboratuvar bulgularla inflamatuvar-infeksiyoz ve malign patolojiler
ekarte edilebiliyorsa; silikosis tanisini teyid etmek icin invaziv tani girisimine
gerek yoktur. Kisisel gbzlemlerime gore silikosis 6n tanisiyla invaziv girisimler-
den ozellikle torakotomiye kadar gidilmesi ciddi sorunlara yol acmaktadir. leri
evrede de olsa basit-klasik silikosis tablosundaki bir olgunun yasam kalitesi ¢ok
ileri yaglarda ancak etkilenmekte hatta yagam stiresinin de ciddi komplikasyonlar
gelismedikce genel poptlasyon’dan ¢ok da farkli olmadig gosterilmistir. Ancak
basit-klasik silikosisli bir olguda yukarida bahsedilen ayirici tanilar klinik ve labo-
ratuar bulgulari ile elemine edilebiliyor ve 6n tani silikozis ise kendi akademik
birikimimizi tatmin igin silikozis 6n tanisiyla kiginin torakotomiye verilmesini
kisisel gozlemlerime dayanarak bir malpraktis olarak diigtinmekteyim.
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Prognoz ve dogal seyir

Silikosisde prognozu etkileyen bircok faktor vardir. Bunlarin basinda kisi-
nin maruz kaldi@i tozun yogunlugu ve stresi buna bagh olarak ortaya gikan
radyolojik degisikliklerin siddeti gelmektedir. Tani konuldugu anda Kkisinin
semptomatik ve fonksiyonel etkilenme bulgularinin baglamis olmasi durumunda
prognoz asemptomatik olgulara gore daha kotudir. Bazi calismalarda
asemptomatik basit nodiiler silikosisli olgularda yasam stiresinin genel poptilas-
yondaki Kisilerle esdeger oldugu gosterilmistir.  Silikozis genellikle prognozu
etkileyecek diger hastaliklarla beraberdir. Hem tiiberkiloz hem de
nonttiberkiiloz mikobakteriyel enfeksiyonlar icin silikosis’in  6nemli  bir
predispozan faktor oldugu bir ¢cok calismada gosterildigi gibi kisisel gézlemlerim
de bu yondedir. Basit silikosisde infeksiyonlara duyarlilik riski artmistir ancak
ozellikle de PMF’li olgularda bu predispozisyon riski daha da buyutktir. Calis-
malarda silikosisli olgularda beraberinde HIV infeksiyonunun da bulunmasinin
tabloyu daha da karmasik hale getirdigi gosterilmistir.

Maluliyet almis KiP ve silikosisli olgularda yasam siirelerini etkileyen faktor-
leri 1996’da irdeleyip 1997’de yayimlamistik.  Bu calismada olgularin
%10.4’Gniin 6lum sebebinin akciger kanseri oldugunu saptamistik. Tam da bu
tarihlerde, yani 1996’da, Uluslar arast kanser arastirmalari ajansi (International
Agency for Research on Cancer — [ARC- ) tarafinda silika grup 1 mesleki kanse-
rojen olarak tanimlandi. Bu nedenle artik akciger kanseri de silikosis’in ciddi bir
komplikasyonu olarak kabul edilmektedir. Ancak bu konuda hala ciddi bir
belirsizlik de vardir. Silikozisli olgularda sadece silika maruziyeti olanlara gore
bu risk’in daha buyik oldugu; silikozis olmadan, silika maruziyeti ile kanser
arasindaki iligkinin ise hala tartismali oldugu ifade edilmektedir. Ancak bunun
aksi yonde goriisler de vardir. Ornegin, baska mesleki kanserojenlere maruziyet
Oykiisii olmayan Kisilerde tas kirma-kesme iscilerinde kanser riskinin arttigi ve
bunun sigaradan bagimsiz oldugunu bildiren calismalar da bildirilmektedir.

Silikozis ve silika maruziyetinin progressif sistemik skleroz, romatoid artrit
ve sistemik lupus eritematosis basta olmak tizere kollajen doku hastaliklar ile
birlikteligi bir cok calismada gosterilmistic.  Ancak bu birlikteligin diginda,
silikozisli olgularda siklikla romatoid faktor, antintikleer antikorlar, immiin komp-
leksler y-globtlinde poliklonal bir artig gibi degisik serolojik anormallikler de sik
bildirilmistir. Bunun hastaligin progresyonu tizerindeki etklisi ise hentiz net de-
gildir.

Silikozisli olgularda, hatta hentiz silikozis gelismeden de silika maruziyeti
bulunan olgularda ortaya cikan semptomlarin biyiik bir kisminin obstriiktif etki-
lenmeye sekonder oldugu tahmin edilmektedir. Bu kisilerde ayni zamanda
kronik hava yolu obstruksiyonu ve amfizem bulgulari da gortilebilmektedir.
Ancak burada hemen akla gelen sigaranin bundaki etkisi elemine edildiginde de
bu bulgularin gorildigia bu nedenle sigaranin da bu sinerjide rolti oldugu dust-
nlliyorsa da, sigara igmeyen silika maruziyeti olan olgularda da fonksiyonel
olarak 6nemli hava yolu hastaligi oldugu artik birgok kisi tarafindan kabul edil-
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mektedir. Yapilan bir calismada silikosisi olan olgularda YRBT de ve solunum
fonksiyonlarinda 6nemli amfizem saptanmistir fakat ayni bulgularin silikosis’i
olmayan ve sigara icmeyen silika maruziyetli olgularda da gérilmis olmasi yu-
karidaki tezi gliclendirmektedir. Baska bir calismada obstruktif degisikliklerin
direk toz maruziyetinin yogunlugu ile iligkili oldugu; yogun toz maruziyeti olan
kisilerde daha az toz maruziyeti olanlara gére amfizem riskinin 4 kat daha fazla
oldugu bildirilmistir. Bircok ¢alismada 6zellikle PMF gelistikten sonra maruziyet
sonlandirilsa bile silikosisde radyolojik progresyonun oldugu gosterilmistir. Hat-
ta bir calismada isten ayrilmadan maksimum 4 yil kadar énce PMF’in olmadigi-
nin bilindigi kisilerde, daha sonraki takiplerde %10’una yakininda PMF’in gelis-
tigi gosterilmistir.

Silikozisli hastalar 6zellikle mikobakteriyel infeksiyonlar yoniinden risk al-
tindadirlar. Silikosisli bir hastada solunum veya sistem semptomlarinin olmasi,
radyolojik olarak yeni infiltrasyonlarin varh@, tek tarafli progressif infiltrasyonlar
veya kavitasyon kuvvetle TB'u dustindiirmelidir. Ozellikle komplike silikosisli
olgularda zamanla pulmoner hipertansiyon-kor pulmonale-solunum yetmezIigi
gelisir. Silikanin kanserojen oldugu gosterildiginden, silikozisli olgularda kanser
riskinin de bulundugunu gézden uzak tutmamak gerekir.

Silikozisde bugtin icin kabul edilmis bilinen bir tedavi yontemi yoktur. Akut
silikosisde, alveoler proteinosisde oldugu gibi tim akciGerlerin lavaji denenmek-
tedir. Hatta Cin basta olmak tizere bazi uzak dogu tlkelerinde bu lavajlarin
selatér ajanlarla (aluminyum gibi) yapilmasi bir dénem glindeme gelmistir.
Ancak bu gibi yontemlerin etkili oldugunu gosterecek yeterli kanita ulagilamadi-
gindan rutin pratikte bu yontemler 6nerilmemektedir. Silikosisli olgularda TB
saptanmasi halinde TB tedavisinin genel ilkeleri uyarinca tedavi edilir.
Tubekilin cilt testi (TCT-PPD) porzitif silikozsislilerde INH proflaksisinin 1 yil
stireyle uygulanmasi 6nerilmektedir. Akut silikozis genellikle fataldir. Kronik
silikosis ise maruziyet kesildikten birkag yil icinde progresyon gosterir ancak
daha sonra herhangi bir mikobakteryal enfeksiyonun olmamasi halinde stabil
seyreder. Basit silikosisde komplike silikosise doniisim, veya ek patolojiler ge-
lismezse genellikle prognoz iyidir. Ancak komplike silikozisde prognoz tamamen
lezyonlarin yayginlik derecesine, fonksiyonel kapasiteyi etkileme durumuna
bagldr.

Silikosis’de korunma

Onlenebilir meslek hastaliklarinin baginda olan silikozis’de énemli olan riskli
is kollarinda gerekli 6nlemlerin alinmasi; toz olusumunun ve olusan bu tozun
yayilmasinin, kisinin solunum seviyesine ulagmasinin 6nlenmesidir. Bu da ta-
mamen teknik bir konudur. Ulkemizde Tablo-IV.1de verilen riskli is kollarinda
calisan Kisilerde yasal anlamda izin verilen kuvars seviyesi 2003 yilina kadar
0.25 mg/ m¥dii ancak Avrupa Birligine uyum yasalar1 cercevesince yapilan
diizenleme ile bu sinir de@erinin 0.1 mg/ m*e diisiiriilmesi giindeme gelmekte-
dir. Ciinkii vyapilan calsmalarda 0.1 mg/m® ve lizerindeki silika-kuvars
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maruziyetinin de silikosis’e yol agtigi gosterildiginden, yasal izin verilen sinirin
0.05 mg/ m® e cekilmesi 6nerilmektedir. Birincil koruma énlemlerinden olan
ortam toz ve kuvars konsantrasyonlarinin izin verilebilir seviyelere diistrilmesi
durumunda bile diinyanin bircok tilkesinde kisa ve orta vadede silikosis elimi-
nasyonunda belli bir bagar1 saglanabilecegi ancak eradikasyonunun en azindan
kisa vadede miimkiin gériinmedigi bildirilmektedir. Bu nedenle yeterli glivenlik
Onlemlerine ragmen silikosis yapici islerde galisan Kisilerin bir ulusal politika
olusturularak silikosis riski yoniinden takip edilmeleri cagdas sosyal devlet ilkesi-
nin bir geregidir. ILO, 1930’lu yillardan baslayarak bu islerde ¢alisan kisilerin
standart bir radyolojik izlemden gecmesini, epidemiyolojik anlamda da uluslara-
rasinda ortak bir dil ve fikir birligi olusturulmasint amaglamistir. Bu nedenle bu
kurulusun 6nerdigi radyolojik izlem formati bugtin bircok tilkede uygulanmakta-
dir. Radyoloji bolimiinde de genisge bahsedilen bu programda silikosis basta
olmak lzere tim pnémokonyozlarda basit standart posterio-anterior (PA) akci-
ger grafisi ile erken tani konulmasinin esaslari ortaya konulmustur. Miteakip
defalar gézden gecirilmis olan bu klasifikasyonun esasi 6ncelikle uygun PA akci-
ger grafisinin ¢ekilmesine bagldir. Silika - kuvars igeren tozlara maruziyet sonu-
cu ortaya ¢ikan ilk radyolojik degisiklikler cogunlukla yuvarlak 3-10 mm ¢apin-
daki “r” opasitelerdir. Bu opasiteler 6ncelikle (st ve orta zonlarda periferde
lokalize olurlar ayrica hiluslarda Kkalsifikasyonlarin = belirmesi  yerlesmis
silikosisdeki yumurta kabugu (eggshell) tipi patognomonik sayilabilecek kalsifi-
kasyon oOrneg@inin ilk asamasidir. Genellikle yaygin kanit silika ve benzeri
pnémokonyoz yapici iglere maruz kalan kisilerde oncelikle kiciik opasitelerin
olustugu, bunlarin zamanla bir araya gelerek konglomerasyonlara déntistigu,
bunun da progressif masif fibrosisin (PMF) bagladiginin habercisi oldugu dusi-
nllmektedir. Bu nedenle 6ncelikle kiiclik opasitelerin erkenden fark edilmeleri
gerekmektedir. Bu opasitelerin de radyolojik olarak yogunluklari ile PMF olu-
sumu arasinda dogrudan iliski oldugu igin erken evrede tani konulmasi PMF
gelisimini durduracak veya geciktirecektir. Bu nedenle bahsedilen bu kiigiik
opasitelerin tiplerinden de 6énemli olan radyolojik yogunluklaridir. Hekim olarak
amacimiz riskli islerde calisan bir kisideki akciger grafisindeki lezyonlar hentiz 1.
kategoride iken yakalamaktir. Ciinki daha ileri evrelerde kisi zaten yavas yavag
semptomatik hale gelecek ve akciger grafisi bulgular1 geri dénlsi olmayan
progressif masif fibrosise dontisecektir.

Cin’de 1956’dan beri her ttirli koruyucu énlemlerin alindigt ancak yine de
1996 sonu itibaryla yarim milyondan fazla pnémokonyozlu oldugu bunlarin
%46.8'inin silikosisli oldugu bildirilmektedir. Amerikan Ulusal Isci Sagha ve
Guvenligi Enstitisi (NIOSH) kuvars igeren ortamlarda izin verilebilir (PEL-
Permissible Exposure Limit) kuvars yogunlugunu 100 mikrogram(0.10 mg)/m®e
indirmis ancak bu smrinda glvenilir olmadigini 6ne stirerek o6nerilebilir
maruziyet seviyesinin (REL-Recommended Exposure Limit) 50 mikrog-
ram/m¥de tutulmasi gerektigini belirtmistir. Birincil korunma énlemlerin uygu-
lanmasi sonucu 1968-2000 arasi donemde ABD’de silikozise bagh 6limlerin
%70’e varan oranlarda azaltildig: bildirilmistir. Hatta silikosisin eskiden sik go-
raldiga bazi is kollarinda tlke capindaki yillik olgu sayilari tekli rakamlara disii-
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rialmistir. Oysa gerekli birincil korunma 6nlemleri alinmamasi halinde heykel
sanatgilarinda bile silikosis prevalansinin %53.7 gibi yiiksek rakamlara ulagabile-
cegdi gecenlerde Brezilya'dan bildirilmistir.

Asbest’e bagh hastaliklar

Asbest kelime olarak Yunanca’dan kdken almaktadir, “yanmaz” anlamina
gelmektedir. Iswya, aside karsi dayanikli ve fleksibl oldugu icin gegmiste bu ézel-
likleri nedeniyle yaygin kullanim alant bulmustur. Asbest kimyasal olarak silisik
asitle magnezyum, kalsiyum, sodyum ve demir’in birlesmesinden olusan bir
grup fibréz minerale verilen genel bir isimdir. Minerolojik olarak, asbest iki ana
gruba ayrilmaktadir:

1. Serpentin grubu: bu grubun ticari olarak kullanilmakta olan tipi krizotil
(beyaz asbest)’dir. Hidrate bir magnezyum silikat olup dinyadaki as-
best liretiminin %95’i bu tip asbesttir.

2. Amfibol grubu: bu grupta bulunanlarin baslicalar1 amosit, krokidolit,
antofilit, tremolit ve aktinolit’dir.

Krizotil lifleri tipik olarak kivrimli sekilde iken, amfibol grubu ise diz lifler
seklindedir. Bu fizik 6zelliklerle beraber kimyasal 6zelliklerin de farkliligi asbestin
degisik kullanim alanlarini olustururken degisik hastaliklara da yol acabilmekte-
dir. Krisotil, amosit ve tremolit plevro-pulmoner hastaliga en cok sebep olan
minerallerdir. Asbest maruziyetine bagl patolojiler 2 ana grupta toplanmakta-
dur.

i. Benign patolojiler: tekrarlayan plevral efflizyonlar, plevral kalin-
lasma-kalsifikasyonlar, asbestosis, yuvarlak atelektazi vb.

ii. Malign patolojiler: malign mezotelyoma ve akciger basta olmak
lizere diger kanserler.

Asbestosis bir pnémokonyoz tipidir. Bu nedenle genel pnémokonyozlar-
daki tani ve takip kriterleri asbestosis icin de gegerlidir.

Epidemiyoloji

Asbestin zararl etkileri ancak 1960’lardan itibaren fark edilmeye baglandi,
1970’lerde bu etkileri netlik kazandi. Bu nedenle 1970’lere kadar &zellikle sana-
vilesmis tilkelerde asbestin kullanimi ¢cok yayginlagti. Boéylece bu minerale ma-
ruz kalan kisilerin sayisinda da dramatik bir artis olustu. Toksisitesi anlasilinca
da kullaniminda ok ciddi diisiis olmaya baslandi. Ornegin yillik tiiketim 6 mil-
yon metrik ton’dan 2.5 milyon metrik tonun altina kadar disti. ABD’de bu
stire iginde 8-9 milyon kisinin mesleki olarak asbeste maruz kaldig, bu
maruziyetler'in 300 bin 6limle sonuclanacagt tahmin edilmektedir. Bagka bir
tahmine gore diinyada 1940- 1979 arasi dénemde toplam is giiciinin %40’ in1
olusturan yaklastk 27 milyon kisi asbeste maruz kalmistir. Ozellikle 1980’den
itibaren sanayide daha zararh etkileri oldugu bilinen amfibol grubu tama yakin
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olarak yasaklandi. Serpentin grubundan Krizotil'in maruziyet seviyeleri de ciddi
olarak azaltimaya baglandi. Bu nedenle ozellikle son 2 dekattaki dustuk
maruziyetler nedeniyle asbestle iligkili hastaliklarin karakterinde énemli degisik-
liklerin olaca@i tahmin edilmektedir. Yapilan karsilagtirmali caligmalarda asbest
maruziyeti olanlarda 2 dekat énceye kadar emeklilikten sonra ortalama yagam
stiresi 17 ay iken, bunun 16 yil’a kadar ¢iktigi saptanmustir.

Avrupa Uulkeleri basta olmak tizere asbest kullanimi ile ilgili ciddi ulusal ve
uluslar arast kurallar olusturulmaya calisiimaktadir. Bunlardan belki de en
6zemlisi Finlandiya'nin énderliginde Helsinki’de 22-22 Ocak 1997°de patolog,
radyolog, gdglis ve meslek hastaliklari uzmanlari, epidemiyolog, toksikolog,
hijyenist’lerden olusan asbest konusunda uzmanlasmis 19 uzman toplanmuslar-
dir. Bu toplanti sonucu Helsinki kriterleri olarak isimlendirilen asbest kullanimi,
bu kullanimin sonuclart ile ilgili dnlemler; tani,takip ve tazminat konularinda bir
konsensus olusturmuslardir.

Bati Avrupa, Kuzey Amerika, Japonya ve Avustralya’da 1970’lerde asbest
kullanimi pik yapmisgtir bunun sonucu yetigkin nifusun %20-40’'min asbeste
maruz kaldigi, bu bolgelerdeki 800 milyon niifusta yilda 10 bin mezotelyoma,
20 bin asbeste bagh akciger kanseri beklendigi ifade edilmektedir. =~ Gegmis
asbest maruziyetini saptamak icin en iyi yol'un gtivenilir iyi bir meslek anamnezi
oldugu bunun icin iyi yapilandirilmis sorgulama formlarinin kullanilabilecegi
bildirilmektedir. Asbestli is yerlerinde 1970’lere kadar ortam o6lc¢timlerinin ya-
pilmamis olmasi nedeniyle bu is yerleri icin simdi yapilan ortam analizlerinin,
kisilerin de bilgisine bagvurarak ge¢mise ait maruziyet seviyesi icin bir 6n fikir —
tahmin verebilecegi ifade edilmektedir.

Finlandiya’da yaklastk 200 bin kiside degisik is kollarinda endstriyel as-
best maruziyeti oldugu yani 1978-81 arasi toplum taramasinda tiim erkeklerin
%13’tntn asbeste maruz kaldigi tahmin edilmektedir. Bu tilkede mevcut 1
milyon binanin 1/3’tinden fazlasinda 200 bin tondan fazla asbest vardir. Avru-
pa tlkelerinde 2001 yilinda Avrupa Birligi direktifleri sonucu ortam asbest kon-
santrasyonu 2005’den itibaren 0.1 lif/cm3’e indirilmistir. Finlandiya 1988-90
arast asbest programi olusturup asbest komitesi kurarak 6 bakanlik koordinas-
yonu ile yeni asbest kullaniminin durudurulmasi ¢alismalarint basglatmigtir. An-
cak bu tilkede hala yilda asbeste bagli hastaliklarla ilgili tan1 konulan yeni olgu
sayisinin 500’den fazla oldugu bildirilmistir.

Dinyanin en buiyiik 6 krizotil Gretici ve tiiketici tilkelerinden biri olan Bre-
zilya'da endustride asbest kullanimi 1940’larda asbestli ¢cimento sanayii ile bagh-
yor, 1970-80’lerde bir cok alanda asbest kullanimi pik yapiyor. Asbest
maruziyeti oldugu tahmin edilen is¢i sayist bu tilkede 4 milyon olarak tahmin
ediliyor. Brezilya’da asbestle ilgili hastaliklar 1975’den itibaren olgu sunumlari
seklinde, toplam 14 olgu iken, 1988’de arastirma yayinlari ile 6zellikle >10
yildan fazla maruz kalanlarda yiiksek oranda etkilenme asbestli cimento
sanayiinde asbeste bagl plevral kalinlasma %29.7, asbestosis %8.9 olarak bildi-
rilmistir.
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Ulkemizde mesleksel asbest etkilenmenin agirhg tam olarak bilinmemekte-
dir. Ulkemizin asbest rezervleri acisinda diinyanimn ilk 10 iilkesi arasinda yer
aldigt Devlet Planlama Tegkilati kalkinma raporlarina yansimig bir durumdur.
Buna gore yaklagtk 30 milyon ton degisik tiplerde asbest rezervimiz bulunmak-
tadir. Ancak bu rezervlerin biiyiik bir kisminin ticari olarak kullanilmaya uygun
kalitede olmamasi nedeniyle glinimiizde yillik yaklagik 40 bin ton asbest ithalati
gerceklestirmekteyiz. Ancak tilkemizde asbest kullanimi bliytik organize isletme-
lerden ¢ok kuctik isletmelerde yuritilmektedir. Bu nedenle mesleki asbest etki-
lenmesi olan Kkisi sayisi tam olarak bilinmedi@i gibi dogal olarak mesleki asbest
maruziyeti ile ilgili veri de yeterli degildir. Asbestli cimento sanayi, fren-balata
imalatinda calisanlarda yapilmis sinirli galigmalar vardir. Bunun nedenlerinin
baginda (lkemizde ciddi cevresel asbest ve asbest benzeri mineral
maruziyetlerinin bulunmasidir. Asbest maruziyeti icin t¢ buyik kaynak tanim-
lanmugtir:

1. Primer maruziyet dogaldir ki asbest madenleri ve ocaklari’dir. Ancak
buralarda alinan birincil korunma 6nlemlerinin yogunlugu nedeniyle
bu maruziyet ciddi bir azalma gostermistir.

2. Ikincil mesleki maruziyet kaynaklar endiistride ve ticari tirtinlerde as-
bestin kullanildi@i 3 bin’den fazla is koludur. Bu iglerin basinda insaat
ve otomotiv sanayi, gemi yapimi, tamiri vb izolasyon isleri gelmekte-
dir. Asbest ozellikle krizotil asbest yogun olarak cimento borularina,
kiremit, kalip, dokiim, panel, fren, balatalara katilmaktadir. Bununla
ilintili olarak 6zellikle asbestli malzemelerin tamir, bakim ve yikimi si-
rasinda da yogun maruziyet sz konusudur.

3. Uctinctl maruziyet ise direkt olarak asbest iceren bir iste calismayip,
kontaminasyon yoluyla indirek maruziyetlerdir. Ozellikle rutin otopsi
incelemelerinde asbestli bir iste caligmayan, indirek maruziyeti olan
genel poptilasyondaki Kisilerin akcigerlerinde de yogun asbest cisim-
cikleri sik goriilmektedir; 6rne@in, New York sehrinde yasayan Kisiler-
den degisik nedenlerle 6lip, otopsisi yapilanlarin %60’inda asbest ci-
simcikleri gosterilmistir.  Yeterli kanit olmazsa da, boéyle cevresel
maruziyetin de hastalik gelisimi icin bir risk iddia edilmektedir. Asbest
madenleri, yataklari, fabrikalari civarinda yasayanlarda havadaki yo-
gun asbest tozuna bagl plevral plak ve mezotelyoma insidansinda be-
lirgin artis oldugunu bildiren yayinlar vardir. Bu tip anormallikler ayni
zamanda bu islerde galisanlarin elbiseleri ile temas eden kisilerde de
gorilebilmektedir.

Bu mesleki maruziyetin disinda cevresel maruziyet ve hastaliklar, 6zellikli
cografik bolgelerde vasayanlarda da goriilebilmektedir. Ozellikle tilkemiz ve
Yunanistan basta olmak Uzere degisik tilkelerde cevresel maruziyetin ciddi bir
sorun oldugu bircok calismada gosterilmistir. Ulkemizde de 6zellikle Giineydogu
ve I¢c Anadolu’nun bircok kéyiinde cok sayida insan hala tremolit basta olmak
lizere asbest ve asbest benzeri lifler iceren toprak evlerde yasamaktadir.
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Asbeste baglh benign patolojiler
Patogenez

Asbeste bagh hastaliklarda patogenez oldukca karmagiktir ve heniiz tam da
anlasilmis degildir. Patogenezde rol oynayan birgok faktoér oldugu diistintilmek-
tedir. Bu faktérlerin basinda asbest liflerinin ozellikleri gelmektedir. Ozellikle
asbest liflerinin ortamdaki yogunlugu, liflerin boyutu, kimyasal igerigi fibrojenite
ve karsinojeniteyi 6énemli oranda etkilemektedir. Daha uzun, ince ve daha da-
yanikll olan liflerin daha énemli patolojik degisikliklere yol actigi gosterilmistir.
Ayrica asbeste maruz kalan kisiye ait faktorlerden ¢zellikle kisilerin pulmoner
Klirensleri, immunolojik durumlari, beraberinde sigara basta olmak lzere diger
zararli ajanlara maruziyet durumlari olduk¢a 6énemlidir.

Yukarida da ifade edildigi gibi asbeste bagli olarak bircok bening ve malign
degisikligin olmasi nedeniyle patogenez homojen degildir. Her bir patolojik
degisikligin farklh mekanizmalarla olustugu distntlmektedir.  Asbestosis
patogenezi bunlarin icinde belki de en iyi aydinlatilmisg olanidir. Ancak maruz
kalinan asbest liflerinin yikimi ve asbestosis arasindaki iligki ile ilgili bazi celigkili
bilgiler vardir. Asbestosis gelisimi ile amfibol liflerinin yiiksek konsantrasyonu
arasinda agik bir iligki var iken, krisotil'in durumu ¢ok net degildir. Daha ince ve
kivrimli lifsel yapisi nedeniyle krisotil lifleri akcigerlerde ancak aylarla ifade edi-
lebilecek kisa stirede kalabilir iken, daha keskin ve ignemsi yapidaki amfibol
liflerinde bu ¢ok daha uzun stireleri hatta dekatlar bile alabilmektedir. Sigara
iciminin akcigerlerde asbest lif birikimini arttirdigi gosterilmistir. Yapilan calis-
malarda inhalasyonla alinan asbest liflerinin cogunun mukosiliyer Kklirensle akci-
gerlerden atildigi gosterilmistir. Ancak kalan liflerin interstisyuma ulagtigi burada
makrofajlarin icine girip ya direk epitele penetrasyon ya da epitel hasarindan
sonra intraluminal eksudatin organizasyonuna yol agabildigi saptanmistir. Akti-
ve makrofajlar, inflamasyon ve fibrosisi baglatict TNF-a,, TGF-B, IL-1, IL-8 ve
trombositden kaynaklanan buiytime faktori gibi birgok sitokin, kemokin ve bi-
yume faktori salarlar.  Bu faktorlerden 6zellikle TNF-o’'nin olugan akciger hasa-
rinda oldukca 6nemli oldugu anlasiimaktadir. Ozellikle yapilan deneysel calis-
malarda farelerde TNF-a reseptorleri bloke edildiginde akciger hasarinin olus-
madi@ gériilmustiir. Bunlarin disinda asbestosis patogenezinde serbest radikal-
lerin, 6zellikle de reaktif oksijen ve nitrojen tiirlerinin énemli rolleri oldugu goste-
rilmigtir. Reaktif oksijen radikalleri, epitelyal hiicre adezyonunu ve sigara icimi-
nin de etkisiyle tozun ve dolayisiyla liflerin dokular tarafindan tutulumunu da
artirirmasinin - yaninda, ayni zamanda tamir mekanizmalarimi da bozarak
epitelyal hilicre apopitozisine yol acarlar. Diger silikatlarda oldugu gibi yogun
asbest maruziyeti olan tim Kkisilerde asbestosis gelismemektedir. Bunun nedeni
hastaligin patogenezinde Kkisiye ait faktorlerin de 6nemli rol alma olasihiginin
bulunmasidir. Bu faktorlerin baginda kisinin alveoler ve trakeobronsiyal klirens,
akcigerlerinin yapisal durumu ve kisinin immiin sisteminin durumu oldugu tah-
min edilmektedir. Ozellikle burada kisinin immiin durumunun én plana ciktid
sanilmaktadir. Cinka radyolojik olarak asbestosisi olan asbest isgilerinin %25-
30’unda dolagsimda romatoid faktér ve antintikleer antikorlar saptanmigtir. An-
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cak hastaligin patogenezinde B-hticre hiperreaktivitesinin rolii olduguna dair az
kanit vardir. Asbest maruziyeti olan kisilerde gec tip cilt hipersensitivitesi de
dahil olmak tizere hiicresel immiinitede bir bozukluk oldugu gésterilmistir. Ozel-
likle bazi calismalarda bronkoalveoler lavaj (BAL) caligmalarinda lavaj swvisinda
T lenfosit helper-supressor oraninda bir degisiklik, dogal 6ldirict hiicre aktivite-
sinde azalma oldugu gosterilmistir.

Patoloji

Patolojik degisiklikler plevral veya pulmoner etkilenmenin 6n planda olma-
sina gore degiskenlik gostermektedir. Ancak patogenezde oldugu gibi burada
da parankimal degisiklikler daha iyi incelenmistir.  Asbeste bagli benign
parankimal etkilenmenin prototipi bir pnémokonyoz olan asbestosis’dir.
Asbestosis, asbest liflerinin inhalasyonuna sekonder olarak ortaya ¢ikan, diffiiz
parankimal interstisyel fibrozis olarak da tanimlanmaktadir. Patolojik inceleme-
de makroskopik olarak, fibrozisin 6ncelikle alt loblarda, subplevral bolgelerde
parankimin hafif secilebildigi dereceden, bal petegi akcigerine kadar varan degi-
sikliklerle karakterize oldugu goriliir. Parankimdeki bu fibrozis alanlarinin he-
men komsulugundaki visseral plevrada da fibrosis siktir ve genellikle bu alanlar
pariyetal plevral adezyonlarla da beraberdir. Mikroskobik incelemede
asbestosisin agirlik derecesine gore bulgular degiskenlik gosterir. Bu hafif
interstisyel kollajen birikiminden, normal akciger yapisinin tamamen Kkollajenle
kaplanmasina, kalin fibrotik bantlarla beraber, kistik gériinimlerin olugmasina
kadar varabilecek degisiklikler seklindedir. Bu alanlardan alinan doku kesitle-
rinde asbest cisimcikleri kolayca gosterilebilir. Bazi otorler kesin histolojik tani
icin asbest cisimciklerinin varliginin gerekliligini ifade etmektedir. Asbestozisdeki
en erken histolojik degisikligin respiratuvar bronsiyollerin duvarindaki fibrozis
oldugu distntlmektedir. Bu goriise gore, parankimal degisikliklerden 6nce
hava vyollarinin proksimalinden, terminal bronsiyollere, daha distaldeki
respiratuvar bronsiyollere ve komsu alveoler interstisyuma yayilim seklinde ge-
lismektedir.  Bu degisiklikler oncelikle alt loblarda olusmakta, hastaligin
progresyonu ile akciger parankiminin buiytk bir kismi sentrifugal olarak etkilen-
mektedir. Koyunlarda yapilan deneysel ¢alismalarda, biri kiiclik hava yollar ile,
digeri de parankimal interstisyumla ilgili olmak tizere iki pulmoner reaksiyonun
varligi gosterilmistir. Interstisyel fibrozisle iliskili olsa da, gerek hastalarda, gerek-
se de deneysel hayvan caligmalarinda gozlenen hava yolu obstruksiyonu
peribronsiyal fibrozis ile iligkilidir.

Bazi otorlere gore asbestozis tanisinin karakteristik bulgusu asbest cisimcik-
lerinin dokuda gosterilmesidir. Asbest cisimci@i saydam bir asbest lifinin (genel-
likle amosit veya krokidolit) merkezde yer aldidt, cevresinin demir ve proteinlerle
degisik kalinlikta sarildigi yapilardir. Cogu cisimcikler, 2-5 pm genisliginde ve
20-50 pm uzunlugundadir. Sekli, merkezdeki asbest lifinin uzunluguna, dig
tabakadaki demir-protein katmaninin kalinhigina bagli olarak degisir, asbest
cisimcigi tek parca veya fragmante olabilir. Doku kesitlerinde, cisimcikler genel-
likle interstisyel fibrosis alanlar1 veya hava kesecikleri icinde bulunurlar. Asbest
cisimcikleri plevral plaklarda nadiren saptanirlar. Mesleksel maruziyeti olan
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kisilerin balgam, BAL ve transtorasik igne aspirasyon orneklerinde siklikla asbest
cisimcikleri saptanir. Doku 6rneklerinde saptanan asbest cisimciklerinin mutlak
sayisi, doku oOrneklerinin elektronmikroskobik incelemesi ile saptandig gibi,
demir ve proteinle sarilmamis asbest liflerinin total sayisi ile kabaca orantilidir.
Her bir gram akciger dokusuna diisen asbest cisimcikleri ve liflerinin sayisi, ka-
baca hastaligin siddeti ve maruziyetin yogunlugu ile iligkili bulunmustur. Yogun
maruziyet Oyklsi olan Kisilerin akcigerlerinde, maruziyet 6éykisti olmayanlarin-
kine gore 20-100 kat daha fazla asbest lifi saptanmistir.

Asbest maruziyeti ile iligkili bulunan diger bir parankimal kismen de plevral
patoloji round(yuvarlak) atelektazi’dir. Bu atelektazi akcigerin periferindeki
parankim kollapsinin olusturdugu yuvarlak veya yuvarlaga yakin bir gbriinim-
dir. Bu anormallik tiberkiiloz plorezi, kollajendzlere bagh plevral efflizyonlar
sonrasinda da nadiren gorilmektedir. Makroskobik olarak, atelektatik akciger
ivi secilemez ve ayrilamayacak derecede komsu saglam akciger dokusuna ya-
pismustir, Gzerindeki plevra hemen daima fibrotiktir ve alttaki akciger dokusunun
icine 1 mm’den 3 cm’ye kadar degisecek derecede girinti yapmustir. Bu tip olgu-
lar daha 6nceki dénemlerde malign kitle 6n tanisiyla torakotomiye verilmektey-
di.

Asbeste bagl plevro-pulmoner hastaliklarin en sik gortileni plevral plak-
lar'dir. Ozellikle bilateral plaklar asbest maruziyetini tam olarak tanimlamayan-
bilmeyen olgularda bile bu maruziyetin énemli bir gostergesi olarak kabul edil-
mektedir. Bir calismada rutin ardigtk otopsi serilerinde insidanst %5-10 olarak
bildirilmistir. Plaklarin makroskobik gorinimi — sinirlari iyi secilen, sert fibroz
dokunun olusturdugu beyaz odaklar halinde olup, genellikle kalinhg 2-5
mm’den 10 cm’ye kadar degisen yapilar seklindedir. Plaklar diiz bir ylizey gos-
terebilecekleri gibi, yuvarlak, eliptik, nodiler veya diizensiz sekilli de olabilmek-
tedir. Ulkemizde 6zellikle cevresel asbest maruziyeti olan olgularda bu plaklar
yaygin olarak gorilebilmektedir (resim-IV.14, 15, 16). Plaklarin histolojik ince-
lemeleri tipik olarak, yogun, aselliiler kollajen icermektedir; nadiren periferinde
kronik inflamatuvar hiicreler kiclik odaklar olusturabilir. Karakteristik olarak,
plaklar pariyetal plevranin kostal yiiziinde veya dyafragm kubbesinde yerlesmis-
lerdir. Genellikle apekslerde, kostofrenik acilarda ve gogiis duvarinin 6n tara-
finda plak bulunmaz diye ifade edilse de 6zellikle tilkemizde cevresel tremolit
maruziyetine bagl olarak 6n yiizde de plaklar izlenebilmektedir (resim-1V.14 ve
15). Plevral plaklar hemen her zaman bilateraldir. Klasik goriise gore plevral
plak tek bir hemitoraksda goérildiglinde buyik bir olasilikla gecirilmis patoloji-
nin sekeli; her iki hemitoraksda gorilduginde ise buytk bir olasilikla cevresel
veya mesleki asbest veya benzeri lifsel maruziyetleri diisinmek gerekir.
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Resim-IV.14: Asbest maruziyetine bagl bilateral plevral plaklar

Resim-IV.15: Asbest maruziyetine bagh bilateral plevral plaklar
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Lo il

Resim-IV.16: Asbest maruziyetine bagh bilateral plevral plaklar, yayain plevral
kalinlasmalar ve asbestosis

Asbest maruziyetinde ¢ogunlukla parankimal asbestosisle birlikte viseral
plevral fibrosis de gériiliir. Bu plaklara gore rolatif olarak daha dagmik odaklar
halinde olmasit ile ayirt edilir. Bir merkezden cevreye isinsal uzanimlar gésteren
1-2 mm kalinhginda eliptik veya yuvarlak sekilli fibréz doku alanlaridir. Bir
fissiir lokalizasyonunda veya raunded atelektazi ile beraber olmadik¢a direk
grafide secilmesi olasi degildir. Ancak bunun tam aksine, bazi hastalarda daha
yaygin bir plevral kalinlagma gorulir, bu kalinlagma ilerleyici ¢zellikte oldugu
gibi, klinik ve fonksiyonel bulgulara da yol acar (resim V.16, 17,18).

Asbest maruziyet 6ykist olan bazi kisilerde hastalik kendini bazen de tek-
rarlayan plevral efflizyonlarla géstermektedir. Bu bireylerden alinan plevra bi-
yopsilerinin histolojik incelemesinde fibrosis, nonspesifik kronik inflamasyon ve
organize fibrin6z eksudat izlenmektedir. Asbeste bagl diger plevral hastaliklarda
oldugu gibi bunun da patogenezi belli degildir.

Klinik

Asbeste bagh benign plevro-pulmoner hastaligi olan Kisilerin ¢ogu diger
pnémokonyozlarda oldugu gibi baslangicta asemptomatiktir. Parankimal tutu-
lumun yani asbestosis’li olgularda ileri evrelerde dispne baglangic semptomudur.
Baglangicta kisinin kendi yasitlarina gore agir eksersizlerde dispne gortliirken
hastaligin progresyonu ile fonksiyonel kapasite giderek sinirlanir. Bu dénemde

belirgin fizik muayene bulgusu oskiiltasyonda bibasiller inspirasyon sonu ince
rallerdir. Hatta bazi gorisglere gore bibasiller inspirasyon sonu ince raller radyo-
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lojik bulgular ortaya cikmadan 6nce de bulunabilir. Zamanla fibrosis’in yerles-
mesi ile bu Kkisilerde bilinmeyen bir nedenle comak parmak’da saptanir.
Asbestozise bagli nefes darhi@, genellikle asbest maruziyeti sonlansa bile
progressifdir. Asbestozisli olgularda nefes darhi@i ilk asbest maruziyetinden 20-
30 yil sonra ortaya cikar. Bazi hastalarda kor pulmonalenin semptom ve bulgu-
lar1 gelisir. Asbestozisli olgularin %65’inde ince raller duyulur. Olgularin %30-
40'inda ¢comak parmak vardir; comak parmak genellikle diffizyon kapasitesi
dustklugi, yiksek mortalite orani ve hizli progresyon ile beraberdir. Uzun stiren
asbest maruziyetine bagl olarak okstirtik olusabilir, bu kuru veya mukoptrtilan
balgamla beraber olabilir; asbestozisin fizyolojik ve radyolojik bulgulari olmadan
da okstrik gortlebilir. Bu 6kstrik diger interstistel fibrozislerde oldugu gibi
irritatif bir 6kstrtkttir. Hastaligin progresyonu ile giderek pulmoner hipertansi-
yon, kor pulmonale ve zamanla solunum yetmezliginin bulgular yerlesir.

Asbest maruziyeti sonucu ilk ortaya ¢tkan bulgu benign asbest plorezisidir.
Asbeste bagli patolojilerde genellikle ilk maruziyetle patolojilerin 6zellikle de
malign patolojilerin gelismesi arasindaki interval ortalama 10-20 yil kadardir.
Hatta bu interval mezotelyomada 40 yila kadar da gikabilmektedir. Ancak
beningn asbest plorezisinin asbest maruziyetinden 3-5 yil sonra bile ortaya ¢ika-
bildigi saptanmistir. Benign asbest plorezisinde ploritik goglis agrist beklenen bir
semptomdur. Benign asbest plorezisinde efflizyonun miktar1 genellikle 500
mL’den azdir, ser6z veya serohemorajik de olabilir. Effizyon ortalama 2 hafta
ile 6 ay kadar devam edebilir. Olgularin %15-30’unda tekrarlarlar. Olgularda
interstisyel fibrosis, kronik hava yolu obstruksiyonu veya diffiiz plevral fibrosis
nedeniyle nefes darligi olabilir. Benign asbest plorezisi diyebilmek icin plorezi
yapan diger nedenlerin elimine edilmesi ve plorezi duzeldikten sonra da kisinin
en az 3-5 vil izlenmesi; malign bir dejenerasyonun gelismediginin gosterilmesi
gerekir.

Bilateral yaygin plevral fibrozisi olan olgularda bilateral olarak gégtis ha-
reketlerinde bir azalma varken tek tarafli difftiz plevral fibrosisi olan olgularda
fizik muayenede gogiis duvari hareketlerinde bir asimetri vardir. Fizik muaye-
nede o tarafta matite ve solunum seslerinde azalma varsa efflizyon da distintl-
melidir.

Radyoloji

Asbeste bagl radyolojik gortinimiin degerlendirmesinin genel ilkeleri rad-
yoloji boliimiinde bahsedilen ILO siniflamasinin genel ilkeleri ¢ergevesinde yapi-
lir. Ancak asbeste bagl hastaliklarin radyolojik goriintimleri’nde plevral patoloji-
ler parankime goére daha fazla izlenir. Diger pnémokonyozlarda oldugu gibi BT,
ozellikle de YRBT'nin akciger grafisine gore hem parankimal hem de plevral
patolojiler icin daha yiiksek duyarliliga sahip oldugu unutulmamalidir. Bir ¢ok
calismada bu gosterilmistir. Asbest maruziyeti olan 100 iscide yapilan prospektif
bir ¢alismada, plevral anormallikler akciger grafisinde 53 kiside saptanirken,
YRBT de 93 kiside saptanmistir. Ayni sekilde diiz grafide 35 kiside, YRBT de de
73 kiside parankimal degisiklikler gérilmustur.
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Asbestozis, akciger grafisinde tipik olarak alt zonlarda daha belirgin olmak
lizere kiictik, dizensiz opasiteler seklinde gortlir. ILO smniflamasina gore
asbestozis’de hakim opasite tipi “t” tipi opasitelerdir; daha az siklikla “s” ve “u”
tipi opasiteler de goriliir. Genel kani asbestosis’de yuvarlak diizenli opasitelerin
goriilmeyecegi seklindedir. Ancak pratikte bunun tam aksi “q” tipi opsiteler
bagta olmak tizere yuvarlak opasiteler de izlenebilmektedir. Bunun temel 2
nedeni olabilir; birincisi ya asbest maruziyeti ile beraber diger silikatlara
maruziyet de kiside s6z konusudur yani bulgular saf asbestosis degil mikst
pnoémokonyoz bulgularidir. Diger bir neden ise aliskin olmayan film okuyucusu
Uist Uste stperpoze olan diizensiz cizgisel 6zellikle “t” tipi opasitelerin bu
stiperpozisyonunu yuvarlak opasite “q” tipi opasite diye yanliglikla degerlendir-
mektedir. Ancak opasitenin tipi ne olursa olsun ortaya cikan anormalliklerin

gelisiminin Ui¢ evrede incelenebilecedi ifade edilmektedir:

(1) ik evrede énce alt zonlarda ince kuigtik opasiteler ( t veya s ) daha be-
lirgin hale gelir ve bu interstisyel bir retikiilasyon olugturur. Saglam akciger alan-
lar1 ile beraber baglayan bu gériiniim inflamatuvar bir stireci de baslatacag icin
bu evrede bazallerde buzlu cam gériinimu olusur.

(2) Daha sonra parankimal retikiilasyona visseral plevral reaksiyon da eslik
eder. Parankimde irregtiler kiiciik opasiteler daha da artar, kalb sinirlar silinir
buna “shaggy: purtizli kalb” bulgusu da denir. Bununla beraber plevral anor-
mallikler de artar ve bunun sonucunda diyafragma sinirlari da silnmeye baglar.
Diyafragma kubbesi keskinlesir, laterale kayar.

(3) Ileri evrede artik orta ve iist akciger zonlarinda da retikiilasyonlar gérii-
lar, “u” tipi opasiteler ozellikle perihiler bolgede kerley A cizgileri seklinde bir
goriiniime neden olur. Bu evrede kalb ve diyafragm sinirlart artik hic secilemez.
Hiluslardan perifere dogru normalde izlenmesi gereken bronkovaskiiler dallan-
ma da izlenmez.

Her ne kadar diger pnémokonyozlarda oldugu gibi asbestozisin de radyolo-
jik bulgular spesifik olmasa da, bilateral irregiiler lineer opasitelerle beraber
plevral kalinlagma ve plaklarin bulunmasi durumunda tani icin ¢ok kuvvetli ka-
nitlardir.  Ancak radyolojik olarak asbestosis bulgulari bulunan olgularin
%20’sinde asbeste bagh plevral tutulumun radyolojik gériniimiine saptanma-
yabilir. Bunun aksi de s6z konusudur; patolojik olarak asbestosis tanisi konulan
olgularin da %10-20’sinde radyolojik asbestosis gosterilmedi@i de bildirilmistir.
Bu olgularda BT o&zellikle de YRBT'de akciger grafilerinde saptanamayan
parankimal anormallikler gosterilebilmektedir. Yukarida bahsedilen calisma
bulgularini disinda baska bir ¢alismada asbest maruziyeti olan, akciger grafileri
normal (ILO yogunluk skoru < 1/0) 169 isci incelenmis, asbestosisle uyumlu BT
bulgusu 57 olguda saptanmistir. BT’ de belirgin bulgusu olan bu olgular da ayni
zamanda spirometrik parametrelerden vital kapasite ve diflizyon kapasitesinde
de belirgin etkilenme gortlmiistiir.

Asbestozis’deki baglica YRBT bulgulari intralobiiler lineer opasiteler,
interlobtiler septalarda irregtiler kalinlagsma, subplevral diizensiz opasiteler,
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subplevral kiiglik yuvarlak veya dal seklinde opasiteler ve parankimal bantlardir
(Resim-IV.16). YRBT Kkesitleri aksiyal planda alindigindan PA akciger grafisinin
aksine asbestozise 6zgii erken bulgular kuguk, yuvarlak(nokta seklinde) ve
subplevral alandaki dallanmalar seklindeki opasiteler’dir(Resim-I1V.16,17).
Tipik olarak, bunlar genellikle subplevral alanda, sentrilobtiler lokalizasyonlarda
birkag¢ milimetre biiytkligiinde gorilirler. Bir calismada bu YRBT goértiniimle-
rinin patolojik incelemesinde bunlarin peribronsiyal fibrosisle ilgili oldugu goste-
rilmistir.

R
L‘llhm.

Resim-IV.17: Asbestozis ve sagda daha belirgin olmak Ulzere bilateral plevral
kalinlasma, plaklar

Subplevral diizensiz opasiteler degisik bliytikliikte olabilirler bunlar gelecek-
te olusacak bal petegdi akcigerinin habercisidirler. Ayni zamanda plevral plakla-
rin komgulugunda atelektazik alanlar da izlenebilir. Parankimdeki kiiciik diizen-
siz opasiteler zamanla birleserek parankimal bantlar seklinde, plevral kalinlasma
alanlarinda yer alan 2-5 cm uzunlugunda akcigerde uzanim gosteren lineer
opasitelere dontstrler.  Yapilan patolojik incelemelerde bu bantlarin akciger
parankiminin distorsuyonu ile beraber peribronkovaskiiler veya interlobiiler
septal fibrosis oldugu gosterilmistir. Bu bantlar pulmoner fibrosis yapan bir ¢ok
patolojide gorilse de asbestosisde daha siktir.  Yapilan bir calismada,
asbestosisli olgularin %79’unda bant saptanirken, idiopatik pulmmoner fibrosisli
olgularin %11’inde saptanmustir. Interstisyel fibrosisin progresyonu ile, zamanla
irregtiler lineer opasiteler ve bal petegi gériinimii hakim duruma geger. Yuka-
rida da ifade edildigi gibi asbestosis’in hemen her evresinde anormallikler akci-
gerlerin alt zonlarinin subplevral boélgelerini 6ncelikle tutmaktadir.  Hafif
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asbestosili olgularda patoloji hemen daima akcigerlerin alt zonlarinin posterior
bolgelerine lokalize oldugu icin, dependent dansitelerin gérniim ile karigtirma-
mak i¢in bu olgularda BT nin hem supin, hem de pron pozisyonunda cekilmesi
uygundur.

Resim-IV.18: Asbestosis ve sagda subplevral nodiil

Tek bir pozisyonda BT cekilmek zorunda ise sadece pron pozisyonunda
¢ekilmesinin daha uygun oldugu 6nerilmektedir. Cunki pron pozisyonundaki
kesitler akcigerlerin alt, arka bolgelerindeki normal bronkovaskiiler dagili-
mi(dependent dansiteleri) hafif fibrosis’den ayirt etmeye yarayacaktir. Birgok
calismada ve Klinik gézlemlerde pron pozisyonunda alt zonlarin segilen seviyele-
rinden alinan kesitlerin, erken evredeki asbeste bagli plevral ve parankimal degi-
siklikleri daha iyi saptadi@i gosterilmistir. Hatta bu islemin, diisik radyasyon
dozlu kesitler halinde alinimasi ile yiiksek risk grubundaki Kisileri asbestosis yo-
nlinden arastirmada oldukca uygun maliyetli bir inceleme oldugu da bildirilmis-
tir. Ancak yine de unutulmamasi gereken nokta, asbestosisin erken YRBT bul-
gular1 asbestosis tanisi igin ¢ok 6énemli olmakla beraber ne tam duyarlidir, ne de
tam Ozguldir.  Uygun Klini@i olan olgularda eger parankimal bulgular bir ¢ok
seviyede ve bilateral ise, bu bulgularla beraber plevral plaklar veya diffiiz plevral
kalinlasma da var ise tani konulmasi igin engel yoktur. Bir ¢cok calismada
YRBT’de asbestosis bulgular1 olan olgularin %95 ile %100’tinde asbestle iligkili
plevral hastalik da gosterilmistir.

Asbest maruziyetinin parankimal ve plevral ortak bulgusu yukarida da ifade
edildigi gibi round-yuvarlak- atelektazi’dir. Bunun karakteristik radyolojik gorii-
nimu, yuvarlak veya oval, plevraya oturmus bir opasite ile beraber komsu
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pulmoner damar ve bronslarda biikiilme-kivrilma, o bolgedeki akcigerde volim
kaybi seklinde bir gorinimdir buna kuyruklu yildiz bulgusu da denilmektedir.
Bu opasite tipik olarak plevral kalinlasma veya efflizyon’un bulundugu bolgede-
dir. Raund atelektazideki kuyruklu yildiz bulgusu PA grafiye gére BT'de daha
kolaylikla goriilmektedir. Bu anormallik akcigerlerde her hangi bir yerde yerle-
sebilir, fakat siklikla alt loblarin posterior bélgelerindedir. Cogunlukla tek tarafli-
dir ancak bilateral de olabilmektedir, biyiikligii 2-7 cm arasindadir. Intravenéz
kontrast madde verilmesiyle opasite daha da belirgin hale gelir. Round
atelektazisi olan olgularin ¢gogunda asbest maruziyet 6ykiisi vardir; fakat plevral
effizyon ve kalinlasmaya yol acan diger sebeplere de bagh gelisebilmektedir.
Bildirilen 74 olguluk bir seride, 9 olguda benign asbest effiizyonundan sonra
gelismistir ve 13 olguda yavas gelisen plevral kalinlasmayla ortaya gikmustir; geri
kalan 52 olguda bu opasite yeni bir bulguydu, bunlarin eski grafileri ya normaldi
ya da sadece plaklar vardi.

Asbeste bagh diger bir grup etkilenme de plevral bulgulardir. Bu bulgular
en az parankimal etkilenme kadar sik gorilebilmektedir. ABD’de radyolojik
olarak 1.3 milyon kiside asbeste bagl plevral hastalikli olgunun oldugu tahmin
edilmektedir. Asbeste bagl plevral bulgular 4 tip radyolojik gérinim seklinde
olabilmektedir:

(1) Fokal plevral plaklar: Bunlar genellikle diiz veya noduler olabilirler, ge-
nellikle incedirler ancak bazen 1 cm kalinliga ulagabilirler cogunlukla da toraksin
alt kisminda daha yogundurlar.  Siklikla diyafragm kubbesinde de bulunurlar
genellikle bilateraldir. Bilateral olduklarinda siklikla simetriktirler ancak asimetrik
de olabilirler hatta bazen tek tarafli bile yerlesebiliyorlar. Her ne kadar, radyolo-
jik olarak plaklarin saptanmasi asbest maruziyeti icin oldukca spesifik olsa da,
duyarlihdi goreceli olarak daha dustiktiir. Plevral plaklarin radyolojik tanisindaki
en blylk problem (diffiiz plavral kalinlasmada oldugu gibi) bunlar1 gégiis duva-
rinin normal golgelerinden ayirt etmedeki zorluktur. Ilk 3 kaburga civarinda plak
yerlesimi nadirdir. Toraksin alt konveksitesinde kisilerin %75’inde PA akciger
grafisinde kas ve yag golgeleri vardir, bunlari plevral kalinlasmadan ayirt etmek
oldukca zordur. Plevral plaklar1 saptamada YRBT, konvansiyonel BT veya
radyografiye gore cok daha bliylk bir duyarlihga sahiptir. Bu teknik ile, plevral
plaklar ve kalinlagmalar, kot gblgelerinden, yumusak doku ve yag golgelerinden
daha net ayirt edilebilmektedir.

(2) Kalsifikasyonlar: Asbeste bagh hastaliklarin en sik goriileni nonkalsifiye
plevral plaklar olsa da, kalsifiye hale geldiklerinde daha dikkat cekicidirler.
Kalsifiye plaklar, kicik lineer golgelerden, akcigerlerin alt kismini tamamen
saracak derecede yuvarlak sekle kadar degisiklik gosterirler. Kalsifikasyon mi-
nimal oldugu zaman, grafi derin inspirasyonda asir1 doz verilerek tekrarlanirsa
gorilmesini kolaylagtirir. Bunlar ¢ogunlukla dyafragma ile ilskili olsalar da, her-
hangi bir lokalizasyonda da goriilebilirler (Resim-IV.14-19).
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Resim-19: Asbest maruziyetine bagh bilateral plevral kalsifikasyonlar, plevral
plaklar

(3) Difftiz plevral kalinlagsma: Diffiiz plevral kalinlasma tanimlamasi konu-
sunda hentiz tam netlik saglanmis degildir. Bu terim 1980 ILO
klasifikasyonunda da tam tanimlanmamis olarak kabul edildiginden 2000
klasifikasyonunda da belirsizlik devam etmistir. Kostofrenik aci obliterasyonu
olsun veya olmasin bir lateral gogiis duvari bélgesinin uzunlugunun 1/4’iinG
gecen diz plevral dansite icin diffiiz plevral kalinlagma terimi kullanilmaktadir.
Plevral plaklarin aksine, difftiz kalinlasma, plevral genislikte az veya ¢ok uniform
bir artig gostererek, genel bir yayginlik olusturur.  YRBT’de, plevral plaklarin
keskin kenarlarinin aksine, diffiiz plevral kalinlasma alanlar ile komsu akciger
alanlarn parankimal fibrosis nedeniyle diizensizlik gosterir.

(4) Benign asbest plorezisi: Genellikle kendiliginden zaman zaman olusup
dizeldigi icin asbeste bagli plevral efflizyonun farkina varilmaz. Benign asbest
plorezisinin prevalans: ve insidansi ile ilgili yapilan en blylk ¢alismada 1135
asbest maruziyeti olan is¢i ve 717 kontrol kisisi karsilagtirilmigtir. Bu ¢alismada
benign asbest efflizyonu igin su kriterler goz 6ntine alinmustir:

i. Asbest maruziyet 6ykiisi;

ii. Radyolojik veya torasentezle veya her ikisiyle de effiizyonun varli-
gmin teyit edilmesi;

iii. Effizyona yol agacak diger non-neoplastik sebeplerin ekarte edil-
mesi ve

iv.Takip edilen 3 yil iginde malignitenin saptanmamasi.
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Bu kriterler dogrultusunda, asbest maruziyeti olan grupta 34 benign
effizyon (%3) saptanirken, kontrol grubundakilerin hi¢ birinde efflizyon goril-
memistir. Effizyonun varliginin dozla iligkili olma olasihi@ vardir. Effiizyonlarin
¢cogu az miktardadir, %28’ tekrarlar ve %66’sinda semptom goriilmez.

Asbeste bagl plevral patolojilerin her biri tek basina gortlebilecedi gibi
kombine goriintimler seklinde de olabilir. Bu anormalliklerin maruziyetten son-
ra ortaya ¢ikmalari icin gereken latent siire de@iskendir. Bu stre plaklar icin 15-
30 wil, kalsifiye plaklar icin 20-40 yil, difftiz kalinlagma igin 10-40 yil, ve benign
efflizyon i¢cin 5-20 yil olarak bildirilmistir.

Solunum fonksiyon testleri

Asbeste baglh hastaliklarda SFT etkilenmesi patolojinin tipine baglh olmak
lizere degiskenlik gosterir. Asbestozisli olgularda esas beklenen etkilenme sekli
restriktif tip SFT etkilenmesidir fakat bu olgularda bazen kombine tip hatta saf
obstriiktif tip etkilenme 6rnegi de gorilebilmektedir. Restriksiyon oldugu zaman,
vital kapasite, residuel voliim, total akciger kapasitesi ve diffizyon kapasitesi
azalir. Fakat bu azalmalar olduk¢a yavas ve uzun stireli olacagindan Kkisinin
klinigine uzun sireli yansima olmaz. Bir cok hastada asbeste bagl bronsiyal
fibrosis sonucu, degisik derecede hava yolu obstruksiyonu da gortilebilmektedir.
Ayrica, erken asbestozisi olan olgularin yarisina yakininda BT de amfizem bulgu-
lart da vardir. Amfizem bulgular olan olgularda fonksiyonel degisiklikler daha
siklikla olugmaktadir.

Onemli derecede asbestozisi olan bir cok kiside hava yolu obstruksiyonun
olaya eslik etmesiyle total akciger kapasitesi normal veya artmig olabilmektedir.
Semptomatik dénemde istirahatte hipoksemi gozlenebilir fakat PaCO, genellikle
normal veya dustiktir. Asbestle iligkili plevral hastalik da restriktif tip fonksiyo-
nel etkilenmeye sebep olabilir. Diffiiz plevral kalinlasmasi olanlarda, sadece
plevral plak saptananlara gore vital kapasitedeki kayip ¢ok daha belirgin olabil-
mektedir.

Sonucta, diger pnémokonyozlarda oldugu gibi asbeste baglh hastaliklarda
da SFT tanisal degil, fonksiyonel etkilenmenin derecesini belirlemeye yonelik
olarak yardimci olur. Bu nedenle kisinin bir seferdeki SFT incelemesi net bilgi
vermeyebilir. Belli zaman araliklarinda yapilacak fonksiyonel inceleme hastali-
gin fonksiyonel progresyonu konusunda daha aydinlatici bilgiler saglayabilir.

Prognoz-Izlem

Diger pnémokonyozlarda oldugu gibi asbeste bagh hastaliklarda da belirli
bir tedavi yoktur. Akciger Ca ve mezotelyoma riski dolayisiyla tibbi takip énerilir.
Asbeste maruz kalanlarda uzun stireli gbzlemler sonucunda pulmoner fonksiyon-
larin hizla bozuldugu gortilmektedir. Asbeste bagh mortalitede spesifik belirleyici-
ler; radyolojik parankimal ve plevral fibrozis, erkenden efor dispnesinin varlid
olarak bulunmustur. Asbestozis olgularinin izleminde akciger grafisi, solunum
fonksiyon testleri ( diffiizyonu da igerecek sekilde) uygundur. Asbest’e bagl
radyolojik degisiklikler diger pnomokonyozlarin aksine 6ncelikle bazallerde di-
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zensiz opasiteler (s,t) , plevral kalinlasma-kalsifikasyon seklinde baglar. Bu degi-
sikliklerin gelecekte malign dejenerasyonun da habercisi oldugu son zamanlarda
6ne surtilmektedir. Finlandiya yasalarina gére en az 1 yil yogun asbest
maruziyet 6ykisi olanlar(tersane — izolasyon malzemesi yapim isgileri) veya, en
az 10 il orta diizey maruziyet 6ykiisii(ingaat sektorii) olanlar da en az 10 yilhik
latent peryot’da varsa ortaya cikan akciger kanseri yasal acidan mesleki olarak
kabul edilmektedir. Yine bu tilkede herhangi bir diizeyde asbest maruziyet
Oykiist olanlarda en az 10 yillik latent peryotda varsa ortaya ¢ikan mezotelyoma
yasal agidan mesleki kabul edilmekte ve ilgili sosyal gtivenlik kurumu tazminat
vb. yasal prosediirleri yerine getirmekle sorumlu tutulmaktadir.

Korunma

Diinyada bir ¢ok tlkede 6zellikle 1970’lerde asbest kullaniminin pik yapmisg
olmasi nedeniyle asbeste bagli hastaliklarda 2010-2015’lerde belirgin bir artig
olacag tahmin edilmektedir. Ulkemizde de her ne kadar asbest kullanimi
1998’den beri ciddi olarak kontrol altina alinmis olsa da diger tlkelerdeki bir cok
riskli is kolunun da tilkemiz basgta olmak tizere gelismekte olan tlkelere ihale
edildigi ciddi bir kugkudur. Bu is kollarinin ¢ogunun da kiictik olgekli igletmeler-
de olmasi nedeniyle kontroli zor olan igletmelerdir.

Gelecekte de asbeste bagl hastaliklarin tilkemiz icin ciddi bir sorun olustu-
racagl kacinilmaz bir gercektir. Bu nedenle tilkemizde 26 aralik 2003’de yayin-
lanan bir yonetmelikle 15 nisan 2006’dan gegerli olmak {izere asbest icin izin
verilebilir sinir de@eri 8 saatlik zaman aralikli ortalama sinir degeri 0.1 lif/cm3
olarak belirlenmisgtir. Ancak kontrolstiz igletmelerin de ciddi olarak kontrol altina
alinmasi bir zorunluluk olusturmaktadir. Bu tiir igletmelerin daha kurulus asa-
masinda birincil korunma 6nlemlerinin alinarak ¢alisma izinlerinin verilmesi bir
yontem olabilir. Bu nedenle endustriyel hiyjen calismalari ile asbestle karsilasi-
lan islem stireglerinin izolasyonu, havalandirma ve islak isleme teknikleri asbest
maruziyetini engellemesi bu hastaliklardan korunmay: saglayacaktir.

Asbeste bagli malign patolojiler

Asbest maruziyeti ile plevro-pulmoner ve diger sistemlerde malinite gelis-
mesi arasinda ciddi bir iliski oldugu uzun zamandir bilinmektedir. Asbest
maruziyetine bagl akciger kanserleri her tip’de goriilse de adenokanser sikligi
daha fazladir. Asbest’in kullanildigi bircok endistride kanser sikligi yiiksektir
ancak ozellikle asbestli tekstil sanayinde bunun daha fazla oldugu gosterilmistir.
Asbest tipleri icinde en karsinojenik olani daha uzun ve ince lifsel 6zellikte olan
krokodilit asbest’dir. Asbest’in Klasik bir karsinojenik etki gbstermesinden ziyade
potent mutajenik 6zelligi ile timor baglaticisi(promoter) olarak etki gosterdigi
One slrilmektedir. Tlm asbest tiplerinin, malign hiicrelerin olusumunu engelle-
yen veya olugsmus malign hticreleri yok etmekle gorevli dogal oldurtct (natural
killer-NK) hiicrelerin aktivitesini suprese ettigi gosterilmistir. Asbest maruziyeti ile
sigara igimi sinerjik bir karsinojenik etki gostermektedir. Sigara icen asbest isgi-
lerinde sigara igmeyen asbest iscilerine gore akciger kaserinden 6lim oraninin
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10 kat daha fazla oldugu gosterilmistir. Sigara icmeyen asbest iscilerinde sigara
icmeyen ve asbest maruziyeti olmayanlara goére 5 kat daha fazla akciger kanseri
insidanst vardir. Asbeste bagh akciger kanserinin maruz kalinan dozla da iligkili
oldugu, kiside fibrosisi distindiiren asbestosis bulgularinin olmasinin da kanser
icin bir 6n haberci oldugu 6ne sirilmustiir. Ancak doz bagimli kanser gelisimi
ile geligkili veriler de var bunlardan en ilginci bir kag gtinlik asbest maruziyeti
6ykiist olanlarda bile malign degisiklikler saptanmustr.

Asbest maruziyetine bagh diger kanserler ise plevral ve peritoneal
mezotelyomadir. Ancak bunlar akciger kanserine gore olduk¢a az gortliirler.
Gerek akciger kanseri gerekse de mezotelyoma gelisiminde ilk maruziyet ile
patolojinin ortaya cikmasi arasinda gegen latent peryot ortalama 20 yil'in tize-
rindedir. Ancak bu stirenin 3.5 yil gibi ¢ok kisa oldugu olgular da bildirilmistir.

Diger pnémokonyozlar

Silisyum dioksit’in diger minerallerle degisik oranlardaki birlesimi ile olugan
kompleks minerallere silikat denilmektedir. Degisik igerikli bircok silikat enduist-
ride kullanilmaktadir. Bunlarin bir kismi partikiiler, bir kismi da lifsel 6zelliktedir.
Silika ve asbest disindaki bircok fibroz ve kristal silikat da akciGer hastaligina
sebep olabilmektedir.

Zeolitler (Erionit)

Emici ve filtre edici olarak sanayide hatta giinliik yasamda bir ¢ok kullanim
alan1 olan zeolitler bir hidrate aluminyum silikat’dir. Bugiin icin bilinen 30’dan
fazla dogal cesidi vardir. Volkanik kiillerin tortularinda bulunmaktadir. Ulke-
mizde cok eski donemlerde Erciyes Dagi'nin volkanik kiillerinin yayildigi Kapa-
dokya boélgesinin bazi yerlesim yerlerinde yaygin erionit saptanmistir. Bu mine-
ralin diinyada ABD’nin bati bolgeleri dahil olmak tizere degisik lokalizasyonlar-
da bulundugu saptanmustir.

Zeolitlerin cogunun toksik olmadigi distntlmektedir. Ancak ozellikle
erionit tipinin cok fibrojenik ve malign dejenerasyona yol acici 6zellikte oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle erionit maruziyetinin plevral plaklar, asbestozis benze-
ri interstisyel fibrosis gibi benign patolojilerin yaninda mezotelyomaya ve akciger
kanseri gibi malign patolojilere de yol actigi gosterilmistir. Ancak patogenezi
konusundaki tartismalar devam etmektedir. Erionitlerin liflerinde degisik virtsler
saptanmugtir. Bu tip erionitlerde malign etkilerin daha fazla oldugu, genetik
predizpozisyonun da bu degisikliklere yol acabilecegi konusunda degisik goris-
ler 6ne strtlmektedir. Bu goriiglerin zaman iginde netlik kazanacad: distntl-
mektedir.

Talk

Ticari talk kullanimina bagh farkli pnémokonyoz tipleri goriilebilmektedir.
Mevcut silikatlardan beklide en yaygin kullanim alani bulmus olan talk’dir.
Talk’da kimyasal olarak bir hidrate magnezyum silikat’dir. Genellikle talk kristal-
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lerine demir ve nikel elementlerinin karigsmis olmasi ve talk maddesinin kuvars
ve asbest gibi diger minerallerle beraber bulunmasi nedeniyle, ticari olarak kul-
lanilan talk’in bilesimi bolgeden boélgeye ve endustri’'den endustri'ye oldukca
buyik farkliik gostermektedir. Talk cevherinin madenden ¢ikarilmasi agsama-
sinda %1-17 arasinda serbest silika da igerdigi saptanmustir.

Talk maruziyetinin oldugu baslica is kollart ve durumlar: seramik-¢ini yapi-
mi, deri imalati, lastik-kauguk yapimi, kagit imalati, tekstil sanayi, cati kaplama
malzemesi yapimi, boya, gida, bir ¢ok ilag, insektisit ve herbisitlerin yapiminda
da katki maddesi olarak kullanilmaktadir. Ayrica talk maden ve ocaklarinda,
sabuntagi (boza tasi) yapiminda calisanlarda ciddi talk maruziyeti s6z konusu-
dur. Talk ile iligkili akciger hastaligi ayni zamanda mesleksel olmayan bazi du-
rumlarda da olusabilmektedi. Bunlarin basinda oral ilaglarin intravenéz enjeksi-
yonundan sonra sistemik talk mikroembolizasyonlari olugabilmektedir. Ayrica
ticari talk tozunun kozmetik kullanimi sonucu inhalasyonu ile de talk maruziyeti
gerceklesmektedir. Talk ayni zamanda bu fibrojenik 6zelligi nedeniyle biz g6gis
hastalilart uzmanlarinin pleurodez uygulamalarinda en iyi alternatifi olusturmak-
tadir fakat bu kullanimin pulmmoner édemi provoke edebilece@i unutulmamali-
dr.

Talk maruziyetine bagl solunumsal hastaliklar baslangicta kuskuyla kar-
silanmis olsa da oldukca degiskenlik gostermektedir. Talk inhalasyonu sonucu
olusan patolojiler asbest maruziyetine kismen benzemektedir. Talk
inhalasyonuna bagl gelisen parankimal pulmoner fibrozise talkosis denilmekte-
dir. Bunun diginda asbeste bagh plevral hastalikta oldugu gibi bazen kalsifikas-
yon ve plevral plak olusumuyla beraberdir. Patolojik incelemelerde
peribronsiyoler ve perivaskiiler makrofaj ve multintikleer dev hticrelerin birikim
alanlarinda irregtiler sekilli veya ignemsi goriinimli tipik talk Kristalleri gortle-
bilmektedir.

Talkozis’de semptomlar diger pnémokonyozlara benzerdir. Baslangicta
semptom yoktur. Ancak hastalik tablosunun yelegmesi ile zamanla giderek artan
dispne vardir, buna produktif 6kstirtik de eglik edebilir. Fizik muayene bulgulari,
semptom ve radyolojik bulgular yerlestikten sonra goriilir. Asbestosis’e benzer
bulgulardir: solunum seslerinde azalma, bibasiller ince raller, gogts
ekspansiyonunda sinirlanma ve comak parmak zaman icinde geligebilir.
Granilom formasyonuyla da olusabildigi icin bazi hastalarda serum anjiotensin
konverting enzim seviyeleri yiiksek bulunmustur.

Talk maruziyeti sonucu olugan temel radyolojik gériiniim asbeste baglt has-
talikta oldugu gibi bilateral 6zellikle orta ve alt zonlarda hakim olan plevral plak-
lar, parankimal diizensiz interstisyel infiltrasyonlar (talkozis)dir.  Talkozis
asbestozise benzer sekilde bazallerde daha yogun bir interstisyel tutulum 6rnegi
gosterir; apekslerde ve Kkostofrenik acillarda daha az tutulum olmaktadir.
Interstisyel bulgular retikiiler ve graniiler-mikronodiiler sekilde olabilmektedir.
Nadiren nodiiller birleserek konglomerasyonlar olusturur. Tutulumun oldugu
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alanlarda ¢ok sayida bulléz degisiklikler de izlenir. Plevral ve parankimal degi-
siklikler genellikle 15 yildan fazla maruziyeti olanlarda gértilmektedir.

Asbestosis’de oldugu gibi talkkosis’de de SFT’de restriktif tip etkilenme 6r-
negi ile diffiizyon kapasitesinde azalma oldugu bildirilmistir. Talk icin izin verilen
ortam sinir de@erleri asbest’deki gibidir.

Mika

Mika potasyum, aluminyum, magnezyum, kalsiyum, ve florid iceren komp-
leks bir silikattir. Talk’da oldugu gibi mika tarii malzeme de siklikla tremolit
asbest basta olmak tizere diger mineraller ile bir kompleks olusturmaktadir. Bu
nedenle mikanin tek bagina hastalik yapma olasiligi kusku ile karsilanmaktadir.
Ancak lifsel yap1 gostermesi ve liflerinin ¢ok ince olmasi nedeniyle pulmoner
hastaliga yol agmasi olasidir. Bu nedenle saf mika inhalasyonunun pulmoner
fibrosis ile sonuclandigi bildirilmistir. Mika grubu maddelerin ticari olarak kulla-
nilan 3 tirt vardir:

(1) Muskovit tip mika, daha cok soba ve firin camlar1 yapiminda, yol yapi-
mi, dayanikli kiremit yapiminda kullanilmaktadir. Mika tozuna maruziyet cogun-
lukla mika imalatt yapan Kisiler s6z konusu olabilmektedir.

(2) Filogofit tip mika, elektrik endistrisinde kullanilmaktadir.

(3) Vermikulit tip mika ise temel olarak atese dayanikh ve izolasyon mal-
zeme yapimi ile iyon degdisim 6zellikteki malzemelerin yapiminda kullaniimakta-

dir.

Radyolojik ve Klinik bulgular asbest ve talk’a bagh patolojilerdekinden ayirt
edilemez ozelliktedir.

Kaolin

Kaolin’de bir hidrate aluminyum silikat olup pratikte ¢ini-porselen kili ola-
rak bilinmektedir. Bu kil plastikler, kaucuk, boyalar ve yapistiricilarda dolgu
maddesi olarak, kagit kaplamada, emici-sogurgan olarak kullanilmaktadir. Ayri-
ca ates tuglasi yapiminda, insektisit ve giibre imalatinda katki maddesi olarak da
kullanilmaktadir. Kaolin’in ¢ikarildigi cevherler ileri derecede nemli oldugu icin
maruziyet kaolinin igerigindeki suyun %30’undan fazlasini kaybettigi rafineri
islemlerinden sonra olusmaktadir. Her ne kadar tek basina kaolin maruziyetinin
akciger hastaligina yol agabildigi olgu sunumu seklinde bildirilmis olsa da, birgok
olguda diger silikatlara maruziyet de s6z konusudur. Kaolin maruziyetine bagl
o6nemli akciger hastaligi insidansi degisik oranlarda bildirilmektedir. Maruziyeti
olanlarda pnémokonyoz olmadigini bildiren yayinlarin yaninda, pnémokonyoz
insidansinin %25’e kadar vardigini bildiren yaymlar da vardir. Ingiltere’de yapi-
lan bir calismada, radyografileri incelenen isgilerin %75’i kategori 0, %20’si
kategori 1 ve %5’i kategori 2 ve 3; 19 isci (%1) ise PMF olarak raporlanmustir.

Kaolin maruziyetinde radyolojik gérinim bilatreral bronkovaskiler dal-
lanmada artisindan, bilateral diffiiz nodiiler ve miliyer gériinim kadar degisken-
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lik gosterebilmektedir. Bilateral interstisyel tutulumu olan olgularda PMF gérii-
nimi de olugmaktadir. Klinik bulgular diger pnémokonyozlarda oldugu gibi
nonspesifiktir.

Patolojik incelemede saptanan bulgular, pigmentten zengin makrofaj ve
retikulum lifleri ile beraber biiyiik konglomerasyonlara kadar degisen biiytiiklikte
dev makrofaj kiimelerinin oldugu peribronsiyal makiillerdir. Dev kiimeler blytk
¢aplarina ragmen oldukca az kollajen igerirler. Kollajen iceriginin varlgi, kaolin
maruziyeti ile birlikte diger silikatlarin maruziyetini de gosterir.

Genellikle toz maruziyetini en aza indirmek icin tas ocaklarinda ve maden-
lerde sulu calisma yontemi kullanilir; ancak, yine de tagima, yiikleme sirasinda
yiiksek konsantrasyonlarda toz maruziyeti olmaktadir. Kaolin igin izin verilen
maruziyet sinir1 2 mg/m3’dir.

Tonoko

Daha ¢ok Japonyada ¢ikarilan ve kullanilan ¢ok ince tanecikli bir pudradir.
Icinde kaolin, kuvarz da bulunmaktadir. Tahta esyanin diizlestirilmesinde, yiize-
yinin korunmasi amaciyla kullanilmaktadir. Uzun stireli maruziyetin akcigerlerde
yaygin noddler degisikliklere ve ventilatuvar etkilenmeye yol agtig gosterilmistir.

Benign pnémokonyozlar

Pnémokonyoz genel tanimlamasinda da ifade edildigi gibi degisik inert mi-
nerallere maruziyet akcigerlerde birikime ve doku reaksiyonuna yol agabilir.
Ancak bu inert minerallere saf maruziyet s6z konusu olursa baglamis olan doku
reaksiyonu maruziyetin sonlanmasi ile fibrozise yol acmadan ortalama 3-6 ayda
duzelir bu tip pnémokonyozlara benign pnémokonyoz denilmektedir. Benign
pndmokonyoza yol acan minerallerin baginda antimon, baryum, demir, gimds,
kalay ile seryum, skandiyum, yitrium ve lantan gibi nadir elementler gelmekte-
dir.

Antimon

Antimon esas olarak stilfid mineralleri maden cevherlerinden elde edilir.
Saflastirilmamis antimon ince beyaz toz seklinde inert bir mineraldir. Ancak
madenden antimon ¢ikarilmasi sirasinda silika, asbest vb bir ¢ok silikatlara da
maruziyet s6z konusudur. Bu nedenle antimon madenlerinde c¢alisanlarda
komplike pnémokonyoz gortilebilmektedir (Resim-1V.20,21).
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Resim-IV-20: 18 yil antimon madeninde ¢alismis-antimon pnémokonyozu

Resim-IV-21: Ayni  olgunun kalb seviyesinden BT kesiti-antimon
pnémokonyozu

Saflastirilmig, inert antimon kozmetiklerde, pil yapiminda, kalay-kursun ala-
simlarinda, matbaa iglerinde, elektrotlarda, kauguk yapistirmada, tekstilde, boya-



u BOLUM 4: INDRGANIK TOZLARA BAGLI 139
MESLEKiI AKCIGER HASTALIKLARI

larda ve plastiklerde alev almay1 énlemede, seramiklerde math@ saglamak gibi
bir ¢cok islemde kullanilmaktadir.

Gerek direk patolojik, gerekse de deneysel gozlemler saf antimon
maruziyetinin ¢ok az fibrozis veya hig fibrozis olmadan akcigerlerde birikime yol
acarak benign pnémokonyoza yol actdt seklindedir. Bu nedenle saf antimon
maruziyeti olan kisilerde akciger grafisinde her iki akciger alanina serpilmis sekil-
de kiiciik, yuvarlak, dens opasiteler gortliir. Bu kisilerde akciger fonksiyonlari
genellikle normaldir. Ancak yukarida da ifade edildigi gibi antimon madenlerin-
de calisanlarda komplike pnémokonyoz seklindeki kollajentz pnémokonyoz
gorilebilmektedir. Bu tablo pnémokonyozlardaki genel Klinik ve fonksiyonel
etkilenme bulgularina da yol acmaktadir.

Baryum

Baryum da inert bir mineral olup, 6zellikle stilfat tuzlar1 degisik trlinlerde
dolgu malzemesi olarak, renklendirmede ve cam yapiminda kullaniimaktadir.
Gerek cevherinin c¢ikarilmasi, gerekse de bu kullanim iglemleri sirasindaki
maruziyeti baritosis denilen nonfibrojjenik benign bir pnémokonyoza sebep
olabilmektedir. Baritosis’li olgularin akciger grafisinde oldukca yogun ve yiiksek
dansiteli, kisinin Kklini@i ile uyumlu olmayan bir gériinime yol acmaktadir. Lez-
yonlar kisa stireli maruziyetten sonra bile gelisebilmektedir, ancak maruziyet
sonlandiktan sonra hizh bir diizelme gosterebilmektedir. Bazi hastalarda kronik
produktif 6kslriik ve/veya astim benzeri semptomlar olmakla beraber olgularin
¢ogu asemptomatiktir.

Demir

Diger inert minerallere gére demir maruziyeti daha sik gorilebilmektedir.
Cunku birgok is kolunda, demir oksit (Fe,O3) tozlarina maruziyet olusmaktadir.
Maruziyetin oldugu is kollarin basinda kaynakgilik, 6zellikle elektrik ve asetilen
kaynakgiligl gelmektedir. Bu is kolundaki Kisiler, kaynakcilik igslemi sirasinda
ortaya ¢ikan kaynamis, erimis demir dumanina maruz kalmaktadirlar. Maruziyet
riskinin oldugu diger is kollari demir ve gelik cevheri ¢ikarilmast veya islenmesi,
dokim sanayi, maden tortularinin kaynatilmasi ve miknatis yapim igleridir. Saf
demir oksit maruziyeti siderozis diye bilinen benign pnémokonyoza yol acmak-
tadir. Diger saf benign pnémokonyozlarda oldugu gibi siderosisde de genelllikle
fibrosis ve fonksiyonel etkilenme olusmamaktadir. Deneysel hayvan calismala-
rinda da demir oksit bilesiklerinin inhalasyonunun fibrozise yol agmadigi sap-
tanmugtir. Uzun sireli saf demir oksit maruziyeti olan Kisilerde de kalici fonksi-
yonel etkilenme yapan bir hasara yol actigi gorilmemistir. Ancak, demir tozu
ve dumanina maruz kalan kisilede ayni zamanda silika ve asbest basta olmak
lizere diger silikatlara da maruziyet olursa mikst toz pnémokonyozu olusur ki
silika ile beraber olan formuna siderosilikosis denilmektedir.

Pulmoner siderosis’li olgularin akcigerlerinden alinan kesitlerin patolojik
incelemesinde peribronkovaskiiler alanda ve interstisyumda demir oksitle dolu
makrofajlarin varligi dikkat cekicidir. Saf siderosis’de fibrozis ya hi¢ bulunmaz
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veya c¢ok minimaldir. Silaka maruziyeti ile beraber olan mikst toz
pnémokonyozunda ise, gérinim silikozisdekine benzer sekildedir. Silikosis’de
oldugu gibi hastaligin evresine gore basit silikotik nodiiller veya bunlarin birles-
mesinden olusan konglomerasyonlar gorilir. Ancak bu konglomerasyonlar
nadiren PMF’deki kadar blytk ¢apa ulagirlar. Silikosiderozisdeki nodiillerin saf
silikozisden farki, nodllerin tamamen keskin sinir gbstermemeleridir.

Siderosisli hastalar genellikle asemptomatiktir.  Ancak, mikst toz
pnoémokonyozu seklindeki siderosilikosisli olgularda zaman icinde Oksiirtik ve
dispne sikayeti olabilir. Demir maruziyeti olan kaynakei ve dékiimciilerde rad-
yolojik bulgu olmadan da solunum semptomlar1 ve Klinik bulgular1 goérilebil-
mektedir. Bu durum bu kilerde havayollarinin etkilemesi sonucu olusan kronik
bronsit’in bulgularidir. Her ne kadar bazi arastirmacilar kaynakgilarin SFT nin
normal sinirlar icinde oldugunu saptamislarsa da bizimde yaptigimiz calismada
ve diger arastirmalarda SFT’de belirgin etkilenme saptanmistir. Bu etkilenme
cogunlukla obstruktif bir etkilenmedir. Yaptigimiz calismada bu obstruktif etki-
lenmenin bronsiyal hiperreaktiviteye sekonder bir etki olmadidi, hava yollarin-
daki kronik destriiktif etkilenme sonucu oldugunu saptadik.

Radyolojik bulgular bilateral yaygin retikiilonodiiler opasiteler seklindedir.
Ancak, siderozisdeki nodullerin yogunlugu silikozisdeki nodiillerinkinden daha
azdir. Siderosis benign bir pnémokonyoz olmasi nedeniyle, diger Kkollajenoz
pndémokonyozlarin aksine, maruziyet sonlandiktan sonra olusan radyolojik degi-
siklikler zaman icinde kismen veya tama vyakin dlzelme gosterir.
Siderosilikozisde, radyolojik gériiniim, birikime neden olan tozun igerigine bag-
lidir; tozda serbest silika icerigi distikse, ortaya cikan radyolojik degisiklikler saf
siderosisdekine veya KiP’daki gériiniime benzer; silika icerigi yitksek ise, gorii-
nim silikosisdekine benzer. Kaynakgilarda yapilmis bir ¢alismada olgularin
%7’sinde 0/1 ve lizerinde yogunlukta kiclk yuvarlak opasiteler gorilmustur,
opasite gorilme sikligr ile maruziyet stiresi arasinda direk bir iliski saptanmustir.
Ayni calismada sadece 10 olguda 2/2’den daha fazla yogunluktaki radyolojik
degisiklikler saptanmistir. Tarafimizdan yapilan bir calismada ise kaynakgilarin
%14.6’sinda siderozis ile uyumlu bulgular saptanmusti.

Argirosiderosis

Mucevher yapiminda glimis takilarin iretiminin sonundaki parlatma islemi
icin demir oksit kullanilmaktadir. Bu islem bir tamponla yapildiginda, kiigiik
Fe,O; partikilleri olusur ve bunlar glimiis partikiilleri ile beraber inhale edilebilir.
Iste bu iki metalin beraberce yogun inhalasyonu sonucu nadir gériilen benign
bir pnémokonyoz ¢esidi olan argirosiderosis olugsmaktadir.

Argirosiderosisde klinik etkilenmenin olmadi@ bildirilmektedir. Patolojik
incelemede, saf siderosisdeki gibi demir yikli makrofajlarin dagilimi goériliir
ayrica, alveol duvarlarinda, kiigiik arter ve venlerin duvarlarinda ve 6zellikle de
internal elastik laminada glimiis de fark edilebilir.  Radyolojik olarak,
siderosisdeki retikiilonodtler gériinimiintin aksine, ince noktaciklar seklinde bir
gbrinim vardir.
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Kalay

Kalay inhalasyonuna bagh olusan pnémokonyoza stannozis denilmektedir.
Stannozis kalay cevheri madenlerinde calisanlarda ¢ok fazla gortilmez. Solu-
num sistemini etkileyecek derecede mikropartikiil olusumu 6zellikle kalay oksit
dumanin olustugu endustrilerde gorilmektedir. Stannozis’de klinik veya fonksi-
yonel etkileme cok fazla olmamaktadir. Ancak kalayin yiksek dansiteli olmasi
nedeniyle radyolojik gorinim dramatiktir. PA akciger grafisinde bilateral
mikrograntiler infiltrasyon izlenir. Bu grantiller yiiksek dansitelidir, blyukltikleri
1 mm civarinda civarinda “p” tipi opasiteler seklindedir. Patolojik olarak, bulgu-
lar KIP’nun makiillerine benzer nadiren, daha az sayida ancak daha biiyiik no-
duller de goruliir.

Nadir elementler

Yer kabugunda nadir bulunan elementlerin basinda seryum, skandiyum,
yitrium, lantan gelmektedir. Bu elementler nadir elementler olarak isimlendirilse
de genis kullanim alanlart vardir. Ancak akcigerlerde Dbirikimi yani
pndémokonyoz olusumu esas olarak grafik sanatlarinda karbon lamba kullanan-
larda, printer veya sinema projektora kullananlarda gorilmektedir. Olgularin bir
kisminda grantlomat6éz inflamasyon ve parankimal fibrosis tanimlanmisti.
Inhale edilen tozdaki minerallerin atom numarast 51 ile 71 arasinda yiiksek
degerlerde degistiginden, tipik radyolojik gértiniim stannosisde oldugu gibi yuk-
sek dansiteli, nokta tarzi diffiiz opasitelerdir. ~Semptomatik olan olgularda
SFT’de restriktif tip etkilenme tanimlanmustir.

Diger mesleki tozlara bagli pulmoner reaksiyonlar
Grdfit

Grafit, elmas gibi karbonun kristal bir formudur. Ancak elmas’in aksine ol-
dukca yumusaktr, elektrik iletebilirlik 6zelligi vardir, erime noktasi 4 bin derece
santigratlar dizeyindedir. Ayrica hemen hemen tiim solventlerin icinde ¢6zin-
meden kalabilme kapasitesi vardir. Bu o6zellikleri nedeniyle elektrokimyasal
sanayide, dokumctiliikte dis yizey kaplayict olarak, boya yapiminda basta ol-
mak Uizere bircok is kolunda kullanilmaktadir. Ayrica elektronik motorlarin ya-
piminda, kursun kalem imalatinda da kullanilmaktadir. Dogal grafit genellikle
mika, silika ve demir oksit de igerir. Toksik etkileri de ¢ogunlukla buyik bir
olasilikla bu karisim nedeniyle ortaya cikmaktadir. Yogun dogal grafit
maruziyetinde grafit pndmokonyozu, silikosis benzeri tablolar bildirilmistir. Ozel-
likle silika iceriginin fazla olmasi halinde KIP veya komplike silikozisi diistindiiren
hizli PMF gelisimi de gortlebilmektedri. Klinik ve fonksiyonel bulgular diger
pnémokonyozlarla aynidir.

Kadmiyum

Kadmiyum maruziyeti cogunlukla ¢inko, bakir ve kursun cevherlerinin igle-
tilmesinde, kaynakcilarda ve lehimcilerde goriilebilmektedir. Sekiz saatlik stirede



142 MESLEKi SOLUNUM HASTALIKLARI |

izin verilen ortam sinir degeri 0.1mg/m?® ‘diir. Bunun tizerindeki degerlere ani
maruziyette olusan akut etkilerin baginda st solunum yollari irritasyonu, hapsi-
rik, agizda metalik tat, 6kstirtik, gogus agrisi, nefes darligi, siyanoz, bas agrist,
bulanti, kusma, kas agrilari, diare, halsizlikdir. Dustik dozlarda uzun streli
maruziyette ortaya cikan baglica kronik etkiler: koku duyusunda azalma, disler-
de sararma, amfizem, akciger fibrozisi’dir. Diger sistemlerden ise en sik etkile-
nen organ bobreklerdir. Cok ciddi ortamda oldurticti doz sinint 2-3 saat 4-5
mg/m?®’diir.

Vanadyum

Vanadyum pentokside maruziyetinin oldugu baslica is kollar1 ¢ok cesitlidir.
Bunlarin baginda: alasim yapanlar, petrol rafineri iscileri, kazan temizleyenler,
fotograf malzemesi yapanlar, seramik iscileri, tekstil boya iscileri, boya tretenler,
uranyum iscileri, vanadyum ve demir alagimi yapanlar, cam yapanlar, madenci-
ler, murekkep yapanlar, organik kimyasalleri, sentezleyenler. Vanadyum icin
izin verilen ortam sinir 0.1 ppm’dir. Daha yogun maruziyetlerde ortaya ¢ikan
akut etkiler: okstrtk, nefes darligi, gogiste sikisma, cilt ve konjuktiva
irritasyonudur. Baglica kronik etkiler ise kronik bronsit ve pnémonitis tablolari-
dr.

Berilyum

Silika ve silikatlardan sonra belki de en iyi tanimlanmis tablo berilyum
maruziyetine bagli tablolardir. Berilyum diisiik yogunlugu, yiiksek gerilim giicd,
elektrik - 1s1 iletkenligi ve asinmaya dayanaklihd: gibi 6zellikleri nedeniyle birgok
is kolunda kullanilmaktadir. Berilyum maruziyetinin oldugu is kollarinin basinda
uzay endustrisi, otomotiv sanayi, enerji, niikleer, medikal ve elektronik enduistrisi
gelmektedir. Cok fazla insan isdihdaminin oldugu bu is kollarinda galisan Kisile-
rin %2 ile %16’sinda berilyum maruziyetine bagh hastaliklarin ortaya ciktigi
gosterilmistir.  Berilyum kisilerde duyarlilik yaratan bir metaldir bu duyarliligin
da ortamdaki berilyum konsantrasyonu ile iligkili oldugu gosterilmistir. Ortam
berilyum konsantrasyonunun 0.01 pug/m*den daha az olmasi halinde berilyum
duyarlih@ goérilmemektedir. Berilyum igin bir cok tlkede kabul edilen ortam
sinir de@eri 2.0 ng/m*diir. Ancak bu sinir degerin altindaki ortamlarda cahisan-
larda da berilyozisin olusabildigi gosterilmistir.

Berilyum maruziyeti sonucu akut veya kronik berilyozis olusabilmektedir.
Ancak, ortam konsantrasyonlarinin kontrol altina alinmig olmasi nedeniyle, gii-
nimuzde artik akut formunun cok sik gorilmedigi ifade edilmigtic.  Akut
berilyozis cogunlukla kaza sonucu berilyum iceren ani ve yogun toz maruziyetleri
sonucu gorilmektedir. Cok hizli seyirli ve fatal sonuglanabilen bir tablodur.
Semptomlarin basglamasiyla beraber haftalarla ifade edilen streler icinde
pulmoner édem tablosu gelismekte ve bu fulminan bir seyir izleyerek oliimle
sonuclanabilmektedir. Bu tip olgularda saptanan patolojik bulgular bronsit,
bronsiolit ve diffiiz alveoler hasar’dir. Bazi olgularda maruziyetin baslangicindan
haftalar hatta aylar sonra 6kstirtik, gogiis agrist, dispne, istahsizlik, kilo kaybi gibi
semptomlarla sinsi bir seyir de izleyebilmektedir. Bu olgularda st solunum yolu
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semptomlart 6n plandadir ve maruziyetin sonlandirilmast ile tam bir iyilesme
gorilebilmektedir.

Berilyozis deyince akla gelen tablo kronik berilyozisdir. Bu tablo ortamda
bulunan berilyum partikiillerine karst olusan immiinolojik bir reaksiyondur. Bu
reaksiyon lenfosit aktivasyonu ve proliferasyonu, degisik immiin htcrelerden
mediatérlerin salinimi ve graniilomatéz inflamasyonun gelisimi ile karakterizedir.
Aktive lenfositlerce salinan sitokinlerin tipi bunlarin Tyl fenotipinde oldugunu,
IL-2 ve interferon -y, makrofaj aktive edici sitokin de bu reaksiyonun
granllomat6z bir reaksivon oldugunu distindiirmektedir. Hastaliga duyarliik
ozellikle HLA-DP alelleri ile iligkilidir ki, HLA-DP’nin f zincirindeki 69 nolu bol-
gesindeki glutamik asidin lokalizasyonu spesifik olarak berilyumla iliskive geg-
mektedir. Karakteristik patolojik goériinim interstisyel pnémonitisdir. Ancak bu
pnoémonitis goériinimi, her iki akcigerde daginik olabildigi gibi sarkoidozdan
ayirt edilemeyecek derecede simirlari belirgin nekrotizan olmayan graniilom
gorinimu seklinde de olabilmektedir. Kronik berilyozisde interstisyel fibrozis sik
rastlanan bir bulgudur. Berilyuma bagli hastaliklarin énemli bir 6zelligi,
pndédmokonyoz yapict tozlarin aksine, akcigerlrde biriken berilyum zamanla bii-
yik oranda dolasima da gecer ve idrarla atilir. Bu nedenle, kantitatif caligma-
larda akut hastaligin aksine kronik berilyozisde dokudaki berilyum icerigi olduk-
¢a dustk bulunabilmektedir.

Kronik berilyosis’in radyolojik gériiniimii KIP ile silikosis karisimi bir gorii-
nim seklindedir. Siklikla bilateral sinirlari belirsiz, hemen tiim akciger alanlarin-
da yayin bir dagiim gésteren, cogunlukla 1-3 mm biyikliginde ILO’nun ta-
nimladi@i “p” veya “q” tipindeki opasitelere benzeyen nodler bir goériniim
vardir. Bazi olgularda bilateral lenf bezi bliytimesi de gortilebilmektedir. Bazi
olgularda lenf bezlerinde ve parankimal nodullerde kalsifikasyonlarda olusabil-
mektedir. Semptomatik olmayan eski berilyum maruziyetlerine baglh olarak
interlobiiler septal kalinlasmalar ve kiigiik nodiiler opasiteler radyolojik olarak
izlenebilir. Berilyumun histopatolojik goériiniimi gibi radyolojik gérinimu de
sarkoidozdaki radyolojik gortinime benzerlik gosterir. Kronik  berilyozisin
ilerlemis radyolojik bulgusu bilateral retikiiler degisiklikler ve volimlerde genel
bir azalma seklindedir. Bu olgularin BT goriiniimii esas olarak retikiiler tiptedir
ve bu da bal petegi akciger goriinimiyle birliktedir. Kronik berilyosisde de
diger pnémokonyozlarda oldugu gibi nodiiller birleserek konglomerasyon gori-
nimiine yol acabilir.

Kronik berilyozisin maruziyet stiresi ve yogunlugu ile iligkisi gosterilmistir.
Kronik berilyosis gelisen olgularin ¢ogunda 2 yildan fazla berilyum iceren toz
maruziyet oykisi vardir. Ancak olgularda kronik berilyosis semptomlari
maruziyet sonlandiktan ortalama 6-10 yil sonra sinsi olarak baglamaktaysa da
bu strenin 30 yil oldugu olgularin varligi gibi, 4 ay gibi kisa bir zaman sonra da
semptomlarin bagladigt olgular gosterilmistir. Kronik berilyosis’in ortaya ¢ikma-
sint tetikleyici bazi 6zel durumlar da saptanmistir, bunlar gebelik, cerrahi girisim
veya berilyumla yama testi uygulamasidir. Olgularda siklikla goériilen semptom-
lar 6kstirtik, halsizlik, kilo kaybi, eksersiz dispnesi ve bazen de gezici artraljilerdir.
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Fizik muayenede oskiiltasyonda 6zellikle basellerde ince raller duyulabilir. Bazi
olgularda hepatosplenomegali de saptanmistir. Fibrozis’in yerlestigi olgularda
zamanla ¢gomak parmak da gortilmektedir.

Laboratuvar bulgular1 genellikle hastaligin klinik bulgulari ortaya ciktiktan
sonra gorilmektedir. Bunlarin basinda hipergamaglobulinemi, hiperkalsitiri,
hiperkalsemi, hiperurisemi, serum anjiotensin-konverting enzim (ACE) seviyele-
rinde yukseklik, karacier fonksiyonlarinda anormallik ve bazi olgularda
polistemidir. Ancak serum ACE seviyesi hastalik ortaya ¢ikmamis, sadece beril-
yum maruziyeti olan saglkl kisilerde de yliksek bulunabilmektedir. Bu olgular-
da bronkoalveoler lavaj (BAL) incelemesinde berilyum duyarli CD4* T hiicrele-
rin sayisinda artis da saptanmustir.

Berilyum siilfat igeren bir solisyonun cilde uygulanmasindan sonra
granllomat6z inflamasyon seklinde bir yanit gelisir, buna berilyum yama testi
denilmektedir. Bu testle grantilomat6z inflamasyonun olugsmasinin nedeni beril-
yuma maruziyette kan lenfositlerinin proliferasyonunun olmasidir. Ayni durum
BAL'dan elde edilen lenfositlere berilyum uygulanmasi ile aktivasyon ve
proliferasyon seklinde de gorilebilmektedir. Ancak yama testi artik berilyosis
tanisinda terk edilmesi gereken bir test olarak kabul edilmektedir. Ciinkii bu
testin kendisi de berilyum duyarlihgina neden olmaktadir. Bunun yerine siklikla
kullanilan lenfosit proliferasyonu testinin de duyarlih@ ve 6zgiilligi ancak en az
iki testin pozitifligi ile berilyjum duyarh@mnin saptanmast halinde degerli kabul
edilmektedir.

Diger pnémokonyozlarin ¢ogunda oldugu gibi kronik berilyosisde de
SFT’de restriksiyon, obstriiksiyon veya kombine etkilenme 6rnegi gorilebilir.
Fibrosis’in yerlestigi olgularda akciger diffizyon kapasitesinde azalma da sapta-
nir. Kronik berilyozisli olgularda zamanla pulmoner hipertansiyon ve kor
pulmonale gelisir. Gerek deneysel, gereksede kohort tipi epidemiyolojik aras-
tirmalarin sonuglarn silika’da oldugu gibi berilyum’un da karsinojenik potansiyeli
oldugunu disindirmektedir.

Aluminyum

Primer aliminyum maruziyeti aliminyum tasi olarak da bilinen boksit ma-
denciliginde olmaktadir. Bunun digindaki maruziyetler aluminyum’un degisik
amaclar igin isletiimesi iglemlerinde olmaktadir. Yogun aluminyum
maruziyetinin oldugu bu iglerin baginda eritme iglemleri sirasinda aliiminyumun
metalik aliminyuma indirgemesi, aliminyum tozunun hazirlanmasi veya kulla-
nilmast islemleri, aliminyum elektrik kaynagi, aliminyum trtinlerinin 6giitilme-
si, parlatiimasi veya aliminyum iceren zimparali malzemenin kullanilmasi veya
imalati gelmektedir. Ancak bu islerin cogunda sadece aluminym maruziyeti
olusmamaktadir, bu iglemler sirasinda silika basta olmak tizere diger bazi toksik
ajanlara maruziyet de olusabilmektedir.

Deneysel hayvan calismalarinda aliiminyumun tek basina da fibrotik reak-
siyona yol actigi gosterilmistir. Bu nedenle aliminyum iceren her tiirlii tozun
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insan igin de fibrojenik olabilecegi dustnilmektedir. Ancak diger
pnoémokonyozlarda oldugu gibi patogenezde immiin mekanizmalar basta olmak
lizere kisiye 6zgu faktorlerin de bu fibrosis’de rol alabilecegi ifade edilmektedir.
Bu nedenle aliminyum maruziyeti olan kisilerdeki patolojik bulgular da degis-
kenlik gostermektedir. Aluminyum maruziyeti sonucu saptanmis olan patolojik
degisikliklerin  baglcalar;; diffiz grantilomatéz inflamasyon, deskuamatif
interstisyel pnémoni, alveoler proteinosis ve bulyiik bir olasilikla bunlarin sonu-
cunda gelisen difftiz interstisyel fibrozis’dir. Fatal olgularin cogunun alumunyum
eritme firnlarinda calistiklari, bunlarda ¢ok hizli bal petegi akciger gériinimi ile
seyreden siddetli interstisyel fibrosis gelistigi gosterilmistir.

Aluminyum maruziyeti olup da radyolojik olarak belirgin degisiklikleri olan
kisilerde nefes darliginin en sik goriilen semptom oldugu saptanmistir. Bazi
kislerde radyolojik bulgu olmadan astim benzeri ataklarla seyerden dispne de
gorilebilir. Bu semptom Kisinin galisma kapasitesini ileri derecede etkilemekte-
dir. Baz olgularda 6kslrik ve balgam da 6n planda olan semptomlardir. Bu
kisilerde substernal huzursuzluk, goguste sikisma hissi, plor6tik gogls agrist,
halsizlik, glicsiizlik semptomlar: da vardir. Olgunun etkilenme derecesine goére
fizik muayene bulgular degiskenlik gosterir. Ilerlemis olgularda, takipne,
sivanoz, solunum distresi, raller ve ronkusler duyulabilir. Diger
pnoémokonyozlarda oldugu gibi aliminyosisli olgularda da SFT’de restriktif ve
obstruktif etkilenme ile beraber, diffizyon kapasitesinde azalma bulgular sap-
tanmustir. Bazi Kisilerde sadece kronik hava yolu obstruksiyonu veya astim gelig-
tigi de bildirilmistir.

Aliminyum maruziyeti olan kisilerin akcigerlerinde saptanan baslica radyo-
lojik degisiklikler bilateral, siklikla da st loblarda hakim olan yaygin ince
retikiiler, bazen de nodiiler gorintumlerdir. Radyolojik degisiklikler ¢ok farklilik-
lar da gosterebilmektedir. Bazi olgularda hiperlusen alanlar ve bu alanlar cevre-
leyen lineer ve retikiiler degisiklikler goriiltir. Bu hiperliisen alanlar bazi kisilerde
hizlica bl ve hava kistlerine déntistirler. Bu nedenle bu olgularda pnémotoraks
siktir. Bazi olgularda diyafragm kenarlar1 diizensizdir, bazi olgularda mediastinal
genigleme de goriliir. Ayni maruziyet diizeyindeki sigara icen kisilerde icmeyen-
lere gore radyolojik bulgularin 3 kat daha fazla gorildugi saptanmstir.  Ozellik-
le bu olgularda da yeterli YRBT incelemeleri yapilmis degildir. Olgu seklinde
bildirilen calismalarda saptanan baglica YRBT bulgulari iki olguda kiciik yuvar-
lak opasiteler, dort olguda retikiiler opasiteler sekilndedir. Retikiiler degisikligin
saptandid1 olgulardan ikisinde ayni zamanda bal petegi gértiinimii de bildirilmis-
tir. Bu degisikliklerin oldugu olgularda ayni zamanda akcigerlerde genel bir
volim azalmasi gérintiimi ve plevral kalinlagmalar da bildirilmistir.

Klinik ve radyolojik bulgusu olan olgularda prognoz ¢ok kétiudir. Semp-
tom ve bulgularin bagladigi andan itibaren olgularda ortalama 2 yil icinde fatal
olarak seyreden hizli bir progresyon gézlenmektedir.

Ark kaynagi kullanan kaynakcilarda aluminyum dumanina maruziyet sonu-
cu interstisyel fibrosis gelistigi gosterilmistir. Bazi olgularda pulmoner alveoler
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proteinosis, sarkoid benzeri graniilom formasyonu da bildirilmistir. Aluminyum
metal tozlari icin 8 saatlik maruziyet icin bildirilen sinir de@eri 10 mg/m3, kaynak
dumanlari icin ise 5 mg/m3’dur.

Agir metaller, Silikon karbit, Kobalt, Titanyum ve tungsten karbit

Diger metalleri de kiiglik miktarlarda icermekle beraber agir metal terimi
siklikla kobalt ve tungsten’in karbonla yaptigi metal alasimini tanimlamakta kul-
lanilmaktadir. Bu alagimla ortaya cikan trtinler oldukca sert ve 1siya dayanikli-
dir. Bu nedenle ¢ogunlukla diger metallerin delinme, dizlestiriime, parlatma
islemlerinde kullanilmaktadirlar. Agir metallere maruziyet siklikla bu alasimlarin
yapimi veya kullanimi sirasinda olusmaktadir. Bu maruziyetin interstisyel
pndémoni ve fibrosise yol act@ gosterilmistir. Ancak bu patolojilerin patogenezi
de tam olarak aydinlatilabilmis degildir. Agir metal maruziyetinde ortaya ¢ikan
patolojilerde kobalt’in etyolojik ajan oldugu deneysel hayvan calismalar ile
gosterilmistir. Ancak, tungsten karbit’in varligi ile kobalt'in etkilerinin degistigine
dair bulgular da saptanmustir.

Akciger grafisi normal olabilecegi gibi diffiz mikronoduler veya nodiiler
infiltrasyon seklinde bulgularda gortlebilir. Klinik gozlemlerde yiiksek konsant-
rasyonlarda kobalt maruziyeti olan elmas isgilerinde interstisyel pnémoni ve
fibrosis siklig1 bildirilmistir. Ancak bunun aksi gorisler de mevcuttur. Agir metal
maruziyet 6ykist olan bazi bireylerde yapilan otopsi ¢alismalarinda, interstisyel
fibrosisli akciger dokularinda kobalt saptanamamustir. Bu kislerde baslica semp-
tomlar kilo kaybi, kuru okstirtik ve eksersiz dispnesidir. Bazi olgularda dispne
oldukca agirdir siddetli solunum yetmezligi hizli progresyonla fatal bir seyir izle-
yebilir. Uygun maruziyet 6ykisti, uygun radyolojik bulgulart olan kisilerde BAL
swvisinda multintikleer dev hiicrelerin gosterilmesi agir metal hastaligina bagh
intestisyel pndmoni tanisin1 destekler. SFT incelemeleri diger pnémonyozlarda
oldugu gibi restriktif ve obstruktif tip etkilenme 6rnegi gosterir ve diffizyonda da
disme olabilir. Maruziyetin yogunlugu ile hastaligin siddeti arasindaki korelas-
yon eksikligi olusan inflamatuvar stirecte kisiye ait immunolojik 6zelliklerin de
etkili olabilecegini dustindirtmektedir. Bunun kaniti olarak, inflamatuvar
infiltratlarda T hicrelerinin varlhi@ ve hastalikla HLA-DP’nin B zincirlerinde
glutamat-69 birlikteliginin bulunmasi gosterilmektedir. Patolojik incelemelerde
deskuamatif interstisyel pnéomonitis gériniimu olusturacak derecede alveol alan-
lan icinde ¢ok sayida makrofaj birikimi ve bununla beraber bir ¢ok olguda
multintikleer dev hticreler hakimiyeti saptanmistir ve buna dev hicreli
interstisyel pnémoni denilmektedir.

Agir metal maruziyeti olan kisilerde saptanan baglica radyolojik bulgular
difftiz mikronodiiler ve retikiiler infiltrasyonla beraber bazen lenf bezlerinde bii-
yume seklindedir. Bazi olgularda yaygin retikiiler infiltrasyon hakimdir, hastali-
gin progresyonu ile zaman icinde kuguk Kistik degisiklikler de izlenmektdir.
YRBT bulgular ile veri yeterli degildir, iki olguda bilateral buzlu cam, konsoli-
dasyon alanlari, yaygin retikiiler opasiteler ve fibrosisin yol agtigi traksiyonel
brongektazi alanlar bildirilmisgtir.
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Silikon karbid (SiC) silisyum dioksit’in bilinen en sert formudur. Silika ice-
ren kumun eritilmesi, ince taneli karbonla (kok kémri) tuz ve yiksek isida
odun tozu ile birlestirilmesinden elde edilmektedir. Bu bilesim oldukca serttir,
sanayide bu nedenle agindirici ve toérpiileyici olarak kullaniimaktadir. Maruziyet
siklikla bu iglemler sirasinda olusmaktadir. Yogun maruziyette diger metal ve
minerallere de maruziyet s6z konusu oldugundan saf bir silikosis gértinimiinden
¢ok agurlikli mineralin durumuna bagh mikst toz pnémokonyozu goériintlsii
olusmaktadir. Ortaya ¢ikan radyolojik degisiklikler nodiler, ve retikiilonodler
infiltrasyonlar seklindedir. Bazi olgularda hiler adenopati de gértilebilmektedir.
Beraberinde asbest maruziyeti de varsa plevral plaklar da gortlebilmektedir.

Feldspar

Sodyum, potasyum karisimi hidrate silikattir. Icinde serbest silikon dioksit
bulunmaz. Cam swlama islemlerinde kullanilmaktadir. Inhalasyonunun
pulmoner fibrosis ve 6lime yol actigi bildirilmistir.

Cimento

Cimento tozu kalsiyum silikat ve kalsiyum oksit igerir. Cogunlukla ¢ok tozlu
bir ortamda calisildi@ igin maruziyet olduk¢a yogun olabilmektedir. Akciger
grafisinde retikiller veya sinirlant iyi secilemeyen mikronoduler degisiklikler
interstisyel lenfatiklerde cimentonun varligini gosterir. Cok hizli bir Klirensle
temizlenme oldugu icindir ki kiside cok dramatik kalici tablolara yol acmaz. Bazi
calismalarda 40 yildan fazla maruziyeti olanlarda bile akciger grafisi normal
bulunabilmistir. SFT’de 6zellikle sigara icimi de varsa obstruktif degisiklikler
daha belirgindir.

Platin

Kloroplatinik asit veya platin’in tuzlarindan her hangibirine maruziyet der-
matit veya astim’a neden olabilmektedir. Bazi isciler birka¢c aylik duyarlilagsma
peryodundan sonra ciddi astim krizlerine girebilmektedir. Boyle bir durumda
maruziyetin tam olarak sonlandirilmast gerekir. Cuinkii duyarlilagsma olduktan
sonra ¢ok kiiclik maruziyetler bile astim atagini baslatici etki gésterebilmektedir.
Ise giris muayenesinde atopi éykiisti olan kisilerin platin tuzlan iceren ortamlar-
da calistirlmamasi daha uygundur.

Demir pentakarbonil

Demir pentakarbonil (Fe(CO)5) asiri toksik, cabuk yanici bir swvi olup,
karbonmonoksit iceren celik silindirlerde yiiksek basingla karbonmonoksitin
demir veya celik ile temasiyla ortaya cikar. Gaz imalat iglemlerinde aydinlatma
gazinin demir ¢ubuklarin igcindenge¢mesi ile de olusabilmektedir. Sivi demir
pentakarbonyl bazi benzinlerde darbe azaltict ajan olarak da kullanilmaktadir.
Oldukea toksiktir, maruz kalan kisilerde cok hizlica dispne, bas agrist, kusma, bag
dénmesi olusur; kisinin hemen temiz havaya ¢ikarilmast ile bu sikayetlerde gegici
bir diizelme olmus gibi goriintir. Ancak maruziyetten yaklasik 12-36 saat sonra
dispne tekrar baglar, beraberinde kiside ©ksuriik, ates ve siyanoz da vardir.
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Kiside akcigerlerde yaygin konsolidasyon, santral sinir sisteminde dejeneratif
degisiklikler hizlica gelisir. Maruziyetin baglamasindan ortalama 4-11 guin icinde
olim gelisebilr. Demirpentakarbonil i¢in izin verilen ortam konsantrasyonu
1992 itibariyla 0.1 ppm’dir.

Bakir stilfat

Bakir stlfat'in  hidrate %1-2’lik  solisyonuna maruziyet sonucu
granllomat6z pnémonitis gelisir ki buna tizim bag@: spreyi akcigeri denilmekte-
dir. Bu sprey tizim baglarinda kiiflenmeyi énlemek amaciyla kullanilmaktadir.
Semptomlar karakteristik olarak sinsi baslangiclidir. Kiside giderek artan halsiz-
lik, gligstizlUk, istahsizlik, kilo kaybi ve dispne baglar. Bazi kisilerde 6kstirtik de
olabilir. Maruz kalan Kkisilerin bir kisminda zaman iginde kendiliginden diizelme
olurken bazilarinda tablo giderek agirlasir.

Akciger grafisinde alt zonlarda daha belirgin olmak tizere karakteristik ola-
rak diffiz mikronodiiler veya retikiilonodiiler infiltrasyon gortiliir. Bazi olgularda
KiP’daki PMF’i dustindiiriicesine biiyiik konglomere kitleler de gériilebilir. Tani
akcigerdeki veya mediastinal lenf bezlerindeki lezyonlarda bakir'in saptanmasiy-
la konulur. Bu kisilerde akciger kanseri insidansi da yiksek olarak bulunmustur.

Polivinil klorid

Halk arasinda yaygin kullanimi ile PVC olarak da bilinen polivinil klorid,
gaz vinil klortriin basin¢ uygulanarak polimerizasyonu sonucu olusur. Polivinil
Klorid plastik malzemenin yapiminda, sentetik fiberlerin ve cok sayida degisik
ticari Grtiniin imalatinda kullanilmaktadir. Maruziyetin yogun oldugu is kollarin-
da yapilan epidemiyolojik calismalarda maruz kalan kisilerin %3-20’sinde
pnoémokonyozla uyumlu radyolojik degisikliklerin varligini saptanmustir. Patolo-
jik incelemelerde ortaya gikan patolojik degisikliklerin interstisyel ve intraalveoler
makrofaj birikimi veya interstisyel pndmonitis ile fibrozisin seklinde oldugu sap-
tanmigtir. Diger pnédmokonyozlarda oldugu gibi bu kKisilerin SFT’de restriktif
veya kombine restriktif/obstruktif etkilenme gorildigu bildirilmistir.

Polivinil klorid’in paketleme-ambalajlama iglemlerinde kullanilmasi sirasin-
da ani 1sitilmasi, sogutulmasi ile ortaya ¢ikan buharina bagli astim benzeri
semtpmlar goriilebilmektedir. Ozellikle biiyiik sogutma sistemlerinin oldugu et
ambalajlama isgilerinde ortaya cikan astim et ambalajlayanlarin astim’t olarak
isimlendirilmistir.

Agac tozlari

Ozellikle islenmemis ham mese, maun, sedir agaci tozlarina maruziyet bu
iste calisanlarda erken Tip 1 veya ge¢ Tip 3 reaksiyonun gelismesine yol aga-
bilmektedir. Bu is kolunda 10 yildan fazla calisanlarda astim sik gortlebilmek-
tedir. Ancak prevalans calismalarinda astim sikh@mnin bu is kollarinda dustk
olmasinin nedeni bu kisilerde ortalama 2 yil iginde semptomlar ortaya cikmakta
ve semptom olusan Kislerin cogunun kendiliginden is degisikligi yapmalaridir
(sag@likl isci etkisi). Kiimiilatif maruziyet solunum fonksiyonlari ile ters iliskilidir.
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Dolap imalatcilarinda agirn 6kstirtk, balgam, weezing, pulmoner fonksiyonlarda
belirgin etkilenme bulgulari gorilebilmektedir.

Sedir agaci maruziyetinde ortaya c¢ikan tablolardaki etyolojik faktoriin
plikatik asit oldugu gosterilmistir. Bu Kkisilerde pulmoner semptomlar oldukca
fazladir, ayn1 maruziyeti olan kiglerde sigara icimi olanlarda daha fazla pulmoner
etkilenme ortaya cikmaktadir. Bu Kkisilerin bir kisminda maruziyet stiresiyle
orantili olmak Uizere bronsgiyal hiperreaktivite giderek artmakta, maruziyet son-
landirilsa bile bu artis giderek devam etmektedir. Mobilya imalatinda calisan
kisilede nasal kavite ve sintis kanserlerinin ¢ok fazla gortldigu saptanmistir fakat
hangi agac tiriniin daha kanserojen oldugu saptanamamustir.

Tahil tozu

Hububat-tahil taginmasi, islenmesi iglemleri gibi bir ¢ok agamada tahil toz-
larina maruz kalan kiglerde okstiriik, nefes darligi basta olmak tizere solunum
semptomlari goriilir. Bugday en irritan tahil grubudur ancak arpa, yulaf, misir
ve soya fasulyesi de ayni ¢zelliktedir. Maruziyetin ilk haftasinda cogunlukla
Klinik ve fonksiyonel etkilenme godzlenmekte, solunum fonksiyonlarindaki kayip
ve bronsiyal hiperreaktivitenin artig oraninin yogunluk dizeyi ile iligkili oldugu
gosterilmigtir.  Maruziyet sonlandiginda mevcut degisikliklerin ¢cogu kisa stirede
normale donmektedir. Bu kisilerde metakolin veya histaminle bronsiyal provo-
kasyon testleri pozitif bulunmaktadir. Ozellikle sigara icen kisilerde KOAH geli-
simin daha hizli ve agir oldugu gosterilmistir.

Titanyum dioksit

Titanyum dioksit, demir titanyum oksit (ilmenit) cevherinden elde edilir,
kagit ve diger Urtinleri renklendirici olarak kumas boyalara ve bazi agir metalle-
rin alasimlarina katilir. Titanyum dioksitin en 6nemli islevi pigment olmak sar-
tiyla hem boya ve kaplama hem de plastik, kagit, miirekkep, fiber, gida ve koz-
metik Urtinlerinde; parlaklik, beyazlik ve donukluk saglamasidir. Titanyum diok-
sit dinyada en genis capta kullanilan beyaz pigmenttir. Ancak, ona bu 6zellikleri
veren, sadece elmaslarin titanyum dioksitten daha fazla kirilma gdstergesine
sahip olmalaridir. Kirilma goéstergesi, 1s1Gin egilebilme kabiliyetinin 6lgtimiine
denilmektedir. Bu sayede kaplandigi alanda donukluk ve 6rtme kabiliyeti sag-
lanmaktadir. Pahali olmasi nedeniyle gtinimizde siklikla sadece otomotiv ve
mobilya boyalarinda kullanilmaktadir. Maruz kalan Kisilerin akcigerlerinin histo-
lojik incelemesinde alveoler ve interstisyel alanda makrofaj birikimi goralir an-
cak fibrozis minimaldir. Maruziyeti olan bir olguda nekrotizan olmayan
grantlom formasyonun da gosterilmis olmasi ve bu olguda titanyuma karsi len-
fosit transformasyon testinin de pozitif olmasi berilyjumda oldugu gibi ortaya
¢ikan patolojik degisiklikte immiinolojik mekanizmanin rol oynayabilecedi sek-
linde yorumlamistir. Renkli boya yapan bazi iscilerde pnémokonyozu diistindii-
ren radyolojik bulgular saptanmuistir. Bir calismada restriktif tip SFT etkilenmesi
ornegi bildirilmistir.
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Ttittin tozlar

Sigara imalat1 sirasinda ortaya ¢ikan titiin tozlarina maruziyet sonucu bazi
kisilerde maruziyet stiresi ve yogunlugu ile ilgili olmadan nefes darligi, gégliste
stkisma hissi gorilebilmektedir. Bu kisilerde SFT’de akimlarda ve diftizyon ka-
pasitesinde belirgin azalma bildirilmistir. Ham tiitiin igindeki fungal sporlara
karst bir fibrosan alveolit tablosunun gelistigi tahmin edilmektedir.

Kahve ve cay tozu

Kahve ve cay tozunun icerdigi bilesiklerin hava yolu diz kasinda direk da-
ralma yapti@i gosterilmistic. Kahve tozu maruziyetinin 6kstirik, dispne ve
irreversbl hava yolu obstruksiyonuna yol agmaktadir.

Pestisitler

Meyve reticilerinde pestisit maruziyeti olan olgularin %20’sinde radyolojik
olarak interstisyel fibrosis ile uyumlu degisiklikler saptanmustir. Olgularin
%5’inde akciger grafisinde konsolidasyonla uyumlu akut tablolarda gortilebil-
mektedir.
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Bolim 5

INSAN YAPIMI SENTETIK LiFLER
(MAN MADE FiBER-MMF)

Insan yapimi sentetik lifler cam elyafi (Man-Made Vitreous Fibers-MMVF)
veya insan yapimi mineral lifler (Man Made Mineral Fibers-MMMF) olarak isim-
lendirilmektedir. Ozellikle endistride kullanilan asbest’in insan sagld tizerine
ciddi etkilerinin oldugunun net olarak gosterilmesi tizerine asbest’in yerini tutabi-
lecek ancak zararli olmayacak yeni alternatiflere yénelim olugsmustur. Bu amag-
la kaya, ctiruf, camdan koken alan amorf silikatlar sentetik olarak islenip mineral
lifler elde edilmistir. Bugtin igin sanayide 35 bin degisik alandaki izolasyon is-
lemlerinde kullanilmaktadir. Giderek énemi artan bu lifsel maddelerin kisa ve
uzun sureli etkileri hentiz tam olarak da belirlenmis degildir. Ancak hekim ola-
rak gelecekte bizi oldukga zorluyacak degisikliklerle bu maruziyetleri olan Kkisile-
rin karsimiza ¢ikma olasiliklart yiiksek oldugundan bu maddelerin ayri bir bélim
halinde kisaca 6zetlenmesi amaglanmustir.

Insan yapimu lif terimi belki teknik olarak cok dogrudur ancak bu mineraller
de dogal kristalin inorganik bilesiklerden olugmaktadir. Bu minerallerin dogal
olusum siirecinden sonra islemden gecirilmis olduklarini, bundan sonra kullani-
ma sokulduklarini tanimlamaktadir. Bu nedenle “insan yapimi sentetik lif” ta-
nimlamasi belki ¢cok da dogru degildir ancak ilk kullanimlarindan beri literattirde
bu isimle tanimlanmaktadirlar. Buna ilaveten bu liflerin olustugu mineral spesi-
fik kimyasal icerikli ve kristal yapi 6zellikleri temel karakterleridir. Bununla bera-
ber bunlarin eritilmesi ve tekrar katilagtirilmasi iglemlerinden gecirilmesi ile bu
lifle ne tam cam, ne dogal elyaf ne de seramik maddelerdeki kristal yapilarini
surdurebilirler, bu islemler sonucu bunlar mineral yapisini da kaybedip vitroz-
camlagtirlmis bir yapiya dontstirir. Bu nedenle bu asamalardan sonra bu
liflere insan yapimi camsi lifler (Man-Made Vitreous Fibers-MMVF) isminin ve-
rilmesinin daha uygun olacag ifade edilmistir.

Insan yapimi elyaflar genel olarak olustuklart ham maddenin tipine gére 3
ana grupta toplanmistir. Bu liflerin genel bir siniflamasi tablo-1IV.4’de gériilmek-
tedir. Bu liflerin her biri kendine 6zgii fizik ve kimyasal ézelliklere sahiptir. Ik
kullanima baslandiklarinda zararsiz olduklar1 distintilmustii ancak lifsel yapida
olmalari ve asbest’den elde edilen genis deneyimlerin olmasi bu liflerin de saghk
lizerine etkileri ¢zellikle son zamanlarda ciddi olarak arastirilmaktadir.  MMVF
3:1 oraninda ciiruf, kaya, cam, kaolin iceren amorf silikatlardir. Bu &zellikleri
nedeniyle insan yapimi sentetik lifleri asbest gibi dogal silikatlardan ayiran en
o6nemli 6zellik bu lifler travmatize olduklarinda uzunlamasina degil, transvers
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olarak kirlmaktadirlar. Bu durum nedeniyle bunlar daha kullanim esnasinda
lifsel 6zelliklerini bliylik oranda kaybetmektedirler. Asbest’de liflerin boy-cap
oraninin hastalik yapici potansiyeli izerine etkisi nedeniyle, béyle bir durumda
sentetik liflerin kismen daha az toksik olmasi beklenmektedir. Ancak pratik ya-
samda bu liflerin de yogun kullanimi durumunda pulmoner dokuda daha fazla
birikime ugrayip asbest’in yol ag¢tigi patolojilere yol agma potansiyellerinin bulu-
nabilecegi diisintlmektedir.

Tablo-IV.4: MMVF siniflamast

Fibr6z cam(fiberglas) Mineral elyaf Seramik lifler
- Cam elyaf - Caruf elyafi - Dayanikl sera-
- Ozel amach - Sert-kaya- mik lifler
cam lifler elyafi - Seramik tekstil
- Ince lifler lifleri

Bu liflerin etkileri 2 yontemle arastirilmaktadir: epidemiyolojik ve hayvansal
toksikolojik calismalar. Bu iki yontemin her birinin de avantajlari olmasina rag-
men kisithliklart da cok fazladir. Ornegin epidemiyolojik calismalar maruziyetin
oldugu kisilerde yapildigindan gercek diinyadaki verileri elde etme agisindan
oldukca avantajli diye diistintilebilir. Ancak bu incelemelerde ¢alisanlarin sigara
aligkanliklarinin fazla olmasi, sosyoekonomik kosullarinin farkliliklari, is ortamla-
rinda birden fazla ajana maruziyet durumunun olmasi gibi faktorler bu arastir-
malart oldukeca sikintiya diistirmektedir. Deneysel hayvan calismalarinda direk
doz-yanit iligkisinin gorilmesi, fizyolojik, biyokimyasal ve histolojik degisikliklerin
saptanmast daha dogru bilgileri sunmaktadir. Ancak bu calismalarda da uzun
sureli etkilerin tam incelememesi, degisik faktorlerin birlikteligi durumundaki
etkilerin net olarak ortaya konulamamast gibi bir¢ok dez avantaj mevcuttur.

Cam elyafdaki esas element silikondioksit’dir, bununla beraber aluminyum
oksid, titanyum dioksid, ¢inko, magnezyum, lityum, baryum, kalsiyum gibi mi-
nerallerin degisik miktarlardaki ara oksid bilesikleri de bulunmaktadir. Bu kari-
sim degisik miktarlarda alkali veya borik oksit ile de karistirihig bir donme iglemi
sonucu lifsel yapiya donustiirtilmektedir. Fibréz yapida tretilen bu elyaf tira
maddeler daha ¢ok 1s1 yalitimi gerektiren her tiirli izolasyon isinde kullaniimak-
tadir. Ayrica bu liflerin degisik formda imal edilmis olanlar ayni zamanda ses
yalitimmnin saglanaca@i akustik panel ve borularin yapiminda da kullanilmakta-
dir. Kullanilan liflerin capt 1-10 mikron arasinda degismektedir. Lifler ne kadar
ince ise yalitim iglemlerinde o kadar etkin olabilmektedir. Bu nedenle 1 mikron-
dan daha ince lifsel elyaf ucaklardaki ses yalitimi, hassas filtrelerin imalati ve
ozellikli kagit imalatinda kullaniimak icin tretilmektedir. Insan yapimu liflerin
guiniimulzde girmedigi sanayi yok gibidir: petrokimya sanayi, seramik, oromotiv,
kagit, uzay sanayi, silah, vb. Yillk diinyadaki tretim ve tlketiminin milyon
tanlarla ifade edilebilecek diizeylere ulastidi ifade edilmektedir.
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Insan yapimu elyafin toksisitesini belirleyen ana noktalar liflerin uzunlugu ve
capy, liflerin hedef organa ulasabilirlik miktarlari ile bu hedef organda kalabilirlik
sureleridir. Ulasilan organda en uzun stire kalabilen lifler 6zel imalatli cam elyaf-
lar, dayanikli seramik lifleridir. Bu maddelerin saglik Gizerindeki en belirgin etkisi
ozellikle cilt ve solunum sisteminde irritan etkidir. Bir calisgmada 4 bin cam elyaf
iscisinden %5’inin bu irritan etki nedeniyle 2 hafta iginde iglerini terk ettikleri
bildirilmistir. Ozellikle ilk temasla birlikte ciltte dermatit bulgusu olmadan cok
rahatsiz edici, dinmeyen kasintillar gérilmektedir. Maruziyetin devam etmesiyle
bu kagintilar birkac hafta icinde kendiliginden diizelebilmektedir. Buiytk miktar-
larda maruziyet ile nadir de olsa kisilerin burun ve bogazlarinda da ciddi
irritasyon, Okstrik gorilebilmektedir. Bunun alerjik bir reaksiyondan ziyade
liflerin mekanik irritasyonundan kaynaklanan bir reaksiyon oldugu diistintilmek-
tedir. Birincil korunma 6nlemleri ile liflerin ortama sacilmasinin énlenmesi ve
uygun tipteki maskelerle bu reaksiyonlarin 6nlenebildigi gosterilmistir.

Insan yapimi elyaf maruziyetinin solunum sistemi tizerindeki etkilerini ince-
leyen ¢ok sayida epidemiyolojik calisma vardir. Asbest benzeri 6zellikleri nede-
niyle bu calismalarin birgogunda kanser gelisimi tizerindeki etkiler &ncelikle aras-
tinlmigtir. Beraberinde asbest maruziyeti olmadikca mesotelyomaya yol actigin
gosteren bir bulguya rastlanmamistir. Ancak asbest maruziyetinde de bulgularin
¢ok geg ortaya ¢ikmis olmasi nedeniyle bu konudaki ¢alismalarin devam etmesi,
uzun sureli maruziyetlerin geg etkilerinin beklenmesi gerektigi ifade edildiginden
bu konudaki kuskular hala devam etmektedir. Ayni sekilde insan yapimu lifsel
maruziyet ile akciger kanseri arasindaki iliski de kuskulu kalmistir. Bazi kohort
calismalarinda maruziyet gruplarinda akciger kanserinin daha fazla goraldigi
bildirilmistir. Ancak daha sonraki aglismalarin bunlari desteklememesi nedeniyle
konu hala kusku agsamasindadir. Eski teknoloji kullanan, maruziyetin fazla oldu-
gu olgularda akciger kanseri gelisme riskinin bulunabilecegi ifade edilmektedir.
Deneysel calismalarda da stipheli karsinojenik bulgularin olmasi nedeniyle Ulus-
lar arasi kanser arastirma merkezi (IARC) 1988'de insan yapimi elyaflarin bir
kismini olasi karsinjen (grup-2B) kategorisine almustir.

Insan yapimu liflerin malign olmayan solunum hastaliklarinin olusumu tize-
rindeki etkilerini gosteren galigmalar oldukga sinirlidir.  Yapilan ilk ¢alismalarda
bu liflere uzun stireli maruziyetin saglik tizerine en biiyiik etkisinin fonksiyonel
oldugu gorilmektedir. Bu liflere maruziyeti olan kisilerde kontrol grubuna gore
SFT’de obstruktif degisiklik prevalansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bazi
calismalarda 20 yil ve tzerinde maruziyeti olan olgularin %11-21’inde plevral
degisiklikler saptanmigtir. Bazi deneysel hayvan calismalarinda insan yapimi
liflerin pulmoner fibroz’a yol actigi gosterilmistir. Ancak galisanlarda bu patoloji
daha cok olgu sunumu seklinde bildirilmistir. Deneysel hayvan galismalarinda
ise maruziyet yogunluguna bagli olmak tizere plevral degisiklikler, parankimal
fibrosis ve malign degisikliklerin olustugu gosterilmistir. Son deneysel alismalar-
da ise bu liflerin belirgin mutajenik degisikliklere yol ac¢tigi bildirilmektedir.
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ORGANIK TOZLARA BAGLI HASTALIKLAR

Bitkisel, hayvansal ve mikrobiyal kaynakl tozlar insanin biyolojik ¢evresinin
daimi bir parcasini olusturmaktadir. Bu nedenle bu tip tozlara maruziyet ginlik
yasamdaki bircok is kolunda olusabilmektedir. Bu is kollarinin baginda tekstil
sanayinde pamuk, keten, kenevir; hayvancilik sektériinde hayvansal veya bitki-
sel atiklara maruziyet 6ncelikle sayilabilir. Diinyanin olusumundan sonraki sii-
recte yaklasik 450 milyon yil 6nce ilk canli organizmanin sudan karaya gegmesi
ile cevresel maruziyetlere karsi organizmada bir savunma sistemi olusturulma
gereksinimi de dogmustur. Bu nedenle bu tozlara 6zellikle agik alanlarda
maruziyet toksik seviyelerde olmadikca veya canli organizmanin disik
maruziyetlere 6zel bir duyarlii@ bulunmadik¢a cok fazla sorunlara yol acma-
maktadir. Ancak insanligin gelisimi ile kapali alanlarda bu tozlara maruziyet
zaman zamn yiiksek seviyelere ulagmakta ve ciddi sorunlara yol acmaktadir.

Organik tozlara maruziyete bagh saglik sorunlarina ilk defa 1500’14 yillarda
dikkat cekilimeye baglanmistir. Ancak ilk tanimlayict maruziyet raporlart 6zellikle
de pamik iscilerinde ortaya ¢ikan sorunlar 1700’lerin basinda Ramazzini tarafin-
dan bildirilmigtic. Daha sonra 1930’lu yillarda ciftcilerde 6zellikle kiiflii saman
tozlarina maruziyet sonucu degisik patolojilerin ortaya ¢iktigi saptanmustir. Bu
patolojiler baslangigta olgu sunumlari seklinde bildirilmis ve maruziyetin bulun-
dugdu is 6n plana alinarak isimlendirme yapilmustir: ciftci akcigeri, mantar yetisti-
ricileri akcigeri gibi isimler verilmistir.

Daha sonra patolojik incelemeler sonundaki bulgulara dayanarak kahve-
rengi akciger, nemlendirici akcigeri gibi isimler de verilmistir. Ancak organik
tozlara maruziyetler sonucu hava yollar1 veya akciger parankiminde bircok akut
veya kronik etkilenmenin ortaya ¢ikti@i bu is kollarindaki degisik epidemiyolojik
calismalarda 6zellikle Rylander ve arkadaglarinca 1980’li yillarin bagindan itiba-
ren gosterilmistir. Ayrica bu maruziyetler bazi durumlarda sistemik reaksiyonlara
da yol acgabilmektedir. Burada hava yolu etklilenmesinin 6rnegi olarak
bissinosis’den, parankimal etkilenme 6rnegi olarak  hipersensitivite
pnoémonilerinden ve sistemik etkilenme 6rnegi olarak da organik toz toksik send-
romu’ndan bahsedilecektir.

Bissinozis

Yaklagik 300 yil 6nce tekstil sananyindeki mesleki risklere dikkat cekilmistir.
Bissinozis 18. yiizyilin bagindan meslek hastaliklarinin babasi olarak kabul edilen
[talyan klinisyeni Ramazzini tarafinda pamuk iscileri astim’t olarak tanimlamustir.
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Pamuk ve kenevirden ortaya ¢ikan “kirli ve zehirli tozlarin” bu islerle ugrasan
kisilerde inatct okstirtiklere yol acgtigi astimatik reaksiyonlarini arttirdigi Ramazzini
tarafindan ifade edilmistir. Bissinozis kelime olarak Yunancadan ve Latince
byssus kelimelerinden kéken almaktadir, bu kelime ilk defa 19. yiizyilda Belcika-
It halk sagligt uzmant Acchille Adrien Proust tarafindan tekstil iscilerinin hastali-
gint tanimlamada kullanilmigtir. Bissinozis ile klinik ve deneysel calismalar ise
ancak 1930’larda ciddi olarak tekrar glindeme gelmisse de 1960’lara dogru
ancak bugtn icinde kullanilan Klinik tanimlamasi Schilling tarafindan yapilmistr.

Pamuk, keten, kenevir tozlarina maruz kalanlarda hafta sonu veya izin do-
nlsi goguste sikisma hissi, 6ksiirtik, zamanla balgam ¢ikarma ve nefes darligi
semptomlari ile karakterize bir klinik tablodur. Bissinozis MSSH'nin belki de ilk
tanimlanmis hastaliklarindan biri olmasina ragmen gliniimizde hala hastaligin
tanimi, tanisi, izlemi konusunda tam bir goriisbirliginin olugsmadigi patolojilerin
basinda gelmektedir. Bir dénem bir pnémokonyoz tipi oldugu 6ne slriilmusse
de bu gorls bircok klasik kitaba gegmeden red edilmis olmasina ragmen yine de
son yillarda bu konuda bazi yandag gorusler tekrar olusturulmaya c¢alisiimakta-
dir. Glntmiizde ise hala bissinozis’in mesleki astim’in bir tipi, kronik bronsit’in
kendine 6zgii bir gériinimu oldugunu ileri stiren gorisler de mevcuttur. Ancak
bu cgeliskili yaklasimlara ragmen gliniimtzde kabul edilen tanimlamasi tekstil
iscilerinin isle ilgili solunum yakinmalari (genellikle pazartesi semptomlari-
pazartesi atesi-olarak bilinir) ve solunum fonksiyon testlerindeki degisikliklerle
kendini gosteren ayri bir hastalik oldugu seklindedir.

Klinik

Bissinozis tekstil iscilerinin bir hastaligt olup semptomlarin ve fonksiyonel
bulgularin direk isle ilgisi vardir. Klinik 6éykiniin ayirt ediici 6zelligi is haftasiyla
olan iligkidir. Kisi sikintilarinin tatil sonrasi ilk is glintiniin 6gleden sonraki do-
nemde olusturgunu ifade eder. Pazartesi hastaligi yillarca degismeden stirebilir
ya da haftanin diGer glnleri hatta bazen hafta sonlar1 ve tatillerde bile devam
edecek kadar ilerleyebilir. Buna solunum fonksiyon bozukluklar: eglik edebilir ve

bu bozukluk bazen semptomsuz giinlerde de devam edebilir. Hastalik ilerledikge
solunum fonksiyonlarinin bozuklugu da ilerler.

Bissinozis 6zellikle tilkemiz i¢in blylk bir isci saghd sorunudur. Cinki ul-
kemiz tekstil alaninda diinyada oldukca 6nemli bir yere sahiptir. Diinya tekstil
tiretiminin %3, pamuklu tekstil sanayinin de %10’na yakini tilkemizden sag-
lanmaktadir. SSK kaynaklarinda bu is kollarinda kayith calisan sayist 500-600
bin kisi civarinda ifade etmektedir.

Son yillarda bissinosis akut ve kronik olmak tzere 2 klinik tablo seklinde
tanimlanmaktadir.

1. Akut Bissinozis: Ik defa pamuk tozuna maruziyet sonucu ortaya cikan
is 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel etkilenmeyi tanimlar. Siklikla akut SFT
degisikliklerinin agirlik derecesi ile paralel olmak tizere 6kstirtk, gogis-
te sikisma hissi, higiltili solunum semptomlar: mevcuttur. Bu semp-
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tomlar kontrol gruplarina gore tekstil iscilerinde daha stk meydana
gelmektedir. ilk defa pamuk tozuna maruziyet sonucu ortaya cikan is
Oncesi ve sonrasi fonksiyonel etkilenmeyi tanimlar. Siklikla akut SFT
degisikliklerinin agirlik derecesi ile parelel olmak tizere 6kstiriik, solu-
num zorlugu, hiriltili solunum semptomlari mevcuttur. Bu semptomlar
kontrol gruplarina gore tekstil is¢ilerinde daha sik meydana gelmekte-
dir. Daha 6nce maruziyet olmayan kisilerde yapilan deneysel pamuk
tozu maruziyeti calismalarinda benzer cevap gozlenmistir. Bu cevap
semptomsuz SFT degisikliklerinden, semptomatik degisikliklere kadar
genis bir alandadir. Atopi ya da astima yakinmasi akut bissinozis ge-
lismesinde artmig bir riske neden olabilir. Ancak bazi galigmalar pa-
muk iscilerinde umulandan daha diistiik oranda atopi prevalansi oldu-
gunu gostermislerdir. Bunun nedeni bu tip Kisilerin baska is kollarina
gecmesidir(healthy worker effect : saglikh isci etkisi). Ne yazik ki akut
belirtileri olup bu endustride calismaya devam eden bireylerle ilgili
uzun sureli calismalar yoktur. Ancak bu kisilerin kronik hastalik gelis-
tirmeye veya hizli solunum fonksiyon diismelerine hassas bir grubu
olusturdugu diistinilebilir.

2  Kronik Bissinosis: Uzun stireli pamuk tozuna maruziyet sonucu kronik
produktif 6kstrik, gogiste sikisma hissi, nefes darligi ile birlikte ciddi,
geri donlisimsiiz solunum fonksiyon azalmasini tammlar. Hastaligin
bu evresi kronik bronsit ve amfizemden ayrilamayabilir. Hastaligin ta-
nisindaki en énemli 6zellik iscilerin aymi ortamda caligmalarina rag-
men tozun kendilerini haftanin ilk caligma glinlerinde diger gtinlerden
daha fazla rahatsiz ettigini sdylemeleridir. Hastanin evrelemesinde bu
semptomlarin stire ve sikhd temel alinmistir. Ancak kronik bissinossis
semptomlar1 cogunlukla da 5.yildan sonra ortaya cikabilecegi ifade
edilmektedir. Bazi isciler hastaliklarini soyle anlatmaktadir. “Pazartesi
benim icin farkh bir glindtr. Saat 11’e dogru gégsiimde bir sikisma ve
nefesimde daralma hissederim. Ancak 6ksurtigim yoktur. Vardiya so-
nuna dogdru, yani saat 17.00 civarinda nefes darligindan 6lecekmis gi-
bi olurum ve yiirliyecek halim kalmaz. Yani pazartesi glinti oli bir at
gibiyimdir. Ancak sali glinleri kendimi boga gibi gticlti hissederim’.

Calisma vardiyast boyunca solunum semptomlarinin gelismesi degisken-
dir; 816 iscide yapilan bir ¢calismada en sik haftanin 1. gliniinde semptomlar
gdzlenmistir. Iscilerin %57’sinde calisma vardiyasinin ilk yarsi, kalanlarin ise
ikinci yar1 sonunda ortaya ¢iktigi bildirilmistir.

Epidemiyoloji

Ingiltere basta olmak tizere bircok iilkede pamuklu tekstil sanayinde
calislanlarda 6zellikle tozlu béliimlerde bissinosis goriilme sikhi@ 1970-80li yil-
lara kadar % 80’lerin tizerinde ifade edilen ¢ok yiiksek oranlarda bildirilmek-
teydi. Ancak gelismis tilkelerde birincil korunma 6énlemlerinin yeterince alin-
mast ile bu is kollarinda calisanlarda bissinozis sikliginin %1-3’lere kadar disti-
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rildigu bildirilmektedir. Gelismekte olan tilkelerde ise bu is kollarinda calisan-
larda hala bissinosis prevalanst %50’lere varan oranlarda bildirilmektedir. Ca-
lisma ortamindaki tozun yogunlugu ile bissinosis sikligi arasinda direk iligki sap-
tanmustir. Tayland’da yapilan bir calismada toz yogunlugu 1 mg/m? {izerinde
ise bissinozis %62.3 oraninda, 1 mg/m?altinda ise %0.5 oraninda gériildiigii
saptanmustir. Ulkemizde degisik zamanlarda bu is kollarinda yapilan kesitsel
calismalarda bissinozis sikligi %46’lara varan degerlerde de bildirilmistir. An-
cak bissinozis prevalansinin tilkemizde ortalama %10’lar civarinda oldugu
tahmin edilmektedir.

Etyopatogenez

Bissinozis tekstil sanayiinde calisanlarin, ozellikle de pamuklu tekstil
sanayiinde calisanlarin bir meslek hastah@dir.  Pamuk, keten, kenevir
mauziyetinin bissinozis’e yol actidi; vyapilan calismalarda bir dénem yiin, jit,
ipek vb. pamuk disindaki dokuma trtinlerinin de bissinozis’e yol acabilecegi 6ne
strtilmiisse de bu gliniimiizde cok fazla kabul edilmemektedir. Bu son is kolla-
rinda bissinosis olarak bildirilmis olan bu olgulardaki bissinozis’i diistindiiren
bulgularin bronglial hiperreaktivite veya kronik bronsit benzeri patolojilerin
sekonder bulgular olabilecegi; bissinosis’in kendi basina bir antite oldugu ifade
edilmektedir. Bissinosis etyopatogenez’inde temel olarak 3 mekanizma 6ne
sturdlmustur.

1. Farmakolojik mekanizma: Bazi bitkisel tozlarda c¢ok az miktarda
histamin, serotonin, Kkininler, polipeptidler, methyl piperonylate, 16kotrienler
saptanmugtir. Akut cevaptan bu maddelerin sorumlu oldugu distnilmektedir.
Bu mediatérler hava yolu diiz kaslarinda kasilma, hava yollarinda inflamasyon,
6dem ve mukus salinimi ile degisik hiizrelerin hava yoluna gogiine yol agmakta-
dirlar. Bunlarin sonucunda subakut degisiklikler olusmakta bu da hava yollarin-
da hiperreaktivite ve hava yolu obstruksiyonuna yol acmaktadir. Deneysel hay-
van ve insan doku calismalarida da pamuk tozunun histamin basta olmak tizere
degisik mediatorlerin salinimina neden oldugu gosterilmistir. Ayni sekilde pa-
muk ve kenevir maruziyeti olan iscilerin kaninda histamin seviyelerinin yiiksek
oldugu saptanmistir. Bu calismalarda kisinin tatil sonrasi ise déndigi giin bu
mediatorlerin en ylksek sevilerde oldugu saptanmigtir. Maruziyetin devam ettigi
diger gilinlerde ise bu mediatérlerin disiik sevilere indigi gosterilmistir. Pamuk
tozu ile karsilasan normal Kisilerin 24 saatlik idrarlarinda histamin’in metaboliti
olan 1-methylimidazole-4-acetic acit’in saptanmig olmasi endojen olarak olusan
histamin’in pamuk tozuna maruziyeti takiben salindigini distindirtmektedir.
Patogenezde tek bir mediat6riin degilde birden fazla meditériin rol aldigi dist-
nllmektedir. Bu nedenle histamin disinda serotonin, arasidonik asit
metabolitleri 6zellikle LTB4 ve LTC4 ile ilgili calismalarda devam etmektedir.

2. Immiinolojik mekanizma: Bisinosisli hastalarin bazilarinda pamuk tozu
ekstrelerine cilt testi pozitifligi Tip-1 reaksiyonunu disiindirtmekte ise de
patogenezde Tip-3 immiin kompleks mekanizma ile kompleman aktivasyonu-
nun da roll olabilecegi dustinilmektedir.
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3. Pamuk tozuna spesifik komponentler: Pamuk tozunda patolojik reaksi-
yonlara yol acabilecek, biyolojik olarak aktif en az 50 komponent bulundugu
saptanmigtir. Bunlardan 6zellikle endotoksin ve taninler tizerinde en ¢ok duru-
lan mekanizmalardandir. Fungal ve gram(-) bakterilerden salinan baz
endotoksinlerin roli oldugu distinilmektedir. Bunlarda ozellikle bakteryel
lipopolisakkaridler(LPS) tizerinde en cok ¢alisilan endotoksindir. Deneysel mo-
dellerde LPS’in alveoler makrofajlar akitve ettigi, bunun sonucunda bu hiticre-
lerden Dbir ¢ok lizozomal enzim ve notrofil kemotaktik faktorlerin
salindigisaptanmustir.  Ozellikle giiniimiizde tizerinde en ¢ok tartisilan, bissinosis
gelisiminde sorumlu oldugu diisiiniilen bu mekanizmadir. Ulkeler arasinda
hatta ayni tilkede benzer is kollarinda degisik bissinosis prevalansinin bildirilme-
sinin nedeninin de bu oldugu, birincil korunma 6énlemlerinin mikrobial
endotoksinleri azaltarak bissinosis olusturma riskini etkiledigi 6ne strilmektedir.
Ingiltere’de yapilan son bir calismada aralarinda tilkemizin de oldugu 12 tlkenin
pamuklari incelenmis ve tim pamuk liflerinde gram(-) bakteriler saptanmustir.
Bu bakterilerin de %69’nun enterobakter grubu oldugu, bunun endotoksininin
bissinosis’e yol agtidi ileri stirilmustiir. Patogenezde rol aldigt distintilen diger
bir biyokimyasal substans taninlerdir. Pamuk tozunda %4-5 oraninda taninler
saptanmigtir. Bazi bisinotik reaksiyonlardan bunlarin sorumlu olabilecegini di-
stindiiren cok sayida ¢alisma vardir.

Calismalarda bissinozisli hastalarda bronsial hierreaktivite prevalansi yik-
sek bulunmustur ve bu isgilerin buiytik grubunun sigara icicisi oldugu bildirilmis-
tir. Ancak sigara icmeyen iscilerde de benzer semptomlarin olmasi bunun tozla
iligkili oldugunu diisindiirmektedir. Yapilan uzun streli calismalarda sigaradan
bagimsiz olarak tekstil iscilerinde solunum semptomlarinin daha sik oldugu bildi-
rilmektedir. Bu caligmalar devam ederken emekliye ayrilan isgilerde de semp-
tomlarin kontrollere gére daha sik goérilmesi muhtemelen geri déontisimstiz bir
akciger hasarmni diisiindtirmektedir. 1ki yonli varyans analizi kullanilarak yapi-
lan bir ¢alismada sigara icme ve toza maruz kalmanin kronik akciger hastaligina
etkilerinin birbirinden bagimsiz oldugu ve sonugta birbirinin tizerine eklendigi
goralmustur.

Tani

Tiam MSSH’da oldugu gibi bissinozis tanisinda da ayrintili meslek 6éykusi
tanidaki en 6nemli adimdir. Kisinin tekstil sanayinde hangi asamada calistid,
calistigi boliimdeki pamuk tozunun yogunlugu, semptomlari ve bu semptomlari-
nin igle ilgisi ayrintili olarak sorgulanmalidir. Fabrikada pamugun iglenisinin ilk
asamalar1 daha fazla bissinosis belirtilerine yol acar. Pamuk saklama ve temiz-
leme, halla¢ bolimlerinde calisan isciler daha cok risk altindadir. Iscilerin bir
yerden digerine yer degistirilip degistirmedi@i de g6z éntine alinmalidir. Kisinin
calisti@1 igletmenin yasi, fabrikanin yapist da 6nemlidir.

Tanida kiside pamuk tozu maruziyeti ile beraber tipik semptomlarin olmasi
oldukca 6nemlidir. Ozellikle en az 36 saatlik bir peryottan sonra ise baslayan bir
kiside ise bagladiktan 1-2 saat sonra oksurtk, goguste sikisma hissi semptomla-
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rinin olmast bu semptomlarin hafta sonuna dogru giderek azalma gostermesi
basglangic asamasi i¢in oldukea tipiktir. Klinik éykintn ayirict 6zelligi is haftasiy-
la olan iliskidir. Pazartesi hastaligi yillarca degismeden strebilir. Ya da haftanin
diger glinleri hatta bazen hafta sonlari ve tatillerde bile devam edecek kadar
ilerleyebilir. Pazartesi hastaligina solunum fonksiyon bozukluklar eglik edebilir
ve bazen semptomsuz giinlerde de devam edebilir. Hastalik ilerledikge solunum
fonksiyonlari bozulur.

Fizik muayene bulgulan 6zgiil degildir. ilerlemis hastalikta KOAH klinik
bulgulari, hatta son asamada ise kor pulmonale bulgular: saptanir.

Bissinosis’de tani koyduracak basit bir test yoktur. Tani, meslek dykiisii, be-
lirti ve bulgular, doktorun hastaligin seyri ve ortaya cikabileceg@i kosullarla ilgili
bilgisi ve dikkati ile konulabilir. Her hastalikta oldugu gibi hekimin bissinosis
farkindaligina sahip olmasi bu yénde diistinebilme yetisinin bulunmast gerekir.

Solunum fonksiyon testleri (SFT) 6zgtil olmamakla birlikte taniya ve hasa-
rn belirlenmesine yardim edebilir. Ilerlemis hastalikta solunum yetmezligi
(anormal kan gazlari) veya kor pulmonale (EKG degisiklikleri) olabilir. Akut
belirtiler sirasinda 16kositoz bildirilmistir. Akciger grafisinde havalanma artisi
gorilebilirse de genellikle normaldir. Bu bulgular tant agisindan ¢ok yardimci
degildir.

Bissinosis’"de  solunum fonksiyon testlerinde degisiklikler, kisinin
semptomatik ve asemptomatik olmasina gore siklikla degisebilir. Ancak semp-
tomlarla SFT degisiklikleri arasinda her zaman birebir bir korelasyon da yoktur.
Gogtste belirgin stkisma hissinden yakinan bir kiside SFT normal olabilecegi
gibi, az yakinma ve minimal SFT degisiklikleri olan isgilerde ciddi hipoksemi
saptanabilir. Bircok calismada kronik bissinosisde SFT degisikliklerinin galisma
haftasinin ilk giintinde oldugu gosterilmistir. Bu azalma haftanin ilk gtintinde en
fazla olmasina ragmen diger calisma giinlerinde de devam etmektedir. Vardiya
icindeki degisiklikleri degerlendirilmekle beraber semptomlarla FEV,’i korele
edecek kesin bir dlizeyin de olmayabilecegini bilmek gerekir.

SFT’nde hangi dizeydeki degisikligin anormal kabul edilecedi konusunda
bir goris birligi yoktur. Amerika’daki is¢i saghdi ve glivenligi merkezi(OSHA)
tarafindan pamuk tozuna maruziyetin fonksiyonel standartlari olusturulmustur.
Buna gore bir vardiya stresinde FEV,'de %5 oraninda veya 200 ml’lik degisik-
likler olmasinin bissinosis agisindan anlamli kabul edilmesi gerektigi ifade edil-
mistir. Bununla beraber FEV,’de bu diizeydeki varyasyonlar bazi iscilerde
bissinosis Klinigi olmadan da gorilebilmektedir. Bu nedenle bu standartlarin
kullanilmasi olumsuz ¢alisma kosullarinin tanimlanmasi igin yararl olabilmekle
birlikte bireysel degerlendirmelerde yanlis yonlendirici olabilir.

Bissinosis’in tanisinda hala 1950’lerde Schilling’in 6nerdi@i tanimlayici
klinik evreleme (tablo-VI.1) sistemi gecerlidir. Bu evreleme sitemi ayni zamnda
hastaligin akut formdan kronik forma gegisi de gostermektedir. Evre 2’den iti-
baren hastaligin kronik-irreversbl forma dontstigi distinilmektedir. Diinya
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Saglik Orgiitii 1990’larin basinda fonksiyonel etkilenme simniflamasi (tablo-VI1.2)
tanimlamigtr.  Bu siniflama Schilling’in klinik siniflamasi ile bir butinliuk
olusturmaktadirr. Shilling’in tanimladigi siniflamada evre-3’den itibaren kalici
fonksiyonel etkilenme olugsmaktadir.

Tablo-VI.1: Bissinozis’in klinik siniflamast

Evre | Tanimlama

0 Semptom yok

Yo Bazi ise déntig giinlerinde(Pazartesi) gégiiste sikisma hissi, nefesdarligi veya Ust
Solunum Yollar1 (USY) irritasyon semptomlari

1 Her ise déniis giinlerinde(Pazartesi) gégtste sikisma hissi, nefesdarhig veya USY
irritasyon semptomlari

2 Calistig her giin gogiiste sikisma hissi, nefesdarlig veya USY irritasyon semptom-
lar

3 Ise baslamadan énceki bazal FEV1 < %60

Bissinosis’in Kklinik tanisinda bu iki siniflama da tamamlayici dzellikltedir.
Bu siniflamalarin birlikte kullanilmast hem nefes darlidi, géguste sikisma hissi
hem de st solunum yollari irritasyon bulgulart 6n plandadir.

Tablo-VI.2 : Bissinozis’in klinik ve fonksiyonel siniflamasi

Siniflandirma: Belirtiler:
Evre 0 Belirti yok.
Bissinozis (B)

Evre B1 Ise dondugii ilk calisma giinlerin ¢ogunda gogiiste  sikisiklik hissi
ve/veya nefes darligi.

Evre B2 Calisma haftasinin ilk ve diger giinlerinde gogtste sikigiklik ve/veya
nefes darhgi.

Solunum Yollari Irritasyonu (SYI)

Evre SYI1 Toza maruz kalindiginda éksiiriik.

Evre SYI2 Toz maruzuyetiyle baglayan veya alevlenen inat¢i balgam(Yilin 3 ay:
boyunca giinlerin cogunda)

Evre SYI3  Toz maruziyetinin var olan gégiis hastaligini 2 yildan uzun stirecek bir
alevlenmeye neden olmasi veya inat¢1 balgama yol agmast

SFT - Akut Degisiklikler

Etki yok Vardiya boyunca* FEV,’de %5’ten az degisiklik olmast,

Hafif Etki ~ Vardiya boyunca® FEV,'de %5-10 azalma.

Orta Etki Vardiya boyunca* FEV,’de %10-20 azalma.
Agrr Etki Vardiya boyunca* FEV,’de %20’den fazla azalma.

Kronik Degisiklikler:

Kronik Degisiklikler:

Etki yok ** Bazal FEV; > %80
Hafif — Orta etki Bazal FEV,; %60 - 79u
Agir Etki Bazal FEV, < %60.

|*2 glinden fazla stireyle tozdan uzak kalindiktan sonraki ilk gin vardiyast éncesi ve sonrasi

| ** 2 glinden fazla tozdan uzak kalindiktan sonra ilk vardiya éncesi
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Bissinozis’de SFT degerleri daha ¢ok bir tatil dénemi sonunda ise baglama-
dan 6nce ve vardiya sonunda yapilmaktadir. Ancak yapilan bir calismada ise
baglamadan 6nce, basladiktan 2-4 saat ve 6-8 saat sonrast FEV; o6lctimlerinde,
bazi iscilerde 2-4 saat sonra olan FEV; diigmelerinin, 6-8inci saatlerde diizeldigi
ve dolayisiyla yarya yakin iscinin tamisinin gézden kacirldigr bildirilmektedir.
Bu nedenle fonksiyonel etkilemenin incelemesi icin tek basina vardiya éncesi ve
sonrast SFT yapilmasinin yeterli olmayabilecegi ifade edilmektedir.

Son vyillarda hastaligin kiclik hava yollarindan bagladigi ve kronik
bissinozisli hastalarda bu degisikligin sigaradan bagimsiz oldugu bildirilmektedir.
Ekspirasyon ortasi akim hizi erken hava yolu obstriiksiyonunu saptayan en du-
yarli parametre olarak onerilmektedir. Statik akciger voliimlerinde ve difftizyon
kapasitesinde degisiklik genellikle gorilmez. Bununla birlikte bu degerler de
Olglilmeli ve belirgin degisiklikler saptanmasi halinde amfizem basta olmak tzere
diger tanilar diisinilmelidir. Hastaligin ileri donemlerinde kronik akciger hasta-
lig1 gelistikten sonra elde edilen bulgular kronik obstriiktif akciger hastaligindaki-
ne benzer ve bu asamada ayirici tan1 yapmak zorlasir.

Nonspesifik brong provokasyon testleri bir ddnem tanida 6nerilmigtir. An-
cak 6zglil olmayan solunum yolu asir1 duyarliliginin hastalikta rolti oldugu dist-
nllmistir. Yapilan calismalar bronsiyal duyarliligi olanlarin bissinosis icin daha
fazla risk tasidigini disiindiirmektedir. Maruz kalanlar arasinda, atopik hastalar-
da FEV,’de daha btiytik bir diislis oldugu gorilmistr.

Bissinosis tanisinda immiinolojik tani1 yontemleri tartigmalidir. Pamugun
degisik ozitleri hem gecikmis hem de akut cilt reaksiyonu olusturabilir. Ancak
cilt testlerinin pozitifligi ile hava yolu reaktivitesi arasinda belirgin bir iligki de
gosterilememistir. Bu nedenle cilt testleri basta olmak tizere immiinolojik testlerin
bissinosis tanisinda yardimi olmadid: belirlenmistir. Bissinozisli kisilerde IgE sevi-
yeleri yiksek degildir. Ancak Ig G dulzeyleri kronik bronsit ve amfizeme gére
daha yuksek olarak bulunmustur.

Bissinozis tanisinda rutin kan, idrar incelemeleri ve akciger grafileri yardim-
c1 degildir. Akciger grafilerindeki asirt havalanma pamuk tozundan cok sigara
icimine sekonder gelisen amfizem’e bagl olabilir. Kan histamin diizeyleri ile
maruz olunan toz arasinda bir koralasyon gosterilmistir. Pazartesi glinleri en
yuksek diizeyde bulunmaktadir. Ancak, bissinozis tanisinda rutin olarak kulla-
nilmamaktadir. Son galigmalar histamin saliminin primer mekanizma olmadigin
dustindirmektedir. Patalojik incelemeler azdir ama raporlar hastalikla ilgili
parankimi etkilemeyen hava yollarini tutan bir paterni belirtmektedir. Otopsi
serilerinde submukozal bezlerde hipertrofi goblet hiicrelerinde hiperplazi sap-
tanmistir. Bronkoalveoler lavaj ile ilgili calisma azdir. Ancak bu arastirmalar
BAL’daki nétrofil artiminin fizyolojik cevap ile korelasyon gosterdigi gdstermis-
tir.

Geleneksel olarak hastaligin bir evreden digerine ilerledigi distiniilmekte-
dir. Ornegin evre ¥ ile bagladiginda zaman icinde evre 1-2’ye ilerlemektedir.
Bunu destekleyen calismalar olmasina ragmen son yillarda yapilan uzun streli
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iki calisma bu gortsleri desteklememektedir. Bu yeni calismalarda daha 6nceki
evrelere ait bulgu gostermeyen, direk evre 2 ya da 3 ile baslayan bir ¢ok olgu
saptanmugtir. Bunun yaninda bazi olgularda pamuk tozu maruziyetinin devami-
na ragmen semptomlarin siddetinin azaldig: goériilmusttr. Bu calismalar klasik
gogus sikismasi diginda olgularda 6kstrtk, hiriltih solunum ve nefes darhig
semptomlarinin varligini da gostermistir. Klasik olarak bilinen gégts sikigmasi
semptomu olmadan diger semptomlarla pamuk tozuna maruziyette toz yogun-
lugu ve siiresi ile benzer siireci izlemesi ayni hastaligin bulgular1 oldugunu dii-
stindirmektedir.

Tedavi

Bissinozis icin en énemli tedavi yaklagimi bireyin sorumlu is cevresinden
uzaklasmasidir. Pamuk tozu kontrol 6nlemleri de koruyucu tedavi yaklasimi
icindedir. Pamugun heniiz balya igindeyken buharla temizlenmesi iglemi en
6nemli kontrol onlemlerindendir. Bissinosisin tibbi tedavisinde semptomatik
olgularda semptomlar1 giderici bronkodilatatérler ve antiinflamatuvar ilaclar
Onerilmektedir. Etyopatogenezinde histamin vb mediatérlerin de rolintin oldu-
gunun distinildigi dénemlerde tedavide antihistaminikler 6nerilmisse de bun-
larin etkinirligini gosteren yeterli veri elde edilememistir. Bu nedenle klinik ve
fonksiyonel bulgularla obstruktif akciger hastaliginin yerlestigi olgularda tedavi
yaklasimi KOAH tedavisi gibidir. leri dénemde olgularda solunum yetmezligi
yerlestiginde ise tedavi yaklagimi bu yénde yapilir.

Prognoz

Prognoz erken tani, maruziyetin erkenden Kkisiyi etkilemeyecek seviyelere
dustrilmesi sonucu kiside kalici fonksiyonel etkilenmenin olup olmamasina
baghdir. Ise baslamadan énce FEVI'i %60'in altinda olanlarda, semptomlar:
tiim calisma gtinlerde artarak devam edenlerde hizli progresyonla kor pulmonale
ve solunum yetmezligi gelisecektir. Bu kot prognozu énlemek icin Kisinin fonk-
siyonel olarak pamuk tozu maruziyetinden etkilenme derecesine gbére uygun bir
ortamda calistirlmasi saglanmalidir.

Izlem

Tablo-VI.3’de Amerikan Ulusal isci Saghg ve Giivenligi Merkezi (NIOSH)
tarafindan hazirlanan ve bugtin icin bir ¢ok tlkede uygulanan pamuk tozu
maruziyeti olan Kigilerdeki izlem protokoli gorilmektedir. NIOSH’un bu sinif-
lamasi pamuk tozuna maruz kalan Kisilerin tibbi ve yasal durumunu gostermek
amaciyla yapilmigtir. Pamuk maruziyeti olan Kisilerde is 6ncesi SFT yapildiginda
elde edilen FEV1 degeri bazal FEV1 degeridir bu deger kisinin kronik etkilenme-
sinin, yani kalict fonksiyonel etkilenmenin olup olmadigini gosterir. Kisinin
maruziyetinden sonraki 2-6 saatlik bir donemde tekrarlanan SFT’de FEV1’deki
% azalma derecesi kiside akut etkilenme olup olmadigini gosterir.
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Tablo-VI.3: Pamuk tozuna maruziyette izlem

Fonksiyonel derece Bazal FEV1(%) | FEV1 degisikligi Yorum
(%)

F, > 80 04 Etki yok
5-9 Hafif akut etki

10-20 Orta akut etki

>20 Agrr akut etki

F, 60-79 >5 Belirgin kronik

etki
F, <60 - Kalic1 kronik etki

Buna gore bazal FEV1 degeri %60'1in altinda olanlarda kalict fonksiyonel
etkilenme vardir ve bu kisilerde pamuk tozu maruziyetinin tam olarak sonlandi-
rilmast gerekir. Bazal FEV1 degeri %60-79 arasinda olanlarda %5 ve lzerinde
bir FEV1 dustikligi veya bazal FEV1’'i %80'nin tzerinde olanlarda %20 ve
tizerinde bir FEV1 dustikligi de maruziyetin kesin sonlandirilmasinin Kriterleri-
dir. FEV1 degisikligi %5’in altinda ise Kisi takibe alinir, FEV1 etkilenmesi %5’in
lizerinde ise daha az tozlu ortamlar énerilir. Diger durumlarda da kisi ve galigma
kosullarina gore bir degerlendirme yapilr.

Hipersensitivite pnomonileri (Ekstrinsek Allerjik Alveolit)

Organik tozlara maruziyet sonucu baslangicta maruziyetin oldugu is kolu
ismi wverilerek olgu sunumu seklinde tanimlanan tablolar daha sonra
hipersensitivite pnémonileri (HSP) veya ekstrensek alerjik alveolit baghdi altinda
toplanmigtir.  Ancak son zamanlarda HSP isminin kullanilmasi daha kabul gér-
mektedir. Tekrarlayan antijenik maddelerin inhalasyonuyla, duyarl Kisilerde
alveollerde ve intersitisiyel aralikta inflamatuvar-grantilomatéz reaksiyonla ka-
rakterize, kendine 6zgii akut, subakut veya kronik formlarina gore degisen klinik
ozellikleri olan progesin genel ismine HSP denilmektedir. HSP son yillarda belki
de tzerinde en ¢ok calisilan ve tartisilan MSSH'dandir. Ancak tablo sadece
mesleki faktorlere bagh degildir. Hobi olarak ilgilenilen bazi ugrasilara bagh
maruziyetler sonucu veya bazen her hangibir maruziyet dykusiine ulasilamadan
da HSP klinik tablosu gelisebilmektedir. Guintimuziin gelisen, degisen kosullar-
da ev i¢i veya disi etkilerini henliz bilemedigimiz bir¢ok ajan, ilag, kimyasal,
aligkanlik, ugras vb. durumlar sonucu da HSP olgulari gériilebilmektedir. Tablo-
VI.4’de degisik meslek gruplarinda stk maruz kalinan bazi organik toz kaynaklar
gorilmektedir. HSP’ne yol acan etken ve durumlari hakkinda sayfalarca bilgi
vermek de mumkindiir. Ancak bu etken ve durumlarin ¢cogu olgu sunumu
seklinde bildirilmigtir. Tabloda degisik ¢aligmalardla ortaya konulan etmenler
gruplandirilmigtir. Ramazzini tarafindan ilk defa tanimlanmis olmalarina ragmen
HSP’de gerek patogenez, fizyopatoloji gerekse de Klinik, izlem, prognoz vb.
durumla ilgili bir cok noktada hentiz tam bir uzlagi saglanmis degildir. Bu ne-
denle burada HSP ile ilgili 6zet bilgiler verilmeye calisilacaktir.
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Tablo.V1.4: Organik toz maruziyetinin bazi kaynaklari

Is kolu Organik toz kaynagi

Tarim Tahil, saman, seker kamusgt, silo, sera, ambarlar ve diger mah-
suller

Hayvancilik Her ttirli hayvansal atiklar

Endustri Lifli bitkisel maddeler (pamuk, keten, kenevir), fermantasyon
islemleri, kereste ve odun kullanimi, finncilik, bioteknoloji
islemleri

Insaat sektérii Kontamine su ile nemlendirme islemleri, havalandirma kanal-
lari

Tablo-VI.5’de maruziyetin oldugu meslek veya ajana gore tanimlanan bazi
HSP’leri gortilmektedir.

Klinik

Klinik tablo akut, subakut ve kronik formlarda degiskenlik gosterir. Ancak
eger gecmise dogru iyi bir anamnez alinabilirse tim HSP hastalarin yaklasik
2/3’inde akut bir atak tanimlamasi saptanabilir. ~ Akut atakta tipik olarak
maruziyetten 4-8 saat sonra kiside aniden ates, tislime, titreme, 6kstirtik ve nefes
darh@: baslar. Kiside ayni zamanda halsizlik, bas agrist, miyalji de vardir, 6ksu-
rik kaba, rahatsiz edici tarzdadir. Maruziyetten uzaklasma ile ates kisa stirede
dismeye baglar, dispne bazen birka¢ giin devam edebilir. Fizik muayenede
belirgin bulgularin baginda kisi dispneik bir gériinimdedir, siyanoz olabilir,
oskiiltasyonda bibaseller raller tipiktir, weezing nadirdir.

Subakut tablo, dusiik dozlarda antijen icereren ortamlara tekrarlayan
maruziyetlerden sonra tedrici olarak kiside giderek artan dispne ve produktif
Okstriikle baglar. Bu Kisilerde istahsizlik ve kilo kaybi da gorulur.

Kronik HSP’de baglangicta sinsi seyirli bir tablo vardir. Kiside interstisyel
fibrosis ve/veya havayolu obstruksiyonun oldugu dispne 6n plandadir. Kronik
HSP’nin subakut formundan sonra kiside antijen maruziyetin hala devam etme-
siyle giderek artan bir Klinik tablo vardir. Fizik muayenede inspirasyon sonrasi
yuksek frekansli miizikal vasifli raller bronsiolitis obliterans’t diigtindtirtr.

Akut ve subakut HSP’de SFT’de erken dénemde hava tutulumu bulgular
(RV'de artis) vardir. Kronik HSP’de restriksiyon bulgulari, difizyon etkilemesi
ve hipoksemi vardir.

Patogenez

HSP’nin patogenezinde spesifik etkili bazi ajanlarin rol aldigi saptanmustir.
Bu ajanlar hayvansal, bitkisel, mikrobial veya inorganik kaynakl olabilecegi gibi
bazi olgularda ajanin her zaman gosterilmesi miimkiin olmayabilmektedir. Tab-
lo-VI.6’da bu ajanlar goralmektedir. HSP’nin patogenezi tam olarak aydinlatil-
mis degildir. En sik 6ne sirilen mekanizma immiinolojik mekanizmadir.
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HSP’lerinin olusumunda bu ajanlarin tek baglarina mi etkili olduklart yoksa bir-
den fazla faktérin mi etkin oldugu konusu heniiz netlik kazanmis degildir.
Hemen hemen tim organik tozlarda bakteryel endotoksinlerin etkin oldugu
bircok calismada gosterilmistir.  Endotoksinler lipopolisakarid yapida bilesikler
olup gram negatif bakterilerin en dis yiizeyine yapismiglardir. Endotoksinlerin
biyolojik 6zellikleri genis bir degiskenlik géstermektedir. Inhalasyonlarini takiben
akut bir inflamasyona yol acarlar. Inhalasyonu izleyen dakikalar-saatler icinde
akcigerlere ve hava yollarina nétrofil lokositlerinin hlicumunun olmasi bu reak-
siyonun bagladiginin en buyik gostergesidir. Notrofil 16kositlerin disinda diger
hiicrelerde de aktivasyon ve inflamatuvar mediatér salinimi gergeklesir.
Maruziyetlerin tekrarlamasiyla inflamasyonda adaptasyonu yansitan kismi bir
azalma olur. Tekrarlayan maruziyetlerle reaksiyon hava yollart mukozai ile sinir-
Ii kalir; akciger parankiminde yaygin bir tutulum goériilmez.

Tablo-V1.5: HSP’de sebep olan antijenler ve kaynaklan

Antijen tipi Hastalik Antijen kaynagi
Hayvansal Antijen Furrier’s Lung (Kiirk¢l Hayvan kirki
akcigeri)
Kus besleyicileri akcigeri Kuglar
Bakteriyel Antijen Deterjan isgileri Akcigeri | Deterjanlardaki Basillus
Suptilis enzimleri
Fungal Antijenle Bagassosis Kontamine seker kamist
artiklari
Ciftci akcigeri Kifli samandaki
Thermophlic

Actinomychesler

Humidifier fever Kalorifer kazani ve nem-
lendirme sistemleri

Agac kabuklart soyucu- | Akcaagac kabugu
lar1 akcigeri

Mantar calisanlar1 akci- | Mantar glibresi
geri

Inorganikler Isosyanat akcigeri Toluen Diisosiyanat

Uziim bag spreyi akci- | Bakr siilfat
geri

HSP icin tanimlanmis diger spesifik organik toz ajani ise (1-3)-B-D-
glukon’dur. Bu bir poliglukoz bilesigi olup bazi bakterilerin ve kiif mantarlarinin
hlicre duvarinda bulunmaktadir. Bu ajan endotoksinlerin yol actigi inflamatuvar
yanitt ve makrofajlar ile T hiicreleri basta olmak tizere bazi inflamatuvar hticrele-
rin fonksiyonunu degistirmektedir.
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Tablo-VI.6: Biyolojik aktivitesi olan organik tozlardaki etkin ajanlar

Bitkisel ajanlar Hayvansal ajanlar | Mikrobial ajanlar
Taninler, histamin, plikatik Proteinler, enzim- | Endotoksinler, (1-3) — B-
asit, alkaloidler (nikotin), ler D-glukan, proteazlar,
sitokalasinler mikotoksinler

inhalasyonla alinan viiksek konsantrasyonlardaki antijen, antijen-antikor
kompleksi olusturarak kompleman: aktive eder, nétrofillerin de aktivasyonu
doku hasarina yol acar. Antijen maruziyeti ile semptomlarin ortaya c¢ikmasi
arasinda gegen interval Tip-Ill reaksiyonunu; histopatolojik bulgulardaki
granllomat6z hicre infiltrasyonu Tip-IV  reaksiyonunu distndirtmektedir.
Antijene maruz kalan Kisilerin hepsinde HSP olugsmaz. Guivercin besleyicilerin
%50’sinde guivercin proteinlerine karsi antikor saptanmig ancak bunlarin sadece
%10’unda HSP tespit edilmistir.  Bu olgularda da supressoér T lenfositlerinde
fonksiyon bozuklugu gértilmustiir.

Tani

Diger MSSH’da oldugu gibi meslek anamnezinin tanidaki 6nemi yadsina-
maz. Klinik olarak HSP akut ve kronik form olmak tizere 2 farkl tablo seklinde
gorilmektedir. Bu iki formun gerek baglangi¢ klinik, laboratuvar bulgulari ge-
rekse de tedaviye yanit ve prognozlari belirgin farkliik gostermektedir.

Akut HSP organik spesifik bir ajana maruziyetten 4-8saat sonra oksurik,
dispne, tstime, titreme, ates semptomlari ile aniden ortaya ¢ikar. Semptomatik
bu dénemde fizik muayenede Kisi takipneiktir, santral siyanoz bulgular: olabilir.
Oskiiltasyonda basallerde inspirasyon sonu ince raller duyulabilir. Laboratuar
incelemesinde 16kositoz(20-30 bin/mm3) bulunur. PA akciger grafisi akut olgu-
larda nadiren normaldir, genellikle tist ve alt zonlarda bilateral alveoler, hatta
bazi olgularda atilmis pamuk manzarasi seklinde nodiiler infiltrasyon da izlenir.
Bir kacsaat veya giin arayla cekilen seri akciger grafilerinde bazi olgularda bu
infiltrasyonlarin yer degistirebildigi de gorilebilir. Bazi olgularda IgE ve G yiik-
sekligi de saptanmustir.

Kronik HSP tekrarlayan distik doz organik toz maruziyetinden genellikle
yillar sonra kiside nedeni izah edilemeyen dispne, oksurik, halsizlik, kilo kaybi
seklinde baslar. Akut ve kronik HSP’leri genellikle sigara icmeyen Kisilerde go-
rilmektedir. Sigara igme Oykiisii olmayan kisilerde kronik bronsit semptomlari
ile beraber bahsedilen bu sistem semptomlari ve interstisyel akciger hastaligini
dustindiren radyolojik ve fonksiyonel bulgularin olmast akla mutlaka kronik
HSP’ni getirmelidir. Bu kislerde oskiiltasyonda bibasiller inspiratuvar raller du-
yulur. Bazi olgularda comak parmak da saptanabilir. Kronik HSP’li olgularda
PA akciger grafisinde daha ¢ok tist zonlarda hakim interstsiyel fibrosis gérintimi
saptanabilir. Ancak bazi olgularda tim zonlarda yaygin intestisyel retikiiler ve
mikronoduler infiltrasyonlar da izlenebilir. YRBT’de 6zellikle teknik nedenlerle




168 MESLEKi SOLUNUM HASTALIKLARI |

akciger grafisi normal olarak yorumlanan Kisilerde bile buzlu cam gériiniimiin-
den mozaik perfiizyona kadar degisen belirgin interstisyel degisiklikler izlenebilir.
SFT’de restriksiyon bulgulari hakimdir. Bazi olgularda DLCO’da belirgin dustk-
liik; arter kan gazlari incelemesinde hipoksemi bulgulari da saptanabilir.

Tani icin uygun meslek anamnezi ile birlikte yukarida bahsedilen Klinik,
radyolojik ve fonksiyonel bulgularin bulunmasi ve bu bulgulara yol acacak bas-
ka infeksiyoz-inflamatuvar veya malign patolojinin saptanmamasi yeterlidir.
Ancak akademik amacla, ¢zellikle akut olgularda akut evre gectikten sonra tek-
rarlayan maruziyetlerden sonra akut HSP’nin olusup olusmayacad riskini belir-
lemek bazi durularda incelenmistic. Bunun icin kisinin maruziyetinin oldugu
antijen’in inhalasyonundan sonra yapilan brons provokasyon testi 4-6 saat son-
ra pozitif olarak saptanmustir. Ancak bu test gerekli 6nlemler alinmadan yapila-
cak olursa oldukeca da riskli oldugu icin rutinde basvurulmast 6nerilmemektedir.
HSP’li olgularda yapilan BAL calismalarinda IgG, lenfositler (6zellikle T lenfosit-
leri)’de artis oldugu bildirilmistir. Kronik HSP’li olgularda yukarida bahsedilen
tanilarla net bir ayinm yapilamazsa akciger biyopsisi de gerekebilir.

HSP’de tani kriterleri, bilinen antijenin oldugu ortamlardaki klinik tablo ve
daha 6nce HSP yapti@i gosterilmemis olan ortamlarda ortaya ¢ikan HSP tablosu
olmak tzere iki ana grupta incelenmektedir(Tablo-VI.7).

Tablo-VI.7: HSP’de tani kriterleri

HSP yaptigi bilinen antijenik bir or-
tamda HSP tani kriterleri

HSP yaptigi bilinmeyen bir ortamda
HSP tani kriterleri

1. Antijen’e maruziyet 6ykiisii

2. Oksiiriik, ates, dispne semptomlari
3. Akciger grafisinde degisiklikler

4. immiinolojik duyarliligin olmast

5. SFT’de etkilenme bulgulari

6. Akciger biyopsisi (segilmis olgular-
da)

7. Antijenle provokaston tesit (secilmis
olgularda)

8. Bronkoalveoler lavaj (secilmis olgu-
larda)

1. Ortamda yeterince antijen olmasi

2. Belli bir ig-durumdan 4-6 saat sonra
dispne, okstriik, ates semptomlarinin
¢ikmast

3. Bibasiller raller

4. Akciger
degisiklikler
5. SFT etkilenmesi

6. Serumda belli antijenlere karst anti-
kor gosterilmesi

grafisinde retikilonodiiler

7. Provokasyon pozitifligi

8. Akciger biyopsisi

9. Tekrarlayan maruziyetle klinik tab-
lonun olugmast

10. Bronkoalveoler lavaj bulgulart
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Tedavi

HSP’de tedavi yaklasiminin temel prensipleri hemen hemen diger MSSH
gibidir. Akut HSP’de etkenden uzaklastirma ile klinik, radyolojik ve fonksiyonel
bulgular gtinler, haftalar icinde ¢ok ciddi diizlmeler gosterir. Klinik, radyolojik ve
fonksiyonel olarak agir olan olgularda maruziyetten uzaklagma ile tam diizelme
saglanamadi@ takdirde birkac haftalik steroid tedavisi de ilave edilebilirse ¢ok
daha hizli ve yiiz guldiriicii sonug elde edilir. Akut HSP atad@ geciren kisinin
ayni maruziyet ortamina tekrar déonip dénmememesi konusunda kesin bir fikir
birlikteligi bulunmamaktadir. Ancak eger kosullar uygun ise kesin is degisikligi
Onerilmelidir. Ciinki tekrarlayan yeni akut HSP atagi daha agir olabilecegi gibi
disik dozlarda ayni ajana maruziyetin devami kronik HSP’ne de tablonun do-
nebilme olasiigini dogurabilir. Kronik HSP’de de maruziyetten uzaklasma ile
bazi olgularda 6 ay icinde Klinik, radyolojik ve fonksiyonel bulgularda belirgin
dizelmelerin oldugu bildirilmistir. Bu olgularda YRBT’de aktif alveolit’in bulgu-
su olan buzlucam gériinimiiniin olmasi durumunda steroid tedavisinden olduk-
¢a yarar gorebilirler. Ancak fibrozis’in hakim oldugu olgularda genel destek ve
semptomatik tedavi daha uygundur. Bu olgularda zaman iginde pulmoner hi-
pertansiyon, kor pulmonale, solunum yetmezligi gelisir.

Izlem- prognoz

[zZlemde MSSH’da gecerli olan genel izlem ilkeleri gecerlidir. Birincil ko-
runma Onlemleri ile maruziyetin tamamen ortadan kaldirilmasi; bu olanakh de-
gilse minimal diizeye indirilmesi esastir. Ikincil korunma énlemlerinde ise orga-
nik toz maruziyeti olan Kisilerin belli araliklarla Kklinik, radyolojik ve fonksiyonel
incelemeden gecirilmesi 6nerilir. Kronik HSP’nin radyolojik ve fonksiyonel er-
ken etkilenme bulgusu olan olgularin maruziyetinin sonlandirilmasi uygundur.
Cunka fibrozisin hakim oldugu olgularda spesifik tedavi sansi bulunmamaktadir.
Genel destek ve semptomatik tedavi yaklasimi daha uygundur. Yukarida da
ifade edildigi gibi bu olgularda zaman iginde pulmoner hipertansiyon, kor
pulmonale, solunum yetmezligi gelisir.

Organik toz toksik sendrom (OTTS)

Toksik ajanlarin inhalasyonunun akut sistemik etkileri 3 ana baglikta top-
lanmaktadir: Metal dumani atesi ( Metal Fume Fever -MFF-), polimer dumani
atesi (PFF) ve organik toz atesi (ODF). Bu 3 tabloda da farkhh maruziyetler ol-
masina ragmen klinik hemen hemen aynidir. OTTS siklikla iftcileri etkileyen;
toksik organik toz sendromu, tahil atesi veya pulmoner mikotoksikozis seklinde
de isimlendirilen bir tablodur. OTTS’nun ciftcilerde goriilme sikhiginin %6-8’ler
seviyesinde oldugu ancak yogun maruziyetin oldugu durumlarda bu sikhgin
%30’lara kadar ciktigi bildirilmektedir. Dustik insidansin sebebinin tablonun bir
gribal infeksiyonu taklit etmesi seklinde seyretmesine baglanmaktadir.
Maruziyetin benzer hatta bazi olgularda ayni olmasi nedeniyle OTTS akut HSP
ile ozellikle de ciftci akcigeri ile de karigsabilmektedir. Tablo-VI.8'de iki tablonun
kargilagtirlmast gorilmektedir.
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Klinik tablo ani ve yogun maruziyetten ortalama 4-8 saat icinde lislime,
ates, bas agrisi, myalji, halsizlik ile baglar. Buna oOkslrik, goguste sikisma,
dispne, terleme, bulanti, kusma, abdominal agri semptomlarindan en az bir
kacinin da ilave olmastyla Klinik tablo yerlesir.

Maruziyet sonlandirldidi takdirde genellikle semptomlar 24 saatte diizelir,
bazan 1 hafta kadar da stirebilmektedir. Ortaya cikan reaksiyonun agirligt ma-
ruz kalinan ajanlarin dumaninin dozuna ve latent stiresine baghdir. Fizik mua-
yenede oskiiltasyonda ral ve ronkisler duyulabilir. Hafif olgularda PA akciger
grafisi normal olabilir ancak 6zellikle metal ve polimer dumani atesinde bilateral
diffiz intertisyel infiltrasyonlar da izlenebilir. Rutin laboratuar incelemesinde
l6kositoz, periferik yaymada sola kayma bulgular1 vardir. Biyokimyasal incele-
mede LDH yiiksekligi dikkat ¢ekicidir.

Maruziyetten uzaklastirma, istirahat ve semptomatik yaklagim tedavinin
esasini olusturur.

Tablo-VL.8: OTTS ve HSP’nin karsilastiriimast

Ozellikler HSP OTTS

Karakteristigi Immiinolojik Nonimmiinolojik

Baglama Maruziyetten 4-8 saat son- | Maruziyetten 4-8 saat
ra sonra

Diizelme Akut fazdan 2-5 glin sonra | 1-10 gln

Maruziyet seviyesi Dustik-ytiksek Cok yiiksek

Akciger grafisi

Akciger alt alanlarinda
kiigtik nodtler dansiteler

Genellikle normaldir

Arter Kan Gazlari

Hipoksemi

Normal

SFT

Hafif-ileri restriksiyon

Genellikle normal

Serum presipitanlari

Termoaktinomiceslere karst
pozitif

Genellikle negatif

Oskiiltasyon Ince raller Genellikle normal
BAL Lenfosit hakimiyeti Notrofil hakimiyeti
Tedavi Steroid Semptomatik
Korunma Etkenden uzaklagsma Etkenden uzaklasma
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Bolim 7

AKUT INHALASYON HASARLARI

Akut inhalasyon hasarlari, genellikle kazalar sonucu toksik maddelerin yo-
gun alinmast ile ortaya ¢ikan cogunlukla da ciddi dramatik sonuclarla seyreden
tablolarin genel ismidir. Is yerlerindeki toksik maddelere ani maruziyetlerde,
yogunluklarina ve tiplerine bagli olmak {zere basit st solunum yolu
irritasyonundan akut solunum distresi sendromuna (ARDS) kadar varabilecek
ciid tablolar olusabilir. Akut inalasyon hasarlarinin belki de en carpici 6rnegi
1984’de Hindistan’in Bhopal kentintinde bir fabrikada olan kaza ile metil
isosyanat maruziyeti sonucu 250 bin kiginin yaralanmasi, 2 bin kisinin élim ile
sonuclanan durmdur. Akut inhalasyon hasarlarindaki sorunlar séyle siralanabi-
lix:

Maruziyet nadirdir, beklenmayen zaman ve araliklardadir.

2. Ani ve yogun maruziyetler ortamdaki bir ¢ok kisiyi aninda etkiler,
panik vardir.

3. Bazi durumlarda gercek toksik madde hekim ve hasta tarafindan
da bilinemez.

4, Maruziyet yogunluguna ve siliresine bagl olmak lzere akut klinik
tablolarin tipi ve siddeti ¢cok degiskenlik gosterebilir.

5. Akut maruziyetlerin kronik etkileri bircok ajan icin ¢ok da karakte-
ristik degildir.

Bu sorunlara ragmen Klinisyen tarafindan patolojinin ve seyirlerinin temel
prensipleri en azindan genel tibbi bilgiler 1s13inda tahmin edilebilir. Bir cok degi-
sik ajanin degisik etkiler sonucu farkli tablolara yol agtigt bilinmektedir.
Karbonmonoksit ve hidrojen siyanid asfiksiyandir, kadmiyum metal dumani
atesine yol acar, kirmizi sedir agaci tozlari, bugday tozlari immiinolojik yolla akut
akciger hasarina yol acar. Bu boélimde daha cok toksik pnémonitis tablolarina
agirlik verilerek bir 6zetleme yapilacaktir.

Fizyopatoloji

Degisik ajanlarin akut toksik etkileri tablo-VII.1’de 6zetlenmistir. Bu etkiler
maruz kalinan ajanin ortamdaki yogunlugu ve kisinin maruziyet stiresine bagl
olmak tizere oldukga degiskenlik gosterebilir.
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Tablo-VII.1: Akut solunum hasarina yol actigi bilinen kimyasallar

Kimyasallar Etkileri
Gazlar Asetaldehit Kuvvetli oksitleyicidir, USY irritasyonu, ge¢ dsnemde ARDS
Akrolein Oksitleyicidir, USY irritasyonu, ge¢ dénemde ARDS
Amonyak Suda ¢o6zlntr, alkalidir, Usy irritasyonu
Bromin Oksitleyicidir, pnémonitis, ARDS
Klorin Suda kismen ¢éziniir, USY ve alt solunum yolu irritasyonu
Hidrojen klorid Suda coziiniir, USY irritasyonu
Hidrojen florid [rritan kokulu, USY irritasyonu
[sosyanatlar Reaktif kimyasallardir, irritandirlar, hava yolu reaktivitesi
Lityum hidrid Kokusuzdur, kuvvetli oksitleyicidir, USY irritasyonu
Nitrojen oksid Suda ¢6ziinmez, pnémonitis, ARDS, bronsiolitis obliterans
Ozon Suda ¢6ziinmez, pnémonitis, ARDS
Fosgen Suda ¢6ziinmez, pnémonitis, ARDS
Siilfar dioksit Suda ¢6zinir, pnémonitis, ARDS, bronsiolitis obliterans
Metaller Antimon Oksitleyicidir, USY irritasyonu
Kadmiyum Kokusuzdur, pnémonitis, ARDS
Kobalt Oksitleyicidir, irritasyon, dispne
Manganez Oksitleyicidir, metal dumani atesi
Cwa Kokusuzdur, pnémonitis, ARDS
Nikel Kif kokuludur, astim, pnémonitis
Cinko Beyaz aerosoldur, USY irritasyonu, metal duman: atesi

Bazi toksik ajanlar inhalasyonu takip eden ilk 48 saatte etkilerini gosterir-
ken, bazilarinda maruziyetten haftalar, aylar sonra bulgular ortaya cikar(tablo-

VIL.2).

Boyle bir siniflama klinik pratik agidan olduk¢a 6nemlidir.

Ornegin

maruziyetten sonraki ilk 24 saatte ortaya cikan pnoémoni tablosu kimyasal
pndémonitisdir oysa pnémoni tablosu maruziyetten 2-3 ay sonra ortaya cikarsa
infeksiy6z pnémoni ilk énce akla gelmelidir.
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Tablo-VII.2: Kimyasallarin solunum etkileri

Akut (Maruziyetten sonraki ilk 48 saat- | Maruziyetten haftalar-aylar sonraki

teki etkiler) etkiler

Larinks 6demi Astim

Hava yolu obstruksivonu (astim- | RADS

bronsit)

Pnoémoni Bronsit

ARDS Bronsiolitis obliterans

Tablo-VII.1’de goserilen ajanlar hava yoillar1 ve alveoler epitelyumde ciddi
hasara yol acarlar. Ortaya ¢ikan tablonun en 6nemli 2 belirleyicisi vardir:
maruziyet ajaninin yogunlugu ve suda ¢ézinirliigi. Ornegin amonyak, stilfiir
dioksit ve hidrojen klorid suda coziintr olduklarindan konjuktival mukozada ve
ist solunum yollarinda akut irritasyona yol acarlar. Oysa nitrojen oksitler, ozon
ve fosgen suda ¢ozintr degiller veya relatif olarak daha az ¢ozintr olduklarin-
dan distal hava yollari ve alveoler seviyede daha gec reaksiyona neden olurlar.
Bu son 3 ajan daha tehlikelidir ¢inkii semptom ve klinik bulgular cikincaya
kadar kiside maruziyet devam eder bu durum daha ciddi hasarlarin olusmasina
yol agar. Kilorin ise orta derecede bir suda ¢oztintrlige sahiptir ve tiim solunum
yollarinda etki gosterir. Ancak bu maddelerin hangisi olursa olsun yogun
maruziyetleri solunum yollarinda ciddi hasarlara neden olur. Bu ajanlarin etkile-
rinde 6nemli olan diger bir faktér de partikiil biiytkliikleridir, 5 mikrondan daha
kiiciik olanlarin alt solunum yollarina ulagmast daha kolaydir.

Klinik ve takip

Klink bulgular ajanin pH, kimyasal reaktivitesi, suda ¢ozintrligine gibi
Ozellikleri ve maruziyetyogunluklarina gére degiskenlik gosterir. Bu ajanlara
yogun maruziyet sonucu olusan akut tablolar: USY irritasyonu ve inflamasyonu,
laringospasm, bronkospasm, fokal atelektaziler, pulmoner édem ve 6lim’diir.
Asidik kimyasallarin inhalasyonu (klorin, hidrojen klorid, nitrojen oksitler, fosgen
ve stlftir dioksit) temas edilen dokuda yaniklara, koagtilasyon nekrozlarina yol
acar. Amonyak gibi alkali 6zellikteki maddelerin inhalasyonu sonucu ise temas
edilen dokuda olusan yaniklar likefikasyona ve daha derinlere penetrasyona
neden olur.

Hastalarda en belirgin semptom dispnedir. Dispne patolojinin tipi ve agir-
lik derecesine gore degisen siddettedir. Diger semptomlarin basinda gogse si-
kisma hissi ve oksiriiktiir. ileri derecede istirahat dispnesi olan olgularda bera-
berinde Oksurik ve penbe kopukli balgamin da olmasi akla mutlaka ARDS’yi
getirmelidir. Diger akut tablolar astim, bronsial inflamasyon ve bronsit’dir.

Subakut ve kronik olgularda maruziyetten ortalama 4-6 hafta sonra giderek
artan bir dispnenin 6n planda oldugu astim, bronsit veya bronsiolit klinigi geli-
sebilir. Bu olgularda ayrintili maruziyet 6ykisu tanmnin en 6énemli adimidir.
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Akut olgularda hasta kendiliginden ve cok belirgin olarak bu maruziyeti tanim-
larken; subakut ve kronik olgularda aradan gegen zaman icinde kisi belirgin
maruziyet 6ykisini kendiliginden veremiyecegi icin anamnezin bu yénde de-
rinlestirilmesi tantya ulasmay1 kolaylastiracaktir.

Toksik pnémonitis terminal brongiollerde ve alveollerdeki epitelyumin ha-
sarl1, inflamatuar meditérlerin salinimi sonucu alveoler alanda ciddi hiicre biriki-
mi ve yikimmi oldugu bir durumdur. Hstah@in klinigi alveoler ve hava yolu
epitelyumindeki hasarin siddetine gore degiskenlik gosterir. Hafif maruziyetlerde
trakea-bronsiyal sistemde irritasyon bulgular vardir, 6zellikle suda ¢oztinmeyen
kimyasallara yogun maruziyet diffiz alveoler hasar ve buna baglt ARDS tablo-
suna yol acar. Yani Klinik tablo hafih Gst solunum yollari irritasyonundan, RADS
ve ARDS’ye kadar degisen genis bir spektrum gosterir.

Bronsiolitis obliterans inat¢i solunum semptomlari ve tekrarlayan yama tar-
z1 infiltrasyonlarla karakterizedir. Hastalarda fonksiyonel olarak restriksiyon
bulgular ve difizyonda etkilenme saptanir. Akciger biyopsisinde hava yollari,
alveoler kanallar ve alveollerde yaygin graniilasyon dokusu birikimi vardir. Bu
olgular steroid tedavisinden oldukga fayda gortirler.

Akut olgularda fizik muayenede ortaya gikan tablonun tipi ve agirlik dere-
cesine bagl olmak tizere ciddi solunum sikintisinin tim bulgulan vardir. Fizik
muayene bulgular1 hava yollari veya parankimal tutulumun 6én planda olmasina
gore degiskenlik gosterir. Kronik olgularda da gelisen tablonun astim, bronsit,
bronsiolit, pnémonitis olmasina bagl olarak fizik muayene bulgulari bulunur.

Laboratuar incelemelerinde 6zellikle ARDS’nin semptom, muayene bulgu-
lar1 varsa radyoloji ve kan gazlari incelemeleri ile 6ncelikle bu yasamsal patoloji-
nin olup olmadigina bakimalidir. Baslangig dénemde bunlarda belirgin bir
bulgu saptanmazsa bile olgu en az 24-48 saat bu yonde gézlemde tutulmalidir.
Diger patolojilerdeki laboratuar incelemeleri hastanin durumuna gére degisken-
lik gosterir.

Tedavi tamamen hastanin durumuna, klinik tablonun tipine, agirlik derece-
sine gore degiskenlik gosterir. Baglangic asamasinda vital bulgulart devam ettiri-
ci genel destek seklindedir, tablonun belirginlesmesi ile tedavi de degiskenlik
gosterebilir.
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Bolim 8

SOLUNUM SISTEMi ACISINDAN CALISANIN
DEGERLENDIRILMESI

Dinya niifusunun yaklasik %80’i gelismekte olan tilkelerde yasamaktadir.
En ivi olasilikla diinyadaki mesleksel ve c¢evresel hastalik sorunlarinin
%80’ninden ¢ok fazlasi da bu tlkelerde gorilmektedir veya goriilmesinin bekle-
nilmesi gerekmektedir. Fakat maalesef bu hastalik grubuna en az tani konulan
yerler de yine bu tilkeledir. Gelismis tlkelerdeki “kirli” olarak nitelendirilen is
kollarlinin cogunun gerekli son triin “standardizasyonu” saglanarak gelismekte
olan tlkelere kaydirildigt da bilinen bir gercektir. Bu nedenle birgcok geligmis
tilkede eradike edildigi icin artik unutulmaya yiz tutan silikozis, kursun — benzen
zehirlenmeleri gibi klasik meslek hastaliklari, gelismekete olan tilkelerde yeniden
kesf edilmeyi bekleyen birer buz dagi gériinimde olduklarindan giderek 6énem
kazanmaktadir. Bu tlkelerdeki sagduyu-6ngori eksikligi, kaynak kitlig ve ilgisiz-
likle de birlesince éntimiizdeki onlarca yillik peryotta meslek hastaliklarinin igyeri
hekimleri basta olmak tizere tim hekim Kkitlesini ciddi olarak ilgilendirmeye de-
vam edecegini beklemek kadar dogal bir sey olamaz.

Isci sagh@i-calisma saghginda kabul edilen evrensel 3 temel korunma yén-
temi vardir: birincil-ikincil ve igtinctl korunma. Birincil korunma igyeri olugturu-
lurken alinan miihendislik énlemlerinin icerir. Ideali is yeri kurulma asamasinda
iken bu 6nlemlerin de beraberinde alinmasi ve maruziyetin tamamen énlenme-
sidir. Ancak bu her zaman mumkin olmayan bir durumdur. Hekim olarak
risksiz ig yeri kogullarinin her zaman olmasini beklemenin bizim i¢in bir hayal
oldugunu bilmemiz gerekir. Ancak hekim olarak calisma alanina ancak ikincil
korunma basamaginda muidahil olabilmekteyiz. Bunlardan biri ise giris muaye-
neleri digeri de periyodik muayenelerdir. Bu incelemelerde hangi noktalara
dikkat etmemiz gerektigini tam olarak anlamak icin solunumsal risk faktori ile
kisinin etkilesimini tekrar hatirlamamiz gerekmektedir.

Mesleki etkenler ile MSSH olusumunda kisilere ait hangi faktérlerin rol oy-
nadigin1 bilmemiz MSSH'nin da ortaya cikmasinda etyolojinin multifaktoryel
oldugunu anlamamiz icin gereklidir. Ciinkli calisma ortamindaki etkenler ile
bazi kigisel faktorlerin etkilesimi sonucu MSSH ortaya ¢tkmaktadir. Neden ayni
ortamda calisan Kisilerden bir kisminda hicbir etkilenme olmaz iken; diger bir
kisminda mesleki astim, bissinozis gibi hava yolu hastaliklari ortaya gikmaktadir?
Ya da aynu silika-kuvars maruziyeti olan kisilerin bir kisminda ¢ok hizli silikozis
tablolar1 goriliir iken neden diger bir kisminda yasam stiresi ve kalitesini etkile-
meyecek derecede hafif tablolar ortaya cikmaktadir? Bu konularda genis aras-
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tirmalar olmasina ragmen net bir sonuca da ulasilabilmis degildir. MSSH olu-
sumunda Kisiye ait risk faktorleri 2 ana grupta incelenmektedir (tablo-VIII.1).
Tablo’da da goruldiga gibi bunlar kisive ait kalitsal faktorler ile bir kismi yine
kisiye ait olmak tizere edinsel faktorlerdir.

Tablo-VIII.1: MSSH olusumunda kisive ait risk faktorleri

Kalitsal Faktorler Edinsel faktorler
- Atopi - Gegcirilmis akciger hastalig
- Yas - Ek hastaliklar
- Genetik yatkinlik (gen - Sigara kullanimi
polimorfizmi, HLA degisken- - Ek maruziyetler

ligi vb.
igi vb.) - Diyet, sosyo-ekonomik durum
- Brons agin duyarliligi

Glinimiizde yapilan bircok calismada kalitsal faktorlerin hastaliklarin olu-
sumunda ¢ok buyiik 6énemi oldugunu gostermistir. Degisik maruziyetlere baglh
farkli reaksiyonlarin ortaya citkmasinda da ayni etkilerin oldugu distintilmekte-
dir. Silikosis, KIP, asbestosis, hatta kimyasal pnémonilerde hastaligin olusu-
munda immiin duyarliliktan ¢ok direk inhalasyonla alinan ajanlarin tipi ve yo-
gunlugunun etkisi vardir. Ancak bu hastaliklarda bile ayni ortamda ve ayni
dozlarda maruziyeti olanlarin hepsinde ayni siddette reaksiyonun ortaya ¢ikma-
digi da bir gercektir. Mesleki astim, hipersensitivite pnémonileri gibi bazi hasta-
liklarda ise kisisel duyarlilik etken ve dozundan daha énemli bir unsur olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Mesleki maruziyetlere kisisel duyarlihgin farklilig icin 4 te-
mel mekanizma 6ne sriilmustiir.

1. Toksik ajanin  hedef organa etkisini belirleyen fakttrlere
toksikokinetik mekanizma denilmektedir. Buna gore toksik ajanin
savunma sitemini gegip akcigerlere ulagmasi ve orada bir takim de-
gisikliklere yol agmasinda kisisel farkliliklar olabilir. Bu farkhiligi ya-
ratan unsurlar Kisinin anatomik, fizyolojik 6zelliklerinin disinda sa-
vunma sitemindeki enzimatik farkliliklarin da roli oldugu diistnl-
mektedir. Bazi enzimatik ve genetik polimorfik degisikliklerin de
bunda roli olduguna dair bazi caligmalar olmasina ragmen hentiz
net bir veri elde edilmis degildir.

2. One siiriilen diger bir mekanizma kisilerdeki savunma siteminde bi-
yokimyasal savunma mekanizmalarinda farklihik olmasidir. Bu me-
kanizmalarin baginda da inhale ajanlara karst gelisen oksidatif etki-
nin Kisilerde farkli olmast veya buna karsi gelisen antioksidan sa-
vunma mekanizmasinin farklilgdir.  Ozellikle oksidatif stresin
inhalasyonla alinan degisik ajanlarin akcigerlerde birikimi ve
interstisyel patolojilerin gelismesinde etkin oldugu distintilmektedir.
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3. Immiinolojik duyarliigin kisiler arasindaki farklilig siklikla éne siirii-
len mekanizmalardan bir digeridir.  Ozellikle mesleki astim,
hipersensitivite pnémonileri ve berilyozisde bunun énemli oldugu
gosterilmistir. Bu duyarliligin direk gen farkliligi veya HLA farklilik-
larindan kaynaklandigi diisiniilmektedir.

4, Maruz kalinan maddelere karst gelisen inflamasyon’un olusumu,
sonuglart ile fibrogenezisin reglilasyonu ve rezoliisyonunda da kisi-
ler arasinda farkliigin 6nemli oldugu gosterilmistir. Degisik
maruziyetlerin yol actidi hiicresel hasar ve immitinolojik duyarlasma
sonucunda ortaya cikan doku reaksiyonlarinin farkli seyretmesi; or-
taya ctkan patolojilerin progresyonu veya spontan rezoliisyonunu
saglamaktadir. Dusiik diizeydeki tek bir maruziyette ortaya ¢ikan
hasar kisilerin cogunda tam bir rezollisyon ile sonuclanirken; tekrar-
layan maruziyetler veya tamir mekanizmalarinin yetersiz kalmasi
inflamasyonun devam etmesine hatta fibrozis’e dénlismesine yol
acar.

Bu temel mekanizmalar maruziyetlere karsi ortaya cikan patolojinin tipi,
siddeti ve prognozu konusunda belirleyicidir. Ayrica tablo-VII.1’de gosterilen
risk faktorlerinin de 6nemli rolleri vardir.  Bu faktoérlerin icinde MSSH’dan 6zel-
likle mesleki astim gelisiminde atopi ve brons asiri duyarliiginin 6zel bir 6nemi
vardir. Atopi, kisinin degisik i¢ veya dig uyaranlara karst asir1 IgE yaniti olarak
tanimlanir. Ozellikle mesleki nedenlerden un, lateks, hayvansal atiklar gibi yiik-
sek molekil agirlikli aeroallerjenlere karsi gelisen IgE aracili astim icin atopi
6nemli bir risk faktoridir.

Edinsel risk faktorlerin iginde gecirilmis akciger hastaligi ve ek diger sistem
hastaliklarinin bulunmasi da MSSH’nin gelisimi ve prognozu tizerinde énemili rol
oynayabilir. Ozellikle solunum sisteminin savunma mekanizmalarini etkileyen
kronik bronsit ve amfizem gibi hava yolu hastaliklart maruziyetler sonuca akci-
gerlerin daha fazla etkilenmesine neden olabilmektedir. Ayrica bu kisilerde mes-
leksel etkilenmeler sonucu ortaya ¢ikacak patolojilerin prognozu da daha fazla
etkilenmektedir.

MSSH'nin gerek ortaya ¢ikmasinda gerekse de progresyonunda sigara kul-
lanimi 6nemli bir risk faktériidir. Sigaranin tek basina kullanimi KOAH ve akci-
ger kanseri basta olmak Uzere bir cok hastaligin ortaya cikmasinda 6nemli bir
etkendir. Bu etkenin mesleki maruziyetlerle birlikte olmasi bir cok durumda
additif etki gostermektedir. Sigara mukosiliyer klirens basta olmak tizere solu-
num siteminin en o6nemli savunma mekanizmasini hasara ugratarak
maruziyetlerin ~ kolaylikla  solunum  sisteminde perifere  ulasmasini,
penetrasyonunu  saglamaktadir. Bunu belki de en carpict 6rnedi asbest
maruziyetinde tanmimlanmigtir.  Yapilan epidemiyolojik calismalarda asbest
maruziyeti olanlarda beraberinde sigara kullanim 6ykisti de varsa akciger kan-
seri gelisme riskinin sigara igmeyen asbest maruziyeti olanlara gore 50-60 kat
arttid1 bildirilmistir.
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Solunum sistemi acisindan gerek ige giris muayenelerinde gerekse de peri-
yodik muayenelerde mutlaka sigara faktori israrla aranmahdir. Cinki calisan-
larin calisma yasaminindaki morbidite ve mortaliteyi sigaranin 6énemli 6lglide
etkiledi@i bir cok arastirmada ortaya konulmustur. Sigara degisik maruziyetlerle
birlikte veya tek bagina calisanlarin saghgma 6nemli zararlar vermektedir. Bu
nedenle, sigaraya bagl saglik etkilenmeleri, en énemli saglik sorunlarindan biri
olarak galisma yasaminda da her seviyede oOncelikle ele alinmali ve kontrol
edilmelidir. Cunki sigara dumaninda toksik veya karsinojen oldugu bilinen
yuzlerce madde oldugu gosterilmistir. Her bir icimde sigara icen kisinin inhale
ettigi duman ana duman-ana akim; sigara igilen ortamda bulunan kisilerin ma-
ruz kaldigi duman ise yan-cevresel akim dumani olarak isimlendirilmektedir.
Sigara icilen ortama yayilan, yani cevresel akim dumaninda toksik ve karsinojen
maddelerin daha fazla oldugu gosterilmistir. Ayni zamanda cevresel akim du-
maninda ana akim dumani gibi yiksek oranda solunabilir partikiiller de bulun-
maktadir. Bu maddelerin cogunun da toksik ve karsinojen oldugu gosterilmistir.

Mesleksel maruziyetlerin etkisini ciddi olarak arttirabilecek diger bir faktor
ise oOzellikle tUlkemizde kirsal kesimde gevresel asbest maruziyeti ile biomass
maruziyetidir. Bu maruziyetler hem mesleksel maruziyetlerin etkilerini arttirici
ozellikler tagirlar hem de her biri ciddi hava yolu ve parankimal degisikliklere yol
acmaktadir. Organik kati yakitlarin kullanimi sonucu ortaya cikan biomas
maruziyetinin riskleri WHO tarfindan degisik zamanlarda ifade edilmistir. Tara-
fimizdan son yillarda yapilan degisik calismalarda da bu etkiler ortaya konul-
mustur.

Kisinin calistigi ortamda nadiren tek bir maruziyet bulunmaktadir. Bir cok
is kolunda maalesef birden fazla maruziyet s6z konusudur. Boéyle coklu
maruziyetlerde ise ortaya cikan tablo genellikle kompleks olabilmektedir. Bu tip
maruziyetler sonucu kiside bazen hem hava yolu etkilenmesi hem de parankimal
etkilenme bulgulari gortilebilmektedir.

MSSH'nin ¢ogunda patogenezde degisik maruziyet ajanlarinin serbest oksi-
jen radikallerini acia cikarmasi suglanmaktadir. Degisik maruziyet ajanlarinin
solunum siteminde bu yolla olusturdugu hasara antioksidanlarin etkisi siklikla
tartisilan ancak ¢ok da net verilerin elde edilemedigi bir konudur.

Solunum sistemi acisindan ise giris muayeneleri

Uygun ise-uygun insan evrensel prensibi calisma yasaminin temel kuralla-
rindan biridir. Ancak gliniimuzin gelisen kosullarinda, gelir dagihiminda giderek
artan dengesizlikler icinde, ig bulmanin aslanin agzindan midesine indigi kosul-
larda bu evrensel prensibi her zaman uygulamak da oldukg¢a zordur. Yukarida
bahsedilen nedenlerle patolojilerin olusmasinin dnlenmesinin temel prensibi
mihendislik 6nlemlerini iceren birincil korunma 6nlemlerinin uygulanmasidir.
Ancak bu 6nlemlerin de her zaman yeterince alindi@i maalesef stylenemez.
Hekim olarak ikincil korunma 6nlemlerinde ise giris muayenesi ve periyodik
muayeneler yoluyla devreye girmekteyiz. Ise giris muayeneleri icin bir standar-
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dizasyon olusturmak oldukc¢a zordur. Riskli islerde calisacaklarda ise giris mua-
yenelerinin yapilmasi yasal bir zorunluluktur. Ancak bu yasal diizenlemelerde
genellikle ise giris muayenelerinin kim tarafindan yapilmasi gerektigi gibi isleyis
ile ilgili sorunlar mevcuttur.

Solunum sistemi acisindan ige giris muayenesinde dikkat edilmesi gereken
belki de ilk nokta kisinin calisaca@ alanin solunumsal risk durumunun bilinmesi-
dir. Asin tozlu-dumanli-gazli, kimyasal maruziyetin yogun olacag: bir ise giris
muayenesi yapilmasi ile ara kademede-hizmet sektoriinde calisacak birinde
yapilacak ise giris muayenesinin farklilik géstermesi kaginilmaz bir zorunluluktur.
Risksiz bir ortamda calisacak kiside belki anamnez ve fizik muayene tek basina
yeterli iken; calisilacak ortamin risk durumuna gére buna giderek artacak dere-
cede bazen en ileri tetkikler bile gerekebilir.

Ise giris muayenesinde; her tirlii muayene bulgular: kayitlarmin ézenli tu-
tulmast gelecekte karsilasilacak mediko-legal sorunlar acisindan olduk¢a énemli-
dir. Kisinin demografik bilgileri sigara, cevresel ve daha énce calistigi iglerdeki
mesleki maruziyetlerini icermelidir. Sigara anamnezi 6zellikle 6nemlidir. Hatta
bu anamnez sirasinda miimkiinse kisiye sigarayi birakmasinin zorunlulugu, gele-
cekte karsilasilabilecek saglik sorunlari agisindan israrla tavsiye edilmelidir. Siga-
ra sorgulamast Diinya Saglk Orgttiiniin énerdigi sekilde kaydedilmelidir. Her
guin, glinde en az 1 adet sigara icen kisi smoker-sigara icicisidir. Sigara igme
yuku ise paket-yil olarak kaydedilmelidir. Bir sigara paketinin icerigi standart
olarak 20 adet oldugundan, icilen sigara sayisi pakete cevrilerek icilen yil sayisi
ile carpilir. Ornegin 10 yildir giinde 10 adet sigara icen kisinin sigara yikii 5
paket-yil’dir; 10 yildir giinde 20 adet sigara icen kisinin sigara yiku ise 10 paket-
yil’dir.

Solunum semptomlari ile beraber diger sistemleri de sorgulayici tam bir
sistem sorgulamasi yapilmalidir. Ozgecmis ve soygecmis bilgilerinde solunum
sistemi acisindan 6zellikli durumlar dikkatlice irdelenmelidir. Ozgecmiste kisinin
cocukluk dénemi dahil gecirdigi hastaliklari, operasyonlari, aliskanliklar: ve allerji
dykisii ayrintili olarak sorgulanmalidir.  Ozellikle burada dikkat edilecek temel
noktalarin basinda ciddi semptomatik etkilenme yaratan gecirilmis solunumsal
hastalik 6ykist veya bronsiyal astimi distindiren ciddi hava yolu duyarlihik
oykiistintin bulunmasi kisinin solunumsal risk faktérlerinin yogun oldugu iglerde
caligmasina engel teskil eder.

Fizik muayenede vital bulgulardan baslayarak tam bir sistemik muayene
yapilmalidir. Solunum sistemi acisindan kiside semptomatik torasik
deformitelerin olmasi, oskiltasyonda patolojik solunum seslerinin duyulmasi
mutlak ileri tetkiki gerektirecek durumlardir. Ciddi solunumsal risk faktéri icer-
meyen is kollarinda ¢alisacak kisilerde ayrintili anamnezde patolojinin olmamast
ve sistemik fizik muayene bulgularinin tamamen normal olmast ige giris muaye-
nesi igin yeterli olarak kabul edilebilir. Ancak kiside anamnezde gegirilmis solu-
num sistemi hastaligi 6ykiisiniin olmasi veya solunumsal semptomlarin olmasi,
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ya da fizik muayenede belirgin patolojik bulgularin saptanmasi halinde mutlaka
inceleme yapmak gerekir.

Solunumsal inceleme icin daha 6nce bahsedilen tetkiklerden PA akciger
grafisi ve basit SFT incelemesi 6nceliklidir. Bu iki inceleme sonucu kisinin dos-
yasinda bulunmaldir. Eger kiside solunumsal patolojiyi distindiiren belirgin
6zgegmis bulgusu veya semptomlar ya da fizik muayene bulgusu yoksa bu iki
inceleme de normal ise bagka ileri incelemeye gerek kalmadan rahatlikla kisiye
“calisabilir” raporu verilebilir. Bunun anlami kisi her ttirlti solunumsal risk fakto-
ri olan islerde de calisabilir demektir. Kiside belirgin torasik deformite, kronik
bronsit-astim-brongektazi’'yi diisiindiiren belirgin solunumsal semptomatoloji
veya muayene bulgusu ya da tiberkiiloz basta olmak tizere ciddi sekel birakan
ve SFT’de belirgin etkileme yapmis pulmoner patolojiler varsa boyle bir kisinin
solunumsal risk faktorlerinin fazla oldugu ortamlarda ¢alismast uygun degildir.

Kiside anamnezde hava yolu asir1 duyarliligini distindiiren 6zgegmis veya
semptomatik bir bulgu varsa; fizik muayene de patoloji saptanmamigsa SFT ve
akciger grafisi de normal bile olsa; Kisi ciddi solunumsal risk faktérii olan bir ise
girecekse “calisabilir” raporunu hemen vermek ¢ok uygun degildir. Boyle bir
kisinin brong provokasyon testlerinin (BPT) yapilacag: bir gogus hastalilari klini-
ginde incelenmesi gerekir. Kiside BPT de belirgin pozitiflik varsa bu kiginin “so-
lunumsal irritanlardan uzak ortamlarda galismasi” daha uygundur. Ancak BPT
normal ise bu bulgular dosyasinda olmak tizere calistiktan 3-6 ay sonra erken
periyodik incelemede kKisi tekrar de@erlendirmeye alinabilir.

Solunum sistemi acisindan periyodik muayeneler

Isin risk durumuna, maruziyetlerin tipi ve yogunluguna bagl olmak tizere
belli araliklarla isgilerin incelemeden gegirilmesi birgok tilkede oldugu gibi tlke-
mizde de yasal bir zorunluluktur. Solunum sistemi acisindan periyodik muaye-
neler icin 3 temel kriterden bahsedilebilir:

i. Belli araliklarla,
ii. Uygun yontemle,
iii. Dogru yorumlama ile yapmak esastir.

Erken etkilenmenin saptanmasi, saptanan patolojinin Kkisinin yagam stiresi
ve kalitesini fazla etkilemeyecek derecede progresyonun 6nlenmesi igin zorunlu-
dur. Bunun yerine getirilmesi icin de yukarida ifade edilen temel iki kosula
uyulmasi gerekmektedir: Kkisinin maruziyetlerinin bilinmesi ve ise giris muayene
kayitlari ile beraber periyodik muayene bulgularinin saglikli bir sekilde kayde-
dilmesi, yorumlanmasi, izlenmesidir.

Belli araliklarla periyodik muayene yapilmasi gerekir. Ancak bu araliklarin
ne kadar stire ile olmast konusunda ¢ok keskin bir sinir yoktur. Yonetmelik ve
ttiziiklerimizde bile bu konuda celigkiler vardir. Fakat solunum sistemi acisindan
araliklarin siresini belirleyici faktoér kisinin maruziyetinin tipi ve yogunlugudur.



u BOLUM 8: SOLUNUM SiSTEMIi AGISINDAN 181
GALISANIN DEGERLENDIRILMESI

Maalesef 50 kisiden az is¢i calistiran is yerlerimizin ¢gogunda cok yogun ve ciddi
maruziyetler s6z konusu olmasina ragmen bu is yerlerinin cogunun denetimsiz
olmalar1 nedeniyle buralarda periyodik incelemelerin yapildigini séylemek her
zaman olanakli degildir. Eger isin solunumsal risk durumu cok fazla ise yilda bir
periyodik muayeneler yapilabilir. Ancak genellikle kontrolli ig yerlerinde yani
birincil korunma énlemlerinin yeterince alindidi, ortam analizlerinin yapildigr ve
bu analizler sonucu 6nlemlerin arttirildigi buytik 6lcekli, kontrollii is yerlerinde 2
yilda bir periyodik incelemelerin yapilmasi uygundur. Ancak tekrar ifade etmek
gerekir ki bu incelemeler sonucu elde edilen veriler dogru yorumlanip kayit alti-
na alinmalidir.

Beklenen yararin saglanabilmesi igin periyodik incelemelerin uygun yén-
temle yapilmasi gerekir. Solunum sistemi acisindan periyodik incelemeleri icin
kullanilacak uygun yontem yukarida da ifade edildigi gibi kisinin solunumsal risk
faktorlerinin bilinmesine baghdir. Hizmet sektériinde oldugu gibi hafif solunum-
sal risk tagiyan temizlik igleri gibi is kollarinda iyi bir anamnez ve ayrintili bir fizik
muayene sonunda belirgin bulgu yoksa belki tetkik istemeye bile gerek kalmaz.
Ancak solunumsal risk faktorleri eger 5-10 mikrondan daha biiyiik, fibrojenik
olmayan tozlar veya kimyasallar ise bu kisilerde basit SFT ile hava yolu incele-
mesi yapilmasi yeterlidir. Ancak 2 yilda bir yapilacak bu incelemelerin uygun
kosullarda, dogru bir sekilde yapilmasi ve kayit altina alinmasi gerekir. Ozellikle
basit spirometrik incelemede dinamik manevra ile FEV1, FVC, FEV1/FVC ile
FEF25-75’in kisive ait mutlak degerlerinin kayda alinmast ve bunlardaki
degismin gbz 6ntine alinmasi gerekir. Eger maruz kalinan ajanlar silika-kuvars-
asbest vb. fibrojenik 6zellikte ise bu kisilerde yapilacak incelemenin esasini PA
akciger grafisi olusturur.

Periyodik muayenede ¢ikan bulgulart gorebilmek ve dogru yorumlamak
gerekir. Basit SFT incelemesinde kisinin teste uyumunun olup olmadigina ba-
kilmalidir. SFT boliimiinde de ifade edildigi gibi akim-volim egrisi ve volim-
zaman egrisi bu konudaki en buyik yardimcidir. Radyolojik incelemede ise
gekilen grafinin kalitesi de dahil olmak tizere erken etkilenme olup olmadiginin
sistematik bir sekilde ILO uluslar arasi pnémokonyoz grafileri degerlendirme
simiflamasina gore inceleme yapilmasi-yaptirilmasi gerekir.

Periyodik incelemelerin amaci ikincil korunma 6nlemi olarak erken etki-
lenmeyi saptayabilmektir. Bunun saptanabilmesinin 2 ana yarar olacaktir.
Birincisi kisideki bu etkilenmenin nedenleri is yerinde incelenecek ve birincil
korunma 6nlemleinin arttirlmast yoluna gidilecektir. Boylece diger ¢alisanlarin
da daha sonraki dénemlerde bu riskler nedeniyle etkilenmeleri 6nlenmis oluna-
caktir. Diger bir yarari ise etkilenme saptanan kisilerin yasam stireleri ve kalitele-
ri ciddi bir gsekilde etkilenmeden yani kiside belirgin bir maluliyet olugsmadan,
maruziyetleri azaltilacak veya maruziyet olmayan alanlarda istihdamlari saglana-
caktir.

Yapilan epidemiyolojik calismalarin cogunda degisik solunumsal risklere
maruziyeti olan Kisilerin ayni zamanda sigara maruziyetinin de oldugu gosteril-
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mistir. Tarafimizdan da bircok kez, degisik maruziyetlerin solunumsal etkilerinin
incelendig@i bircok epidemiyolojik calismalarda calisanlarin sigara igme oranlari-
nin %60-70’lerde oldugu saptanmistir. Bu kadar yiiksek sigara iciciligi orani
sigara icmeyen kiiglik bir grubun pasif sigara dumanina maruz kalmasina yol
acmaktadir. Bu nedenle gerek ise giris muayenelerinde gerekse de periyodik
muayenelerde mutlaka ayrintilt sigara anamnezi alinmalidir. Sigara icen kisilerin
sigaray1 birakmalar1 konusunda ciddi uyarilar-tesvikler yapilmalidir. Is yeri he-
kiminin calisanlar ve igverenle ortak cabalari sonucu olusturulacak “sigarasiz
isyerleri” kampanyalari buna oldukca 6nemli katki saglayabilir.

Solunum sisteminde mesleki maluliyet kriterleri

Calisan kiginin yapmakta oldugu isi yiritemedigini ifade etmesi durumun-
da Kisinin caligabilirliginin incelenmesi gerekir. Bu inceleme, kisinin is degisikligi
talebinin degerlendirmesi seklinde olabilecegi gibi kendisinde ise bagl kalici
etkilenmelerin oldugunu ifade etmesi yani maluliyetinin degerlendirilmesi de s6z
konusu olabilir. Kisideki is degisikligi hekim veya calisan’in istemi seklinde ola-
bilir ancak bazen iki istem bir arada da olabilir. Ancak maluliyet degerlendirme-
si ¢ok basamakli, kisinin sosyal glivenlik kurumunu, bu kurumun uygun karar
vermemesi halinde is mahkemeri, adli tip, ytiksek saglik kurlu vb. bir cok kurum
ve kurulusun devreye girmesine yol agabilir. Her tilkede temel tibbi bilimsel
kriterlere bagh kalmak tzere degisik maluliyet degerlendirme sistemleri kullanil-
maktadir. Burada Turk Toraks Dernegince yayimlanmis olan maluliyet rehberi
esas alinarak irdeleme yapilacaktir.

Hangi tip de@erlendirme yontemini kullanirsak kullanalim sonugta unut-
mamamiz gereken ana nokta; maluliyet, tazminat ve is degisikligi degerlendir-
mesi tibbi, hukuki ve sosyal yonleri olan bir problemdir. Bu konu ile ilgili bilgiler
diinyada da yiizyilmizin baglarindan itibaren olgunlasmaya baslamistir. Orne-
gin ABD’de hastaliga bagh ilk maluliyet ve tazminat igleminin 1920 yilinda
Virjinya’da tinel iscilerinde gortilen silikosis nedeniyle giindeme gelmistir. Bu
tilkede ancak 1978’de tiim eyaletlerde maluliyet-tazminata neden olan patoloji-
lerle ilgili genel yasal diizenleme yapildigini ve diizenlemenin esasini calisan kisi
ile endtstri kurumu arasinda “no fault- hatasizlik- sifir hata” prensibine gore
hareket edildigini 6Greniyoruz.

Ulkemizde ise maluliyet degerlendirme islemleri pnémokonyozlarin deger-
lendirmesi ile 1946 yilinda giindeme gelmis, 1965’°de genelge, 1972 yilinda
tiziik dizenlemesi ile vyasal olarak baslamistir. Birkag defa kismi
dizenlemelrden gecirilmis olmasina ragmen halen bu tizikler yirirliktedir.
Ancak bu tiziiklerin gliniimuz bilgi birikimi ve objektivite bulgularindan oldukca
uzak oldugu da bir gercektir.

Ikincil korunma yénteminde vani periyodik muayenelerde kiside
semptomatik, klinik etkilenme yaratan bir patolojinin saptanmasi halinde kisinin
maruziyet seviyesinin azaltlmasi veya sonlandirilmasi gerekebilir. Ancak bu gibi
incelemeler sonucu ortaya cikacak kararin ilgili uzmanlik alaninin incelemesi ve
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bir saglik kurulu raporu diizenlenmesi ile ancak olanaklidir. Tim bu incelemerin
genel adina maluliyet degerlendirmesi diyoruz. Burada cok kisa, bir 6zet halin-
de solunum sisteminin mesleksel etkilenmesindeki maluliyet deGerlendirmeleri-
nin ana hatlar irdelenecektir. Oncelikle solunum sisteminde maluliyet inceleme-
sinde uluslararsi kullanilan bazi ifadeler aciklanacaktr.

Fonksiyonel etkilenme (Impairment): Vicudun veya organlarin fonksiyo-
nunda azalma ve/veya etkilenme oldugunun hekim tarafindan belirlenmesidir.
Bu etkilenme ve/veya azalma Kisinin gunlik yasam ve calisma kapasitesinde
herhangi bir kayip yaratmamis olabilir.

Kalict kismi malulivet (Permanent partial disability): Fiziksel veya mental
fonksiyonlarda tibbi olarak ¢lgtilebilen herhangi bir azalma sonucu kisginin gtin-
lik aktivitelerinde kisitlanma olmasidir.  Kisi belli patoloji(ler) nedeniyle
semptomatik oldugu gibi fizik ve laboratuvar incelemelerinde de degisik derece-
lerde etkilenme saptanir.

Kalict tam malulivet (Handicap): Fonksiyonel kayiplar sonucu veya kismi
maluliyete yol agan patolojinin ilerlemesi nedeniyle kisinin yas, seks, sosyal ve
kulttirel faktorlere bagl olarak calisma yasaminin tamamen; normal giinlik akti-
vitesinin ise kismen veya tamamen sinirlanmasi veya yapilamamast durumudur.
Basit klinik ve laboratuvar incelemeleri ile bu durum ortaya konulabilir.

Gecici maluliyet (Temporary Disability): Saptanan tam veya kismi maluli-
yete sebep olan hastaligin belli bir siire ve uygun bir tedavi ile tamamen diizel-
mesinin beklendigi, kisinin normal yagam ve calisma kapasitesine kavusacaginin
umuldugu durumlardaki maluliyettir.

Organik bozukluk (Organic impairment): Tibbi olarak objektif bulgularla
gosterilebilir bir anormallik, disfonksiyon veya hastaligin bulunmasidir.

Fonksiyonel bozukluk (Functionally impairment): Gosterilebilir bir anor-
mallik, disfonksiyon veya hastalikla aciklanamayan fonksiyon azalmasidir.

Solunum sistemi acisindan maluliyet ve is degisikligi inclemelerinin tam te-
sekkiilli gogiis hastaliklari kliniklerince yerine getirilmesi gerekir. Ancak pratikte
gecerli olan yasal duruma gére mesleki maluliyet degerlendirmeleri halen meslek
hastaliklar1 hastanelerinin yetkisindedir. Ulkemizde son yillarda yasanan bir cok
yasal degisim sonucu bu deg@erlendirme yekilendirilmesinin yayginlastiriimasi
glindeme gelecektir. Ancak hekim olarak nerede galigtyor olursak olalim zorunlu
olarak boyle bir degrlendirme istemi ile en azindan karsilasma olasiligimiz yik-
sektir. Bu nedenle burada sadece MSSH’daki genel maluliyet degerlendirme
ilkelerinden bahsedilecektir. Maluliyet degerlendirmesi istenilen bir kiside izlene-
cek klinik yaklagim protokolt Tablo-VIII.2’de gortilen ana basliklardan olugmali-
dur.
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Tablo-VIII.2: Solunumsal Malulivet degerlendirme protokolti

1.Degerlendirmeyi isteyen kurumun isteginin agikg¢a belirtilmesi
2.Anamnez: Kisisel, cevresel ve mesleki

3.Fizik muayene

4 ] aboratuvar testleri

e Ekstrapulmoner testler : Rutin biyokimya, tam kan sayimi,
EKG

e Pulmoner testler: Akciger grafisi, spirometre, diffiizyon
kapasitesi, arter kan gazlar1 analizi (gereginde), pulmoner
egsersiz testi (gereginde)

5. Teshis
6. Yorum:
- Saptanan patolojinin kiginin ¢alistidi isle ilgisi;

- Saptanan patolojinin gecici mi, kalict mi oldugunun yorumlan-
mast;

- Mevcut patoloji ile kisinin calisgmakta oldugu iste veya bagka bir
iste galisip calisamayacaginin belirtilmesi;

- Tedavi ve prognoz hakkinda goériis sunulmasi

Hazirlanan degerlendirme metninin-raporun- tibbi deneyimi olmayan Kkisi-
lere de (mahkemeler, ilgili sosyal glivenlik kuruluglarinin birimleri) sunulacagi
dikkate alinarak; raporun en son veya ilk sayfasina cok fazla tibbi kelime icer-
meyecek ancak mevcut patolojiyi agikca ortaya koyabilecek bir dzetin veya so-
nuc paragrafinin yazilmasi gerekir.

Spesifik patolojiler disinda kalan ve fonksiyonel etkilenme yapan tim akci-
ger hastaliklart icin gegerli olan genel degerlendirme kurallari gecerlidir. Bu
patolojilerin baslicalart kronik bronsit, amfizem, bronsektazi, KOAH gibi
obstruktif etkilenmenin 6n planda oldugu hastaliklar ile spesifiye edilemeyen ve
restriktif etkilenmenin 6n planda olacad@ infeksiyoz hastaliklar, inflamatuvar
patolojiler veya torakotomi sonrasi sekellerin neden oldugu fonksiyonel kayip
yapan tim patolojileri igermektedir. Genel degerlendirme de anamnez, fizik
muayene, laboratuvar tetkikleri sonucu ortaya ¢ikan bulgular isiginda yapilan
fonksiyonel inceleme sonugclari temel alinarak genel bir degerlendirme yapilr.
Bu son degerlendirmede kisinin fonksiyonel etkilenme derecesine gére bir malu-
liyet derecesi belirlenir. Bu maluliyet derecelendirmesinde subjektif yakinma ve
bulgular degil objektif veriler géz 6nlne alinir. Tablo-VIL.3’de gorildigi gibi
fonksiyonel degerlendirme de maluliyet derecesinin belirlenmesinde temel pa-
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rametreler basit spirometrik parametreler (FVC, FEV1, FEV1/FVC) ile akciger
diffizyon kapasitesi tayinidir. Deg@erlendirme protokolii boliimiinde de belirtil-
digi gibi klinik ve fonksiyonel bulgularla kisinin durumunda netlik saglanamazsa
egsersiz testi yaptirip tabloda da belirtildigi gibi bir derecelendirmeye gidilir.
Degerlendirme protokoliinde SFT incelemeleri disinda kalan klinik, radyolojik ve
laboratuvar inceleme bulgular direk maluliyet derecelenmesine etki etmeyip
maluliyete yol acan hastalia tani koymaya yardimci olabilecek yontemlerdir.
Ancak bu anamnez, fizik muayene, laboratuar ve radyolojik bulgular Tablo-
VIL.3’de gosterilen 4 kategorideki etkilenme derecesinin alt ve Ust sinirlarinin
belirlenmesine yardimci olabilir. Mevcut fonksiyonel incelemeler sonucu kisinin
verileri Tablo-VII.3’de belirtilen Derece-1'de ise maluliyet yoktur anlamindadir.
Eger kisinin fonksiyonel bulgular1 Derece-2’ye uyuyorsa kiside hafif derecede bir
maluliyet varhgindan séz edilebilir. Bu hafif derecedeki maluliyet durumunun
rakamsal karsii@i %10-15’lik bir glinlik yasam aktivitesi ve calisma kaybi de-
mektir. Ancak yazilacak son raporda Kkisiyi de@erlendirme icin génderen ilgili
sosyal gtivenlik kurumu kesin net bir rakamsal kayip olup olmadigini isteyece-
ginden; degerlendirmeyi yapan hekim bu %10-15 araliktaki bir maluliyet deger-
lendirmesi durumunda belirleyecegi rakami, kisideki fonksiyonel kaybin derece-
si belirleyecektir

Tablo-VIII.3.: Genel solunumsal etkilenmeye gére maluliyet derecesi

Kategori-1 Kategori-2 Kategori-3 Kategori-4
Fonksiyonel Hafif fonksiyonel | Orta fonksiyonel | Agrr fonksiyonel
kayip yok kayip kayip (Maluliyet | kayip (Maluliyet
(Malulivet %0) | (Maluliyet %10- %30-45) %50-100)
15)
FVC(%) > % 80 % 60-79 % 51-59 < % 50
FEV1(%) > % 80 % 60-79 % 41-51 < % 40
FEV1/FVC > %75 % 60-74 % 41-59 < % 40
DLCO(%) > % 80 % 60-79 % 41-59 < % 40
Veya Veya Veya veya Veya
VOZ2max >25 20-25 15-20 <15
(ml/kg/dk) (ml/kg/dk) (ml/kg/dk) (ml/kg/dk) (ml/kg/dk)
Beklenen (%) >%70 60-69 40-59 < %40
(METS¥*) >71 5.7-7.1 4.3-5.7 <4.3

* Enerji gereksinimi (metabolic equivalents)

Diffizyon kapasitesi tayini intertisiyel akciGer hastaliklarinin degerlendirme-
sinde oncelikli olarak géz 6niine alinir. Basit spirometre bulgulari normal bile
olsa DLCO’da hafif derecede bir bozukluk varsa, Kkisinin efor kapasitesinin
gostergesi olan VO2max'1 tayin etmek igin mutlaka egsersiz testi yapilmalidir.
Burada g6z 6niine alinmasi gereken bir durumu tekrarlamakta fayda vardir.
Spirometrik incelemeler hastanin saglik durumunun en iyi oldugu zamanda ve
obstruksiyon bulgusu varsa kisa etkili bronkodilatatér inhalasyonundan en az 10
dakika sonra yapilmalidir. Fonksiyonel derecelendirmede spirometrik degerler-
den sadece FEV1/FVC igin mutlak oran kullanilir, diger parametreler igin bulu-
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nan degerin beklenene orani (%deger) goz 6niine alinir.  Ancak bahsedilen bu
degerlendirme kriterlerinin uygulanamayaca@ veya uygulandiginda yanlis de-
gerlendirmeye neden olacag@i, kendine 6zgl klinik bulgulan ve seyirleri olan
hastaliklarda maluliyet degerlendirme ilkeleri farkhiliklar gostermektedir.

Mesleki Astim

Mesleki astim tanisi icin standart tani kriterleri kullanilir. Bronsiyal astimli
hastalarda genellikle gecici veya kismi maluliyet durumlari s6z konusudur. An-
cak astmali bir kiside tam maluliyet kararina varilabilmesi icin bazi 6zel deger-
lendirme semalar1 uygulanabilir. Bunlardan birincisi, almasi gereken tiim teda-
vilere ragmen, kiside birer hafta arayla yapilan 3 basarili basit spirometre 6l¢ii-
mi bulgularinin Tablo-VII.3’deki kategori-4’e uymast yani kiside kalici agir fonk-
siyonel bozuklugun gosterilmesidir.

Astim tedavisindeki yeni protokoller de inhale veya oral steroidleri 6n plana
¢ikardigindan, bir astimli hastanin yilda en az 6 defa atak gecirme olasihdi da
zayif gibidir. Bu iki de@erlendirme semasindan biri ile maluliyet karar1 verilmis
bir kiside zaman icinde klinik ve fonksiyonel durumunda diizelme gézlenmesi
ciddi legal sorunlara yol acabilmektedir. Bu nedenlerle astmali hastada fonksi-
yonel kayibin derecesini Tablo-VIIl.4ve 5’de gorilen kriterlere gore degerlen-
dirmek daha objektif bir yaklasim olacaktir.

Tablo-VIII.4: Bronsiyal astimda maluliyet kriterleri

= |5.5183: |.-
s W s —_ S E =
S0 w 2= >
S |£%%5 %238 |89 |2
) ST E| 83 é & & )
@ o E& =
> %80 - - llag gereksinimi yok
1 %70-79 <%10 >8 Gunlik olmamak tizere nadiren
bronkodilatatér ve/veya kromolin
2 %60-69 %10-19 0.5-8 Her giin bronkodilatatér ve/veya gtinliik

kromolin ve/veya giinlik diisiik doz inhale
steroid (<800 mg Beklametazon veya esdegeri

3 %50-59 %20-29 0.125-0.5- | Her gtin bronkodilatatér kullanmak zorunda
ve gunliik yiksek doz inhale steroid (>800 mg
Beklametazon veya es degeri) veya yilda 1-3
kez sistemik steroid gereksinimi duymasi

4 <%50 >%30 <0.125 | Bronkodilatatére ilaveten glinltik inhale steroid
ve gunliik sistemik steroid kullanim zorunlulu-

qu

*FEV1’de %20’lik diisme sa@layan metakolin veya histamin dozu

Cunkl degerlendirme yapildigi anda hastanin tamamen normal durumda
bile olmast bu hastaligin fizyopatolojik 6zelliklerinin geregidir. Tablo-VIII.4’de
de gorildigi gibi astima bagl fonksiyonel bozuklugun derecelendirmesi ti¢ ana
faktoriin skorlarnmn toplamindan olusmaktadir.  {lk asama bronkodilatator
inhalasyonu sonrasi FEV1’in etkilenme derecesine gore 0-4 arasi bir skor veril-
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mektedir. lkinci asama FEV1 %70'in altinda ise bronkodilatatér
inhalasyonundan sonra FEV1’de gozlenen % artis degerine gore; eger FEV1
%70’in tstnde ise metakolin veya histaminle yapilan brongprovokasyon testle-
rinde FEV1'de %20’lik diigsme saglayan doz (PC20) un mg/ml cinsinden mikta-
rina gore 0-3 arasinda bir skor verilmektedir. Bu nedenlerle tabloVIII.4 deki
klinik ve fonksiyonel durumlardan elde edilen puanlarin toplami hastanin malu-
liyet derecesini tablo-VIII.5’de gorildigl gibi hesaplamamizi saglar.

Tablo-VIIIL.5: Astim’da fonksiyonel etkilenme durumuna gére maluliyet

Derece Toplam skor Maluliyet durumu
0 0 Etkilenme yok
I 1-3 Maluliyet yok
Il 4-6 Hafif(%10-25)maluliyet
I 7-9 Orta(%26-50)maluliyet
I\Y 10-11 lleri(>%51)maluliyet
\Y% Tam tedaviye ragmen | Tam maluliyet
kontrolsiiz astim; (gln-
lik >20 mg prednisone
ragmen FEV1<%50 )

Pnémokonyozlar

Bir ¢ok tilkede pnémokonyozlarda kullanilan maluliyet degerlendirme Kkri-
terleri degiskenlik gostermektedir. Ulkemizde de bugiine kadar mesleki maluli-
yet degerlendirmesinde sorunlarin  yasandigt  hastalilarin  basinda da
pnémokonyozlar gelmektedir. Tablo-VIIL.6’da gorildigu gibi
pnémokonyozdaki maluliyet degerlendirmesi hastaligin 6zelligi geregi ayr bir
6nemdedir. Degerlendirme sadece radyolojik bulguya dayanmamakta, Klinik-
radyolojik ve fonksiyonel incelemelerin timiini kapsamaktadir. Eger kiside
Klinik ve fonksiyonel bir etkilenme yok ancak radyolojik bulgu varsa bu bulgu ne
olursa olsun tablo-VI1.6’daki 1.derece yani hafif etkilenme diisiintilerek maluliyet
orant %10 olarak kabul edilip Kisi belli peryotlarla kontrole cagrilarak maluliyet
durumundaki degisme tayin edilir. Pnémokonyoz tanisi konuldugu anda
uluslarasi kriterlere uygun yasal haklar: saglanarak kisi mutlaka pnémokonyoza
neden olan ortamdan uzaklastirilmalidir. Cinki spirometre, DLCO ve hatta
egsersiz testiyle kisinin fonksiyonel etkilenmesi saptanamazsa bile ILO standart-
larina gbre okunmus olan bir akciGer grafisinde 1.kategori ve tizerinde bir
pnoémokonyoz saptanmast, progressif masif fibrosisin gelisimi igin risktir. Bu da
kiside kalict fonksiyonel etkilemelere ve tam maluliyete sebep olunmasini hizlan-
diracaktir. Bu is degisikligi 6nerisinin aksine, pndémokonyoza bagh maluliyet
degerlendirmesinde tek basina radyolojik bulgu yerine; Klinik, radyolojik ve
fonksiyonel bulgularin beraberce degerlendirilmesi uygundur.
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Tablo-VIII.6 : Pnémokonyozda maluliyet tayini kriterleri

Klinik Radyoloji Fonksiyonel bulgu- | Derece-

lar* Maluliyet

Agrr eforda dispne | Pulmoner fibrosisi diisiindtiren gériinim | Normal Hafif
(Yogunluk ILO-1. kategori :1/0, 1/1, ¥2) (%10)

Orta eforda dispne | Belirgin pulmoner fibrosis gérinimi Hafif derecede fonk- | Orta
(Yogunluk ILO-2. kategori: 2/1, 2/2, 2/3) | siyonel etkilenme (%20-40)

Hafif eforda Yaygin pulmoner fibrosis gériiniimii Orta derecede fonk- | Ileri

di{l?rlleé genel ( Yogunluk ILO-3. kategori: 3/2,3/3,3/+ siyonel etkilenme (%40-60)

saglik durumu veya A opasite)

bozuklugu

Istirahatte dispne, | Pulmoner tiberkiilozun ilerlemis lezyon- | lleri derecede fonksi- | Agir

firsatci infeksiyon | lar1 kadar genis ve yaygin lezyonlar yonel etkilenme

bul . ; (%60-100)

ulgusu veya ( B-C tipi opasiteler)
genel dugkiinliik
hali

* Tablo-VIII.3 deki siniflamaya goére

Maluliyet degerlendirmesi yapilan kiside saptanan fonksiyonel bozukluk bu
kisinin tam malul sayilmasini gerektirecek kadar ileri derecede olmayabilir.
Hafif ve orta derecedeki fonksiyonel etkilenmelerde kisinin halen yapmakta
oldugu isi yaritip yaritemeyeceg@inin de belirlenmesi gerekir. Ancak kisinin
mevcut kapasitesine uygun bir isin degerlendirilmesi oldukga zordur. Ciinki
burada hem kisinin fonksiyonel kapasitesini hem de 6nerilecek islerin gerektirdi-
gi efor ve enerji yiikiini belirmemek zorundayiz. Bunu da laboratuvar kosulla-
rinda ancak pulmoner eksersiz testi(ergospirometre) ile incelememiz mimkiin-
dir. Ancak bu testin endikasyon, kontrendikasyon ve uygulanabilirligi ancak 3.
basamaktaki gogtis hastaliklart Kliniklerinde bu giin i¢in mimkindir. Egsersiz
testiyle kisinin galisma kapasitesi ve egsersiz toleransinin tayininde esas goz
Onlne alinan parametre kisinin maksimum oksijen tiiketim kapasitesi (VO2
max)’ nin Olgtilmesidir. Bu deger degisik igler icin gerekli maksimum enerji ge-
reksinimi tablolarina uyarlanarak kisinin yapabilecegi isin turi rolatif olarak
belirlenmis olunur. Hangi islerde ne kadar enerji gerektigini belirlemek oldukca
zordur. Ancak vapilan calismalarda VO2max’'t normal olan bir Kisinin
VO2max'inin %40’ ina egdeder bir enerji ile her tirli agir iste 8 saat streyle
calisabilecedi gortlmistiir. Bazal kosullarda istirahat halinde olan bir kisinin
VOZ2max’1 3.5 ml/kg/dakika’dir. Bunun enerjiye dontisim sekliyle ifadesi 1
METS (metabolic equivalents)’dir. Yani bazal kosullarda normal bir kiside 3.5
ml/kg/dk oksijen tiiketim kapasitesi ile 1 METS’lik enerji kullanimi olmaktadir.
METS degerinin diger bir ifadesi kisinin egsersiz testi ile bulunan maksimum
oksijen tiiketim rakaminin bazal kosullarda tiikettigi maksimum oksijen tiiketim
rakami olan 3,5’e bolimi ile elde edilir. Tablo-VIII.7’de ergospirometrik ince-
leme ile bazi is kollarindaki VO2max ve METS degerleri goriilmektedir.
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Tablo-VIII.7 : Bazi durumlarda olast oksijen tliketim ve enerji gerksinimi
degerleri

Kisisel durumlar VO2max*
ml/kg/dk L/dk METS**
Uyku (bazal) 3.5 0.25 1.0
Oturmak 53 0.40 1.5
Giyinmek 7.7 0.58 2.2
Yurtimek 104 0.78 3.0
Hafif-orta isler(oturarak
Daire-kirtasiye isi 5.6 0.42 1.6
Tamirat ileri 6.3 0.47 1.8
Malzeme kullanimi 8.8 0.66 2.5
Orta agirhiktaki igler (ayakta durarak)
Yirime-adimlama 8.8 0.66 25
Kapici-hizmetli 10.5 0.79 3.0
Agrr icilik (ayakta veya kol glictiyle calisma)

Genel agr iscilik 15.8 1.19 4.5
Agir malzeme kullanimi 210 1.58 6.0
Yik kaldirma-tasima (25-30 26.2 1.97 7.5
kg’dan agir)

* Maksimum oksijen tiiketim kapasitesi **Metabolik esdegeri
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Bolim 9

SiIGARA VE MESLEK HASTALILARI

Tarihge

Eski Caglarda Amerika yerlileri Nicotiana tabacum denilen ttitiin bitkisini
kesfetmiglerdir. Columbus’un Amerikay1 kesfi ile birlikte bu bitki Avrupa basta
olmak lzere tim Dinyaya yayildi ve 17. yiizyildan itibaren Avrupada yaygin
olarak tlketilmeye bagland:. Nikotin tutin bitkisinde bulunan aktif
psikofarmakotik maddelerden biridir. Tutin bitkisinin metabolik trinlerinden
biri de nikotin alkaloidi olup bu alkaloid potent bir bocek nérotoksinidir. Ger-
cekte nikotin bu 6zelligi nedeniyle ticari bir insektisit gibi kabul edilmistir. Niko-
tin’in memelilerin sinir sistemini aktiflestirici 6zelligi vardir. Nikotin ayni zaman-
da potent bir 6foriandir hatta esasta nikotinin 6fori yapict kokain, morfin ve
amfetaminlerden daha fazla 6fori yapici 6zellikledir. Nikotinin santral sinir sis-
temi Uzerine olan diger etkileri: kisinin ¢alisabilme performansini dizeltici, ahs-
kanlgi olmayan Kisilerde dikkat zamanini arttirici, anksiyete ve depresyonu azal-
tict, Kiside iyi olma hissi yapici ézellikleri de vardir. Tim bu olumlu gibi gbriinen
Ozelliklerine ragmen maalesef nikotin cok kuvvetli bir bagimlilik yapici maddedir.

Epidemiyoloji

Glinimiizde dinya genelinde yaklasik 5 milyon insan her yil titiin Grtinleri
nedeniyle 6lmektedir. Ancak 2020’li yillarda bu rakamin hizla 10 milyonlara
ulasaca@ tahmin edilmektedir. Ulkemizde ise yilda 100 bin civarinda kisinin
sigaraya bagl hastalilardan yasamini kaybettigi tahmin edilmektedir.

DSO genel olarak tiitiin ve mamullerini, 6zelde ise nikotini bagimlilik yapict
maddeler sinifina sokmustur. Nikotin bagimliigi artik tek basina kurtulmasi
gereken bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Bunun en 6nemli géstergeleri
¢ok iyi tanimlanmis olan, alinmadiginda ortaya ¢ikan “yoksunluk sendromu”
bulgularndir(tablo-IX.1).
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Tablo-IX.1: Nikotin yoksunluk semptomlari

- Disforik veya depressif ruh hali durumu
- Uykusuzluk

- Irritabilite

- Anksiyete

- Konsantrasyon giicligu

- Yorgunluk

- Kalp hizinda azalma

- Kiloda artis

Nikotinin hem psikoaktif etkileri hem de bagmhhk vyapic 6zellikleri
farmakokinetigi ile iligkilidir. Bagimhlik yapici diger bircok ilagta oldugu gibi
nikotinin santral sinir sistemi etkileri hem mutlak seviyesine hem de beyin resep-
torlerindeki konsantrasyonun yiikselme hizina baglidir. Sigara igimi nikotinin
psikoaktif etkilerinin olusumunu saglamak icin oldukca etkili bir yontemdir.
Sigara inhalasyonunu takiben lipidlerde ¢6ztinlirligliniin fazla olmasi nedeniyle
nikotin hizlica alveolo-kapiller bariyerde pulmoner kapillerlere gecerek hizlica
arteryel dolagimda ytiksek bir seviyeye ulasir. Bunu takiben beyindeki reseptor-
lerde nikotin konsantrasyonu da hizlica artar. Nikotinin psikoaktif etkisini arttiri-
c1 farmakodinamikleri ayni zamanda bagimhlik yapici etkisini de arttiric1 6zellik-
tedir. Nikotin salinimi icin olusturulan alternatif formlar bu kadar hizli bir kan
seviyesine ulasimi saglayici 6zellikte olmamasina ragmen benzer psikoaktif 6zel-
likleri ve dustik bagimhilik potansiyelleri vardir. Sigara birakilmast amaciyla 6ne-
rilen nikotin replasman tedavilerinin etkinirligi icin bu farmakodinamik 6zellikle-
rin bilinmesi 6nemlidir.

Ozellikle ABD basta olmak iizere nikotin bagimliligi pediatrik yaslarda bas-
lamaktadir, 20 yagindan 6nce sigara aliskanligi baglamamis olanlarda sigara
aligkanligr gelisme riski dusiik bulunmustur. Baslangicta deneme, 6zenti seklin-
de olan kullanim 8-10 yil daimi ayni sayiya ulasinca artik nikotin bagimlilig
yerlesmis olmaktadir. Bazi calismalarda sigara icme alisgkanliginin genetik 6zel-
liklerle iligkisi olabilecegini dusiindirtmektedir. Bazi kisilik 6zelliklerinin sigara
icimini predispose ettigi 6ne stiriilmektedir. Aliskanlia ait tim nedenlerin ve
bunu etkileyen tim faktorlerin bilinmesinin gelecekte birakmaya yol acgacak
yontemlerin gelismesini saglayaca@: diistintilmektedir. Birakilmasina ait yoksun-
luk belirtilerinin altta yatan patojenik mekanizmalari tam anlamamis olmakla
beraber en azindan bu semptomlarin bir kismi nikotinin kan seviyesinin diigme-
sine baghdir.

Sigara tlketimi glinUmiizde milyar dolarlarla ifade edilen buyik bir
ekonomik pazar olusturmustur. Devletlerin bu tiretim ve tiiketimden aldiklari
bliyik vergiler sigaraya karst etkin énlemlerin alinmasint engelleyici 6zelliktedir.
Sigara tliketimi baslangicta erkekler arasinda yayginken kisinin 6zgutrltiglinin bir
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ifadesi olarak reklam yapilmasi bayan poptilasyonun arasinda da hizlica poptler
olmasina yol agmustir.

Sigara-saglik iligkisi

Sigara icimi 6nemli bir halk sagh@ sorunudur. Gelismis tlkelerde sigara
icme oranlari hizla azalirken gelismekte olan ve az geligmis Ullkelerde bu oran
hizla artmaktadir. Buna paralel olarak sigaranin yol agtigi hastaliklara bagl
Olimler de hizh bir artig gostermektedir. Sigara dumaninin 6 bin’den fazla bile-
sik icerdigi saptanmistir. Bilesiklerden cok azinin toksisite calismalari yapilabil-
mistir. Bazi toksinler direk olarak tittin bitkisinde bulunurken, bazilar tiitin
yapraklarinin islenmesi, bazisi da yanmasi esnasinda ortaya ctkmaktadir. Tutlin
dumaninda bulunan bilesikler DNA hasarina yol acarak mutasyonlara ve gen
ekspresyonunda degisikliklere yol agmaktadir. Ayrica bu bilesikler hticresel lipid
ve proteinlere baglanarak bunlarda hasara yol acmaktadir. Toksinlerin degis-
kenligi, bir¢ok hticresel ve biyokimyasal elementle iligkiye gecmeleri ve bireysel
duyarlih@in degiskenligi sigara dumaninin degisik bireylerde degisik etkiler olus-
turma nedenidir. Yapilan prevalans calismalarinin ¢ogunda sigaranin 6ncelikle
aterosklerotik kardiovaskiiler hastaliklara, kansere ve kronik obstruktif akciger
hastaliklarina neden oldugu gosterilmistir.

Sigara kullanim1 KOAH gelisimi i¢in en buiytk risk faktortidtr. Klinik olarak
6nemli amfizem’i bulunan hemen tim hastalar sigara igicileridir. Kronik bronsit
olusumu icin de sigara 6nemli bir risk faktoridiir. Bu hastaliklarda aktif igicilik
kadar pasif iciciligin de 6nemli rolii oldugu dusinilmektedir. Tarafimizdan
yapilan bir vaka-kontrol calismasinda pasif igiciligin KOAH riskini yaklasik 6 kat
arttirdigr gosterilmistir. Sigara icmeyen kisilerde orta yastan sonra ekspiratuvar
akimlarda yilda ortalama 20 ml azalma olurken, sigara icenlerde bunun 40
ml’den fazla oldugu saptanmustir. Sigara igenlerin ancak %15’inde klinik KOAH
gelismesi kigisel duyarlilik basta olmak tizere bircok diger faktériinde KOAH
gelisiminde roli oldugunu disindirtmektedir. Sigaranin KOAH gelisimindeki
patogenezi konusunda degisik gorisler vardir. Parankim destriiksiyonu sonucu
gelisen amfizem olusumunda sigara dumaninin ya direk oksidan-antioksidan
mekanizmasini aktiflestirerek veya ortama inflamatuvar hiicrelerin gocliini sag-
layarak etki ettigi distinilmektedir. Hava yollarindaki benzer mekanizmanin
kronik brongite yol agtigi sanilmaktadir. Sigara dumani hem hava yolu
sekresyonlarinin agir1 artisina hemde hava yolunda anotomik degisikliklere yol
acmaktadir.  Goblet hiicre metaplasisi bu sekresyon artigina yol agarken
peribronsiyal fibrosis hava yolu obstruksiyonuna yol acmaktadir. Sigaranin
neden oldugu baslica hastaliklar tablo-IX.2’de gorilmektedir.
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Tablo-IX.2 : Sigaranin neden oldugu hastaliklar

Sistem-organ-grup

Hastaliklar

Kardio-vaskiiler

ASKH, Koroner arter hastaligi, Karotis hastaliklart,
Mesenterik-renal-iliak hastalik, Abdominal aort anev-
rizmasi, koroner arter spasmiu, aritmiler, tromboflebitis
obliterans(Berger hastaligi), derin vendz trombosis,
pulmoner emboli

Malign hastaliklar

Solunum yolu maligniteleri, akciGer kanseri, larenks
kanseri, agiz kanserleri, 6zofagus-pankreas-mesane-
uterus-meme-bdbrek-anus-penis-mide-karaciger kan-
serleri, I6semiler

Non-malign akciger
hastaliklar

KOAH, Astim, akciGerin eosinofilik grantilomu,
respiratuvar bronsiolit, Good-pasteur sendromu, uyku-
apne sendromu, pnomotoraks

Gastrointestinal sistem
hastaliklari

Peptik tilser, gastro-6zofageal refluks, kronik pankreatit,
Crohn hastahgi, adenomlar

Dermatolojik hastalik-
lar

Cilt kirisikliklari, psoriasis

Genito-Uriner sistem

Over yetmezligi, premattir bebek, erken membran
rUptlr, spontan abortus, sperm kalitesi azhigi, distik
dogum agirlikh bebek, akciger gelisme geriligi, ani be-
bek 6liim sendromu, bebekte gelisme geriligi, davranis
bozukluklari, atopik hastaliklar

Cocuklarda

Astma, rinit, otit, pnémoni, sigara icme riskinin artmasi

Romatolojik hastaliklar

Osteoporos, romatoid artrit

Psikiyatrik hastaliklar

Depresyon, sizofreni

Oral hastaliklar

Dis eti hastaliklari, tat kaybi

Burun

Koku duyusu kaybi

Infeksiyoz hastaliklar

Tbc, pnémokoksik enfeksiyonlar, menengekoksik en-
feksiyonlar

Endokrin hastaliklar

Hormonal degisiklikler, Graves hastaligi, guatir,
antiditiresis

Digerleri

Glomertilonefrit, benign prostat hipertrofisi, katarakt

Sigara kullananlarda kullanmayanlara gére akciger kanseri riski 20 kat faz-

ladir. Sigara igimine bagl hesaplanan kanser riski kadinlarda %79, erkeklerde
%90 olarak bulunmustur. Epidemiyolojik ¢alismalarda KOAH’da oldugu gibi
akciger kanseri ile sigara arasinda da bir doz iligkisi saptanmistir. Sigara icim
sayist ve slresi arttikca kanser gelisim riskinin de artti@ gorilmustir. Sigara
iciminin akciger kanserine yol acti@ deneysel calismalarda da gosterilmistir.
Sigara dumaninda timoér baglaticilar(initiators) ve timér —destekleyici-
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ler(promoters) saptanmistir. Sigara igenlerde goriilen epitelyal degisikliklerin
zamanla metaplazik ve displazik degisime ugrayarak kanser gelisimini sagladig
gosterilmistir. Bu lezyonlar yaygin olarak olusmakta bu da sigara icenlerde kan-
serin multifokal olarak olugtugu kuskusunu dogurmaktadir. Sigara dumaninda
karsinogenesisi baglatict bir ok madde vardir. Bunlarin en énemilisi polisiklik
aromatik hidrokarbonlardir. Ancak kanserin gelisiminde icen kisiye ait 6zellikle-
rinde biyiik rolii vardir. Ornegin bazi etkin karsinojenler genetik kontroliindeki
bazi enzimlerce aktive edilmektedir. Ancak hangi grup sigara icicilerde bu riskin
yiksek oldugunu saptamak bu gtin i¢in olanakli degildir. Akciger kanseri disin-
da da sigaranin diger bircok sisteme karsinojenik etkisi vardir ancak bu etkilerin
hangi mekanizmalarla oldugu net anlasilmig degildir. Mesane kanserine sigara-
nin yol acma nedeninin biliylk bir olasilikla sigara etkisiyle artan karsinojenlerin
idrar atilimlarinin artmasidir.

Sigara i¢imi kardiovaskler hastaliklarin gelisimi igin de biliytk bir risk fak-
toridir. Sigaranin direk endotel hasari, tagikardi, LDL artigh hiperlipidemi,
dolagimda notrofil artisi, koagtilobilite artisi mekanizmalarindan biri veya bir
kaciyla bu hastaliklara yol actigi sanilmaktadir. Sigara tromboanjitis obliterans
icin buyuk bir risk faktorli olmasi yaninda diyabetlilerde mikrovaskiiler hastalik-
larin da artmasina yol acar. Myokardial iskemiye yol acmasi(myokardin oksijen
gereksinimin  artmasi, myokardda karbonmonoksid artisi nedeniyle
oksijenizasyonun bozulmasi vb.) sonucu koroner arter hastaliklarinin gelisimi
icin de sigara buyuk bir risk faktoradiir.

Sigara-calisma vasami iliskisi

Calisma yasaminda kisi bircok zararli ajana maruz kalmaktadir. Bu kadar
¢ok toksik maddenin yaninda sigara ve icerdigi toksik maddelere kiginin aktif
icici veya pasif olarak maruz kalmasi aditif veya ssnerjik etkiyle bircok patoloji-
nin olusmasina yol agmaktadir. Yapilan epidemiyolojik calismalarda mavi yaka-
lilarin sigara igme oranlarinin %45-80’ler arasinda degistigini gostermistir. Siga-
ra icimi ile mesleksel maruziyetlerin hastalik olusumundaki potansiyeli icin 5
degisik yol 6ne strilmusttir:

i. Kontaminasyon yolu: Is ortamindaki toksik maddeler sigaraya
bulasarak etki gosterebilir.  Ornegin is ortaminda bulunan
pestisid, kursun veya diger kimyasallar sigaraya bulasabilir, Kisi-
nin bu sigaray1 igmesiyle bu maddelerin inhalasyonu daha da ko-
laylasacaktir.

ii. Yanict etki: Sigaraya bulasan toksik maddelerin sigaranin yan-
masi ile beraber buharlasmasi (pyrolysis) ve bunun sigara icen ki-
si tarafindan inhalasyonu bazi toksik reaksiyonlara yol agabilir.
Bunun belki de bilinen in iyi 6rnegi sigaraya bulagsmis olana tef-
lonun sigaranin tanmast ile beraber buharlagmasi sigar igen kisi-
de polimer duman atesi reaksiyonuna yol acar. Bu tip olgularda
bazen tablo ¢ok agir bile olabilmektedir, bu yolla olusmus ve
olimla sonuglanmis pulmoner 6dem olgulari bildirilmistir.
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iii. Aditif etki: Is ortaminda maruz kalinan ajanlar ile sigara bir cok
durumda aditif etkli gosterir. Nikotin hari¢ sigara dumaninda bu-
lunan kimyasal toksik ajan ayni zamanda isyeri ortaminda da bu-
lunabilir. Karbonmonoksit bunun en belirgin 6rnegidir. Sigara
icen bir kiginin kanindaki karboksihemoglobig yogunlugu %5-10
civarindadir. Boyle bir kiginin kaynakgilik, lehim igleri vb. yanici,
dumanin ortaya ¢iktidi ortamda  bulunmasi kan
karboksihemoglobin diizeyini daha yuksek seviyelere cikaracak-
tir. Bu durumda bu kiside siklikla bas agrilari, psikomotor fonksi-
yonlarda bozulma, iskemik damar hastaliklarinin agrevasyonu
gibi durumlar kaginilmazdir.

iv. Sinerjik etki: Is ortaminda ve sigara dumanindaki toksik madde-
ler birbirlerinin etkisini arttiric1 6zellikte olabilir. Boyle bir du-
rumda KOAH veya akciger kanseri gelisme riski her bir toksik
ajana tek bagina maruziyete gore katlayarak artar. Bunun en
belirigin O6rnegi sigara ve asbest maruziyeti birlikteliginde gortil-
mektedir.

v. Kazalar: Sigara icen Kisilerin ¢alistigi ortamlarda yanici ve patla-
yict maddelerin bulunmasi halinde sigara igmeyen Kisilere gore
¢ok yiksek oranlarda is kazalarinin oldugu saptanmustir. Yanici
ve patlayici maddelerin bulundugu ortamlarda tiryakinin daya-
namayip sigara yakmasi geri dontisi olmayan felaketlere yol
acabilmektedir.

Bu etkilerin disinda sigara icen Kisilerde sik Ust ve alt solunum yolu
infeksiyonlar1 goriilmekte yine bu kisilerde en basit gribal infeksiyonun iyilesme
peryodu bile uzamakta bazen ciddi komplikasyonlara yol acabilmektedir. Bu
nedenlerle sigara icen kisilerde igmeyenlere gore %50’lere varan oranlarda daha
fazla yillik is gtinti kaybi oldugu saptanmustir.

Sigaranin tek bagina tim kanserlerin en az %30’undan sorumlu oldugu;
tiim akciger kanserlerinin %80-90’nin, oral-larinks ve 6zofagus kanserlerinin
%75’inin sorumlusunun da sigara oldugu tahmin edilmektedir. Sigara icimi tek
basina bile ideal bir karsinogenesis modeli olusturur. Sigara ile beraber meslek-
sel ve cevresel toksik ajanlara maruziyetin olmasi bu karsinogenesis etkiyi
sinerjik bir etkiye dénustiirerek daha da kolaylagtirmaktadir.
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Tablo-IX.3: Sigaranin degisik mesleklerde hastalik olusturma durumu

Meslek Maruziyet Hastalik Sigara-mesleki
maruziyet
iligkisi

Asbest iscileri Asbest Akciger kanseri Sinerjik

Kronik Akciger hasta- | Additif
1ig1 (restriktif-
obstruktif)

Aluminyum Polintkleer hid- | Mesane kanseri Additif veya

eritme iscileri rokarbonlar sinerjik

Cimento iscileri | Cimento tozu Kronik bronsit, Additif

obstruktif akciger
hastaligi

Klorin imalati Klorin KOAH Additif

iscileri

Koémir madenci- | Komiir tozu KOAH Additif

leri

Bakir eritme Silfar dioksit KOAH Additif

iscileri Arsenik Akciger kanseri Additif veya
sinerjik

Hububat-tahil Tahil tozu Kronik bronsit, KOAH | Additif

iscileri

Tas ocaklari, Silika tozu KOAH Additif

dokim iscileri

Tekstil isgileri Pamuk, keten, Bissinosis Sinerjik

kenevir Kronik bronsit Additif

Uranyum ma- Alfa radyasyon Akciger kanseri Additif veya

dencileri sinerjik

Kaynakgilar Irritan gazlar, Kronik brongit, KOAH | Additif

metal dumanlari,
tozlar

Sigara icimi ayni zamanda degisik mesleksel maruziyet ajanlarmnin yol aca-

cagl hemen hemen tim kronik akciger hastaliklarinin olusumunu kolaylastirici
bir 6zellik de gostermektedir. Tablo-IX.3’de bazi meslekler ile sigara iciminin
degisik hastaliklarin olusumundaki iligkisi gortilmektedir. Tabloda ifade edilen
additif etki her bir ajanin etkisinin aritmetik toplamla ikliye katlanmasi anlamini
tasir. Sinerjik etki ise her iki ajanin birden etki etmesi her bir ajanin etkisini ge-
ometrik olarak katlamast anlamini tagimaktadir.

Her bir sigara iciminde dumanin %75’i cevreye yayilir. Ice cekilen dumana
gore bu daha yiiksek 1sida ve daha distik oksijen iceriginde olmasinin yaninda
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poliaromatik hidrokarbonlar basta olmak tizere degisik toksik maddeler bu
damuanda daha ytiiksek yogunluktadirlar. Bu yogunluk nedeniyle bu dumanin
daha fazla karsinojen igerdigi gosterilmistir. Ayrica gevreye yayilan bu dumanda
formaldehit, amonyak ve ugucu nitrézaminlerin daha yiiksek konsantrasyonlar-
da bulundagu saptanmustir.

Calisan kigiler caligma kosullarinin degiskenligine gore degisik ajanlara ma-
ruz kalmaktadirlar. Bu ajanlara bir de aktif veya pasif olarak sigara
maruziyetinin de eklenmesinin ciddi saglik sorunlarina yol agmasi kaginilmazdir.
Ancak mesleksel patolojilerde kisi sigara icmekteyse bu patolojinin isten mi,
yoksa sigaradan mi kaynaklandigini ayirt etmek tani stirecinde ciddi sikintilara
yol agmaktadir. Tiim bu nedenlerle her hekimin ancak 6zellikle de meslek has-
taliklari-is sagh@ ile udrasan hekimlerin sigara ile micadele stratejilerini
bilmelerinn bir zorunluluk oldugunu distinliyorum.

Sigara biraktirilmasi: davramgsal teknikler

Sigara bagimhiligini tedavi icin egitim, bireysel ve grup halinde 6neriler, psi-
koterapi, hipnoz vb bircok davranigsal yontem kullanilmaktadir. Yillarca sigara
icimi biyik bir sosyal ve psikolojik aliskanlik olarak goriilmistir. Sigara bira-
kilmasinin da kisinin motivasyonuna ve iradesine bagl oldugu dustnilmustiir.
Sigaranin zararlar1 konusunda Kisinin yeterince bilgilendirilmesi birakmaya iyi bir
motivasyon olacaktir. Egitimin tek basina iyi bir psikolojik destekle birakma icin
yeterli olacag duistinilmistiir ancak maalesef sigara icen kisilerin %80’ninin
sigaranin zararlart konusunda bilgileri olmalarina ragmen birakamadiklar g6-
rilmustiir. Sigara birakilmasi konusunda ticari bir sekle déntigmiis olan hipnoz
programlar1 bir donem popliler olmustur. Ancak bu programlarin uzun streli
faydasini gosterecek veri yoktur. Kisa streli degerlendirmelerde ise basari orani
%0-88 olarak bulunmustur.

Sigarayi biraktirmaya yonelik diger davranigsal bir yontem “ters etkilesim”
yontemidir. Sigara igme aligkanhi@inin “6grenme” eylemi olmast nedeniyle bu
eylemin yerine alabilecek ters-zit etkilerin ortaya konulmasi durumudur. Bu
yontemler elektrik sok, bulantt yapici ilaclar, sicak-dumanli hava tedavisi ve hizli
sigara icilmesidir. Bu yontemlerle kisa siireli sigara birakma oranlar ylksek
bulunmustur. Ancak bu yontemlerin zorlugu nedeniyle zaten sigara birakma
isteginin motive oldugu Kisiler olmasi basariy1 arttirmaktadir fakat bu yontemler-
le 6zellikle de elektrik sok yontemiyle tedaviyi ¢ok az kisi istemektedir. Bunun
yaninda bu yoéntemlerin ciddi yan etkileri de vardir. Ornegin sicak-dumanli
havanin hizli inhalasyonu astmatiklerde ciddi bronkospazm ataklarina yol ac-
maktadir.

Grup danisma-terapi yontemleri bir cok organizasyon tarafindan énerilen
yontemlerdir. Bu yontemlerde sigaranin zararlar ortaya konularak grupda bu-
lunan Kisilerin birakma durumlari, biraktiktan sonra bunu devam ettirme ve bir
birine destek olma seklinde seanslar uygulanmaktadir. Goéntlli kuruluglarca
desteklenen bu yontemin uzun vadedeki basari sanst %15-35 olarak bulunmus-
tur.
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Sigaranin giderek azaltilarak birakilmasi veya birden bire birakilmasi
konusu yogun olarak tartisiimaktadir. Giderek tedrici azaltma ve sonunda bi-
rakma durumu bazan ters etki gosterebilmektedir. Cuinkl kisi ginlik ictigi siga-
ra sayisini belli bir sayinin altina distirdigtinde kan nikotin seviyesinin azalmasi
nedeniyle daha sigaray1 tam birakmadan hafif yoksunluk sendromu semptomlari
ortaya gikar ve bundan korkan kisi birakmaktan vazgececegi gibi sigara sayisini
da tekrar eski haline cevirir. Aniden birakmada ise en az birka¢ hafta stiren
yoksunluk sendromu bulgular ortaya ¢ikar bunlarin asilmasi halinde basari sansi
daha yiiksektir. Ancak en uygun yolun kisinin kendisine belli bir tarih koymasi
ve o tarihe kadar tedrici bir azalma yapmasi ve kendisini o tarihde birakacak
sekilde motive etmesidir.

Sigara birakilmasinin farmakolojik yontemleri

Sigara birakilmasina yonelik farmakolojik ajanlarin gelistirilmesi 1900’14 yil-
larin basindan beri giindemdedir. ilk defa 1936 yilinda bu amacla Lobelin stilfat
gelistirilmistir. Son birkac dekatta ise bu konuda bircok farmakolojik ajan gelisti-
rilmistir: trankilizanlar, antidepresanlar, topikal anestetikler, anksiyolitikler, gi-
mis nitrat, antikolinerjikler, clonidine, nikotin replesman tedavileri...

Lobeline siilfat farmakolojik olarak nikotine benzemesi nedeniyle sigarayi
biraktirict bir ajan olarak dustinilmustir. Nikotine benzerligi nedeniyle sigara
icen kisilerde nikotin eksikligine bagl yoksunluk bulgularini azalmaktadir. Ancak
klinik sonuglarin celigkili olmast nedeniyle 1970-80’lerden itibaren ilaca ilgi
azalmugtir. Fakat son zamanlarda sublingual gelistirilen formunun sigara bagim-
lilarinda oldukga etkili olmasi beklenmektedir.

Amfetaminler nikotin gibi 6fori yapici, kisinin kendisini iyi hissetmesini sag-
layici etkileri nedeniyle sigaranin yerine kullanilabilece@i dustinilmustiir. Ancak
kullanildiklarinda Kkisinin sigarayr birakmak soyle dursun azaltamadigi, sigara
icimini arttirdigt gézlenmistir. Bunun yaninda sigara birakilmasina baglh yoksun-
luk semptomlarini 6zellikle anksiyete ve depresyonu arttirdigr gézlenmigtir. Yik-
sek dozlarda kullanimi ise ciddi psikotik reaksiyonlara yol acmustir.

Mecamylamine bir nikotin antagonisti olup nikotinin etkilerini bloke etmek-
tedir. Bu etkisi nedeniyle sigara icen kisilerde nikotin yoksunluk semptomlarinin
ortaya ¢ikmasini sinirlayabilcedi diisintlmektedir. Amfetaminlerde oldugu gibi
baglangicta sigara igme iste@i artmaktadir. Ancak bu ilacin rélapsi énleyici etkisi
de vardir. Bu nedenle bu ilagtan beklenen faydanin saglanabilmesi igin nikotin
replesman tedavisi ile kombine edilmesi uygundur.

Antidepresanlar da sigara biraktirilmasi konusunda denenmektedir. Bunla-
rin etki mekanizmasi konusunda kesin bir goriis olmamakla beraber yeni gelisti-
rilmekte olunan bazi antidepresanlarin gelecek icin timit verici oldugu bildiril-
mektedir. Bunlarin baginda gelen halen piyasada bulunan bupropion beklendi-
gi kadar Gimit verici ¢tkmamigtir. Bunun yaninda yan etkilerinin de fazla olmasi
bir diger dezavantaji olmustur.
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Clonidine bir antihipertansif ajan olup opiatlara bagh irritabilite, huzursuz-
luk gibi yoksunluk sendromu semptomlarini azaltma konusunda faydal etkileri
gorilmustir. Yapilan ilk calismalar sigara birakilmasina ait semptomlart da
azaltabilece@ini gOstermistir.  Ancak yapilan multisenter calismada ilacin bu
faydalt etkilerinin ilk birka¢ hafta devam ettigi fakat uzun sureli takipte ise bu
etkisinin olmadigi gérilmusttir.

Nikotin replasman tedavisi ilk olarak 1950’lerde Isvec’de bir sigarayi birak-
tirma kliniginde pastil seklinde kullanilmistir. Ancak bu nikotin pastillerinin ne-
den yayginlasmadigi konusu ise belli degildir. Daha sonraki dénemlerde nikotin
tabletleri, aerosolleri, nasal spreyleri, buharlar1 ve nikotinli dig kiirdanlar1 kulla-
nilmigtir.  Su anda nikotin replasman tedavisi icin en ¢ok kullanilan nikotin
polacrilex ve transdermal nikotin’dir.

Nikotin polacrilex kullanma onayi verilen ilk nikotinli preparat olup piyasa-
da 2 ve 4 mg’lik dozlarda sakiz seklinde bulunmaktadir. Nikotin regineye karisti-
rilmis halde agiz mukozasindan salinimin iyi olmasi icin tamponlanmig bir ajan
icermektedir. Agiz pH’s1 ve cigneme hizi nikotinin absorbsiyonunu etkilemekte-
dir. Nikotin icerigi 2 mg olan bir sakiz normal sigaranin sagladig kan nikotin
seviyesinin %40’ indan azini saglamaktadir. Bu nedenle bazi kisilerde hala niko-
tin yoksunluk semptomlar1 goriilebilmektedir. Ancak nikotin sakizlarinin sabit
dozaj rejimleri yiksek bir kan nikotin seviyesi saglayabilmektedir. Boylece yok-
sunluk semptomlarini azaltarak sigara birakma oranini yikseltmektedir. Ancak
sigara birakilma oranini arttirmak icin bu sakizlarin diizenli kullanilmasi zorunlu-
dur. Genel pratikte kullanilma zorlugu nedeniyle bu ajanin etkinirligini deger-
lendirmek olduke¢a gtigtiir. Nikotin sakizlarinin kullanilma stiresi konusunda bir
goris birligi yoktur.

Transdermal nikotin preparatlarinin avantaji ilacin gin boyu kontrolli
saliniminin olmasidir. Bu nedenle yoksunluk semptomlari olduk¢a azalmakta ve
sigara birakma oranlari artmaktadir. Yapilan caligmalarda degisik sonuglar
alinmasina ragmen genellikle bu preparatin plaseboya gére en az 2 kat daha
fazla etkili oldugu gosterilmistir. Yine bu calismalarda transdermal uygulama
nikotin sakizlarina gére daha etkili bulunmustur. Glinde 21 mg nikotin salan
transdermal preparatlarin ginlik sigara iciminin sagladigi nikotin kan seviyesi-
nin %40’ 11 sagladig1 gosterilmistir. Transdermal nikotin preparatlarinin kulla-
nilma stiresi konusunda kesin bir belirlilik olmamasina ragmen uzun stireli bir
sigara birakmanin gergeklesmesi igin en az 4 hafta kullanilmasi uygundur. Bu
stirede kullananlarin %20-40'nin en az 6 ay siireyle sigarayi biraktiklar gosteril-
mistir. Nikotin replasmaninin bu yolla da yetersiz oldugu bazi olgular en azin-
dan ilk birkac glin yoksunluk semptomlari1 gosterebilmektedirler.

Sigara biraktirma modelleri

Sigara biraktirilmasi konusunda degisik programlar-modeller gelistirilmistir.
Bunlarin en poptiler olani 5 asamali bir modeldir:
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1. Sigaray1 birakma distince 6ncesi evrede kisi sigara birakilmasi konu-
sunda duyarsizdir, sigara birakilmasi fikri kendisini pek ilgilendirme-
mektedir.

2. Sigarayi birakmayi disiinme evresi: Bu evrede kisi ciddi olarak bi-

rakmayi diginmektedir, sigaranin zararlari ve birakildigindaki yarar-
lar1 konusunda hekiminden bilgi ister

3. Birakmaya hazirlanma: Sigara birakmaya ciddi olarak hazirlanmak-
ta, birakma tarihini belirlemektedir.

4. Eylem: Bu evre kisinin sigarayi birakmasi aninda baglayip ilk 6 ay
devam eden dénemdir.

5. Devam ettirme: {lk 6 aydan sonraki dénem.

Sigaranin bu birakilmasi evreleri her bireyde direk olarak daimi bir takip iz-
lemeyebilir. Ik defa birakma eyleminde bulunan kisilerde her hangibir evrede
basarisizlik veya birakilinca tekrar baslama durumu olabilir. Ancak tekrarlayan
birakma girisimlerinde birakma basarist daha da artar.

Sigaranin biraktirilmasi konusunda diger bir model Amerikan Ulusal Kanser
Enstttisi(NCI) tarafindan gelistirilmistir. Bu modelde primer rol hekime diis-
mektedir ve bu model “4A” modeli olarak isimlendirilmektedir: Birincisi heki-
min hasta anamnezi sirasinda rutin olarak mutlaka hastaya sigara durumunu
ayrintili olarak sormasi(Ask). Sigarayi birakmasi konusunda tavsiyede bulunma-
si(Advise), Sigarayi birakma eforlarimi devamli kontrol etmesi(Assist), kontrol
visitlerinde birakma eyleminin strdirilmesi icin takip etmesi, hastanin bu ko-
nudaki eforlarini desteklemesi(Arrange). Bu yontemde sigara biraktirilma basa-
risinin yiiksek oldugu ifade edilmektedir.

Sigara biraktirilmasi konusunda en iyi olabilecek tek bir yontem yoktur.
Bazi kisilerde tek basina nikotin replasman tedavisi ile birakilmasi gézlenirken
bagka birinde bu yontem etkili olmayabilir. Gegmiste sigaray1 basariyla birakan
kisilerin %95’inin sigaray1 kendiliginden biraktigi, herhangi bir medikal veya
modele bagvurmadigi bilinmektedir. Bu kisilerin yaklasik %25’inde de herhangi
bir yoksunluk sendromu semptomlar: gériilmemistir. Geri kalaninda ise bu
semptomlar tekrar baglamay1 gerektirecek siddette olmamustir. Bu kisilerde goz-
lenen en blylk ortak oOzellik sigara birakmaya sevk eden glclii nedenlerinin
olmasidir. Bu nedenlerle sigara birakma olgusunun temelinde iki ana faktorin
rol aldigina inanilmaktadir: “birakmak icin sebep” “birakmanin devam ettirilme
glicti-yetenegi”

Glinimiz toplumunda sigara igen bireylerin birden fazla sebebe sahip ol-
malar gerekir: sigaranin ciddi saglik riskleri, sigara fiyatlari-ekonomik gtiglikler,
sosyal olarak kabul edilememe, sigara yasagi olan ortamlarin sayisinin artmasi
gibi. Sigaranin birakilmasi i¢in bir cok sebep olmasina ragmen bunlarin belki de
en ciddisi saglik riskleri. Sigaranin hemen yol acabilecegi zararlarin yaninda
birakildigindaki faydalarinin da bilinmesi gerekmektedir. Ancak saglik zararlari
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konusunda belki de en etkilisi akut olaylardan sonraki birakmadir. Ornegin yeni
MI geciren biri veya pnémoni gegiren biri hekimin tavsiyelerine daha ¢ok uya-
bilmekte ve daha kolay birakabilmektedir.

Kuvvetle motive edilen Kisilerde sigarayi birakma ve biraktiktan sonra bas-
lamama basarisi oldukca yiiksektir. Ancak bazi kisilerde birakmayi zorunlu kila-
cak ciddi amfizem veya kardiak patoloji olmasina ragmen biraktirmak veya bi-
raktiktan sonra baglamasini 6nlemek pek mimkiin olamamaktadir. Sigaranin
biraktirilmasinin cok zor oldugu iki grup hasta vardir. Bunlardan birincisi 6nemli
psikiyatrik sorunu olanlardir. Bu grup hastalarda sigaranin biraktirilmasinin
faydasi degil hastaliklarinin agreve olmasi nedeniyle zarar bile olabilir. Clinki
bunlarda sigara ile alinan nikotin antidepresan olarak etkimekte, sinirliliklerini
kontrol altina almakta, relaksasyon saglamaktadir. Ikinci grup ise cok ileri dere-
cede nikotin bagimlist olan kisilerdir. Bu kisilerde beklenmeyen ani sigara bira-
kilmast cok ciddi yoksunluk semptomlarina yol agabilir. Bunlarda farmakolojik
yontemler diger yontemlerle kombine edilerek uzun vadede ancak belki bagart
saglanabilir.

Sigara biraktirilmasinin degerlendirilmesi

{lk degerlendirmede hastalara bazi sorular yoneltilerek sigara birakma istek-
leri ve beklenen basart durumu irdelenir. Su anda sigara birakma istedi veya
distncesi olmayan kisilerde amac basittir: sigara birakilmasi i¢in bir sebep bul-
mak. Ornegin son kontroliinde kiside kan kollesterol seviyesi yiiksek bulunmus-
sa kisive : “su anda hem Kkalp krizi hemde inme gegirme riski altindasiniz eger
sigaray1 birakacak olursaniz 2 yil icinde bu risk en az %50 azalacaktir” denilebi-
lir. Kisisel sebepler sigaranin daha gabuk birakilmasini saglayabilir.

Degerlendirme islemlerinin ikinci agamasini kisinin kendi kendine sigarayi
birakip birakamayacagl konusunda karar vermektir. Bunun igin Kisinin aligkan-
liklarinin iyi bir sekilde degerlendirilmesi gerekir. Belirli bir zaman iginde bu
degerlendirme primer hekim veya egitilmis hemsire ve saglik personelince yapi-
labilir. Farmakolojik tedaviye karar verilmesi bu bulgulardan sonra ortaya cika-
bilir. Nikotin bagimlilig1 icin en basit ve kolay uygulanabilen yontem Fagerstrém
testidir (Tablo-1X.4 ).
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Tablo-IX.4 : Nikotin bagimhhgini 6lcme

Sorular Skor [ Puanlar
1. Uyandiktan ne kadar zaman sonra ilk sigaranizi igersiniz ? 1: 30 dakika iginde
0: 30 dakika sonra
2. Sigara icilmesinin yasak oldugu yerlerde uzun stire bulunmak sizi 1: Evet
¢ok rahatsiz eder mi? 0: Hayir
3. Hangi sigaray: birakmak sizin igin zor-nefret edici olur ? 1: Sabahki ilk sigara
0: Herhangi biri
4. Gunde kag sigara igiyorsunuz ? 2: > 26 veya fazla
1:16-25
0: 15 ve daha az
5. Sabahlart glnin diger zamanlarindan daha fazla sigara 1: Evet
icermisiniz? 0: Hayrr
6. Gunin zamanmnin ¢ogunu vyatakta gecirecek derecede hasta 1: Evet
oldugunuzda da sigara icermisiniz ? 0: Hayrr
7. Kullandiginiz sigaradaki nikotin miktari ne kadardir ? 2: 1.0 mg'dan fazla
1: 0.61-1.0 mg
0: 0.6 mg veya az
8. Sigaray! iginize ¢ekermisiniz 2: Her zaman
1: Bazan
0: Asla
Toplam skor

Bu teste gore toplam skoru 7 ve tizerinde olanlar nikotin replasman tedavi-
sinden fayda gorebilirler. Toplam skoru daha dusiik olanlarin éncelikle kendi
kendine birakmayi denemeleri daha uygun olur. Sigaranin yasak oldugu yer-
lerde 4 saatten fazla stire bulunup da nikotin yoksunluk sendromu semptomlari
olmayan Kisilerde nikotin replesman tedavisi gerekmeyebilir.

Sigara icen kisinin birakmaya hazirlanmasi

Sigara icen kisilerde birakmayla beraber ilk 3 ayda bircok zorluk cikabilir.
Ortaya ¢ikabilecek sorunlar konusunda klinisyen kisive yardimi olacak uyarilar-
da bulunmalidur.

Ozellikle sigaranin birakildig ilk 3 giin oldukca zordur. Sigaranin birakil-
masindan sonra ortaya cikan nikotin yoksunluk semptomlari ilk 72 saatte pik
yapar, 3-4 hafta icinde giderek azalir. Bu semptomlarin basinda huzursuzluk,
anksiyete, konsantrasyon glicligl, irritabilite, sinirlilik, depresyon ve hemen
daima sigaraya biyiik bir 6zlemdir. Sigara birakan kiside erken dénemde orta-
ya ¢ikan bu yogun semptomlarla baga ¢ikmak icin nikotin replasman tedavisinin
yaninda su 6nerilerde de bulunulmalidir:

1. Kisi devamli aktif olmalidir, aktivitenin arttirilmasi sigara igme dur-
tistin azaltacaktr.
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2. Kafeinli iceceklerden kaginmalidir, kafein teorik olarak iyi bir
stimilandir ancak nikotin yoksunluk semptomlarint da alevlendire-
bilir.

3. Kisi sik sik derin solunum eksersizleri yapmalidir. Bunlar basitce

burundan yavasg ve derin bir inspirasyon, bunu takiben dudak bii-
zerek yavas ve derin bir ekspirasyondur.

4, Ozellikle ilk 3 haftada sigara icimine yol acabilecek riskli durum ve
ortamlardan kacinmalidir.

5. Bu doénemde sik sik sakiz ¢igneyebilir veya cignenen sekerler kulla-
nabilir

6. Kisi sik sik kendisine iyi bir savag basardigini, bunu terk etmesi du-
rumunda sil bagtan baglamak zorunda kalacagini hatirlatmalidir.

Birakmanin 2-3. haftasindan itibaren kiside sigara igme arzusu giderek aza-
lir, zaman zaman bu arzu dogacak olursa da bagka seylerle ugrasmak bunu
unutturacaktir.

Bazi kisilerde ilk 3 ayda depresyon bulgulari ortaya ¢ikabilir ancak cogun-
lukla bunlar hafif ve gegici belirtilerdir. Ancak nadiren bazi kisilerde tedavi veya
yeniden sigaraya baslamayi gerektirecek ciddi depresyon geligebilir.

Sigara birakildiktan sonraki en stk yakinmalardan biri de kilo artisidir. Si-
gara birakildiktan sonraki ilk 6-8 haftada hizli bir kilo artist olur. Ancak bu artig
zaman iginde geriler. Sigara birakan erkeklerde 10 yil sonra ortalama 4.4 Kg,
kadinlarda 5.0 Kg'lik artis gozlenmistir. Ancak bu kadar kilo artiginin saghga
olabilecek zararlari ile sigaraya devam halinde olabilecek zararlar karsilastirila-
mayacak derecede farklidir. Bu nedenle bu sikayetin sigara birakilmasina engel
bir durum olusturmamasi gerekir.

Sigara birakildiktan sonraki ilk 1 yil icinde zaman zaman bulunulan ortam-
lar nedeniyle tek bir sigara igme arzusu dogabilir. Ancak béyle bir girisim tim
¢abalarin sonu olacaktir. Bu nedenle bu kisilerin kendilerine giiven kazanincaya
kadar oOzellikle sigaranin yogun icildigi alkollu ortamlardan uzak durmalar: gere-
kir.

Sigara birakilmasinin saghga faydalar

Sigara birakilmasinin saglia olan olumlu etkilerini inceleyen calismalar co-
gunlukla eski sigara icicileri Gizerinde yapilmistir. Bircok olguda sigaranin yaptidi
hastalik nedeniyle sigaray1 birakmis oldugundan bu calismalar net bir bilgi ver-
meyebilir. Ancak sigara birakmanin saglik {izerine olumlu etkileri sigara icen
kisilerde biraktiktan sonra sigaraya bagl hastaliklarin ve bu hastaliklara baglh
Olimlerin azalmast ile acikca ortaya gikmaktadir.

Sigara birakildiktan sonra en belirgin hastalik grubu ve buna bagh mortalite
azalmasi kardiovaskiiler hastaliklardir. Sigara birakildiktan sonra MI gegirme
riskinde belirgin azalma olmaktadir. Uzun siireli takipte ise aterosklerotik kalb
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hastaliklarinda belirgin azalma olmaktadir. Sigara birakildiktan sonra akciger
kanseri basta olmak Uzere bir ¢cok kanser tipinin goérilme sikliginda belirgin
azalma olmaktadir. Ancak sigaranin erken yaslarda birakilmasi halinde bu
azalmanin daha belirgin oldugu gosterilmistir. Solunum fonksiyonlarinda hafif
derecede bozukluk olan Kkisilerde sigarayi biraktiktan sonraki 6 ay ile 1 vil icinde
FEVI'de belirgin dizelme olmaktadir. Sigara birakildiktan sonra akciger
diffizyon kapasitesinde belirgin diizelme, bronko alveoler lavajda alveoler
makrofajlarin sayisinda belirgin azalma gortilmustir. Sigara birakan Kisilerde
respiratuvar bronsiolit sikligi belirgin azalma gostermektedir. Sigara birakan
kisilerde okstirtik, balgam, dispne, wheezing gibi sigaraya bagli semptom ve
bulgular birkac ay iginde ortadan kalkmaktadir. Akcigerin eosinofilik grantilomu
hemen daima sadece sigara icenlerde goriilmektedir, sigaranin birakilmasi bu
hastalik icin iyi bir tedavi yontemi olmaktadir.

Sonucta sigara sosyal ve saglik yonl olan bliylk bir sorundur. Sigara igi-
minin ortadan kalkmast yasal 6nlemler basta olmak tzere tilkelerin her seviye-
sinde aktif katilimi gerektirmektedir. Hekimin hem vatandas hem de toplum
saghgimni yonlendiren bir birey olarak sigara i¢iminin engellenmesi, icen Kkisilere
sigaranin biraktirilmasi, sigara salginina 6zellikle geng kusaklarin yakalanmasinin
6nlenmesi icin bu konuda aktif bir ¢alisma iginde bulunmasi zorunludur.
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Bolim 10

Ek-1: Mesleki ve cevresel akciger hastaliklarini
degerlendirme formu

I. IS ANAMNEZI

- Ne zamandir bu iste ¢alisiyorsu-
TMUZ? .ottt ettt ettt e et e et e e te e e st e e sb e e eab e e tbeeetbeeetaeebeeerreeenns

- Daha 6nce hangi islerde ve nekadar streyle caligti-
NIZ(SIASIYIA) ...

A. YAPILAN IS

- Yaptiginiz isin is-
100V PP RRPPR

- Fiilen yaptiginiz
1S 2 ettt ettt b e e aa e e e tbe e e e bt e e e taeeeatbaeenabeeetbaeeearaeens

- Is yerinizde ne Gretiliyor?.............oovovoioveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e
- Uretim asamalarindaki isleviniz nedir?.................o.ooooeeeeeeeeeeeeeeeeeen
- Neler RUILANIYOISUNUZ?. ...........vviiiiiiiiiiee e
- Calisma mekaniniz agik mi, kapalt mi?...........ccccoooiiiiiiiiiii e
- Cabgtiginiz isin yaninda baska hangi isler yapilmaktadir?..............ccccveeennrennne.

- Kimler calismakta, nasil?............cccooviiiiiiiiiiieie e
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B. MARUZYYET SEVIYESI
- Is yerinizin havasinda toz veya duman goriiyormusunuz?....................c.c.........
- Is ortaminda yaninizda calisanlar acikca gérebiliyormusunuz?.........................
- Is ortaminizda yerler tozlu mu, nemli Mi?.............ccocooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeen,
- Is ortaminizda kétii koku ve tat var mMi?..............oooooeeeeeeeeeeeeeeeeeee,
- Is ortaminiz havalandirlmakta mi? nereden? nasil?.............c.cococoeveveeeennnn..

-Calisma gintinliziin sonunda 6kstriik veya burun ifrazatinizda is ortaminizdaki
toz
GOTUIGAYOTINU? ...ttt e e e

- Calistiginiz malzeme ve maddelerle direk cilt temasiniz varmi?.........................
- Is yerinizde hic toz 8lcimii yapildi M?............co.cocoovoveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee
C. GENEL GORUNUS

- Hafta sonu veya tatilden dondiigiiniizde sikayetlerinizde bir degisiklik var
MU

- Uretim sistemindeki her hangi bir degisiklik sizde her hangi bir rahatsizlik yarat-
ttmi?e e,

D. RESPIRATUAR KORUYUCULAR
- Is yerinizde maske var mi? kullaniyormusunuz? ne zaman?..............................

- Hangi tip mas-
= PSS PS SRR

-Maske size uygun
10010 LU TSSO U PSRRI

-Maske kullanmadan 6nce SFT yapildi mi?

E. EPIDEMIYOLOJIK GORUNUS VE HIJYEN

- Is yerinizde senden baska solonum sikayeti olan kimse var
INI?. et

- Is ortaminda yiyecek yermisiniz? sigara icermisiniz?.................ccocovevoveveenennn..

- Is elbisesi
RUIANIYOIMUSUNUZ?........ovviieeeeiieee e e e e

- Is yerinizde sendika, saglik ve giivenlik birimi var mi?..................ccocooovevnnn...
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F. SPESIFiIK MARUZIYETLER
- Asbest? - Silika? - Kimyasaller?

-Organik maddeler? - Digerleri?

II. CEVRESEL ANAMNEZ

1. Saglik problemi nedeniyle evinizi veya ikametinizi hi¢ degistirdiniz
2.

2. Hi¢ endustriyel bir yerlesim bolgesinde veya yakininda yasadiniz
100) LSRR SRR

3. Her hangi bir hobiniz veya yan ugrasiniz var mi?...........cccccceeveeenrieeenneeennnen.
4. Esiniz veya evinizde yasayanlardan biri her hangi bir tozlu veya kimyasallarla
ilgili bir igte

GALISIJOTIMIU? ...t ettt e e e ave e e
5. Evde veya bahcede pestisid(hasere ilaci) kullaniyormusunuz?.........................
6. Evde 1sinma igin ne kullaniyormusunuz?.............c.cccooeveieviiiieiniieeniiee e,
7. Evde yemek pisirme islerinde ne kullantyorsunuz?...............ccccceeeeiveeennnenennne.

8. Evde havalandirma igin ne kullaniyorsunuz?................ccccceeeeviiieniiieeenie e,

9. Yasadiginiz bolgede bir 6zellik var mi?...........c..cocevviiiiiiiieiiiiie e

1. OZGECMIS

Simdiye kadar hig bir hastalik gecirdiniz mi, ne zaman?...............cccceeevvvieieennen.ns
TLASHM. e

2.Amfizem.........cccoeeviiiiiiiiee e,

3. Kronik Bronsit..........cccccooevviiiiiiiiniiiiiees

Q.ZALATC.......vvveeeiiee et

5. Zatlircem......c.cocovuveviieniiieniienicenec e
6.Verem......ccccoviiniiiiiiiiiiiiiece e

7. Kalb hastali@l...........cccccoevvviiiiiiiiiiiieecen

8. Digerleri......cccoveiiiiiiiiiiiiii
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IV. SEMPTOMLAR
A. OKSURUK

1. Sabahlart ORSUITrMUSUNUZ?. .......c.vvveeeeeiiiiiie e
2. Gln boyu veya gece OKsUrGrmuUSUNUZ?. ..........cocvvieeeiiieeiiieeeeiee e,

(1 ve 2.sorunun yanitt “HAYIR” ise “B” boliimiine geginiz; “EVET” ise 3-6.
sorular1 sorun)

3. Yilin en az 3 ayindaki giinlerin ¢ogunda 6kstirirmisiniz?....................

4. Bu sekildeki okstirtigiintiz kag yildir var:

-2vyldan az.........coceeeiiiiiieiiii,
S 2-5Ylli
-Syildanfazla..............coooee il
5. Haftanin belli glinlerinde 6kstiriigiintizde artis olur mu?......................
6. Yilin belli donemlerinde dkslirtigiiniiz artar mi?................cceevvveeeeeennn..
B. BALGAM
1. Sabahlari balgam GIKArIrMISINIZ?.............coovviieiiiieeeiie e,
2. Gln boyunca veya gece balgam ¢lkarirmisiniz?.............ccccveeervveeenineenne

(1 ve 2. sorunun yanitt “HAYIR” ise “C” boélimine geciniz; “EVET”ise 3 ve 4.
sorular1 sorun)

3. Yilin en az 3 ayindaki gtinlerin gogunda balgam gikarirmisimniz?................
4. Kac yildir balgam ¢ikariyorsunuz:
-2vyldan az........coeeeeiiiieiiiiiee

C. HISILTILI SOLUNUM(WHEEZING)
1. Hig higiltili bir sekilde soludugunuz olurmu?.............ccccceevveviieeneennnen.

2. Higiltih solunumla beraber hig nefes darhig: atagi gecirdiniz
M2

3. Hic¢ goguste sikintili solunum hissiniz oldu mu?..............cccceeevvirennnee..

(1-3. sorularin yaniti “HAYIR” ise “D” béliimiine geginiz; “EVET” ise 4-
6.sorulari sorun)
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4. {lk hugiltilh solunumu kac yasinda duydunuz?................cooooveeeeeieenn.

5. Hisiltih solunumunuz ne zamanlari olur?

- Haftada bir kag defa..........cccceeeviiieennnnnne,
- Ayda bir kag defa..........cccceoeeiiiiiiiiiiin
- Yilda birkag defa..........cccooeviieniiiinniiene,
6. Haftanin belli glinlerinde hisiltili solunumunuz artar mi?..........................
-Hangi glin?..........oooiiiiiiii,
D. NEFES DARLIGI
1. Yagitlariniza gore diiz yolda nefes darligi olurmu?...............cccoeeevnennnen.
2. Yokus ¢ikarken nefes darligi olurmu?..............ccceveiniiiiniiiieiiie e,

3. Hi¢ durmadan kag kat cikabiliyorsunuz?

E. HEMOPTIZI
- Hic kan tikirdUintzmG?...........ccceeevveeennen.

- Ne zaman, nasil, Ne kadar?.............ccoooviiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeee,

V. SIGARA

1. Sigara
ICIOTIMUSUNUZ?......eeiiiiiiieciiie ettt e e et e et e e e et e e e seaaeeeens

*Yanit “EVET” iSe:...cccvvviiiiiiiiiieeeeceeeeeee paket-yil
2. Sigara igtinizmi?

*Yanit evetise ........ccocvveeiieeiiiiieieiine Yl ONCe....ooeeviiiiiieeiei, paket-yil

VI. EKLER

Isiniz veya sikayetlerinizle ilgili séylemek istediginiz baska bir sey var
TXU?. Lottt ettt ettt ettt ab e ab e tb e e tbe e eha e e bt e e beeeateeetbe e tbeeenbeetbeenbeabeeenseennreans
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Ek-2: Pnomokonyoz Grafilerinin ILO Uluslararas:
Simiflama Formu

ORUYUCU ..., Film numarasi ..............................
Okuma tarihi ............ocooiiii
FILM KALITESI 1234 0
Parankim ag¢inca goriliyor mu? Evet: 1 Hayir: 2 0
Plevra agik¢a goriliyor mu? Evet: 1 Hayir: 2 0
PARANKIMAL ANORMALLIKLER
Kiiclik opasiteler
Yogunluk 0/- 0/0 0/1
1/0 1/1 % 0/o
2/1 2/2 2/3
3/2 3/3 3/+
Zonlar R L
Ust 00
Orta 0o
Alt 0o
Sekil-buytiklik(2 sembol) parstu 0/0
Bliytik parankimal opasiteler Yok O
ABC 0
PLEVRAL ANORMALLIKLER
Difftiz plevral kalinlagma Yok [
RL
Segmentler Ust abcf 00
Orta abcf 00
Alt abcf 00
Plevral plaklar Yok O
RL
Gogls duvart 00
Diyafragm 00
Diger yerler 00
Tipi ch 00
Uzunluk 0123 00
Kostofrenik agi Yok [ RL
0o
SEMBOLLER Yok [
ap ax bu ca cn co cp cvdi ef em 00
es fd fr hi ho id ih kl pi px rp tb 00
od 00

YORUMLAR Yok [
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IgE - 13, 63, 64, 66, 67, 80, 84, 162, 167, 177
INH proflaksisi - 116

Jj

ikincil korunma - 169, 182

llag tireticileri - 65

Inflamatuvar bronkokonstruksiyon - 66
inhale steroidler - 72

inorganik tozlara bagh mesleki akciger hastaliklar - 87

[rritabilite - 192
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Irritan yanit - 18
Ise giris muayeneleri - 21, 178

K

Kadmiyum - 12, 141, 172
Kahve - 62, 64, 150

Kalay - 88, 141

Kalay cevheri - 88

Kalici kismi maluliyet - 183
Kalici tam maluliyet - 183
Kaplan sendromu - 110
Karbonmonoksit - 54, 171, 196
Karmin - 65

Karotis hastaliklar1 - 194
Kategori O - 34

Klorin - 12, 172, 173, 197
Kloroplatinik asit - 147

Kobalt - 11, 146, 172

Kontrast - 27

Kontrol edici ilaglar - 72

Kor pulmonale - 74

Kord vokal disfonksiyonu - 68
Koroner arter hastahg: - 194
Kostofrenik aci obliterasyonu - 37, 131
Kémiir iscisi pnémokonyozu (KiP) - 91
Kémr tozu - 88, 92, 197
Kristobalit - 88

Kromat cevheri - 88

Kronik berilyozis - 143, 144
Kronik bronsit - 80, 193, 197
Kronik hiperkapni - 81

Kronik silikozis - 104

Kronik solunumsal yanit - 12
Kum puskirtme - 100

Kum pskiirtme igleri - 100
Kum puskirtaciligu - 23

Kus besleyicileri akcigeri - 166
Kuglar - 64, 166

Kuvars - 16, 99, 100, 102
Kuvars degirmenleri - 100
Kuigiik opasiteler - 33, 34, 35, 38, 212
Kiirk imal edenler - 62

Kirkel akcigeri - 166

L

Larinks 6demi - 173
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Lehimciler - 62

Lif - 16

Lityum hidrid - 172
Lokotrien antagonistleri - 72

M

Madenciler - 100

Maluliyet - 115, 183, 184, 185, 187, 188, 213
Mantar - 64, 166

Mantar ¢alisanlar: akcigeri - 166

Mantar giibresi - 166

Marangozlar - 65

Mesleki astim - 11, 44, 61, 62, 63, 64, 65, 67, 68, 69, 71, 75, 76, 176
Mesleki KOAH - 78, 85

Metal iscileri - 62

METS - 56, 185, 188, 189

Mezotelyoma - 13

Mineral elyaf - 152

MMEEF - 50

Muskovit tip mika - 136

N

Nekrobiotik nodul - 110

NIOSH - 41, 89, 92, 117, 163, 215, 217, 224
Nikel - 172

Nikotin replasman tedavisi - 200

Nitrojen dioksit - 17

o

Obstruktif - 43, 47, 49, 76
Organik bozukluk - 183
Organik maddeler - 17, 209
Osteoporos - 194

P

Papain - 64

Partikil - 16

Pazartesi hastah@ -+ 156, 160

PEF - 51, 56, 57, 67, 69, 70, 75
PEFmetre - 14, 42, 56, 57, 59, 69, 76
Pektinaz - 64
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Penisilinler - 65

Pepsin - 64

Peptik tlser - 194

Periyodik muayene - 181
Pestisitler - 150

Piperazin - 65

Platin - 62, 147

Plevral kalinlagma - 13
Plevral plaklar - 36, 37, 123, 130, 131, 212
PM10 - 16

Polenler - 64

Proteaz - 64

Pulmoner eksersiz testi - 55
Pulmoner hipertansiyon - 84

PVC - 148

R

RADS - 11, 13, 61, 67, 70, 71, 173, 174
Ramazzini - 9, 155, 164

Reid indeks - 80

Restriksiyon - 132

Restriktif patolojiler - 47, 49

Rinit - 68

S

Salbutamol - 65, 75

Sarimsak - 64

Schilling - 156, 160

Sedir agaci - 149

Semboller - 38

Semptom giderici ilaglar - 72

Seramik tekstil lifleri - 152

Seriyum dioksit - 88

Serpentin grubu - 118, 119

Serum - 170

SFT - 12, 13, 42, 43, 44, 45, 50, 54, 55, 57, 67, 68, 69, 70, 71, 92, 98, 104, 132, 136,
140, 141, 144, 145, 146, 147, 148, 149, 150, 153, 156, 160, 161, 162, 163, 165,
168, 170, 180, 181, 185, 208

SFT endikasyonlar: - 43

SFT kontrendikasyonlari - 44

Silika - 23, 88, 99, 101, 105, 110, 117, 134, 142, 147, 197, 209

Silikoproteinosis - 107

Silikozis - 99, 108, 109, 111, 113, 114, 115

Simetidin - 65

Simetri-pozisyon - 26

Sinerjik etki - 196, 197
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Siroz - 74

Sistemik steroidler - 72

Siyah karbon - 88

Sodyum - 72, 147

Solunum fonksiyon testleri - 42, 132, 160
Solunumsal 6li bosluk - 14
Solunumun kontroli - 81
Spesifik BPT - 70

Spirometrik inceleme - 185
Standart PA akciger grafisi - 26
Silfir dioksit - 172, 197

T

Tahil - 149, 165, 197

Talk - 88, 134, 135, 136
Talkozis - 135

Taninler - 167

Tartarazin - 63

Tas ocaklari - 100, 197, 221
Tetrasiklin - 65

Tidal voliim - 46

Titanyum dioksit - 88, 149
Toluen - 65, 166

Toluen diisosiyanat - 65
Torasik hava yollari - 15
Total akciger kapasitesi - 14, 81
Toz - 102, 161
Trakeobronsit - 13

Tridimit - 88

Trimetilik anhidrid - 65
Tripsin - 64

Tuberkiiloz - 13, 19, 26, 38, 213, 214, 222, 224, 227
Tiinel kazicilar1 - 100

Titin - 64, 150, 191, 193

U

un - 29, 41, 85, 89, 95, 119, 130, 144, 163, 177, 187, 191, 223
Uranyum - 197

T

Uziim bag: spreyi akcigeri - 166
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V

Vanadyum - 142
Vermikulit tip mika - 136
Veterinerler - 62
Voliim-zaman egrisi - 50

w

WHO - 92, 178, 228

Y

Yumusakgalar - 64

VA

Zorlu ekspirasyonun ilk 200-1200 ml arasi akimi (FEF200-1200) - 50
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