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BOLUM

Akut Inhalasyon Hasar

Aylin Capraz

Giris

inhalasyon hasari; solunum yollari ile alinan cesitli duman, gaz, buhar icerisindeki
maddelerin kimyasal ve termal etkilerine bagh olarak gelisebilmektedir. Bu madde-
lere maruziyet is ortaminda olabilecedi gibi evde ve diger tim yasam alanlarinda
olabilir. Maruziyetin slresi, ortamin acik veya kapali olusu, maruz kalinan maddenin
kimyasal ozellikleri ve kisisel faktorler hasarin derecesine etki eden faktérlerdendir.
Altta yatan pulmoner ve ekstrapulmoner hastalik hastanin maruziyete karsi verecegi
yaniti etkilemektedir. Klinik solunum sisteminde hafif tutulumdan ARDS’ ye (adult
respiratory distress syndrome) kadar uzanan genis bir spektruma sahiptir. Toksik
gazlar; yanginda, endustriyel ve ev ici kazalarda meydana gelebilecegi gibi kasitli
olarak savasta, terdr ile miicadelede de kullanilmak suretiyle ortaya cikmaktadir (1).

Toksik Gazlarin Ozellikleri

Yanginda olusan inhalasyon hasarinda; hem termal etki hem de yanan maddenin
tlrtine gére duman icindeki cesitli kimyasal maddelerin irritan ve sistemik etkisi s6z
konusudur. Table 1'de dumandaki bilesikler ve olasi etkileri Tablo 2'de ise dumandaki
toksik bilesiklerin olusumuna neden olan kaynaklar gésterilmistir (2,3).

Dumanin gaz kismi karbon monoksit, karbondioksit, siyanur, klor, akrolein, hid-
roklorik asit, sulfur bilesiklerinden olusurken, partikal kismi ise 0.1-10 mikron ara-
sinda degisen karbon molekullerinden olusur. Termal etki genellikle vokal kordlarin
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Tablo 1: Dumandaki bilesikler ve etkileri

Duman icindeki maddeler Etki

Karbondioksit Solunum ddrtlstinde artma

Karbon monoksit Doku hipoksisi, organ yetmezligi, 6lim
Hidrojen siyanir Doku hipoksisi, organ yetmezligi, 6/im
Oksijen radikalleri Mukoz membran hasari, alveoler hasar
Akrolein veya propanal irritasyondan nekroza kadar degisen etki
Aldehitler Mukozada nekroz, protein denaturasyonu
Amonyak Mukoz membran irritasyonu

Salfar dioksit Mukoz membran irritasyonu

Hidrojen klorur Mukozada nekroz

Aromatik hidrokarbonlar Mukoz membran irritasyonu, sistemik toksin
Hidrojen sulfur Mukoz membran irritasyonu, asindirici

Ustlinde kalirken partikdllere baglh etkilenme partikil boyutu ve tidal volime bagh
olarak degismektedir. Capi 15-20 mikron olan partikiller Ust hava yollarinda kalir-
ken 0.5-7 mikron olanlar alveollere kadar ilerleyebilmektedir. Ancak hasta yanginda
nazofarengeal etkilenme nedeni ile agiz solunumu yaptigr icin alt hava yollarinda
daha fazla partikdl birikmektedir. Partikll boyutuna ek olarak kimyasal maddenin
suda ¢6zUnUrlugu de solunum yollari ve akcigerdeki toksik etki ile iliskilidir. Suda
¢6zUnarluga yuksek olanlar Ust hava yollarinda, disuk olanlar ise terminal bronsiol
ve alveollerde etki gosterir. Ust hava yolunun etkilenmesi ile kisinin ortamdan hizla
uzaklasmasina baglh olarak toksik etkiler daha az olacaktir. Tam tersine distal hava
yolu ve akciger etkilenmesi olanlarda Ust hava yolu semptomu olmadigindan kiima-
latif etki daha fazladir. Suda orta derecede eriyen gazlar ise hem Ust hava yollarini
hem de akcigerleri etkilemektedir. Tablo 3'de irritan gazlarin suda erime ve hasar
mekanizmalari 6zetlenmistir (4).

Asidik olanlar alttaki dokunun koagulasyonuna sebep olurken, alkaliler likefaksi-
yon nekrozuna yol acar. Reaktif oksijen trinleri ise lokal doku hasari, lipid peroksi-
dasyonu, sistemik toksisite meydana getirebilir (4).

inhale toksik maddelerin etki mekanizmasi dogrudan irritatif etki, basit asfik-
san etki, kimyasal asfiksan etki ve sistemik toksik etki (karbon monoksit ve siyandir)
olmak Uzere 4 grupda incelenebilir. Basit asfiksi yapan gazlar; karbondioksit, hid-
rokarbonlar (metan, etan), asetilen, hidrojen, azot, argon, neon olup ortam hava-
sindaki oksijen miktarinin az oldugu maden ocagi, silo, kuyu gibi kapali alanlarda
uzun sare kalindiginda etki gosterirler. Kimyasal asfiksi olusturan gazlar oksijen ta-
sima kapasitesini azaltirlar veya oksijenin dokular tarafindan alinmasini engellerler.
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Tablo 2: Dumandaki toksik maddelerin olusumuna neden olan kaynaklar

Gaz veya kimyasal

Materyal

Kaynak

Karbon monoksit

Polivinilklorr

Dosemelik kumas, boru-tel kaplama,
yer-duvar-mobilya déseme

Selluléz Giyim, kumas
Odun, kagit, pamuk
Siyanid Yun, ipek Giyim, kumas, battaniye, mobilya
Politretan Yalitim, désemelik materyal
Poliakrilonitril Techizat, muhendislik, plastik
Poliamid Hali malzemesi, giyim

Melamin recine

Ev-mutfak esyasi

Hidrojen klorid Polivinilklorid Dosemelik kumas, boru-tel kaplama,
yer-duvar-mobilya déseme, giyim
Polyester Giyim, kumas
Fosgen Polivinilklorid Dosemelik kumas, boru-tel kaplama,
yer-duvar-mobilya déseme, giyim
Amonyum Yn, ipek Giyim, kumas, battaniye, mobilya
Politiretan izolasyon, désemelik kumas
Pliamid Hali malzemesi, giyim

Melamin recine

Ev-mutfak esyasi

Salfar dioksit Kaucuk Araba lastigi

Hidrojen sulfid Yn, ipek Giyim, kumas, battaniye mobilya

Akrolein Selltléz Odun, kagit, koton, kenevir
Polipropilen Dosemelik kumas, hali malzemesi
Akrilik Ucak pencereleri, tekstil, duvar kaplama

Formaldehit Melamin recine Ev-mutfak esyasi

izosiyanat Politiretan izolasyon, désemelik kumas

Akrilonitril Politiretan izolasyon, désemelik kumas
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Bunlar karbon monoksit, hidrojen siyandr, kukdrtli hidrojen ve metilen klortrdur.
irritan gazlar ise dogrudan doku Gzerinde kimyasal etki géstererek asit yanik, alkali
yanik ve reaktif oksijen Urlinlerin olusumuna sebep olmaktadirlar (4-7).

Patogenez ve Klinik Bulgular

Ust Hava Yollan

Isi ve toksik gazlara bagli asit, alkali, serbest oksijen ve nitrojen Grinlerinin kim-
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Tablo 3: irritan gazlarin suda erime ézellikleri ve hasar mekanizmalar

irritan gaz Suda erime | Hasar

Amonyum Yiksek Alkali yanik

Hidrojen klorid | Yuksek Asit yanik

Salfur dioksit Yiksek Asit yanik, reaktif oksijen Grtnleri

Klor Orta Asit yanik, reaktif oksijen Grlnleri, reaktif nitrojen Grtnleri
Nitrojen oksitleri | Dusuk Asit yanik, reaktif oksijen Grtnleri, reaktif nitrojen Grunleri
Ozon Dusuk Reaktif oksijen Grunleri, reaktif nitrojen Grinleri

Fosgen Dusuk Asit yanik, reaktif oksijen trtinleri, protein asetilasyonu

yasal etkisi ile Ust hava yolu mukozasinda 6dem, eritem ve Ulserler meydana ge-
lebilir. Vazodilatatdr mediatorler; submukozal damar gecirgenligindeki artma ve
o6demden sorumludurlar. Epitelde dokilme maruziyetten 30 dakika sonra baslar.
Dil, epiglot ve subglottik bolgede olusan 6dem ve doku nekrozuna bagh geli-
sen hava yolu obstriiksiyonu hayati tehdit edecek boyuta ulasabilir. Ayrica ko-
agullasyon kaskadinin aktiflesmesi ile olusan fibrin ve notrofilik inflamasyon da
obstriksiyonun olusumuna katki saglar. Hastada cilt ve korneada yaniklar, rinit,
konjuktivit, oral mukozit izlenebilir. Bogazda yanma, gbzyas! ve balgamda artma,
Okslruk mevcuttur. Ses kisikhigr gelismisse hava yolu obstriiksiyonu acisindan te-
tikte olunmalidir (4,7,8).

Alt Solunum Yollan ve Akciger

Kimyasal ve termal hasar sonrasi vazomotor—duysal sinir uclari uyarilmasi netice-
sinde gerek epitel gerekse endotel hiicrelerden noropeptitler salinir. Reaktif oksijen
dranleri ile birlikte néropeptitlerin inflamatuar hicreleri aktive etmesi sonucunda
inflamatuar yanit olusur. Lokal selltiler hasar ve hipoksik vazokonstriksiyonun kaybi
ile bronsial kan akiminin artmasi inflamatuar yaniti glclendirir. Alveolekapiller ge-
cirgenlikte artma; hava yolunda ve alveolde 6deme yol acar. Pulmoner ¢dem birkag
saatlik stre sonrasi meydana gelebilir. Bu ylzden dikkatle takip edilmelidir. Akciger
kompliyansinda azalma, ventilasyon perfiizyon dengesinin bozulmasi, artmis 61U
bosluk ventilasyonu oksijenizasyonun bozulmasina yol acar. Mukozal soyulma, mu-
kus miktarinda artma ve intrapulmoner hemoraji mekanik tikaclar olusturur. Has-
talarda nefes darligi, oksurik, balgam miktarinda artma ve kurum iceren balgam
gorulebilir. Trakeobronsite bagl ronkus, wheezing duyulabilir, hipoksiye bagl siya-
noz gordlebilir. Atelektazi, silier ve immun sistem disfonksiyonuna bagli sekonder
bakteriyel enfeksiyonlar gelisebilir (4,8-11).
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Tani

inhalasyon hasari tanisinda hentiz olusmus bir konsensus yoktur. Acil servise akut
inhalasyon toksisitesi stphesi ile getirilen hastada hizlica degerlendirme yapilma-
lidir. Oykide inhalasyon hasarina yol acan duman veya kimyasala ajanlara maruz
kalma suresi, ortamin (endustriyel veya ev) 6zellikleri sorgulanmalidir. Hastada Ust
solunum yolu etkilenme olmasi olasi maruz kalinan kimyasal ile ilgili bilgi verebilir.
Amonyum, sulfir dioksit gibi gazlar gézyasi artmasi, kirmizi ylz, kirmizi hassas bu-
run, farenkste hiperemi, ses kisikligi, yutma glcligu yapabilir. Ayrica inspeksiyonda
gozlemlenen yanik izleri, kurum iceren balgam termal hasar konusunda bilgi verebi-
lir. Hava yolu obstriksiyonunu distindiren stridor veya sistemik etkilenmeye isaret
eden konflzyon 6nemli bir bulgu olabilir (1,6,8,9,12,13).

Hastaya arter kan gazi, akciger grafisi, elektrokardiyografi, tam kan sayimi ve biyo-
kimya tetkiki yapilmalidir. Pulseoksimetri ile saturasyon 6lciimi karbon monoksit ze-
hirlenmesinde yaniltici olabilir, bu durumda karboksihemoglobin élcimd gereklidir.

Akciger grafisi normal olabilecegi gibi konsalidasyon, atelektazi, pulmoner
o6dem gozlenebilir (6,12).

Fiberoptik bronkoskopi ile solunum yollarindaki hasar, karbonetz materyal, bron-
sial 6dem, eritem, Ulser, hemoraji tespit edilebilir. Bulgulara goére yapilan skorlama
bize prognoz hakkinda bilgi verebilir. Baslangicta yapilan bronkoskopide grade 2, 3,

4 kotu prognoz gostergesidir. Bu siniflama Tablo 4'de 6zetlenmistir (8,9,12-15).
Akciger parankim hasarinin degerlendirilmesinde Xenon radyonuklid gérintile-
mesi de kullanilabilir (6,9).
Toraks tomografisinde buzlu cam alanlari, interstisyel dansite artimi, konsali-
dasyon izlenebilir. Tomografide izlenen bronsial duvar kalinlasmasi ve bronkosko-

Tablo 4: Bronkoskopik hasar siniflamasi
Grade |Siniflama | Ozellik

0 Hasar yok Karbonedz materyal, eritem, 6dem, bronkore, obstriksiyon yok

1 Hafif Minor karbone®z materyal, eritem, 6dem, bronkore, bronsial
obstriksiyon

2 Orta Orta derecede karbonedz materyal, eritem, 6dem, bronkore,

bronsial obstriksiyon

3 Siddetli Siddetli inflamasyon, frajilite, karbone6z materyal, bronkore,
bronsial obstriksiyon

4 Masif Mukozal soyulma, nekroz, endoluminal obstriksiyon

o
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pik bulgular birlikte degerlendirilerek klinik olarak anlamli inhalasyon hasari tespit
edilebilir (16). Ancak prognoz icin en énemli belirte¢ PaO/FiO, oranidir. Bu oran
350'nin altinda ise sivi resusitasyon ihtiyaci fazladir ve bu durum kétd prognozu
gosterir (14,17,18).

Solunum fonksiyon testleri siklikla normal olsa da obstriktif, restriktif ve mikst
patern izlenebilir. Hasta 3, 6, 12 ve 24. aylarda tekrarlanarak kronik hava yolu has-
taligi agisindan takip edilmelidir (6).

Tedavi

inhalasyon hasar ile gelen hastada éncelikle solunum ve dolasim destegi saglamak
gerekir. Nefes darlidi, hipoksisi mevcutsa hemen maske ile oksijen baslanmalidir.
Suda az eriyen kimyasallarin etkisi ge¢ goruldiginden hasta gézlem altinda tu-
tulmalidir. Uzerindeki elbiseler kimyasal kontaminasyon ihtimaline karsi cikariimal,
saglik personeli de bu konuda koruyucu énlem almalidir.

Hastada glaskow koma skalasi 8'in altinda ise, %40'dan fazla kutanoz yanik du-
rumunda ve hava yolu obstriksiyonu icin yiksek risk durumu varsa erken enttibas-
yon dustnUlmelidir. Geg kalindiginda entlibasyon zorlasabilir. Yapilan retrospektif
bir calismada; aksesuar solunum kaslari kullanimi, guraltald solunum sesleri varli-
g1, toraks tomografisinde bronsial duvar kaliniginda artma olmasi ve karboksihe-
moglobin dizeyi erken entlbasyon icin glvenilir kriterler olarak bulunmustur (21).
Entlbasyon tlpu ile hava yolu acikligi ve oksijen deste@i saglanir, hava yolundaki
sekresyonlarin aspire edilmesi kolaylasir. Sekresyonlarin temizlenmesi icin bronsial
hijyen terapisi 6nerilir. Bu tedavi sekli teropatik oksuruk, sekresyonlarin aspirasyonu,
fizyoterapi ve teropatik bronkoskopiyi kapsar (8,10,13,14,17).

inhalasyon hasarinda; konvansiyonel mekanik ventilasyon modlari yerine akciger
koruyucu modlar tercih edilmelidir. Baslangicta PEEP (positive end expiratory pres-
sure) 8cm/H20, tidal volim 6-8ml/kg ayarlanmali, plato basinci 30 cm/H20 altinda
tutulmalidir. Permisif hiperkapni icin hedef ph 7,25 Uzerinde olmalidir. HPFV (hi-
gh-frequency percussive ventilation) 6zellikle inhalasyon hasarinda PaO /FiO, orani-
ni artirmasi, oksijen ve karbondioksit degerlerinde dizelme, akcigerde barotravma,
enfeksiyon riskini azaltmasi nedeni ile tercih edilir (8,9,13,16). Ciddi solunum yet-
mezligi olan hastalarda ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) denenebilir
(21). Bilinci acik, koopere, spontan solunum yeterli, hemodinamik olarak stabil olan
secilmis hastalarda noninvaziv mekanik ventilasyon da uygulanabilir (8).

Bronkodilatator tedavi 6zellikle trakeobronsitin gelistigi bronkospazm duru-
munda yararlidir. Rasemik epinefrin mukozal ve submukozal ¢demi azaltmasi,
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bronkodilatator etkisi nedeni ile aerosol olarak uygulanabilir. Gucli mukolitik olan
N-asetilsistein aerosol formada verilebilir ancak solunum yollari icin irritan etki ya-
parak bronkospazmi indkleyebilir. Fibrin tikaclar icin aerosol heparin-asetilsistein
kombinasyonu da 6nerilmektedir. Enfeksiyon durumunda antibiyotik baslanmali ve
solunum yolu 6rneklerinden kultur alinmalidir. Kortikosteroidlerin tedavideki yeri
tartismalidir. Ozellikle irritan gazlara (nitrik oksit, stlfiir oksit, amonyum, fosgen)
bagli hasarda kullanilabilir (6,8,9,12,21).

Kimyasal madde ve duman solunmasina bagli gelisen inhalasyon hasari énemli
derecede morbidite ve mortalite nedenidir. Tek basina inhalasyon hasarinda mor-
talite %20 iken pnémoni eklendiginde bu oran %60’a yukselmektedir (22). Yanik
ile birlikte inhalasyon hasari varsa %30-90 arasinda degismektedir (12). inhalasyon
hasari olan hastalarda enfeksiyoz komplikasyonlarin (trakeobronsit, bronsektazi,
pnémoni) sikligr %38-60 olup, dzellikle maruziyetten 3-10 gln sonra ortaya ¢ik-
maktadir. Mekanik ventilasyon destegi gereken hastalarda ventilator iliskili pndmoni
ve barotravma gibi komplikasyonlar gelisebilir (13,16,23).

Geg komplikasyon olarak subglottik stenoz, trakeal stenoz, obstruktif ve restrik-
tif akciger hastaligi gorulebilir (9,12).

Spesifik Toksinler

Karbon Monoksit Toksisitesi

Karbon monoksit (CO); karbon iceren maddelerin tam olmayan yanmasi ile orta-
ya cikan, renksiz, kokusuz, tatsiz bir gazdir. Hemoglobine oksijenden 200-250 kat
daha fazla baglanarak karboksihemoglobin (COHb) formuna gecer, hemoglobinin
oksijen tasima kapasitesini azaltir, dokulara oksijen gecisini zorlastirir ve mitokond-
riyal fonksiyonu bozar (7).

Maruziyet sonrasi kandaki COHb duzeyi ile baglantili olarak semptomlar ortaya
cikar. COHb orani %15-20 arasinda bas agrisi, konflizyon, %20-40 arasinda or-
yantasyon bozuklugu, bas dénmesi, bulanti, yorgunluk, %40-60 arasinda senkop,
tasikardi, takipne, koma, konvilziyon, %60°in Gzerinde 6lim goéralir. Uzamis du-
rumlarda norolojik kalici hasar gelisebilir. Tani arter ve vendz kanda COHb 6lcimu
ile konur. Pulseoksimetri oksihemoglobin ile karboksihemoglobini ayirt edemedigin-
den degerlendirmede kullanilmamalidir. Yeterli sivi replasmanina ragmen dizelme-
yen metabolik asidozda karbon monoksit intoksikasyonu akla gelmelidir.

Tedavide; %100 oksijen ve destek tedavisi Onerilir. Biling kaybi, solunum yetmez-
ligi oldugunda entlbasyon gereklidir ve COHb dizeyi 15-20'ye distnceye kadar
mekanik ventilator ile %100 oksijen verilmelidir. Hiperbarik oksijen tedavisi alternatif

o
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bir ydontem olup CoHb duzeyini hizla distrmektedir. Bu konuda net bir konsen-
sus olmamasina ragmen bili¢ kaybi, iskemi bulgular (g6gus agrisi, EKG degisikligi),
ciddi metabolik asidoz, COHb >%40, gebelikte COHb >%15, koroner arter has-
taliginda COHb >%20 ise, norolojik defisit varsa hiperbarik oksijen tedavisi dlsu-
ntlmelidir. Ancak her merkezde uygulanmamasi, hemodinamik bozukluk, nérolojik
komplikasyonlar bu yontemin kullanimini kisitlamaktadir (7,8,24,25).

Siyanir Toksisitesi

Hidrojen siyantr (HCN) sentetik maddelerin yanmasi veya is kazasi (pestisit, sentetik
materyal Gretimi, kimya sanayi, madende metal ¢ikarma) sonrasi maruz kalinma
riski olan renksiz bir gazdir. CO gibi dokuda hipoksi ve laktik asidoz yapar. Semp-
tomlar da karbon monoksit zehirlenmesine benzer. Erken dénemde bas agrisi, bas
dénmesi, anksiyete, gec dénemde ve ciddi etkilenmede koma, konvdlziyon, solu-
num depresyonu, hipotansiyon gelisebilir. Akut akciger hasari ve pulmoner édem
meydana gelebilir. Tani kanda siyanlr 6lciim ile konur (7,8,24).

Tedavide; %100 oksijen, kardiyopulmoner destek tedavisi ve hizla temin edilirse
antidot olarak hidroksikobalamin, sodyum nitrit veya sodyum tiyostlfat dnerilir (7,24).

Amonyak

Amonyak (NH3) endustride (gUbre, sogutucu, patlayici, boya, petrol, plastik ve ilag
sanayi) ve ev temizlik kimyasallarinda yaygin olarak kullanilan, renksiz, keskin kokulu
bir maddedir. Tasima ve depolama igin suda eritilir. Cabuk buharlasir ve inhalasyon
hasari genellikle is kazasi olarak tank sizintisi ve tasima esnasinda olur. Maruziyet
sliresi ve yogunlugu ile orantili olarak etkilenen hastada; solunum yolu mukoza-
sinda su ile reaksiyona girer, irritan etkiye ve alkali yaniklara sebep olan amonyum
hidroksite (NH4OH) dontsdr. Siklikla Gst solunum yollarinda tutulum olur, gozde
sulanma ve agri, orofarinkse 6dem, hemoraji, likefaksiyon nekrozu, cilt irritasyonu
gorulebilir. Yiksek konsantrasyon ve uzun sureli etki sonucu larenjit, trakeobronsit,
bronsiolit, pulmoner ¢dem ve solunum yetmezligi gelisebilir. Sekel olarak bron-
siektazi, reaktif hava yolu disfonksiyon sendromu (RADS), kronik obstriktif akciger
hastaligi (KOAH) meydana gelebilir (4,24,27).

Tedavide; destek tedavisi 6n plandadir. Etkilenen yizeyler bol su ile yikanmalidir.
Nemlendirilmis oksijen, bronkospazm gelismisse bronkodilatatér ve steroid verilir.
Larengeal 6dem, hemoptizi, solunum yetmezligi agisindan tetikte olunmalidir. Hi-
poksemi veya akciger grafi bulgulari olmasa da fizik muayenede ral tespit edilmisse
hastanede yakin takip altina alinmalidir. Solunum yetmezligi gelistiginde mekanik
ventilasyon destegi uygulanmalidir (4,24,26,27).
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Sulfar Dioksit (Kukurt Dioksit)

Sulfur dioksit renksiz, havadan agir, keskin kokulu, suda kolay c¢ozlinerek sulfirik
aside donusen ve lipid peroksidasyonuna, serbest oksijen Grtnleri olusumuna ne-
den olan hava kirletici bir gazdir. Kémr, petrol yanmasi ve volkanik patlamalarda
ortaya cikar, kagit-yin agartma isleminde, alkolli icecekler ve meyvelerde koruyucu
olarak kullanilir. Letal doz 400 ppm’dir. Akut maruziyette Ust ve alt solunum yolla-
rini etkileyerek Gst solunum yollarinda irritasyon, konjultivit, korneada yanik, rinore,
bronkospazm yapar. Yiksek dozda pulmoner ¢dem, alveoler hemoraji ve ARDS
gelisebilir. Sekel olarak RADS ve bronsiolitis obliterans (BO) izlenebilir (4,27,28).

Tedavi; semptomatik ve destek tedavisinden olusmaktadir. Oksijen, kortikos-
teroid, bronkodilatator ve gerektiginde mekanik ventilasyon destegi uygulanabilir
(4,27,28).

Klorin, Kloraminler, Hidroklorik Asid

Klorin (CI2) gazi; yesil renkte, havadan agir, suda orta derecede ¢ozinerek hidrok-
lorik asid, hipoklorik asid, serbest oksijen Grlinlerine dénlsen, sanayide ilag, camasir
suyu yapimi, dezenfektan, kagit ve tekstil endustrisinde beyazlatici olarak kullanilan
bir maddedir. Maruziyet yogunlugu ve siresine bagl olarak etkisini tim solunum
yolu boyunca gosterir. Evde temizlik maddeleri kullanimi sirasinda, ytizme havu-
zunda veya savas gazl olarak kullanildiginda etkilenme olabilir. Letal doz 5-2000
ppm’dir. Konjuktivit, rinit, trakeobronsit, yiksek dozlarda pulmoner 6dem, pulmo-
ner damarlarda trombus gelisebilir. ilerleyen yillarda obstriktif ve restriktif akciger
hastaligi, RADS sekel olarak izlenebilir (4,24,27).

Tedavi; semptomatik ve destek tedavisi seklindedir. Nebdlize sodyum bikarbo-
nat, bronkodilatator, kortikosteroid, oksijen destegi ve gerektiginde mekanik venti-
lasyon uygulamasi yararhdir (4,24,27).

Azot Uriinleri

Nitroz oksit (N20) (anestezide kullanilir), nitrojendioksit (NO2), azottetraoksit
(N202) ve nitrikoksit (NO) olmak Uzere dort azot GrinG vardir. Bunlardan NO2
havadan agir, irritan 6zellikte, oda isisinda sivi, 21 derecede ise kahverengi renkte
bir gaz olup 6zellikle tahil depolanan silolarda, kémdr ve petrol yanmasi sonucu ola-
rak, madencilikte, asetilen kaynakciliginda, buz hokeyi salonlarinda, patlayici Ureti-
mi kullaniminda ortaya cikar. Serbest radikal etkisi ile lipid peroksidasyonu, protein
oksidasyonuna yol acar. Suda az cézinmesi nedeni ile asil etkisini akcigerde gos-
terir, maruziyet miktari ve slreye bagl olarak akut dénemde kimyasal pnémonitis,
ARDS, 1-4 hafta icinde BO, bronsiolitis obliterans organize pnémoni (BOOP), kronik
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solunum yetmezligi gelisebilir. Hastalarin bir kisminda nitritin kana absorbsiyonu
nedeni ile methemoglebinemi gorilebilir. Silo doldurucu hastaligi; ciftcilerin taze
bitki depolarinda nitrikoksit maruziyeti ile olusan énlenebilir bir meslek hastaligidir.
Taze bitki depoya konulduktan sonraki ilk hafta hastalik icin ylksek risklidir. Siklikla
kendini sinirflamakla birlikte bazi hastalarda progresyon olabilir (4,27-29).

Tedavi; destek tedavisi seklindedir. Oksijen, bronkodilatatér, kortikosterod (40-
80 mg/glin 8 hafta) verilmeli, ARDS gelisen olgularda mekanik ventilasyon destegi
uygulanmalidir (4,9).

Ozon (03)

Atmosferin stratosfer tabakasinda bulunan, ultraviyole isinlarindan koruyan, renk-
siz, kokusuz, suda az ¢ozinen bir gazdir. Kumas agartma, su ve ylzey dezenfeksi-
yonu, plastik Gretiminde, ylksek ucuslarda kabin icinde maruziyet riski mevcuttur.
Astim ve KOAH'1 alevlendirir, reaktif azot Grlinleri olusturarak lipid oksidasyonu, epi-
tel nekrozu ve hava yolu inflamasyonuna yol acar. Tedavi semptomatiktir (4,27,28).

Fosgen (COCI)

Fosgen (karbonil klortr); renksiz, suda az eriyen, pestisid, izosiyanat Gretimi, polit-
retan reginesi, ilag ve boya sanayinde kullanilan bir maddedir. Maruziyet solvent ve
boya cozlculeri kullanimi ile kuru temizleme esnasinda olabilir. Su ile reaksiyonu
sonucu olusan hidroklorik asit; epitel hasari ve nekroza yol acarak bogaz agrisi ve
kuruluguna neden olabilir. Maruziyet ile semptomlar arsindaki latent periyot (30
dakika-8 saat) sonrasinda gogus agrisi, bronkospazm, hipoventilasyon, bradikardi,
pulmoner 6dem gelisebilir. Obstriktif akciger hastaligi sekel olarak kalabilir. Tedavi
semptomatik ve destek tedavisi seklindedir. Kortikosteroidler, bronkodilatator, int-
ravenoz sivi replasmani gereklidir (4,27,28).

Kadmiyum

Asinmaya karsi yuksek derecede direncli olan kadmiyum; nikel-kadmiyum batarya-
larda, alkali aki yapiminda, elektrokaplamada, lehimde, boya, plastik, deri ve cam
sanayide renk verici olarak, fiizyon jenerator etrafinda koruyucu olarak kullanilmak-
tadir. Kadmiyum iceren materyal isindiginda kadmiyum buhari ve dumani aciga
cikar. Metal dumani atesinde oldugu gibi; maruziyetten birkag saat sonrasinda ates,
keyifsizlik, miyalji gibi konstitisyonel semptomlar meydana gelir. Takibinde 6ksu-
rik, gogusde darlik hissi, solunum gucligu ile seyreden durum ortaya cikar. Fatal
olgularda ARDS, trakeobronsit, pulmoner hemoraji gorulir. Kronik maruziyette am-
fizem bildirilmistir. Tedavi semptomatiktir (4,7,28,30).
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Civa

Suda az erimesine ragmen plazma veya tam kanda yUksek diizeyde ¢ozinen civa
gazina maruziyet kurk, kece Uretimi, fosil yakit yanma islemi, civa madenleri, diste
kullanilan amalgamin ayristirlmasi esnasinda olabilir. Elementer civa buharina (1-2
mg/m?3) maruziyetten birkag saat sonra kimyasal bronsiolit ve pnémonitis gelisir.
Nefes darligi ve okstrige ates, bulanti, kusma, ishal, agizda metalik tat eslik ede-
bilir. Metal dumani atesi veya influenza ile karisabilir. Ancak civa zehirlenmesinde
spontan duzelme olmaz ve ARDS ile sonuclanabilir. Toraks tomografisinde buzlu
cam dansiteleri, alveoler konsalidasyon, iyi tanimlanmis noduller izlenebilir. Sistemik
dolasima gecerek bobrek, karaciger ve noérolojik tutulum olabilir. Akut injuriden
sonra hayatta kalanlarda interstisyel fibrozis gelisebilir (31). Akut maruziyet icin kan,
kronik maruziyet icin idrar 6lcimU gerekir. Tedavi semptomatiktir. D-Penisilamin
ve dimerkaprol siklikla atilimini artirdidi icin kullanilsa da akciger hasarinda etkili
bulunmamistir (4,32).

Cinko Klorid

Siklikla sis bombalarinda kullanilan cinko klorid renksizdir, capi ortalama 0.1 mik-
rondur. Su ile reaksiyon sonucu cinko oksit ve hidrojen klortre dontsur. Akut ma-
ruziyet sonrasi mukozada irritasyon, trakeobronsit, pndmonitis gelisebilir, hatta bu
durum ARDS'ye ilerleyebilir. Ylksek rezolusyonlu akciger tomografisinde buzlu cam
opasiteleri hastaligin siddeti ve hastanade kalis stresi ile koreledir (33). Tanida id-
rarda cinko duzeyi bakilir. Tedavide; destek tedavisi, oksijen, mekanik ventilasyon
uygulanir. Yuksek doz N-asetilsistein (antioksidan etki) ve kortikosteroid tedavisi
tartismahdir (4).

GOz Yasarticl Gaz

Kloroasetofenon, orto-klorobenziliden malonitril ve oleoresin kapsikum (biber gazi)
savas ve asayiste kullanilan, mukoz membran icin irritan 6zellikte olan maddelerdir.
Maruziyet sonrasinda rinore, mukozit, konjuktivit, lakrimasyon, refleks hava yolu
obstriksiyonu meydana gelir. Parankimal akciger hastaligi nadirdir (4,27).

Metal Dumani Atesi

Ozellikle berilyum, kadmiyum, bakir, magnezyum, nikel, glimus ve cinko gibi metal-
lerin oksitlerini iceren toksik duman inhale edildikten 4-8 saat sonra; bodaz kurumasi,
agizda metalik tat, ates, titreme, miyalji, kuru 6kstrik ve nefes darligi meydana gelir.
Sonrasinda da spontan geriler. Pazartesi atesi olarak da bilinen metal dumani atesi
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icin; ozellikle havalandirmasi kotu kapali alanlarda calisan kaynakgl, lehimci, piring
doékam iscisi, metalleme iscileri, demircilik isi ile ugrasanlar riskli gruplardir. Hastalarin
akciger grafileri siklikla normaldir, solunum fonksiyon testleri ise normal olabildigi gibi
obstriktif veya restriktif de olabilir. Tedavide; destek tedavisi, yatak istirahati, antipire-
tik, analjezik uygulanir. Metal dumani atesini dnlemek icin ortamin yeterli havalandi-
rilmasi ve kisisel dnlemlerin alinmasi gerekir. Ayrica solunum yetmezligine ilerleyebilen
akut metal toksisitesinden (kadmiyum ve civaya bagl) ayirt edilmelidir (4,34).

Polimer Dumani Atesi

Polimer dumani atesi; yapismaz pisirme kaplari, kalip ayirici sprey, kumas ve deri
islemede kullanilan politetrafloroetilanin (teflon) 300 derecenin UGzerinde isitiimasi
sonucu ortaya cikan; cok sayidaki toksik partikdllerin inhalasyonuyla olusan bir has-
talktir. Ates, Gstme, miyalji, rinit, konjuktivit, bogaz kurumasi maruziyeti takiben
4-8 saatte meydana gelir, 1 gun icinde de geriler. Pndmonitis metal dumani ate-
sinden daha sik gorulir. Tedavi semptomatiktir. Calisanlarin el yikama aliskanliginin
kazandirlmasi, isyerinde sigara icilmemesi ve yeterli havalandirma onerilir (4).

Ozet

Inhalasyon hasari; solunum yollari ile alinan gesitli duman, gaz, buhar igerisindeki
maddelerin kimyasal ve termal etkilerine bagli olarak gelisebilmektedir.

Isyerinde, evde, askeriyede ve dogada olusan is kazasi, patlama, yangin gibi
olaylar sonrasinda etkilenen kisilerde hasarin derecesine; maruziyet stresi, ortamin
agik veya kapali olusu, maruz kalinan maddenin kimyasal 6zellikleri ve kisisel fak-
torler etki etmektedir. Bu hasar hafif etkilenmeden ARDS'ye kadar uzanan genis bir
araliga sahiptir.

Tedavi genellikle semptomatikdir. Oncelikle hastayr ortamdan ve etkenden hizla
uzaklastirmak sonrasinda solunum ve hava yolu destegini saglamak gerekir.
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BOLUM

Asbeste Bagli Akciger
Hastaliklari

Pinar Yildiz Gilhan

Asbest lifsi kristal yapisina sahip olan magnezyum silikat, kalsiyum-magnezyum silikat,
demir-magnezyum silikat ve kompleks sodyum-demir silikat bilesimindeki bir grup
mineralin adidir. Bu hammadde piyasada ‘amyant’ adi altinda da bilinmektedir (1).
Asbest; Yunan dilinde “asbestinon” kékinden turetilmistir ve “yikilmaz, bozulamaz,
yok edilemez, cok dayanikli, tahrip olunamaz” anlamlarina gelir. Asbest; atese, neme,
aside ve korozyona direncli olmasi yaninda gicld, dayanikli, esnek ve ucuz olmasi gibi
olumlu 6zellikleri nedeniyle “mucize mineral” olarak adlandirlmistir. Yirminci yazyilin
ikinci yarisindan sonra karsinojenik oldugu ortaya cikinca, ismi adeta “6ldurtct toz”
olmustur (2). Yeryliziinde milyonlarca insan asbeste maruz kalmaktadir. insanlarda as-
best temasinin en sik belirtisi plevral plak (PP) ve diffliz plevral kalinlasmayi (DPK) iceren
plevral hastaliktir. Malign plevral mezotelyoma (MPM) ve DPK plaklardan daha az goz-
lenmekte olup, gelecekte bu iki durumun daha sik gortlmesi beklenmektedir (2,3).

Asbest lifleri; serpantin (krizotil) ve amfibol olmak tzere iki gruba ayrilir. Serpan-
tin grubunda olan krizotil (beyaz asbest) 6zellikle ticarette kullaniimaktadir. Amfibol
grubunda ise; amosit, krosidolit, tremolit ve antofilit yer alir (Sekil 1). insanlarin as-
best temasi baslica ¢ yolla gerceklestirilmektedir.

1. EndUstriyel ya da mesleksel temas
2. Cevresel asbest
3. Mesleki temaslilarin evlerine getirmis olduklarti liflerle ev halkinin maruziyetidir.

Cevresel asbest maruziyetinde inhale edilen asbest lifi konsantrasyonu daha du-
stk olsa bile maruziyet dogustan itibaren basladigr icin kimulatif maruziyet yiksek
olabilir (4).
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Sekil 1:  Asbest liflerinin siniflandiriimasi.

Asbestin saglk Uzerindeki olumsuz etkileri 1930’larda anlasilmaya baslanmis-
tir. O yillarda asbest maruziyetinin PP'a yol actigi gosterilmis olmakla birlikte ge-
rek mesleki ve gerekse cevresel asbest temasinin kansere yol acabilecegi 1950'lerde
gosterilmis ve asbestin sigaradan bagimsiz olarak akciger kanseri etkeni olabilecegi
bildirilmistir. Asbest ile ilgili en 6nemli toplanti Finlandiya‘’nin onderliginde Helsin-
ki'de 1997 de yapilmistir. Bu toplanti sonucu Helsinki kriterleri olarak isimlendirilen
asbest kullanimi konusunda bir konsensus olusturulmustur (5).

Asbest liflerinde kansorejen olan faktorin kimyasal bilesimden ¢ok fiziksel yapisi ile
iliskili oldugu dustntlmektedir (6). Boy/cap orani fazla olan liflerin daha karsinojenik
oldugu gosterilmistir (7). Capi cok ince olan liflerin plevral bosluga ulasma ihtimali
daha yuksektir. Ince asbest liflerinin mezotelyoma olusumuna katkida bulunabilecegi-
ni 6ne strdlmistir. Tablo 1'de ise bu asbest tirlerinin kimyasal bilesimleri goterilmistir.

Asbest liflerinin baslica kullanildigi yerler sunlardir (8,9,10):

Krizotil: Kisa lifler; asbestli cimento borulari, déseme kiremitleri, fren balatasi.
Uzun lifler; tekstil endUstrisi

Krokidolit: Batarya kiliflar, aside direncli dolgu malzemeleri, asbestli ¢cimento
levhalari, basing borular

Tablo 1: Asbest tirlerinin kimyasal yapilari

Krizotil Mg, [Si,0.](OH),

Krokidolit Na,Fe,[Si,0,,1(OH),

Amosit (Fe—Mg) Fe,[Si,0,,1(OH),

Tremolit Ca (Mg, Fe,+)5[Si,0,,1(OH),
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Amozit: Kisa lifler; asbestli cimento. Uzun lifler; 1si izolasyonu

Antofilit: Asbestli cimento yapiminda kullanilir

Asbeste Bagl Akciger Hastaliklan

Nonneoplastik Hastaliklar
1. Asbestozis (interstisyel Akciger Fibrozisi):

Asbestozis terimi, asbest maruziyetine bagli gelisen interstisyel pnémoni ve fibrozisi
tanimlamak icin kullanilir. Asbestozis esas olarak doza bagimli ortaya cikar. Klinik
olarak belirgin asbestozis icin, yuksek dozlarda ve yaklasik 20 yil maruziyet gerekir
(11). Agir derecede etkilenmis hastalarda asbestozis, yiksek mortalite ile seyreden
bir hastaliktir. Asbestozisde klinikte; kuru oksurtk, dispne takipne ve fizik muaye-
nede comak parmak gorulebilir. Akciger oskilltasyonunda bazallerde ince raller du-
yulur. (12). Sigara iciminin asbestozis riskini artirdigi epidemiyolojik calismalarda
gosterilmistir (13).

—[ PLEVRAL PLAKLAR ]

DiFFUZ PLEVRAL
FIBROZIS

BENIGN ASBEST
PLOREZISI

RAUNDED ATELEKTAZI ]

TRANSPULMONER
BANTLAR

GIS KARSINOMLARI ]

—[ DIGER ORGAN ]

DIFFUZ MALIGN ’

MEZOTELYOMA

FIBROZ MEZOTELYOMA ]

Sekil 2: Asbeste bagli akciger hastaliklari.
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Asbestozisin radyolojik olarak en erken direkt radyografik bulgusu 6zellikle alt
zonlarda gordlen, 1-3 mm kalinhiginda kisa lineer gélgelerdir. Ayrica irreguler kistik,
retikller golgeler saptanabilir. Fakat bu radyolojik gérintimler yasa ve sigara kulla-
nimina bagh normal radyolojik gérinimden ve bagd dokusu ve kollojen doku has-
taliklarinda gorilen idiyopatik pulmoner fibrozisten tam olarak ayirt edilemez. PP'in
goridlmesi durumunda interstisyel hastaligin asbestozis olma ihtimali artar (Sekil 3).
Yiksek rezoltsyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT), asbestozis icin daha sensitif bir
metoddur. Asbestozisin YRBT bulgulari sunlardir (8,14,15):

* Interstisyel kalinlasma: Kalinlasmis septal cizgiler

* Buzlu cam manzarasi: Genellikle subplevral ve posterior alt loplarda daha sik
gorulur

e Parankimal bantlar: 2-5 cm uzunlugunda parankim icinde uzanan lineer ciz-
giler

e Subplevral bantlar: Plevraya paralel ve 1 cm’den daha az yakinlkta cizgiler

Asbestozise tani koydurucu klinik, fizyolojik ve radyolojik 6zellik yoktur. Helsinki
bildirgesine gore asbestozis tanisi icin difflz interstisyel fibrozis ve 1 cm? akciger do-
kusunda en az 2 asbest cisimciginin gértlmesi gerekmektedir(16). Bu hastalik basta
idiyopatik pulmoner fibrozis olmak tizere, sarkoidozis, romatoid artrit, skleroderma
ve sistemik lupus eritematosis gibi kollajen doku hastaliklari, radyasyon pnémonisi
ve ilaclarda bagli akciger hastaliklari ile karisabilir (17,18,19,20 ). Asbestozisin orta-
ya konmus spesifik bir tedavisi yoktur.

2. Plevral Reaksiyonlar
Plevral Plaklar (PP)

Asbeste bagli plevra hastaliklarin en sik gorilen seklidir (Sekil 3). Ozellikle bilateral
plaklar; asbest maruziyetinin tanimlanamadigi olgularda bile maruziyetin 6nemli bir
gostergesi olarak kabul edilmektedir (21,22).

Plaklarin en sik gordldugu bolgeler lenfatik drenajin paryetal plevraya agildigi
yerler olup siklikla paryetal plevranin lateral ve posterior interkostol kesiminde, di-
yafram kubbesinde gorultrler (8).

Asbeste bagli plaklar genellikle bilateraldir. Cinar yapragina benzemesi, diyaf-
ragmanin medialinde ve paravertebral bolgede lokalize olmalar ve diyafragmatik
sintslerin acik olmasi nedeniyle tiberkiloz, enfeksiyoz hastaliklar ve travmaya bagl
kalsifikasyonlardan ayirt edilebilir (22,23).

Spesifik bir tedavisi yoktur. Asbeste bagli diger hastaliklarin gelisimi acisindan
takibi klinik 6neme sahiptir. (24). Medikal izlem (periyodik akciger grafisi gibi) 6ne-
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Sekil 3: Toraks BT kesitinde asbes-
tozis.

b

rilmektedir (25). Malign transformasyon gostermedikleri kabul edilse de 4 cm’den
buyuk plaklarin MPM riskini artirdigi belirtilmistir (26).

Diffiz Plevral Kalinlasma (DPK)

DPK;, plevral fibrozisin bir tipidir ve PP olusumundan daha nadir gorilmektedir;
insidansi maruziyetten sonra gecen zamanla dogru orantili olarak artmaktadir ve
olusumu dozla iliskilidir (27).

Gogunlukla kostofrenik sinds kapaliligi ile birlikte kesintisiz olarak en az goégus
duvarinin 1/4'tne kadar uzanan plevral dansiteye verilen isimdir (Sekil 4). Genellikle
4. interkostol mesafeden baslar. BT'de plevranin kraniokaudal uzunlugu en az 8-10
cm, lateral uzunlugu en az 5 cm genisliginde ve 3 mm'yi gecen diffiz kalinlasmasi
olarak tanimlanir (26,28,29). DPK; en sik plevranin alt ve dorsal kisimlarini etkiler.

Sekil 4: Sol akcigerde diffuz plev-

SOmA 120kV
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Bazi hastalarda kostofrenik agi da olaya katildigindan kostofrenik agida kintlesme
saptanabilir. Nadiren kalinlasma Ustte apikal bolgeye kadar uzanir (8).

DPK'nin gelismesi icin yaklasik 15 yillik bir latent periyoda ihtiyag vardir (30). Ak-
ciger etrafindaki kalinlasmis plevral tabaka akciger ekspansiyonunu engeller. Egzer-
sizle ortaya cikan nefes darligina neden olur. Fizik muayenede gogus ekspansiyonu
azalmustir. inspiratuar raller asbestozise ya da plevral hastaliga bagli olarak duyula-
bilir. Asbestle iliskili DPK olgularinin yaklasik %40'inda BT ile asbestosis saptanmasa
bile inspiryum periyodunun ikinci yarisinda raller duyulabilir (17, 27, 31).

Solunun fonksiyon testlerinde; restriktif defekt, kompliyansda ve karbonmonok-
sit diffuzyon kapasitesinde (DLCO) azalma mevcuttur. Plevral biyopsi, plevral degi-
siklikler tek tarafli oldugunda ve mezotelyoma slphesi varsa yapilir. Cogu olguda
tedavi gerekmez, akciger fonksiyonlarinda ciddi bir bozukluk varsa dekortikasyon
yapilabilir (17,27).

DPK'nin plevral plaktan ayriminda bazi kriterler belirlenmistir (11):

1. Plaklar genellikle apeks ve kostofrenik sintsi tutmaz.
2. DPK nadiren kalsifiye olur.

3. DPK duzensiz sinirlidir.

4. Tek plak nadiren 4 interkostol araliktan tan buyuk olur.

Benign Asbest Plorezisi (BAP)

Asbeste bagli plorezi, asbest maruziyetinden birkag ay sonra gelisebilse de, genel-
de 10 yil sonra ortaya ¢ikmaktadir (25,26). BAP; tanisi zordur; enfeksiyon, timor,
tromboemboli gibi diger plevral efiizyon nedenlerinin ekarte edilmesi gerekir. Plev-
ral bosluga ulasan asbest liflerinin inflamasyona ve mekanik irritasyona yol acmasi
ile gelistigi dustintlmektedir (28).

BAP; ekstdatif vasiftadir ve siklikla hemorajikdir, |6kositler artmistir, eozinofi-
li saptanabilir. Tani; maligniteler, tlberkiloz ve enfeksiyonlar gibi olasi nedenler
ekarte edildikten sonra dislama tanisidir. Tipik olarak, efizyonlar asemptomatiktir,
ancak ates, ploretik tip gogus agrisi ve artmis inflamatuar belirtecler ile akut olarak
ortaya da cikabilirler (28,32).

Klinik olarak hastalarin yaklasik olarak 2/3'0 asemptomatiktir ve asbest iscilerinin
radyolojik kontrollerinde saptanir. Bazen de, ploretik gogus agrisi, beyaz kire sayi-
sinda artis ve ates gibi akut hastalik tablosu ile basvurabilirler (26).

BAP; genellikle sinirli kalir, sekel birakmadan iyilesebilir. Fazla miktarda eflizyo-
nun mezotelyomaya bagh olma ihtimali daha yuksektir. Kostodiafragmatik sinste
rezidUel kapalilik veya hafif ciddi DPK ile sonuglanabilir veya round atelektazi (RA)
gelisebilir (11,24). BAP'li hastalarda malign mezotelyoma gelisebilecegini distindi-
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ren calismalar da mevcuttur. Asbest plorezili olgularin 3 yil stire ile mezotelyoma
gelisimi acisindan takibi 6nemlidir (12,33).

3. Parankimal Hastaliklar
Round Atelektazi (RA)

DPK ile RA (Blesovsky'nin sendromu) ortaya cikabilir. Burada plevral inflamasyona
sekonder olarak paryetal ve visseral plevra yapraklar arasinda tutulan periferik ak-
ciger dokusu, gelisen fibrozis ve yapisikliklara bagli olarak kendi Gzerinde kivrilarak
atelektaziye ugrar ve radyolojik olarak yuvarlak kitle gériantima kazanir (Sekil 5).

Asbeste maruziyeti disinda herhangi bir plevral enflamatuar reaksiyon RA'ya ne-
den olabilir. Maligniteyi dislamak bazen zor olabilir, bu durumda pozitron emisyon
tomografi, BT yararli olabilir. RA genellikle asemptomatiktir ancak nefes darlig eslik
edebilir (34).

Hastaligin BT gorinumundn &zellikleri sunlardir: Periferal plevral ylzeye bitisik
3,5-7cm genisliginde yuvarlak kitle gérintisa vardir. Kitlenin komsulugunda plev-
ral kalinlasma gorultr. Kuyruklu yildiz (Comet tail); kitleye dogru uzanan brons ve
damar yapilarin olusturdugu goériinimdur. Bronkovaskdler yapilarin kitleye gittigini
goérmek zor olabilir. Bunun icin YRBT kullanilabilir (35).

Gogu zaman asemptomatik olmasina karsin bazen nefes darligi ve kuru 6kstrik
olusabilir. Ancak nadiren obstriktif pnémoni ve lokal pulmoner arter trombozisi
goralir (Sekil 6) (36).

Transpulmoner Band

Fibrotik plevral alandan parankime dogru horizontal olarak uzanan lineer dansite-

Sekil 5: Plevrak plaklarin PAAG'de
gorandma.
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Sekil 6: Sag akciger round atelek-
tazi gorinima, kalsifiye
pleklar da izlenmektedir.

lerdir. RA'nin baslangi¢c asamasi olabilecegi distntlmektadir. DPK olan vakalarda
daha sik gorulur. Akciger grafisinde gortlmesi zordur; BT ile tani konur (12).

Neoplastik Akciger Hastaliklari

Dunyada kullanilan tiim asbest Grtnlerinin yaklasik% 95'i krizotildir. Krizotil liflerinin
daha az kanserojen oldugu dusinilse de, tim asbest liflerinin kanserojen oldu-
gu gosterilmistir ve Diinya Saglik Orglti'niin (WHO) Uluslararasi Kanser Arastirma
Ajansi (IARC) tarafindan 1. grup insan kanserojen olarak siniflandiriimistir (37).

1. Akciger Kanseri

Asbesle iliskili akciger kanserleri sigara icimine bagh gelisen kanserler ve normal kisi-
lerde gelisen kanserlerden tip, doga ve lokalizasyon acisindan ayirt edilemezler. Tim
histolojik tipler gelisebilir ancak en sik adenokanser gelistigi bildiriimistir. Asbestle
iliskili akciger kanseri asbestozis olmaksizin da gelisebilmektedir (38). Asbest ve ak-
ciger kanseri arasindaki nedensel iliski 1930'lu yillarda dustndlmus ve 1955'te ka-
nitlanmistir. Asbest akciger kanseri riskini sigaradan bagimsiz olarak artirir. Ayrica,
akciger kanseri gelismesi bakimindan asbest ile sigara birbirlerinin etkisini artirmak-
tadirlar. ikisinin birlikteliginde akciger kanseri riski daha fazla artmaktadir. Sigara ve
asbest birlikte olunca akciger kanseri geisme ihtimali her ikisinin tek tek oldugunda
kanser gelisme riskinden ¢ok daha fazladir. MPM'da gorilmeyen bu sinerjistik etki-
nin mekanizmasi tam olarak belirlenmemistir fakat bozulmus akciger fiber klirensi
ve artmis DNA hasarini icerdigi distindlmastar (39,40).

Asbest liflerinin karsinojenitesi liflerin uzunluguna baglidir. 10 mikrometreden
(um) uzun olanlarin oldukca karsinojen oldugu, cok kisa lifli olanlarin (<2-3 um) de-
neysel olarak timor olusturmadigi ve belkide karsinojen olmadigi belirtiimektedir.
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Karsinojenite ayni zamanda liflerin capiyla da iliskilidir. 0.25 um den daha dar olan
liflerin oldukca karsinojenik oldugu saptanmistir (41).

2. Malign Mezotelyoma
Malign Plevral Mezotelyoma (MPM)

MPM'li hastalarin yaklasik %80’inde etyolojide asbest temasi rol oynar. Ulkemizde
MPM'nin en énemli nedeni cevresel asbest temasi olup, bu iliski ilk kez Yaziciog-
lu ve ark. tarafindan Diyarbakir yéresinde yapilan calismalarda ortaya konmustur
(42).

Ayni yillarda Baris ve ark. Urglp ve cevresinde yaptiklari calismalar ile erionite
bagli MPM olusumunu goéstermislerdir (43). Ancak, Turkiye'de MPM ile mesleksel
asbest iliskisi yeterince arastirilmamustir. Lifsi yapida ve sert karakterde olan asbest
inhalasyon yolu ile alindiginda akciger parankimini gecerek plevraya kadar ilerle-
mektedir. Burada mezotel hicresinde oksidatif stresi artirarak, bir yandan hdcre
dizeyinde inflamasyon, apoptozis, histon asetilasyonu ve DNA metilasyonunda de-
gisikliklere neden olurken diger yandan da hdcrede bir takim zararli mutasyonlara
yol acarak mezotelyoma gelisimine zemin hazirlamaktadir. MPM gelisiminde asbest
maruziyetinin kesin stresi bilinmemekle birlikte ortalama olarak en az 15 yil gerek-
tigi bildirilmektedir (44).

En ¢cok amfibol lifleri, bunlarin icinde de en cok krikodolit asbesti mezotelyoma-
ya neden olan maddedir. Amfibol lifleri, deney hayvanlarina uygulandiginda me-
zotelyomanin olustugunun saptanmasi, bu maddenin mezotelyomaya tek basina
neden olabilecegini gdstermektedir. Bununla birlikte Turkiye'de asbest icermeyen
erionit liflerinin mezotelyomanin en énemli nedeni oldugu bulunmustur.

Erionit lifleri, bir tir (zeolit) volkanik kayanin icinde bulunmaktadir ve 6zellikle
orta Anadolu basta olmak tzere tlkemizde yaygin olarak saptanmaktadir (22).

Simian Virus 40 (SV 40)In da mezotelyomanin bir diger nedeni oldugu goste-
rilmistir. Radyoaktif 1simaya maruz kalmanin da daha dustk bir oranda mezotelyo-
maya neden olduguna dair bulgular yayinlanmistir. Sigara icimi tek basina hastaliga
neden olmamakta, ancak sigara ile asbest ya da erionit maruziyeti sinerjik etki gés-
termektedir (45).

Asbest turlerinin mezotelyoma patogenezindeki rollerine bakilacak olursa;
bunlarin heterojen yapida olmalari, dogada ve sanayide kullanilan formlarda saf
olmamalari nedeniyle patogeneze yonelik dogrudan goézlemler yapabilmek zor-
dur. Alveollere ulasan asbest lifleri fagositoz yoluyla atilmaya calisilir. Eger lifin
boyu alveoler makrofajin fagosite edebilecedi kadar kisaysa lif kolaylikla fagosite
edilir, mukosilier temizlikle disari atilir. Ancak, lifin fagosite edilemeyecek kadar

o

G



G m Pinar Yildiz Giilhan

uzun oldugu durumlarda lif coztndr 6zellikte degilse (6rnegin amfibol grubun-
da ¢ozlnme 6zelligi yoktur) akcigerden uzaklastiriimalari mdmkdn olmaz. Diger
yandan, kisa boylu liflerde de inhale edilen lif miktari fagositoz kapasitesini asiyor-
sa, fagosite edilemeyen lifler akcigerde birikir. Sonucta, alveollerde biriken asbest
lifleri lenfatikler yoluyla veya dogrudan penetrasyon yoluyla plevraya ulasabilirler
ve boylece; fibrozis, plevral plak ve hatta MPM'ya neden olabilirler. Asbestin par-
yetal plevraya ulastiktan sonra tam olarak hangi mekanizmalarla MPM’ ya neden
oldugu bilinmemekle beraber, asbest liflerinin hidroksil radikalleri ve superoksit
anyonlarinin olusumuna yol acarak mutajenik degisikliklere, DNA zincir kiriklari ve
delesyonlara neden oldugu bildirilmektedir. Asbest, DNA hasarini hem dogrudan
fiziksel etkilesimle, hem de asbeste yanit olarak inflamatuar hiicrelerden, mezo-
tel hucreleri ve makrofajlardan reaktif oksijen ve nitrojen radikallerinin salinimini
induklemek suretiyle gostermektedir. Kronik inflamasyon asbest karsinogenezin-
de onemli bir yere sahiptir. Asbest liflerinin uyardigi makrofajlar timor nekrozis
factor-alfa (TNF-a) ve interlokin 1-beta (IL-1B) gibi sitokinler ve mutajenik reaktif
oksijen UrUnlerini salarlar. Bundan baska, asbest insan mezotel hicrelerinde nekro-
tik hiicre 6limUne neden olmakta, bu da ekstraseliler alana high-mobility group
protein B1 (HMGB1) salinimina yol acarak, kronik inflamatuar bir cevap olustur-
makta ve makrofajlarin bu alana toplanmasina ve TNF-a salgilamalarina neden
olmaktadir. TNF-a, nlkleer faktér-kappaB (NF-kB) yolagini aktive etmek suretiyle
insan mezotel hucrelerinin sag kalimini artirarak hicre proliferasyonunu uyarir.
Eger kritik genetik degisiklikler birikirse mezotelyoma gelisir. Ancak, nekrozun ak-
sine hicreler apopitoz ile 6lime giderse ekstraseltler alana HMGB1 salinimi olmaz
ve boylece inflamasyon gelismez (44).

MM, plevranin primer malign timéradir. Dinya Saglik Orgiti(WHO- 2004) bu
timord baskin malign elemanin mikroskopik gortinimune gére 4 grupta siniflan-
dirmaktadir (44):

* Epiteloid mezotelyoma,

* Sarkomatoid mezotelyoma,
* Desmoplastik mezotelyoma,
* Bifazik mezotelyoma (mikst).

Serilerde olgularin byik cogunlugunu (yaklasik %50) epitelyal tip olustururken,
ikinci sirayi ise miks tip alir. Sarkomat®z tipin gérilme orani ise %10-20 arasindadir
(11).

MPM'de en 6nemli prognostik faktorler, histolojik tip, hastanin performans du-
rumu ve kilo kaybidir (Tablo 2).
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Tablo 2: MPM’de prognostik faktorler (46)

iyi Prognostik Faktérler Ko6tu Prognostik Faktorler
Epitelyal histoloji Sarkomat6z veya karma histoloji
Az kilo kaybi Fazla kilo kaybi

Yas <55 Yas >65

Performans statlsi 0-1 Kotl performans statlsi

G6gUs agrisi olmamasi Trombositoz

Semptomlarin tanidan 6 ay éncesinde olmasi Nedeni bilinmeyen ates

Klinik ve Laboratuvar

Hastalar genellikle go6gus agrisi (%60-70), dispne (%50-70), oksurik (%20-30) ve
restriktif gaz degisimi ile basvurmaktadir (34).

Fizik muayenede hareketsiz ya da hareketleri kisitlanmis bir hemitoraks, vibras-
yon kaybi, matite, seslerin alinamamasi ve bu tarafta plevral sivi ve plevral kalinlas-
ma hemen her olguda saptanan temel 6zelliklerdir (11).

Torasik agri MPM'de yaygin ve cok faktorlidar. Gogus duvarindaki timaor invaz-
yonu, timor ndral interkostol, paravertebral veya brakiyal pleksus yapilarina girdi-
ginde kemik agrisi ve ndéropatik agriya neden olabilir (47).

Serum, plazma veya plevral sivida bazi timor biyobelirtecleri tanisal amaclar igin
degerlendirilmistir. Bu belirtecler, MM'nin gelisimini erken ve potansiyel olarak re-
zeke edilebilir bir asamada saptamak icin faydali olabilir. Bu biyobelirtecler arasinda
c6zUnUr mezotelin ile iliskili protein (SMRP) , osteopontin ve daha yakin zamanda
fibulin-3 ve integrin-bagli kinaz (ILK) bulunur. ik sonuclar Gmit verici gérinse de,
bu biyobelirteclerin cogu prospektif calismalarda henlz degerlendirilmemistir ve
oncelikle epitelyal MM tipi icin kullaniimaktadir. Daha 6nceki calismalarda SMRP
sonuclari yuksek oranda hatali pozitif olarak belirtilmistir. Yiksek SMRP seviyelerinin
kitle hacmi ile iliskili oldugu bulunmus bu da SMRP'nin MM tedavi strecinde prog-
nozunun degerlendirilmesinde kullanilabilecegini distiindirmektedir. Serum osteo-
pontin dizeyleri MM’da ve malign olmayan asbest ile iliskili hastaliklarda artmak-
tadir fakat oldukga distk 6zgullik ve duyarliliga sahiptir ve kullanimi sinirlidir. Son
zamanlarda yapilan bir calismada, plazma ve plevral eflizyonlardaki fibulin-3"tn
erken evre MM ile MM olmadan asbest maruziyeti arasinda ayrim yapmak icin kul-
lanilabilecedi disinilmus olup, umut verici sonuglar vermistir. Plazma fibulin-3 se-
viyeleri, Evre | veya Il mezotelyoma ile MM'siz asbest maruziyeti ayriminda, % 94
spesifik, % 100 duyarli bulunmus. ILK serum seviyelerinin MM’li hastalarda saglikli
asbeste maruz kalan calisanlara kiyasla anlamli derecede ylksek oldugu gosteril-

6



G m Pinar Yildiz Giilhan

mistir, fakat iki antitenin ayriminda ve spesifite ve sensivitesi dustk bulunmus. MM
seviyesi arttikca ILK dUzeyleri de artmaktadir, bu yizden ILK progresyon izleminde
ilerde kullanilabilir (34).

Radyolojik Goériintileme Bulgulan

Akciger grafisi genellikle yapilan ilk arastirmadir. Tipik bulgular, hemitorasik hacim
kaybi, noduler plevral kalinlasma, diizensiz fissural kalinlasma veya lokalize kitle lezyo-
nuyla birlikte plevral efiizyondur. Tani icin daha ileri inceleme yontemleri gerekir (47).

Torasik Ultrasongrafi; plevral sivi hacminin ve, plevral kalinlasmanin degerlendi-
rilmesine, plevra veya diyaframdaki lezyonlarin saptanmasina izin verir. Plevral ta-
banli kitle lezyonlari, 1 cm’den buyuk plevral kalinlasma, noduler plevral kalinlasma
ve diyafragma noddlerligi malignite acisindan>% 95 ¢zgullige sahiptir, ancak du-
yarliik% 40'lardadir ve MPM'den stipheleniliyor ise ileri arastirmalar gerekir (48,49).

Plevral patolojilerin kontrast madde verilerek cekilen bilgisayarli tomografideki
goruntmlerini asagidaki gibi siniflandirabiliriz (44).

1. Yalniz plevral sivi

2. Plevral diizgUn yuzeyli kalinlasma

3. Plevral dizensiz ylzeyli kalinlasma

4. Plevrada yaygin noduler kalinlasma,

5. Plevral kalinlasmaya eslik eden daginik noduler gorinim

6. Plevral tabanli kitle

Yukarida siralanan bulgular MPM olgularinin buytk bir kisminda gézlenir.

G6gUs duvar tutulumu, endotorasik fasiya altina timor gegisinin tayini, diyaf-
ram tutulumu ve diyafram alti yayim, perikardin transmural tutulumu, mediasten
organlarinin tutulmasi, mediastinal lenf nodlarinin tayininde bilgisayarli tomogra-
finin tani degeri sinirldir ve Manyetik Rezonans Gottintileme (MRG) gorintileme
gerekir (44).

MRG'nin mikemmel kontrast rezollsyonunun olmasi timorin gogus duvari ve
diyafram uzanimini géstermesini saglar. Normal yag planlarinin kaybi, mediastinal
yaga uzanim, mediastinal yapilarin % 50'den fazla oranda timoral doku ile gevre-
lenmesi tumor yayilimini gésteren MRG bulgularidir (50).

Evreleme

BTS (British Thorasic Society) rehberi; International Association for the Study of
Lung Cancer (IASLC)'in yayinladigi 8. TNM evrelemesini 6nermektedir (51).
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8. TNM Evrelendirmesi

T

Tx: Primer timor degerlendirilemiyor
TO: Primer tumor kaniti yok

T1: Ipsilateral parietal plevrayr iceren timér +mediastinal +diyafragmatik, *visse-
ral plevra

T2: ipsilateral plevral ytizeylerin her birini iceren timér (parietal, mediastinal, diyaf-
ragmatik ve viseral plevra) ile asagdakilerden en az 1 tanesi

1. Diyafragmatik kas tutulumu
2. Akciger parankim invazyonu

T3: Lokal olarak ilerlemis fakat potansiyel olarak rezektable (cikarlabilir) timér. ip-
silateral plevra ytzlerinin tdmund tutan timor (parietal, mediastinal, diyafragma ve
viseral plevra) ile asagdakilerden en az 1 tanesi

1. Endotorasik fasya invazyonu
2. Mediastinal yag tabakasina gecis

3. GOgus duvart yumusak dokularina gegmis tamamen rezeke edilebilir soliter
odak

4. Perikardin transmural olmayan tutulumu

T4: Lokal olarak ilerlemis ve teknik olarak ¢ikarilmasi mamkiin olmayan timér. ipsi-
lateral plevra ylzlerinin timdnd tutan timor ile asagdakilerden en az 1 tanesi

1. Kaburga destriksiyonu olsun/olmasin gégus duvari yumusak dokularinin
yaygin veya multifokal invazyonu.

TUmorun peritona direkt transdiafragmatik yayilimi
Tumorun kontralateral plevraya direk yayilimi
TUmorin mediastinal organlara direk yayilimi

TUmorin omurgaya direk yayilimi

o vk W

Perikardiyal eflizyonu olsun/olmasin perikardiyum ic ylzeyine kadar uzanan
veya miyokarta yayilimis timor.

N
Nx: Bolgesel lenf nodlari degerlendirilemiyor
NO: Bolgesel lenf nodlarina metastaz yok

N1: Ipsilateral bronkopulmoner, hiler veya mediastinal lenf nodlarinda metastaz
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(internal mammarian, peridiafragmatik, perikardiyal yag yastigi veya interkostol lenf
ddgumleri dahil)

N2: Kontralateral mediastinal, ipsilateral yada kontrolateral supraklavikular lenf
nodlarinda metastaz

M

Mx: Uzak metastaz varligi degerlendirilemiyor
MO: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz var

Tani: MPM'da tanida sitolojik ve histopatolojik inceleme esastir. Plevral sivi 6rne-
ginde sitolojik inceleme tani orani %10'un altinda kabul edilir (52).

Kapali plevra igne biyopsisi (KPiB); Abrams, Cope ve Ramel igneleri ile yapilan ve
kliniklerde oldukga sik kullanilan bir yéntemdir. Serilerde tani duyarligi %7 ile %71
arasinda degismekle birlikte yaygin kani %40'in altinda oldugu yontndedir (53,54).
Yontemin avantajlari; hastaneye yatisi gerektirmemesi, komplikasyon oraninin du-
stk olmasi, tekrar edilebilirligi ve maliyetinin dustkliGgudur. Ancak alinan érnegin
kicuklugu ve érneklemenin kér yapiimasi da islemin dezavantajlanidir. KPiB'nin BT
veya USG rehberliginde yapilmasi dogru yerden 6rnek almaya imkan saglayarak tani
basarisini artirabilir. Islem sirasinda cok sayida érnek (en az 5 tane) alinmasi éneril-
mektedir. Bu dogrultuda yapilan yayinlarda tani oraninin %80°in Gzerine ¢ikabildigi
rapor edilmistir (55).

Kinik, radyolojik ve laboratuvar calismalari ile tani konulmamis, tani icin doku
orneklemesi-histopatolojik inceleme gereken ekstda niteligindeki plevral sivinin es-
lik ettigi plevral patolojilerde “medikal torakoskopi”, gégus hastaliklari ya da go-
gus cerrahisi uzmanlari tarafindan uygulanan guvenli, oldukca etkin ve ucuz bir
yontemdir. Medikal torakoskopi, yeterli donanima sahip bronkoskopi salonlarinda,
lokal anestezi ve hafif sedasyon altinda, istemli solunum esnasinda uygulanabilir.

Tablo 3: Mezotelyoma evrelemesi 8. edisyon

EVRE N1 N2
T1 1A 2 3B
T2 1B 2 3B
T3 1B 3A 3B
T4 3B 3B 3B
M1 4 4 4
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Son gunlerde medikal torakoskopisi ayaktan hastalarda da kullaniimaya baslanmis-
tir (44).

Medikal torakoskopi ve VATS uygulamalarindaki gelismler sonucu tani amacli
torakotomi giinimuzde oldukca ender durumlarda kullaniimaktadir. Daha cok, di-
ger yontemlerle tani konulamayan, tani ve ayni seansta tedavi amacli cerrahi islemin
mumkdn oldugu hastalarda kullanilir (44).

Tedavi

MPM icin bir dizi olasi tedavi yontemi vardir ve tedavi stratejisinin secimi hasta ve
hastalikla ilgili faktorlere dayanir. En yaygin tedavi secenekleri cerrahi rezeksiyon,
kemoterapi, radyasyon terapisi (RT) ve immunoterapidir. Genellikle, tedavinin et-
kinligini arttirmak ve optimal bir hayatta kalma orani elde etmek icin multimodal
bir yaklasim tercih edilir. Multimodal tedavi hem kuratif hemde palyatif stratejileri
icerir (56,57).

Kemoterapi

Kemoterapi; MPM yonetiminde énemli bir rol oynar. Standart sistemik terapi, sispla-
tin pemetreks veya sisplatin raltitreks kombinasyonundan olusur (58). Peri-operatif
kemoterapi, hastaligin lokal ve sistemik kontrolinl artirmak amaciyla kullanilir.
Ayrica, sisplatin ve pemetreks, timoér hacmini azaltmak ve tam rezeksiyon sansini
arttirmak icin ameliyat éncesi (indksiyon) kullanilir. ikinci basamak tedavide kanit
bulunmasa da, gemsitabin, vinorelbin ve pemetreks gibi kemoterapétik ajanlar, kul-
lanilir (58).

Radyoterapi

MPM’ da radyoterapi uygulamalarini multimodal tedavide adjuvan veya neoadju-
van uygulamalar, palyatif amach uygulamalar ve proflaktik uygulamalar olarak bas-
liklandirabiliriz (44).

RT'nin amaci, cevresindeki normal dokuya minimum hasar vererek timor kont-
rol oranlarini maksimize etmektir. Ayni zamanda ameliyat sonrasi trimodalite yakla-
siminin parcas! olarak adjuvan tedavi de kullanilabilir. Ornek olarak akciger koruyu-
cu cerrahi sonrasi hemitorasik adjuvan tedavi olarak kullanilabilir (58).

Pnémonektomi yapilmamis hastalarda radyoterapi uygulamasi standart degil-
dir (44). Radyoterapi, genel prensibine uygun olarak primer hastaliga bagh agrinin
kontroliinde, ayrica basiya (yutma glcligu, vena kava stperior sendromu, spinal
kord basisi vb) ve metastaza (beyin, kemik, cilt vb) bagl semptomlarin palyasyonun-
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da kullanilabilir. Sagkalima katkisi olmasa da palyatif radyoterapi yasam kalitesine
anlamli katki saglayabilir. Metastatik hastalik varliginda diger tiimérlerde oldugu
gibi 30 Gy (3Gyx10 fraksiyon) uygun bir tedavi secenegidir. (44). BTS rehberi de agri
palyasyonunda RT'yi 6nermektedir (51).

Proflaktik radyoterapi; malign plevral mezotelyoma Tirkiye standartlari rehberine
gore yanlizca uzmanlasmis merkezlerde uygulanmasi tavsiye edilmektedir. Oneri ge-
listirmek buglnku verilere gore zordur. Merkezlerin kendi deneyimlerine gére karar
vermesi dnerilmektedir. BTS rehberine gore proflaktik RT dnerilmemektedir (44,51).

immunoterapi

immunoterapi ajanlart MPM tedavisinde multimodal tedavi icerisinde rol almakta-
dir. Bu amacla kullanilan ajanlar icerisinde bulunan tremelimumab, pembrolizu-
mab, durvalumab gibi ilaglarin klinik calismalari devam etmektedir (58).

Sitotoksik T-lenfosit antijen 4 (CTLA 4) ve programlanmis hiicre 8limu proteini 1
(PD-1) icin Uretilmis ajanlar ile yapilan calismalar mevcuttur ve bunlarla ilgili surveyi
uzattigina dair veriler bildirilmistir (51,58).

Bu ajanlarin tedavide kullanilabilmeleri icin halen ileri calismalar gerekmektedir
(51).

Cerrahi

MPM'da cerrahi 1950’lerden beri kullanilmaktadir. Ancak halen tedavideki rolt tar-
tismalidir. Palyatif olarak ¢nerildigi durumlar:

1. Plevral sivinin kontrolGni saglamak
2. Kitlenin kucultilmesi
3. Restriksiyonun azaltiimasi

4. Survey/yasam kalitesinin arttiriimasi (51).

MPM Tedavisi icin Kullanilan Yéntemler

1. Paryetal Plorektomi (PP): Tumor kitlesi alinmaksizin palyatif yada tanisal amacli
paryetal ve/veya visseral plevranin cikartiimasi. VATS veya torakotomi ile yapilabilir.

2. Plorektomi/Dekortikasyon (PD): Diyafram ve perikart rezeksiyonu yapiimadan
paryetal ve visseral plevra ve timorin cikariimasi.

3. Genisletilmis Plorektomi/Dekortikasyon (EPD): Paryetal plevra, visseral plevra ve
tumorin cikarilmasina ek olarak eger gerekirse diyafram ve/veya perikardin cika-
rilmasi.
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4. Ekstraplevral Pnémonektomi (EPP): Paryetal plevra, visseral plevra, perikart, di-
yafram ve akcigerin blok olarak ¢ikariimasi (51).

EPP toraks cerrahisinin major ameliyatlarindan biridir. Distik morbidite ve mor-
talite ile yapilabilmesi icin bu konuda 6zellesmis ve tam donanimli merkezlerde ya-
pilmalidir (44).

BTS onerileri: MPM'li hastaya daha once talk pléredez yapildiysa VATS-PP &ne-
rilmez. EPP artik dnerilmiyor. Klinik calisma haricinde EPD dnerilmiyor denmektedir.

Fibr6z Mezotelyoma (Soliter Fibréz Tumor)

ilk olarak 1932 yilinda lokalize mezotelyoma olarak yayinlanmistir. Soliter fibroéz
tumorler gecmiste malign mezotelyomanin bir formu olarak kabul edilirken, mezo-
telyomadan submezotelyal bag dokusu orjinli olmasi, asbest maruziyetinin olma-
masl, prognozunun farkli olmasi ile ayrilirlar. Genellikle benign 6zellikler tasimakla
beraber, malign timorler seklinde de gorulebilirler. Erkek kadin sikhdi esittir ve en
stk 50-80 yaslari arasinda gorulurler. Cok buytk oldugunda nefes darligina neden
olabilir. Malign transformasyon g&sterebilecedi icin tedavisi cerrahi olarak total ¢i-
karilmasidir (59,60).
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BOLUM

Dalisin Solunum Sistemi Uzerine
Etkileri ve Saglik Sorunlari

Selin Gamze Simen

Bilinmeyenleri kesfetme ve gosterme arzusu dalisi yayginlastirmistir. Teknoloji yeni
meslek kollarr ortaya ¢ikmistir. YerylzQ, sualti, uzay, yeraltinin derinlikleri gibi farkli
ortamlarda calisacak saglikli bireylere ihtiyac vardir. Ginimdzde bilim insani, aras-
tirmaci ve diger calisanlar, projelerini gerceklestirmek icin deniz, gél, ve topragin
50-100 metre derinliklerinde calismalar yapmaktadir. Dalis bazen bir cesit kendi
icsel yolculuk, vicudun, zihnin, okyanusun gizemlerinin kesfidir. Bazilar icin doga
harikasi okyanusun kendimiz icin kesfi iken Japonya’'daki AMA dalgiclar icinse ok-
yanustaki besin kaynaklarmin ve incinin kesfidir. Rekreasyonel tlplu dalis, sportif
amacla tim dinyada dalici sayisinin artisi ile buytyen bir spordur.

Sualtinda derinlere indikce her 10 metrede ortam basinci bir atmosfer artmak-
tadir. Bu yuksek basin¢li ortamlarda, hava disinda solunabilen gaz karisimlarina da
ihtiyac olabilir. Artan atmosfer basincina (>1 atmosfer:atm) maruz kalinmakla, bas-
ta solunum sistemi olmak tzere tim vicudumuz etkilenmektedir. Artan ortam ba-
sincl, solunan gazlar, solunum sistemi fizyolojisi Uzerine farkli etkiler olusturur (1).

Dalisin ardindan gelisebilecek bazi nérolojik semptom ve bulgular, akcigerden
kaynaklanan patolojiler sonucu karsimiza cikabilir. Bu nedenle, solunum sistemi-
ni ilgilendiren hastaliklar ve sorunlar arastirilarak saghg: tehdit edebilecek kosullar
ongorulebilir. Dogru ve hizli tani konulmasi, uygun tedavi ile gelisebilecek kompli-
kasyonlar ve mortalite azalacaktir. Dalisin insan viicudu Gzerine etkileri hakkinda bi-
limsel arastirmalar glinimuzde de devam etmektedir. Literatlirde dalis ve solunum
sistemini iceren konular belirli basliklar altinda toplanmaktadir; 1) dalis ortami ve
dalisin solunum fizyolojisine etkileri, 2) dalisla ilgili hastaliklar, 3) dalis kazalar ve
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olumler (epidemiyoloji), 5) uzman kuruluslar ve rehberlerin 6nerileri. Bu bélimde
dalisin solunum sistemi Uzerine etkileri, ilgili hastaliklari bilimsel arastirmalarla de-
gerlendirilerek ele alinmasi hedeflenmistir.

Temel Dalis Fizyolojisi

Turk dil kurumunda dalis, dalma isi olarak tanimlanmaktadir. Dalma isi, ekipman-
la veya ekipman olmadan sualtinda belli derinliklere inmek ve orada belli bir za-
man gecirmektir. Derinlik ve gecirilen zaman dalis cesitlerine gore degisir. Dalicilar
amaclarina uygun dalis cesitlerinden birini tercih ederler. Bunlar serbest dalis, do-
nanimli dalis (hava, nitrox, karisim gaz dalislar), teknik dalis, saturasyon dalisidir.
Dalisin en basit sekli, tek bir nefes tutarak yapilan serbest dalistir. Hafif bir agirlik,
koruyucu kiyafet ve maske ile yapilir. Bu dalista stre ve derinlik, yasamsal fonk-
siyonlarin strdurdlebildigi, daliciya ait bireysel yetenekler ve dayaniklilikla belir-
lenir. Serbest dalis pek cok dalici icin spordan cok daha fazlasidir. Oldukga basit
gorinse de nefes tutmak, vicut fizyolojisinin sinirlarini zorlar. Fiziksel bir aktivite
gibi gorinse de aslinda beden iyi egitilmis olsa da, zihinsel olarak hazir olunma-
diginda, sinirlarin cok altinda olunabilir. Daha cok tercih edilen diger dalis turd
ise tupli/donanimli dalistir. Siklikla rekreasyonel amacli yapilan bu dalislarda dalis
ekipmanlari kullanilir. Bu ekipmanlarin baslicalari; maske, palet, snorkel, dalis el-
bisesi, regllator, agirlik, denge yelegi (BC), tlp, dalis bilgisayaridir. Bu malzemeler
yardimiyla sualtinda planlanan derinliklere inmek, ylizmek, gtvenli ve kontrolli
olarak su yuzeyine cikmak mimkiandir. Daha gelismis teknolojik donanima ih-
tiyac duyulan, ticari ve askeri amagl kullanilan diger bir dalis tirl de ylzeyden
beslemeli ve saturasyon dalislaridir. Dalislarda siklikla solunan gaz havadir. Son
yillarda, degisen konsantrasyonlarda oksijen ve azot gaz, helyum gaz karisimlari,
kapali veya yari kapali devre donanimlar dalis tirtine gére daha sik kullaniimaya
baslanmistir (2-4).

insan viicudu deniz seviyesinde 1 ATA (absolut atmosfer:760 mmHg) ortam ba-
sincina uyum saglar. Suda derinlere inerken ortam basinci artacak (kompresyon pe-
riyodu), derinlerden su ylzeyine cikista ise cevre basinci azalacaktir (dekompresyon
periyodu). Dalista cevre basinci arttikca solunan gazlarin kismi basinci da artar (4,5).
Vicudumuzdaki organlar basing degisikliginden etkilenir. Dalista solunum sistemini
ele alirsak, solunum fizyolojisini etkileyecek baslica faktorler; basing degisikligi, im-
mersiyon (suya batma), suyla temas, dalis ekipmani, solunan gaz, egzersiz, vendz
mikrokabarciklar, solunan toksik kirleticiler. Birden fazla faktorin birlikte bulunmasi,
dalisin tirtne ve planlamasina gore (derinlik, stre, solunan gazlar vb.) solunum
fonksiyonlarinda bazi degisikliklere yol acacaktir (6,7).
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Suya batmanin yani immersiyonun etkisiyle, periferik dolasimdaki kan toraks
boslugu icine birikirken, diyafram toraks icine dogru ydkselir. Bas su Gstlinde ka-
lacak sekilde vicut isisina uygun suya batan bir kiside, solunum sistemi fonksiyon-
lart incelendiginde akciger hacmi ve kompliansinda azalma, havayolu direncinde
ve diflizyon kapasitesinde artis gozlenir (7-9). Soguk suya immersiyon da ise daha
cok nérolojik mekanizmalarla agiklanan hiperventilasyon ve hipokapni goérulebilir
(10). Dalista kullanilan regulatér ve snorkel gibi malzemeler soluk alip vermede 61U
boslugu arttirmasiyla, hava yolu direncinde artis goralir (11). Tuplu dalis ekipman-
lart viicuda siki baglanirsa gégus ve karin duvari hareketleri kisitlanir. G6gus duva-
r kompliyansini azaltan bu nedenler, diyafragma solunumunu da engelleyecektir.
Dalista, akciger fonksiyonlarinda degisikliklere neden olabilecek diger faktorlerden,
gaz dansitesi ve kismi basincinin etkileri derinlikle artar. Artan ortam basinci ve ga-
zin dansitesindeki artisla birlikte hava yolu direnci daha da artar. Derinde solunan
gaz yogunlugundaki artis ve immersiyonun etkisiyle karbondioksit birikimi kolaylasir
(12,13). Havayolu direncine bagl gelisen solunum kisithhigi, dalista egzersiz kapa-
sitesini dUslrGr. Boylece solunum is yuka artarak, alveolar ventilasyonda azalma ve
hiperkarbi gelisebilir. Alveolar difizyonunda azalma, hipoventilasyonla siddetlenir
(14). ister karisim ister %100 oksijen solunmasinda, dalista kismi basincindaki artis-
la, solunum sistemine toksik etkiler olusturabilir (1).

Dalista solunan gaz igerigi hava ise azot, dokularda ¢6ztnerek belli bir doygun-
luga ulasir. Azotun kabarcik olusturmadan vicuttan atilabilmesi icin, su yizeyine ¢i-
kis hizi kontrollt ve dalis tablolarinda belirtilen bekleme sutrelerine uygun olmalidir.
Dalis tablolarina uyulsa da dokulardan dolasima gecen azot ven6z dolasimda mik-
roembolilere déntserek pulmoner dolasimdan stzllir. Béylece mikroembolilerin
sistemik dolasima gecisi engellenir. Pulmoner dolasimdaki siizilme sirasinda akciger
dokusunda inflamasyon ve alveolar gaz difizyonunda farkliliklar olusabilir (15-17).
Dalgiclar sualti kaynak isleri ile ugrasirken yeterli koruma saglanmazsa, toksik kirle-
ticileri soluyabilirler. Suda ylizerken termal iletide artisa bagh olarak vicut isisi dtser
ve periferik vazokonstriksiyon gelisir. Boylelikle birden fazla faktoriin bir arada olma-
st bazen solunum fonksiyonlarini olumsuz etkiler. Ozellikle yatkin bireylerde, soguk
suda immersiyonda asiri egzersizle pulmoner 6dem gelisebilir (11).

Dalisla ilgili Solunum Sistemi Hastaliklar

Barotravma, viicudumuzda hava iceren bosluklu organlarimizin dalista basing farki-
na uyum saglayamamasi sonucu dokularda sikisma veya asiri genisleme ile gelisen
yaralanmadir. Siklikla kulak, akcigerler, sinUsler, barsak ve cilt etkilenir. Pulmoner
barotravma, akcigerlerde basinc degisikligine bagli gelisen yaralanmadir (1). En sik
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nedeni, dalista kontrolstiz ve hizli cikistir. Sualtinda biling kaybi ile seyreden, da-
lictya ilk yardim mudahalesi gereken durumlarda gelisebilir. Solunum sisteminde
hava hapsine neden olan astim, bronsit, konjenital yada edinsel bulléz lezyonlar da
predispozan risk faktorlerindendir (18). Dalista akciger barotravmasi inis veya cikis
barotravmasi olarak gordlebilir.

inis barotravmasi, daha sik serbest dalista veya kuru elbise donanimi ile dalan-
larda, su ylzeyinden derinlere hizli ve kontrolsiz iniste akcigerlerin sikismasi olarak
gelisir. Donanimli dalista ise nadiren rastlanir ve ekipman arizasina bagli alveol igi-
ne kanamaya yol acarak, oksurlk, hemoptizi, dispne yakinmalariyla karsimiza ¢gikar
(19). Akciger cikis barotravmasi sonuclari daha ciddidir. Dalgic sualtinda duzenli ne-
fes alip vererek soluk havasini disariya vermelidir. Eger bir nedenle soluk verme en-
gellenirse, alveol yirtilmasina bagl akciger hasari gelisebilir. Alveol hasariyla serbest
hava kabarciklari dokular arasi bosluklardan ilerleyerek hiluma, ardindan mediasten,
batin, plevral bosluga, perikarda dogru ilerler. Mediastinal amfizem, cilt alti amfi-
zem gelisebilir (Sekil 1a, b). Pnomotoraks farkli boyutlarda ortaya cikabilir. Serbest
hava kabarciklari pulmoner venéz dolasimdan arteryal dolasima gecerse, arteryal
gaz embolisi olarak tanimlanir ve 6limle sonuglanabilir (Sekil 2a, b) (20).

Akciger cikis barotravmasinda yakinmalar su yizeyine gikar cikmaz gorulur. Sikca
karsilasilan semptomlar, paralizi, biling kaybi, konflzyon, 6ksurik ve kanli balgam,
gorme kaybi, seste degisiklik, gogus agrisi, dispnedir. Tutulan sistem, semptom ve
bulgular Tablo 1'de 6zetlenmistir. Mediastinel amfizemde 6ncelikle gogus agrisi, ses

Mediastinal
amfizem

|

T
&

agnal
4

\

RN )

Sekil 1: (a, b) Sukutan amfizem ve mediastinal amfizem.
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Sekil 2: (a, b) Pnémotoraks ve arteryal gaz embolisi.

kisikhi@l ve dispne gibi yakinmalar ¢n plandadir. Arteryal gaz embolisi, nérolojik
semptom ve bulgulardan biling bozuklugu, konvdlsiyon, bas dénmesi, ve ani 6lim
ile seyreder (Sekil 3) (21).

Akciger barotravmasi, farkli derinliklerde gérulebilir ve birden cok sistem etkilene-
bilir. Sualtinda derinde gelisen kiiclik capli pndmotoraks, su ylzeyine yiikselirken aza-

Tablo 1: Pulmoner Barotravma Semptom ve Bulgular

Tutulan Sistem Belirti ve Bulgular

Bas ve boyun 1. Hipofarinkste petesiyal lezyonlar

. Dispne

. Okstrik

. Wheezing

. Hemoptizi

Gogus agrisl

. Hipoksi

Apne

. Solunum seslerinde azalma

Akcigerler

0N U A WN =

. Bradikardi
. Hipotansiyon
. Siyanoz

Kardiyovaskiler Sistem

w N =

Cilt 1. Subkutan amfizem




Semptomlar
— Oksuriik

— Gogus agrisi

— Dispne

— Terleme

— Hipotansiyon
— Hemoptazi

Sekil 3: Pulmoner barotravma semptom ve bulgular.

lan gevre basincin etkisiyle tansiyon pndmotoraksa donusebilir. Bilimsel veri tabanin-
da 5 metreye yapilan sig dalisin ardindan pnémomediastinum, bilateral pnémotoraks
ve paraprezi bulgulari ile hava embolisi tanili olgu kayitlarina rastlanmaktadir (22).

Literatlrde pulmoner barotravma risk faktorleri ve fizyopatolojisi ile ilgili calis-
malar olgu sunumlari kiiclk vaka serileri agirliklidir. Pulmoner barotravmanin altta
yatan akciger hastaligi ile iliskilendirilmesi giinimuzde hala tartisma konusudur.
Obstruktif tip solunum sistemi hastaliklari risk faktori olarak degerlendirilirken, bazi
olgularda herhangi bir risk faktor belirlenememistir. Bir makalede ylizme havuzun-
da tplu dalis egitimi sirasinda serebral hava embolisi gelisen iki dalgicin astim tanisi
risk faktori olarak degerlendirilmistir (23). 27 yasinda erkek dalicinin 6 aylik aralikla
gelisen iki kez pulmoner barotravma icin yapilan tetkiklerden akcigerin yiksek rezo-
lusyonlu bilgisayarli tomografi ile goérinttleme, ventilasyon/perflizyon sintigrafi ve
brons provokasyon (metakolin provakasyon) testlerinin sonuclarinda solunum siste-
mi kaynakli risk faktort belirlenememistir (24). Otopsi sonuclarina gore pnémoto-
raks saptanan dalgiclarda plevral yapisikliklar ve billéz lezyonlar saptanmistir (25).
Bununla birlikte, dalgic olmayan kontrol grubundaki farkli nedenlerden élumlerin %
26 'sinda plevral adhezyonlara da rastlanmistir. Gercekte, barotravma vakalarinda
akciger dokusunda skar ve fibrotik doku, barotravma alani arasinda tam bir iliski
kurulamamaktadir. Otopsi sonuclariyla akcigerde kist, bul veya plevral lezyonlarin
olumcul akciger barotravmasini kolaylastirmasi agiklik kazanmamistir.

Bazi bilimsel gordsler ise akciger fonksiyonlari ile barotravma riskini iliskilendir-
mektedir. Akciger barotravmali 14 olguda arastirmacilar saglikli dalgic ve sigara
icmeyen dalgi¢ olmayan kontrol gruplarinin akciger ve hava yolu esnekligi karsilas-
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tirmislardir. Esnekligin azaldigini, rolatif rijidite artisinin peribronsiyal alveol doku-
sunda elastik stresi arttirdigi ve alveol riptirinu kolaylastirdigini ileri strmdsglerdir
(26). ilave olarak suda batmanin, yani immersiyonun, toraks boslugu kan hacmini
arttirmasi ile akciger genisleme kapasitesini azaltarak alveol hasari siddetini arttira-
cagindan bahsedilmektedir (27).

Pulmoner barotravma ile ilgili dnemli bir soru; barotravma riskini degerlendir-
mede akciger fonksiyon testinin yeterli oldugunu gésteren kanit var midir? Tetzlaff
ve ark pulmoner barotravma gelisen 13 dalgi¢ ve pulmoner barotravma olmaksizin
dekompresyon hastaligi gelisen 15 dalgic ile dalis 6ncesi akciger fonksiyonlarini kar-
silastirmislardir. Pulmoner barotravmali olgularda orta ekspiratuarin akim hizlarinin
(MEF %25-%50) daha disuk degerlere sahip oldugunu géstermislerdir (28). Ama-
tor dalicllarda yapilan ilging bir arastirmada, glvenli dalis profilinin ardindan ilk 5
dakikada norolojik semptomlar gézlenen pulmoner barotravma ve arteryal gaz em-
bolisi tanili olgular degerlendirilmistir. Bazi dalgiclarin bazilarinda intrakardiyak sunt
saptanmistir. intrakardiyak sunt olmayan dalicilarin %50’sinde solunum fonksiyon
testi (SFT) akim-hacim egrisinde kiclk hava yolunu ilgilendiren degisiklikler saptan-
mistir. Pulmoner barotravma tanili bu olgularin %50’sinde ise solunum fonksiyon-
lari normal degerlerde bulunmustur. Literattrdeki bu olgularin bozulmus solunum
fonksiyonlari incelendiginde 1. saniyede zorlu ekspiratuar volim (FEV1) ve zorlu
vital kapasite (ZVK) dlctmlerinin normal degerlerde olmasi pulmoner barotravma
riskini uzaklastirmaz. Akcigerde énceden var olan yapisal veya fonksiyonel bozukluk
ve pulmoner barotravma arasindaki iliskiye yénelik kanitlar yeterli bulunmamistir
(29). Akciger barotravmasinda prognoz oldukga degiskendir ve tekrarlayabilir. Hizl
tani ve uygun tedavi ile mortalite ve morbidite dusurulebilir. Pulmoner barotravma-
nin komplikasyonlari hafiften daha siddetliye gore asagidaki Tablo 2'de siralanmustir.

Subkutan Amfizem

Subkutan amfizem bag dokunun fasya tabakasi arasinda hava bulunmasiyla karak-
terize bir durumdur. Travma, iatrojenik ve spontan gelisebilecegi gibi, dalis sonrasi

Tablo 2: Akciger barotramasinin komplikasyonlari

1. Subkutan amfizem

2. Mediastinal amfizem

3. Pndmotoraks

4. Arteryal gaz embolisi
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mediastinal amfizemle birlikte veya tek basina ortaya cikabilir. Bas, boyun, supra
klavikular cukur, Ust ekstremitede lokalize olabilir ve yasami tehdit edebilir. Tutulan
bolgeye gore yumusak dokuda 6dem, hassasiyet, dolgunluk, nefes darligi, boyun
agrisi, ses kalitesinde bozulma, yutmada agri durumun ciddiyetine gére ortaya cika-
bilir. Krepitasyon palpasyonla hissedilir. Gortintileme yontemleri ile tespit edilebilir.
Tedavide, %100 oksijen uygulamasi, medikal destek tedavi ile takip onerilir (2).

Mediastinal Amfizem

Mediasten icinde serbest hava bulunmasi durumudur. Pnémomediastinum olarakta
bazi yayinlarda ge¢mektedir. 1939 yilinda Hamman tarafindan ilk tarif edilen bu
durum asiri 6ksuruk, fizik egzersiz, astim, zorlu valsalva manevrasi ve karin igi basing
arttiran kosullara bagl gorulebilmektedir. En sik gorilen semptomlar; ani baslayan
dispne, gdgus agrisi, ses kisikhigl, yutma glcligadur. Senkop, sok ve biling kaybi da
gelisebilir Dalista, havasi azalmis tiipten solumada asir direng olmasi, dipten ylzeye
hizli ve kontrolstiz cikislar baslica nedendir. 1-5 m arasinda si§ derinliklerden cikista
bile gorulebilir. Bazen yakinmalar saatler sonra ortaya ¢ikabilir (7,30).

Tani koymada muayene ardindan radyolojik olarak Postero-Anterior (P-A) akci-
ger grafisi ile degerlendirilir. Mediastende artmis hava dansitesi tipik bulgulardan-
dir. Daha ileri tetkik icin toraks bilgisayarli tomografi (BT) cekilebilir. Semptomlarin
siddetine gore, 4-6 saat strebilen %100 oksijen tedavisi uygulanir (7,30).

Pnomotoraks

Dalista akcigerlerdeki hava hacminin artisina bagli, havanin gégus kafesi icine dol-
maslyla akciger sonmesi ve fonksiyonlarini yapamamasi durumu pnémotoraks olarak
tanimlanir. Amfizem, kistik fibroz, Ehlers-Danlos sendromu, histiyositoz gibi akciger
hastaliklarinda pnémotoraks riski artmistir (31,32). Spontan pnémotoraks, saglikl
geng bireylerde daha siktir ve niks goérdlebilir. ingiltere’de yapilan bir calismada,
153 primer spontan pnémotoraks tanili olgularin %54'Unde tekrarlamis ve olgula-
rnn %25’inde kontralateral akcigerde gozlenmistir (33). Akcigerlerde hava hapsine
neden olabilecek patolojiler pnémotoraks olusumunu kolaylastirabilir. Bu hastaliklar
Tablo 3'de gosterilmistir (34). Hastaligin derecesine gore degisiklik gosterse de en sik
gordlen belirtiler, cok siddetli gogus agrisi, oksuruk, tasikardi, siyanoz, dispnedir.
Hipotansiyon ve sok gelisebilir. Tedavi sekli siddetine gore degisir. Kiclk bir pnémo-
toraks gozlem altina alinarak, yiksek oranda (5-6 It/dak) oksijen tedavisi uygulanir.
Eger vital bulgular tehdit edecek boyutlarda ise, tip drenaj uygulanir. Acik torako-
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Tablo 3: Tiiplii dalista hava hapsi olusturabilecek solunum sistemi hastaliklari

Akcigerlerde bul veya kist Spontan pnémotoraks

Egzersiz, sogukla tetiklenen astim Solunum fonksiyon testlerinde referans de-
gerlerinin alti (PEF <80%, FEV /ZVK <70%)

Kronik obstriktif akciger hastaligi Amfizem
Sarkoidoz Kistik fibrozis
Tuberkuloz Pulmoner fibrozis

Akut solunum yolu enfeksiyonu

tomi, cerrahi pléredezis, kimyasal pléredezis, plérektomi, torakotomi plevral abraz-
yon, plérektomi gibi farkli tedavilerde uygulanabilir. Plérektomi uygulamasi rekirrens
sikhgini azaltsa da pnémomediastin veya gaz embolisi riskine karsi koruyuculugunu
destekleyen veriler yeterli olmadigindan, dalis uygun gorilmemektedir (30,34).

Arteryal Gaz Embolisi

Alveol hasari nedeniyle pulmoner dolasimdan sistemik dolasima hava kabarcigr ge-
cisine bagl, norolojik semptomlarla karakterize, riskli bir saglk sorunudur. Sistemik
dolasimda damar yataginda inflamatuar streclerin aktive edildigi, vaskuler okltz-
yon, dokuda hipoksi, ve infarkt gelisimine baglh semptomlar goralir. Hava embolisi,
siklikla mediyastinel amfizemle iliskilidir. Semptomlar dalisin bitiminin ardindan ilk
5 dakika icinde aniden baslar. 25-50 mikrometre capinda kabarcik boyutu, serebral
ve koroner dolasim perflizyonunu bozabilir. Dalak, karaciger, bébrek ve ekstremite-
lerin dolasimi da etkilenebilir ve 6lim gorilebilir (30).

Semptomlar etkilenen organa gore degisir. Santral sisteminin etkilenmesiyle;
suur kaybi, konflzyon, afazi, parestezi, gérme bozuklugu, vertigo, duyu kusuru,
konvulsiyon, parezi gibi belirtiler goraldr. Kardiyak bulgular; gogus agrisi, disritmi
ve kalp yetersizligidir. Cilt tutulumuna bagl, dilde keskin kenarli soluk renkli dékin-
tuler hastalik icin tipiktir (Sekil 4). Arteryal gaz embolisinde prognoz, kismi iyilesme,
tam iyilesme, 6lim olarak degisebilir. Bazen iyilesme bulgulari gorilse de guivenilir
degildir. Semptomlarin tekrarlama 6zelligi vardir. Tanida, dalista hizli ¢ikis éyku-
s, semptomlarin ilk 5 dakika icinde g6rilmesi, nérolojik bulgular, néropsikometrik
testler ve EEG bulgulan yardimcidir. Doku hasarina bagl kreatinin kinaz, SGOT,
SGPT, LDH degerlerinde ve hemokonsantrasyonda artis gordlebilir. Tedavi, gerekli
durumda kardiyopulmoner resusitasyon, medikal destek tedavi ve rekompresyon
(hiperbarik oksijen tedavisi) tedavisidir (1,34,35).
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Sekil 4: Pulmoner barotravma olus mekanizmasi ve arteryal gaz embolisi.
Akciger Odemi

Dalici ve yUzuculerde akcigerlerde sivi toplanmasi sonucu, gaz difiizyonunda bo-
zuklukla karakterize, acil tedavinin gerekli oldugu durumdur. Etyolojisinde soguk,
solunum yolu enfeksiyonu, su aspirasyonu, hipertansiyon predispozan faktérlerden-
dir. Bazi dalgiglarda tekrarlama 6zelligi bireysel yatkinligi dustndtrmektedir. ileri
yaslarda daha siktir iliskilidir. Hemodinamik bozukluga baglh gelistigi dustinilmek-
tedir. Semptomlar, genellikle suda ylzerken artan ¢ksurik, hemoptizi, ve dispnedir
(36,37). Dalista ozellikle cikista, kismi oksijen basinci azalmasiyla yakinmalar belir-
ginlesir. Semptomlar 1-2 giin devam edebilir. Teshiste akciger diiz radyografik go-
rintdleme yardimci olur ve “"buzlu cam ve Kerley B cizgileri’ géranimu tani koydu-
rucudur. Tedavide hipoksi ve dispne nedeniyle oksijen verilmelidir (%100 rezervuarli
torball geri donlstiimsliz maske ile 4-8 litre/dakika). Gerektiginde medikal tedaviler
eklenebilir. Dalicilarda sualtinda akciger 6demi ve dispne yklsu olan bireyler dalis
yapmaktan kacinmalidir (30).

Pulmoner Barotravmada Tedavi

Tedavide sirt Ust yatirilan dalgig, ilk midahalede temel ve ileri yasam destegi icin
hazirlikl olunmalidir. Kazazedeye rezervuar torbali geri dénlsimsiz maske ile 8-10
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litre/ dak olarak %100 oksijen solutulmali, gerektiginde kardiyopulmoner resusitas-
yon uygulanmalidir. Dalgicta hava embolisi stphesi varsa, hizla basing odasi tedavisi
ihtiyaci olmasi dustnulerek Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi icin en yakin
saglk kurulusuna nakil edilmelidir (18).

Pnomotorakstan stphelenildiginde hastanede tlp drenaj ile tedavi edilmelidir.
Solunum ve hemodinamik parametrelerde bozulma yaratmadigi takdirde kiguk bir
pndmotoraks varsa 24-48 saat slreyle ylksek akis hizli %100 oksijen solutulmalidir.
Bu tedavi yeterli olmadigi durumlarda ve daha buyik boyutta pnémotoraks varsa
tup torakostomi uygulanmalidir (30).

Dalisin Solunum Sistemi Uzerinde Uzun Dénem Etkileri

Dalis ortami solunum sistemi adaptasyonunda bazi zorlayici kosullar icerir. Baslicala-
r, yuksek ortam basinci, solunan gazlar degisiklik, solunum sistemine kardiyovasku-
ler etkilerdir. Bazi kosullar, pulmoner fonksiyonlarda akut degisiklikler olustururken,
tekrarlayan dalislara bagh uzun dénem etkileri de gelisebilir (38). Dalisin akciger tize-
rindeki uzun dénemde etkileri bilimsel arastirmalara konu olmustur. Dalgiclarin kont-
rol gruplarla kiyaslandiginda akciger hacimlerinin daha buytk oldugu gosterilmistir
zorlu vital kapasite, birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volime kiyasla daha fazla
artarken, FEV./FVK oraninda azalma olur. Solunum fonksiyon test Slcimlerindeki
degisiklikler, secilen dalicilarin kriterleri ile ilgili olabilecedi distuntlmektedir. Ayrica
dalislarda nefes tutma ve belli bir dirence karsi nefes alma egzersizlerinin tekrariyla
da gelisebilir. Akciger haciminde artis olsa da, periferik akciger dokusunda degisiklik-
lerle karakterize akciger hacmi ve ekspiratuar akimlarda azalma da gozlenmistir (39).
Tetzlaff ve ark. yaptigi kesitsel bir analizde, 180 erkek dalgi¢ ve 35 saglikli kontrol
gruplarinin solunum fonksiyonlari karsilastiriimistir. Dalgiclarin orta ekspiratuar akim
hiz ve vital kapasite (MEF %25 VK) degerleri kontrol grubuna kiyasla daha distk de-
gerde bulunmustur. Dalista gecirilen yillarla MEF %25 VK ve MEF %50 VK degerleri
arasinda ters orantili olarak degisim gosterdigi kanaatine varilmistir (40).

2000 yillarin basinda yapilan diger bir arastirmada, 87 dalgic ticari dalis kari-
yerlerinin ilk Gg yili iginde, FEV, %1.8 oraninda azalmistir. Uc yillik takip stirecinde
ise, kicUk hava yollarinda degisikliklerin gdstergesi ortalama zorlu ekspiratuar akim
hizinin %75'inde (FEF %75) %10.4'luk dists gozlemlenmistir (41). Bazi arastir-
macilar yliksek c6ztnurllkte Bilgisayarli Tomografi gorintileme teknigi kullanarak,
dalgiclar ve dalis yapmamis saghkli gondllileri karsilastirarak akcigerlerde yapisal
degisiklikleri arastirdilar. Sonucta amfizem ve interstisyel degisiklikler agisindan iki
grup arasinda fark olmadigini gézlemlemislerdir (42). Sinirli sayida calismada ise
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ticari dalgiclardaki kisith verilerle akciger hacimlerinde beklenenden daha hizli dis-
me oldugu gosterilmistir. Saturasyon dalisinda difizyon kapasitesinde zaman icinde
dlzelebilen azalma gorulebilmektedir. Oksijen parsiyel basincinin artisina bagli tok-
sik etkiler ve dolasimdaki mikrokabarciklar sorumlu tutulmaktadir (43-45).

Uzun kesitsel arastirma verilerinde, ticari amacli derin dalislarin akcigerler Gze-
rinde etkisi kiclk hava yolu hastaligi ve akciger fonksiyonlarinda azalmay distin-
dirmektedir. Tek bir dalisin solunum fonksiyonlari Gzerine olan degisiklik yapmasi
immersiyon, soguk su, ve dekompresyon stresine baglansa da akciger fonksiyonla-
rindaki azalma klinik agidan anlamli bulunmamustir. Glncel bilimsel kanitlar, askeri
ve rekreasyonel dalislarin solunum fonksiyonlarinda hizli bir azalmaya yol agmadigi-
na isaret etmektedir. Tek bir sig dalis profili bazen solunum fonksiyonlarinda degi-
siklik yapsa da, dalisin akciger fonksiyonlari Gzerine etkisi daha ¢ok bireysel faktorler
ile iliskilendirilmektedir (38).

Tibbi Muayene Neden Dalista Onemlidir ve ihtiyac Duyulur?

Profesyonel dalgiclar, belirli araliklarla sualti hekimlerinin tibbi muayenesinden ge-
cerek saglik raporu almak zorundadir. Sportif amacli dalicilarda ise, beyana dayali
formlarin imzalanmasi yeterli kabul edilmektedir. E§er formda hastalik riski bildirimi
olursa, Sualti hekimi muayenesi 6nerilmektedir. Astim, epilepsi, psikiyatrik hasta-
liklar, diyabet, obesite, kalp hastaliklar vb. komorbid faktorler dalisa engel durum
olusturabilir. Kullanilan bazi ilaclarin yan etkileri dalista istenmeyen sonuclar yara-
tabilir. ilaclarin Sualti hekimlerine danisilmasi &nerilmektedir. Ornegin, antihista-
minikler, beta blokerler, antihipertansifler, myorelaksanlar, psikotrop ilaclar dalista
kullanilmasi uygun olmayabilir (46). Medikal dizenlemelere basvurulmasi bu sebep-
le 6Gnemlidir.

Dalgicin tibbi muayenesi sirasinda dalisla ilgili bazi hususlar dikkate almalidir.
Bunlar; 1) Dalis kosullari; akinti, soguk ve dalgali denizde yizmek 2) Acil bir durum-
da diger bir daliciyr suda kurtarmak ihtiyaci 3) Dalistaki basing ve hacim degisikligi-
nin akcigerlerdeki etkisi 4) Solunan gazlarin kimyasal yapisi ve termal ileti ¢zelligi 5)
Suda denge kontrolU

Tibbi muayenede detayli 6ykl, gegirilmis dalis hastaligl, fizik muayene bulgulari
ayrintilariyla ele alinmalidir. Normal olmayan muayene bulgusu, detaylandirilarak
arastirilmali ve gégis hastaliklar uzmanlarina danisilmalidir. Ozellikle akcigerlerde
hava hapsine neden olabilecek patolojiler gozden kacirilmamalidir. Asagidaki listede
dalista pulmoner barotravma riski ve dalista eforu kisitlayabilecek solunum sistemi
hastaliklari yer almaktadir;
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1) Kronik akciger hastaligi
2
3
4) Kontrolstiz astim veya tedavisi icin yogun bakim ihtiyaci olmasi

5) Obstruktif havayolu hastaligi (Astim, kronik bronsit, brons kitle vb)

Spontan pndmotoraks, delici gdgus travmalari veya agik toraks ameliyatlari

Akcigerde komplians azalmasina neden olan akcigerin fibrotik lezyonlari

)
)
)
)

Klinik muayenede solunum sistemi hastaligi dykist olan tim dalicilardan Pos-
tero anterior (P-A) akciger grafisi, brons hiperreaktivitesi icin provakatif testler is-
tenmelidir. Solunum fonksiyon testleri, gelecekte dalgicin gecmisteki muayene bul-
gularini karsilastirabilmek adina énemlidir (47). Bu testlerde tek soluk akim-volim
testi, FVK veya FEV, 6nerilen referans degerlerinin %20 altinda ise ve/veya FEV /FVK
orani %75 degerinin altinda ise kontrolsiiz astim nedeniyle ayrintili testlere ihtiyag
vardir. Provakatif testleri degerlendirilirken, dalicinin astim ilaclarini kullaniyor olma-
si ve Olcim degerlerin yaniltici olabilecegi hatirlanmalidir (48).

Astim ve Dalis Hakkinda Oneriler

Amerika'da rekreasyonal tlplu dalis yapan sayisi, yaklasik 10 milyon Gzerindedir.
Literatlrde tUplU dalis ve astim prevalans verileriyle karsilasmaktayiz. Bu da bize baz
astimlilarin tiplt dalisla ilgilendigini ve dalgiglarin astim atagi gegirme olasiliginin
bulundugunu dustindurmektedir. Tlplt dalista egzersiz, soguk su, solunum direnci
gibi etkenler astim atagini tetikleyebilir. Astimda su yizeyine ylkseldikge pulmoner
barotravma riski artar (49). 1990 I yillarda yapilan arastirmada, astimli dalicilarda
dalisa bagh riskleri tanimlamanin giic oldugunu ve ek verilere ihtiyac duyuldugun-
dan bahsedilmektedir. Arastirmacilara gore, veriler astim hastalarinda istirahatte
normal solunum fonksiyonlari olanlar ile egzersiz, soguk hava solumakla hafif brons
reaktivitesi olanlarin pulmoner barotravma riskinin benzerdir (50).

Genel olarak, bilimsel otoriteler brons provokasyon testinde FEV 'de %15'in
Gzerinde azalmayi ‘pozitif cevap’ olarak kabul eder. Ayni uygulama, bir bronkodi-
latoriin uygulanmasiyla %15ten daha fazla iyilesme gostermesini durumunda da
‘pozitif cevap’ olarak degerlendirilir. Testin pozitif olmasi durumunda, dalis éneril-
memelidir. Ancak astim kontrol altina alinmis ve dalisa izin verilmis olsa bile yeniden
brons provokasyon testi yapilarak degerlendirme tekrarlanmalidir (51). Astimli bir
dalgic adayinda dalisla ilgili bilimsel cevreler tarafindan énerilen yaklasimlar asagida
siralanmistir (52).

Astimli dalici adaylarinda 6neriler;

* Astim, dalista bogulma, pulmoner barotravma ve / veya arter gazi embolizm
acisindan risk olusturabilir.

6



G m Selin Gamze Simen

* Semptomatik olan veya hava yollarinda asir duyarllik reaksiyonu gosteren
astimda, su Ustlinde ve altinda barotravma, astim atagdi riski acisindan dalis
onerilmemelidir.

*  Semptomu olan veya éykusl olan dalgiclarda solunum fonksiyon testleri ya-
pilmalidir.

e Dalis izni verilen semptomlari kontrol altinda astimda, dalisa uygunluk agisin-
dan yillik kontroller énerilir.

e Tum riskler arastirimalidir. Dalgicin risklerin farkinda olmasina dikkat edilme-
lidir. Yazili rehber dékimanlarla dalgiclarin rehberlere uyumu saglanmali ve
onamlari alinarak belgelendirilmelidir.

Sonug olarak, sportif veya profesyonel amacla yapilan dalis solunum sistemini
etkiler. Dalista akcigerlere zarar verebilecek herhangi bir patolojiyi belirlemek igin
yapilacak tibbi muayene olduk¢a dnemlidir. Dalista pulmoner barotravma icin ko-
laylastirici faktorler iyi degerlendirilmelidir. Obstruktif veya restriktif bir akciger has-
taliginin olmasi dalisa engel olusturacaktir. Gerektiginde konuyla ilgili sualti hekimi
ve hiperbarik tip uzmanlari, g6gus hastaliklar, gégus cerrahisi uzmanlarinin birlikte
degerlendirmeleri dalis tibbina énemli katkilar saglayacaktir. Béylece toplumda da-
lisa bagli kazalarin 6énline gecilmis olacaktir.

Kisaltmalar

ATA: Absolute atmosfer basinci, deniz seviyesinde etrafimizdaki hava basinci dege-
ri; 1 ATA: 760 mmHg; BT: Bilgisayarli tomografi; FEV.: 1. saniye zorlu ekspiratuar
vollim; FVK/ZVK: Zorlu vital kapasite; MEF: Orta ekspiratuar akim hizi; P-A: Postero
anterior gortintlleme; PEF: Pik ekspiratuar akim; SFT: Solunum fonksiyon testi.
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BOLUM

Hipersensitivite Pnomonisi ve
Bissinozis

Ayse Coskun Beyan

Hipersensivite Pnémonisi (Ekstrensek Alerjik Alveolit,
Asiri Duyarlihlk Pnémonisi)

Ekstrensek allerjik alveolit ya da asiri duyarliik pnémonisi olarak da bilinen hiper-
sensitivite pndmonisi (HP) icin Gzerinde uzlasiimis bir tanim olmamakla birlikte co-
gunlukla organik toz partikullerin veya cesitli kimyasal maddelerin tekrarlayan inha-
lasyonu sonucu gelisen ve hem alveolleri hem de interstisyumu tutan immunolojik
ve T hucre kaynakli bir grantlomatéz bir reaksiyon olarak tanimlanmaktadir. Hiper-
sensitiivite ve allerjik terimlerine ragmen HP atopik bir hastalik degildir, Ig E artisi ve
eozinofili yoktur (1).

ilk kez 1713 yilinda Ramazzini tarafindan tahil iscilerinde asir duyarlilik pnémo-
nisine benzer bir tablo tanimlanmistir. Ancak ilk hipersensivite pnémonisi tablosu
1932 yilinda ingiliz bir arastirmaci tarafindan ciftcilerde tanimlanmustir. Halen HP'ne
yol acan 200'Un Gzerinde antijen tanimlanmistir. Farkli etkenlerle gelisen HP'ler or-
tak klinik, radyolojik ve patolojik 6zelliklere sahip olabilmektedir (2). Antijene maruz
kalim stresi, antijen yogunlugu ve kisisel faktorler mevcut tablonun ortaya ¢ikma-
sinda belirleyici olmaktadir. Bu antijenik yapilarla presipitan antikorlar soltbl immun
kompleks olusturur ve kompleman aktivasyonu ile inflamasyona yol acarlar (3).

Patofizyoloji

HP patogenezi halen net olarak anlasilamamistir. 5 umnin altinda inhale edilen et-
kenler, alveollerde, terminal bronsiol ve interstisyumda immun yaniti baslatmaktadir




G m Ayse Coskun Beyan

(4). Hastalikla iliskili genetik yatkinlik tam olarak agikliga kavusturulamamistir. HLA
Class Il gen polimorfizminin HP gelisimi igin risk faktéri olabilecegdi bildirilmektedir
(5). Aralikli yuksek doz maruziyetler daha cok akut hastalik ile, daha distk uzun
streli marzuiyetler kronik hastalik ve fibrozis ile iliskilendirilmektedir (6,7).

HP’li hastalarin yaklasik %85'i sigara icicisi degildir. Mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle beraber sigaranin lenfosit ve makrofaj fonksiyonunu slprese ederek
HP olusumu icin gerekli olan hicresel immun yanitini azaltarak koruyucu bir meka-
nizma oldugu dustintlmektedir. Sigara icenlerde prognoz daha kétudur (8,9).

Akut dénemde antijen inhalasyonundan sonra terminal bronsioller, alveoller ve
interstisyumda monontkleer hiicreler ve notrofillerden olusan nonspesifik pnémoni-
tis tablosu olusur. Subakut dénemde inflamasyon lenfositik bir karakter kazanir. Kro-
nik dénemde ise epiteloid hicrelerden olusan nonkazeifiye grandlomlar géralebilir.
Uzun sureli maruziyette ise, bronsiolitis obliterans, progresif fibrozis gelisebilir (10).

Hastaligin patogenezinde hem tip Il hem de tip IV immun yanitin rol oynadigina
dair kanitlar bulunmaktadir. Antijene karsi serumda ve bronkoalveoler sivida presi-
pitan antikorlarin bulunmasi, antijenin subkitan olarak enjekte edildiginde Arthus
tipi bir cilt-testi reaksiyonunun goértlmesi HP'nin tip Il hipersensitivite reaksiyonu
ile meydana geldigini desteklemektedir. Akcigerlerde gorilen mononukleer hicre
infiltrasyonu ve non-kazeifiye grantlomlarin gértlmesi tip IV reaksiyonu (hicresel
immun yanit) desteklemektedir (11).

HP mekanizmasinda duyarlayicilarin yaninda Gzerinde durulan diger konu “te-
tikleyici”lerdir. Tetikleyiciler cevresel ya da genetik faktorler olarak ikiye ayrilmistir.
Ayni antijene maruz kalan tim bireylerde HP gelismemesinin altinda tetikleyici ola-
rak tanimlanan etkenlerin rolt oldugu dustntlmektedir (12).

Epidemioloji

HP prevalansi, Glkeden Ulkeye ve hatta ayni Ulkede bdlgeden bolgeye degisebilir.
Gorulme sikligr lokal iklime, mevsime, cografi dzelliklere, lokal aliskanliklara ve Gre-
tilen endUstiyel bitkilere bagli farkhliklar gosterebilir. Hastaligin akla gelmemesi, tani
konmasinda zorluklar ve HP"nin bir cok hastalikla karisabilmesi nedeniyle kesin ola-
rak bilinmemekle birlikte nadir géziken hastaliklar olarak tanimlanmaktadir. 1991-
2003 yillarr arasinda yuratilen toplum tabanli bir arastirmada 0.9/100.000 kisi yil
prevalans bildirilmistir (13). Mesleki HP ile ilgili veri daha azdir. Mesleki HP'sinde
detayll bir meslek ve maruz kalim anamnezi alinmadikca tani konulmasi ¢ok zor-
dur. Cesitli meslek gruplarinda yapilan calismalarda %1.3-%12.9 arasinda degisen
sikliklar bildirilmistir (8). Mesleki HP prevelansinin ¢ok farkli bildirilmesinde yukarida
sayilan faktorler disinda hastaligin tanisinin konulmasi icin kullanilan yontemlerin
farkli farkli olmasindandir. Ornegin anket yéntemini kullanan arastirmalarda preve-



lans daha yuksek, klinik ve ileri tani yontemlerinin birlikte kullanildigr calismalarda
prevelans daha dusukttr. HP cocuklar dahil tim yas gruplarinda goéralebilir (14,15).

Mesleki etkenler, HP olusumunda en énemli ajanlardir. Tablo 1'de sik gorilen
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mesleki hipersensivite pndmonisi etkenleri ve ilgili meslek gruplari (8,16).

Tablo 1: Sik karsilasilan mesleki hipersensivite pnémonisi etkenleri ve ilgili meslekler

Antijen kaynag Etken ilgili meslekler
Bakteriler Termofilik Giftci akcigeri, mantar iscileri, kisbe
mikroorganizmalar iscileri, patates toplayicilar
B. subtilis enzimi Deterjan Uretim isgileri
Acinetobacter, Metal sivisi isleyicileri
Ochrobactrum
Mikobakterium SPA calisanlari
tuberkulozis ve tiberkiloz
disi mikobakteriler
Mycobacterium Metal iscileri
immunogenum
Funguslar Alternaria alternata Ahsap iscileri
Pencillium roqueforti Peynir iscileri

Mucor stolonifer

Paprika iscileri

Aspergillus tdrleri

Sera calisanlari

TUtln yetistiricileri

Aspergillus fumigatus

Firncilar

Aspergillus fumigatus,
Aspergillus clavatus

Malt iscileri

Dusuk molekdler
agirhkl maddeler

izosiyanatlar

Boya ve kimya endustrisi calisanlari

Metakrilatlar

Dis hekimleri ve dis teknisyenleri

Stiren

Yelken yapim iscileri

Penisilin, sefalosporin

ilac yapim iscileri

Metaller Kobalt Sert metal Uretimi iscileri
Cinko Dokum iscileri

Hayvansal proteinler | inci inci clkarma ve isleme iscileri
ipek Tekstil iscileri

Rat serum proteinleri

Laboratuvar calisanlari

Hayvan diskisi, tlyler ve
serum proteinleri

Muhabbet kusu, papagan, glvercin,

tavuk, hindi, kaz, 6rdek besleyicileri

o
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Ciftciler, kus besleyicileri, degirmen, firinci, agac ve kagit iscileri, besin sanayi
calisanlari, cila, boya plastik iscileri, metal sivilarina bagl HP gibi bilinen pek cok is
kolu riskli is gruplari arasinda sayilmaktadir. Bir cok HP tablosu meslek grubuna 6zel
“ciftci akcigeri”, " malt iscisi akcigeri”, “peynir iscisi akcigeri” ismiyle anilmaktadir
(17).

Bilinen klasik mesleklerin ve etkenlerin yaninda yeni is kollarinda da mesleki ne-
denlerle ortaya ¢ikan HP olgulan bildirilmektedir. Guzellik merkezlerinde yapilan la-
ser nedeniyle 1,1,1,2-tetrafluoroethane maruz kalimina baglh HP (18), argan yagi
Uretiminde Streptomyces marokkonensis maruz kalimina bagh HP (19) ve hayvan
yemi Uretiminde eklenen fitaz enzimine bagli HP (20) gibi olgularin sayisi giderek
artmaktadir.

Klinik Degerlendirme Ve Tani Testleri

HP, klasik olarak maruziyetin uzunlugu, yogunlugu ve olusan hastaligin stresine
bagli olarak U¢ gruba ayrilmistir; akut, subakut ve kronik formlar. Akut, subakut kli-
nik formlar maruziyet devam ettikce kronik forma doéndsebilecedi gibi kronik form-
da maruziyet kesildigi takdirde énemli klinik diizelme gorilebilir.

Akut formda hastalar yogun bir maruziyet dykistinden (6rnegin silo isgisinin
depo temizligi yaptigi bir giiniin ardindan) 4-6 saat sonra aniden baslayan yuk-
sek ates, titreme, kas agrilari, 6kstrik, nefes darligi gibi yakinmalariyla acil servise
basvururlar. Klinik yakinmalarin benzerligi nedeniyle cogunlukla enfeksiy6z strecler
ile karistirilarak antibiyotik tedavisi baslanir. Bu gurdlttlu tablo etkenden uzaklasi-
linca kendiliginden duzelir, ancak tekrarlayan maruziyetlerde ayni tablo tekrarlar.
Yakinmalarin non spesifik olusu nedeniyle hastalik akla getirilmedigi strece tani
koymak zordur. Yakinmalara benzer sekilde fizik muayene bulgulari da non spesifik-
tir. Olgular takipneiktir ve yaygin ince raller tespit edilir. Olclebilen ates yiksekligi
saptanabilir. Tekrarlayan ataklarda dispne kotulesebilir, istahsizlik ve kilo kaybinin
eklenebilir (21).

Akciger grafisi erken dénemde normal olabilir. Ozellikle yiksek rezoltsyonlu
akciger tomografisi (YRBT) ile orta akciger alanlarinda bilateral yama tarzinda infilt-
rasyonlar ve ¢zellikle alt zonlarda 1-3 mm’lik milyer noduller goéralebilir. Notrofili
vardir. Solunum fonksiyon testlerinde restriktif tipte fonksiyon bozuklugu goérualur.
Maruziyet tekrarlamazsa tablo gunler icerisinde normale déner (22).

Subakut form, kronik 6ksurtk, dispne, kolay yorulma, kilo kaybi ile birlikte prog-
resif kronik bronsite benzer. Semptomlar uzun sureli (haftalar/aylar)dir. Hastalar
cogunlukla atesin eslik ettigi progresif nefes darligi ve dksurikten sikayet ederler.
Pulmoner fibrozis dominant bulgudur. Ancak maruziyet kesilirse kismi diizeme go-
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rilebilir. SFT'de restriktif ya da miks tip fonksiyonel bozukluk bulgulari vardir. istra-
hatte hipoksemi gelisebilir. Pulmoner fibrozis maruziyet énlenip steroid uygulansa
bile siddetlenebilir ve solunum yetmezligi ile sonuclanabilir. Kronik formda; antijene
uzun sdre dustk dozda maruziyet sz konusudur. Akut atak 6ykust olmayabilir.
Bu nedenle cogu zaman tani glclesir. Bu evrede laboratuvar bulgular cok fazla
ise yaramayabilir. BAL'da lenfositoz gorilebilmekle birlikte nétrofili ve eozinofili de
agirlikli bulgu olabilir. Bilateral bazallerde raller ve parmaklarda comaklasma goéru-
lebilir. Tablo 2'de Gg klinik tablonun oézellikler karsilastinimistir (22).

HP tanisi icin pek cok yazar tarafindan tani kriterleri tanimlanmaya calisiimistir.
En sik kullanilani hem radyolojik hem de fizik muayene bulgularini degerlendirilen
kriterlerdir. Tani icin 6 major ve 3 minor kriter tanimlanmistir. Major kriterlerden
en az dordl, minoér kriterlerden en az ikisnin olmasi tani koydurucu olarak kabul

edilmektedir (23).

Tablo 2: Hipersensivite pnémonisi klinik formlarinin ézellikleri

Bulgu Akut HP Subakut HP Kronik HP
Ates + - _

Oksurtk Non produktif Prod(iktif Prod(iktif
Kilo Kaybi —/+ + ++

Myalji, eklem agrilari | + 4 +

cam opasiteler

sentrlobuler buzlu
cam opasiteler (head
cheese sign)

PA AC grafisi Normal/yumusak Yumusak vasifli Yumusak vasifli
vasifli nodller nodduller noduller/fibrozise ait
bulgular
HRCT Difflz/gezici buzlu- | Mozaik atentiasyon, | Subakut evre +

bronsektaziler + bal
petegi

Fizik muayene

Bibaziler raller

Yaygin raller

Yaygin raller/squak

hicre artisi,

hicresi, lenfositler

SFT Resrtiktif Restikitf/miks Miks
DLCO Azalmis Azalmis Azalmis
BAL Notrofil hakimiyeti Spesifik bulgu yok Lenfositoz
Patoloji Nétrofilden zengin Yabanci cisim dev Lenfositler,

makrofajlar iceren
kazeifikasyon
nekrozu
gOstermeyen
grantlomattz
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Major Kriterler

1) Antijen maruz kalimindan sonra saatler icinde ortaya ¢ikan kotilesme

2) Duyarlastirici ajana maruz kalimin 6yku ile, serum presipitan antikor ile ya da
BAL sivisinda antikor gosterilmesi ile dogrulanmasi

3) BAL da lenfositoz
4) Uygun histopatolojik bulgularin biyopsi ile gosterilmesi
5) Pozitif provakasyon testi

Minor kriterler

1) Bibaziler raller

2) Azalmis diflizyon kapasitesi

3) istirahatte ya da eforla ortaya cikan arteryal hipoksemi

Tani Testleri

Anamnez

HP, klinik ve radyolojik ¢zellikleri ve akla gelmemesi nedeniyle yanlis tani almaktadir.
HP icin stpheli radyolojik bulgulari olan bir olguda antijen maruz kalimi sorgulamasi
oldukga kritik bir éneme sahiptir. Tablo 1'de bazi meslek gruplari icin tanimlanmis
6zel HP tablolari verilmistir. Mesleki etkenler disinda evden (kus besleyici akcigeri) ya
da cevreden kaynaklanan antijen maruziyetleri de olabilir. Yakinmalar ile marzuiyet
arasinda temporal iliskinin gosterilmesi oldukca dnemli bir noktadir (4).

Yogun bir marzuiyetin oldugu bir giiniin aksaminda ya da ertesi glinU baslayan
sikayetler akut HP icin tipiktir (24). Ancak kronik HP olgulari icin tanida dykinin
yarari daha azdir (25).

Bronkoalveolar Lavaj (BAL) Bulgulari

BAL, tanida 6nemli bir testtir. Klinik formlara gore degisik hticre dagilimi izlenmek-
tedir. Akut formda nétrofil hakimiyeti, kronik formda artmis lenfosit (>%30) gozle-
nir. CD4/CD8 orani azalmistir (26). Az sayida B lenfositler, plazma hucreleri de BAL
da izlenebilen hicre gruplarindandir (27).

Antikor izolasyonu ve immiinolojik Testler

Serumda kif, mantarlar, tahil tozlari gibi duyarlastirici antijenlere karsi gelisen pre-
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sipitan IgG antikorlarina bakilabilir. Antijenle karsilasan ancak asemptomatik olan
kisilerde %50'ye varan oranda antikorlar bulunabileceginden antikorlarin varligi pa-
tognomonik degildir. Tam tersi de mimkindur. Hastaligi olan hastalarda presipitan
antikorlar negatif olabilir. Ayrica serum antikor olusumu, maruziyetin yogunlugu ve
sUresi ile korele degildir. Cilt testlerinin HP tanisinda yeri yoktur (28).

Radyolojik Bulgular

HP tanisinda radyolojik degerlendirme taniya yardimcr olabilir ancak cogunlukla
normal ya da non spesifik bulgular saptanmaktadir. Kuskulu durumlarin ayirici tani-
sini yapmak icin de kullanilmaktadir. Akut HP, yaygin buzlu cam dansitesinde opa-
siteler ve mozaik atenuasyonlar ve hava hapsi gordlebilir. Subakut HP non spesifik
retikiilonoddler opasiteler gérulebilir. ileri kronik HP olgularinda pulmoner fibrozise
ait lineer dansiteler gorulebilir. HP herhangi bir formunda hiler lenfadenopati, plev-
ral effizyon gibi bulgular cok nadirdir (Sekil 1-4) (22).

Toraks HRCT direk grafiye gére daha duyarlidir. Sentirlobuler ya da peribronsial
buzlu cam vasifli opasiteler, hava hapsi sik gériilen bulgulardir. Ozellikle ileri donem
olgularda IPF ayrici tanisi icin HP daha cok Ust ve orta zonlarin tutulmasi ve bal pe-
tegi daha nadiren olusmasi 6nemlidir (22).

Patolojik Bulgular

HP dusinddren klinik bulgulari olan hastada uygun radyolojik bulgular tani icin
cogunlukla yeterli olmaktadir. Bu hastalara cogunlukla biyopsi yapiilmadan tani ko-

Sekil 1: Bilateral buzlu cam dansitesinde opasiteler ve retikiler dansite artislari (Case
courtesy of Dr Mark Holland, Radiopaedia.org, rID: 19551).

6
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Sekil 2:

Buzlu cam opasitesi ve
mozaik atentiasyon birlik-
teligi (head cheese sign)
(Case courtesy of Dr Mark
Holland, Radiopaedia.
org, riD: 19551).

Sekil 3: izosiyanat maruziyetine bagli akut hipersensivite pnémonisi (http://www.pat-
hologyoutlines.com/authors).

Sekil 4:

Kronik hipersensivite pno-
monisi (Case courtesy of
Dr Henry Knipe, Radiopa-
edia.org, rID: 48107).

nabilir. Akut HP de noétrofilden zengin hiicre artisi, bazi olgularda intraalveolar fibrin
birikimi gorilebilmektedir. Subakut HP akciger dokusunda, yabanci cisim dev hic-
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Sekil 5: Kronik HP'de granilom
yapist  (http://www.pat-
hologyoutlines.com/aut-
hors).

resi, lenfositler, makrofajlar iceren kazeifikasyon nekrozu gdstermeyen graniloma-
t6z yangisal degisiklikler gorlebilir (Sekil 5). Kronik HP bozulmus ve butinlagund
kaybetmis bir parankim yapisi karsimiza ¢cikmaktadir. UIP veya NSIP paterni hakim-
dir. Bronsiosentrik inflamasyon, peribronsial fibrozis, bronsial epitel hiperplazisi di-
ger patolojik bulgulardir. HP’de bu histopatolojik bulgular sekonder lobdlin santral
bolgesi 6zellikle etkilemektedir (27).

Fonksiyonel Degerlendirme Testleri

HP" de fonksiyonel degerlendirme testleri non spesifiktir. Akut HP normal fonksiyo-
nel degerlendirme testi sonucu siklikla karsimiza cikarken kronik HP * de restiriktif
tipte fonksiyonel bozukluk ve azalmis akciger volimleri saptanmaktadir. DLCO tes-
tinde dusukluk tipiktir (8).

Provokasyon Testleri

Provokasyon testleri HP'nin tanisinda oldukca yararlidir ancak tecribeli ellerde ya-
pilmalidir. Provakasyon testleri dogal provakasyon testi ve inhalasyon provokasyon
testleri olmak Uzere iki sekilde yapilabilmektedir. Hastanin antijenlerin bulundugu
dogal ortamda maruz birakiimasiyla yapilan “dogal ” ya da “cevresel” provokasyon
testidir. Digeri antijenin 6zel olarak hazirlanarak nebulizator ile hastalara verilme-
siyle yapilan “inhalasyon provakasyon testi“dir. Uygun klinik ve radyolojik bulgulari
olan hastada testin pozitifligi altin standart olarak kabul edilmektedir. Asagidaki
bulgularin herhangi birinin varliginda test pozitif kabul edilmektedir (29,30).

1) Radyolojik anormalliklerde artis,

2) Alveoler-arteryel oksijen gradyentinde (P-a02) 10 mm Hg'dan fazla artma
ve/veya DLLCO'da %20'den fazla azalma,

3) Vital kapasitede (VC)'de %15'den fazla disme,

o
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4) Periferik |6kosit sayisinda %30'dan fazla artis,
5) CRP'de 1.0 mg/dl‘den fazla artis,

6) Vicutisisnda 1.0 °C'den fazla artis ve/veya Usime ve yorgunluk dahil siste-
mik semptomlarin gelismesi,

7) Solunum semptomlarinin gelismesi (6kstruk ve dispne).

Cevre Orneklemesi

Gevre 6rneklemesinde etkenin goésterilmesi HP tanisi icin kanit diizeyi yiksek olan
bulgulardan birisidir. Antijen kaynadi olabilecek hava, su, toprak gibi calisma ortami
kaynaklarindan ¢rnek alinarak etken gosterilebilir. Bira Gretim iscisi olarak calisan bir
olguda yapilan degerlendirmede 6zellikle mayalanma islemleri sirasinda ortamda
yogun bir koku oldugu ve bazen duvarlarin bile yesillenebildigi dykist 6grenilmistir.
Fotografta mayalanma islemi gorilmektedir (Sekil 6). Diger yonteme etkenen spesi-
fik Ig G'nin alinan 6rneklerde gosterilmesidir (8).

Ayiricl Tani

Klinik bulgularin degiskenligi ve non spesifik radyolojik bulgular nedeniyle ayirici
tanida pek cok hastalik distndlmelidir. Ates, kilo kaybi prodiktif balgami olan ca-
lisanlarda baslangicta bakteriyal ve viral enfeksiyonlari ekarte etmek gerekir. Non
speisifk halzislik yorgunluk gibi yakinmasi olan calisanlarda bina ile iliskili sendrom-
lar (hasta bina sendromu vs) akilda tutulmalidir. Kronik HP ayirici tanisina interstisyel
akciger hastaliklarindan bircok hastalik girmektedir. Sarkoidoz ve berilyum ile iliskili
hastaliklar graniilamat6z yangi saptanan olgularda ayirici tanida yer almaktadir (8).
Hastalik inhalasyon atesi, toksik alveolit ve organik toz toksik sendromu gibi allerjik
olmayan inflamatuvar reaksiyonlardan da ayirt edilmelidir (8).

Sekil 6: Biranin mayalanma islemi
sirasinda maya mantarlari
olusumu.
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Takip ve Tedavi

Tedavide en 6nemli basamak akciger yapisinda kalici hasar gelismeden sorumlu
antijene maruziyetin 6nlenmesidir. Maruziyetin 6nlenmesinde en uygun yol kaynak
ile olan iliskinin tamamen kesilmesidir. Bunun miumkdn olmadigi durumlarda ha-
valandirma sistemleri ve kisisel koruyucu donanimlar gibi yéntemler ile maruziyetin
mumkdn olan en az seviyeye dustrilmesi dnerilir. Maruziyet slresi arttikca prog-
nozun kotulestigi belirtilmistir. Ancak genel olarak bakildiginda, maruziyet énlendi-
ginde prognoz iyidir (22). 5 yillik sag kalim %90°in Gzerinde bildirilmistir. Erkeklerde
mortalite orani daha yuksektir. Patolojide NSIP ve UIP paterni, ileri yas ve comak
parmak, BAL'daki lenfositoz orani ve olgularin fonksiyonel durumlari prognozla ilis-
kisi gosterilen diger degiskenlerdir (4,31).

Akut ataklarda ve fibrozise gidisi dnlemede steroidler kullanilir. Kronik HP komp-
likasyon olarak kor pulmonale ve pulmoner hipertansiyon gelisebilmektedir. bu
durumda destek tedavileri ile hayatta kalma suresi uzatiimaya calisiimaktadir. An-
cak prognoz iyi degildir. Kronik HP tedavisinde rituximab benzeri ajanlar, ultrafine
partikdl steroidler, pentoksifilin kullaniimasina iliskin calismalar devam etmektedir
(32,33).

Stpheli klinik ve radyolojik bulgularin varliginda tanimlanmamis mesleki maruz
kalimlar olabilecegi de unutulmamalidir. Bir isletmeden HP tanisi konan bir olgu ol-
dugunda diger calisanlar da mutlaka degerlendirilmelidir. Unutulmamalidir ki mes-
lek hastaligi tanisi calisana degil isyerine konulan bir tanidir.
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Bu bolimi okuyacaklara bir éneri

Pamuk Ulkelerine
Yolculuk

Bissinozis

Bissinozis, akcigerin kronik bir meslek hastaligidir. Pamuk, kenevir, keten, kapok,
jut, sisal, yan gibi bitkiler bissinozise yol acabilmektedir (1). En sik etken pamuk
tozu olarak bildirilmektedir. Pamuk toplandiktan sonra konfeksiyon asamasina ka-
dar tum islemler sirasinda pamuk tozu olusabilir. Ancak yikanmis pamuk ile cali-
sanlarda hastaligin ortaya clkmamasi suda eriyen maddenin sorumlu olabilecegini
dustindirmektedir. Yapilan calismalar, hava yolu inflamasyonu ve obstriksiyonun
etiyolojisinde, pamuk tozunda bulunan bakteriyel endotoksinin majér etken oldu-
gunu dastndlrmektedir. Bakterilerin parcalanmasi ile ortaya cikan endotoksinler,
ozellikle pamuk degirmenleri (cir¢ir fabrikalari), atik depolari, tahil isleme yerleri ve
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domuz ahirlari gibi yerlerde yiksek miktarda bulunur. Etiyolojisi halen net olarak
acgiklanamamistir (2,3).

Tekstil Gretimiyle iliskili solunum yolu hastaliklari, ilk kez 300 yil dnce Ramazini
tarafindan pamuk iscilerinde “is ile iliskili okstriik ve géguste rahatsizlik hissinin”
ortaya ciktigi bildirilmistir. O dénemde Ramazzini, ¢alisma ortamini “... keten ve
kenevirin yumusatiimasi sonucunda ortaya cikan ve uzak bir mesafeden dahi algi-
lanabilen tiksindirici ve son derece zararl bir koku vardi. Bu adamlari stirekli tozla
kapli, 6kslren, soluk benizli ve kizarik g6zl bir sekilde gorebilirsiniz...” seklinde
tarif etmistir. Bissinozis terimi ise, 19. ylzyilin sonlarinda Belcikali doktor Achille Ad-
rian Praust’a tarafindan kullanilmistir. Literatlrde Kahverengi Akciger, Pamuk Isci-
leri Akciger, Pamuk Birakti Hastaligi, Degirmen Atesi, Tekstil isci Hastaligi, Pazartesi
Atesi, Pazartesi Sabah Atesi, Pazartesi Astimi, Keten Giysileri Hastaligi gibi isimler de
kullaniimaktadir (4).

Tekstil tozuna maruz kalmak, dinya genelinde énemli bir mesleki akciger has-
taligi kaynagidir. Gelismis Ulkelerde, iyi onleyici tedbirler (islatma prosedurd, egzoz
davlumbazlari, havalandirma ve ylz maskelerinin iyilestiriimesi) nedeniyle bissibozis
insidansi giderek azalmaktadir. Ancak gelismekte olan ilkelerde halen ciddi bir sorun
olmaya devam etmektedir. Sigara icmek bu hastalik riskini arttirdigindan bu tr Gl-
kelerde sigara icme oranlarinin daha yiksek olmasi da olgu sayisini artirmaktadir (5).

Epidemiyoloji

19. yy da tekstil sektérindeki gelisim ile bu alanda yapilan calismalar artmistir. ital-
ya, Almanya, Fransa ve ingiltere’de bircok calisma ve gézlem yapilmistir. Adrian
Praust ile kez bissinozis terimini kullanmis, bu tanima pazartesi glnleri periyodik
yakinmalarin varligi Mareska ve Heyman tarafindan eklenmistir. Ginimuzde de ha-
len kullandigimiz siniflamanin ilk hali Schiller tarafindan yapilmistir. Siniflandirma
semptomlarin varligi ve siddetine gore yapilmistir. Ancak test kullanilmaya baslan-
dikca degerlendirmenin yetersiz oldugunun gdrilmesi Gzerine FEV, Slcimleri de
siniflamaya eklenmistir (6).

Sonraki dénemde arastirmacilar kdmdar iscisi pndmokonyozuna agirlik vermis
ve bissinozis eski &nemini yitirmeye baslamistir. ingiltere’de ilk olgu bildirimi 1860
yilinda yapilmis ve bissinozis olgularinin 1941 yiinda MH tazminati aldigi bildiril-
mistir. ABD'de konu ile ilgili arastirmalar 20. yy baslarina dayanmaktadir. 2000’li
yillarda ABD ve Avrupa da bissinozisin neredeyse tamamen ortadan kayboldugu go-
rilmektedir. Ancak sektorln gelismekte olan Ulkelere kaymasi nedeniyle Hindistan,
Pakistan, Endonezya, Tlrkiye ve Sudan gibi gelismekte olan Ulkeler icin ciddi sorun
olmaya devam etmektedir Son birkac yildir gelismis Ulkelerde toz kontrollndn etkin



BOLUM 9 | Hipersensitivite Pnémonisi ve Bissinozis m

olarak saglanmasiyla bissinozis prevalansi %50’lerden %3’lere gerilemistir. Orta ve
Uzak Doguda ise hala %50 dlzeylerindedir. Turkiye de pamuklu sektériinde 1966
yiindan buyana bissinozis prevalansi arastiran calismalarda %46'ya ulasan farkli
degerler saptanmistir. Son yillarda Ege bdlgesinden iki calismada prevalans %3.5
dizeyinde bulunmustur (7,8).

Patofizyoloji

Bissinozun net etiyolojisi ve patogenezi heniiz anlasiimamistir. Onceleri genel ola-
rak kabul edilen kirlenmis tozun bitki yapragi, sapi veya kinginin bissinozise neden
oldugu gorustydu. Clnku bissinoz yaygin olarak acilma odasinda, kart odasina ve
islenmemis pamuktaki kirleticilerin yiksek oldugu degirmenlerin dénme alaninda
ortaya ctkmaktaydi. Sonralari bu mekanizmaya endotoksinler de eklenmistir. Pamuk
tozu ylksek oranda gram negatif ve gram pozitif bakteriler ve mantarlar icermek-
tedir. Tekstil tozuna maruz kalmak, akut ve geri donusli bronkokonstriksiyona yol
acmaktadir. Bu akut reaksiyona genellikle bissinozis icin tipik reaksiyondur. Astim-
dan farkhdir ctinkt ilk is giinl sonrasinda semptomlar, ylksek IgE seviyesine ve IgE
antikorlarinin neden oldugu erken immiunolojik reaksiyona neden olabilen strekli
maruz kalmaya ragmen iyilesir. Astimda ise hafta boyunca giderek kétdlesme vardir.
Ote yandan, zaman gectikce astim daha da koétiilesmektedir. Bissinozisde RAST ile
yapilan birkac calisma ve cilt testleri atopi ile herhangi bir iliski gostermemistir (9).

Hastalik ilerleyen donemde KOAH benzeri kalici hava yolu kasilmasina benzer bir
klinik gosterir. Erkek cinsiyette ve sigara icenlerde prognoz daha koétu seyretmekte-
dir (1,5,7,10).

Klinik Degerlendirme ve Tani Testleri

Bisinozis klasik olarak isten uzaklasinca ya da tatilden sonraki ilk is giinu, ise basladik-
tan 3-4 saat sonra, isle iliskili gdguste siskinlik/ sertlik hissi ortaya ¢cikmasi, yakinmalarin
takip eden is glnlerinde giderek azalmasi, sonraki calisma haftasinda da ayni ritmik
ozelligi sirdtrmesi ile karakterlidir. Akut ve kronik olarak iki formda degerlendirilir:

Akut Bisinozis: Pamuk tozu ile ilk defa karsilasan olgularin 1/3'tinde astima ben-
zer havayolu yanitidir. ilk is giind ise baslamadan ve is bitiminde yapilan élctimlerde
FEV1 ya da PEF'de azalma akut etki ile uyumludur

Kronik Bisinozis: Klasik bisinozis tablosudur. Tatil dénemini takip eden ilk is
gunl goguste siskinlik/sertlik hissi, nefes darligi gibi solunumsal yakinmalar tani
koydurur. Oykide tozla karsilasilan ilk is giini solunumsal semptomlar en siddetlidir
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ve bu durum fonksiyonel parametrelere de bir dereceye kadar yansir. Bu nedenle
tani is éncesi ve sonrasinda yapilan solunum fonksiyon testi ile desteklenebilir. Bas-
langicta kuru 6ksuruk ve hirlti da bulunabilir. En buyk fonksiyonel etki ilk is glind
gozlenir. Takip eden is glnlerinde fonksiyonel parametrelerdeki degisikligin dize-
yinde azalma saptanir. Bissinozis tablosu DSO tarafindan derecelendirilmistir. Tablo
1"de siniflama sunulmustur (11).

Fizik muayenede hava yolu daralmasini gésteren ronkusler saptanir. Maruziyet-
ten sonra alinan kan gazi degerlendirmesinde hipoksemi saptanabilir (12).

Anamnez

Anamnezde is dykistndn sorgulanmasi cok ¢énemlidir. Kisinin pamuk isleme veya
dokuma fabrikasi gibi pamuk tozuna maruz kalimi ile ilgili detayli bir anamnez alin-
masl énemlidir. Ayrica yalnizca olgunun yaptigi is degil cevresinde yapilan diger
isler de sorgulanmali ve calisanin maruz kaldigi maddelerin timu 6grenilmelidir.
Ornegin ben dikis dikiyorum ya da (itii yapiyorum diyen bir tekstil iscisinin yaninda
pamuk dokuma isi yapiliyor olabilir. bu nedenle maruz kalacagi pamuk tozu bissi-
nozis tablosuna yol agmis olabilir (13).

Tablo 1: Bissinozis siniflamasi (DSO)

Klinik derecelendirme Evre O Evre BT Evre B2 | Semptom yok

Evre RTI 1 ilk is gtinlerinin cogunda gégtiste
siskinlik/sertlik hissi ve/veya dispne

Solunumsal irritasyon Evre RTI 2 ilk ve diger is glinlerinde gdgtiste
siskinlik/sertlik hissi ve/veya dispne

Evre RTI 3 Toz ile iliskili 6kstruk

Akut degisiklikler Toz ile baslayan veya siddetlenen yihn (¢
ayinin ¢cogugunlerinde balgam cikarma

Kronik degisiklikler™ 2 yil veya daha uzun sire, toz maruziyeti
ile baslayan veyasiddetlenen balgam
veya gogus hastaligi alevienmeddnemleri

Etki (-) <%5
Hafif %5-10
Orta %10-20

Agir> %20 Hafif-orta %60-70
Etki (-) >%70 Agir< %60
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immunolojik Testler

Pamuga karsi gelisen spesisfik IgG VE Ig E nserumda saptanabilir. Cilt testlerinde
etkene karsi reaksiyon saptanabilir. Ancak bu testlerin tanida standart olarak yeri
yoktur (14).

Radyoloji

PA grafide non spesifik bulgular vardir. HRCT'de hava hapsi sik gordlen radyolojik
bulgulardandir. Hava hapsini géstermek icin ekspiryum sonu HRCT ya da prone po-
zisyonda HRCT daha yararli olabilmektedir. Brons duvar kalinliginin artisi ve nadiren
noduler opasiteler de radyolojik bulgular arasindadir (12).

Fonksiyonel Degerlendirme

Basit spirometrik degerlendirmede obstriktif tipte fonksiyonel bozukluk saptan-
maktadir. Yillik 20-30 ml olan FEV, kaybinin pamuk isiyle ugrasanlarda 50 ml ye
kadar cikabilecegi bildirilmistir. Bu nedenle isyerinde dizenli olarak izlem ve calisan-
larin kendi kayitlari icinde yillik olarak fonksiyonel durumlarinin degerlendirilmesi
daha saglkli olacaktir. Bununla ilgili gelistirilen yazilimlar bulunmaktadir ve kullani-
mi Ucretsizdir (15). Haftanin ilk vardiya glini sonrasi giini FEV, distsinin goste-
rilmesi tanida 6nemlidir. Non spesifik brons hiperreaktivitesi saptanabilir. FEF25-75
degerlerinde anlamli dustkluk siklikla saptanmaktadir (Sekil 1) (16).

Longitudinal FVC Evaluation

H
s
2
s 5

Height Age FEVI FVC TestDate FEVIZ FVC2 QFEVI QFVC Oper |
5 |918] DEWITT HaYS h ite | 180 | 38 4260 5403 /61985 4223 (536 B | B | AA
6 [918] DEWITT HAYS | Male [White | 180 | 33 |4054 (5093 4/11/19%5 4032 4926 | B | A | AA | |

Sekil 1: SPIROLA programi ile ayni kisinin fonksiyo-
nel degisikliginin grafik olarak degerlendi-
rilmesi (15).
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BAL

Bissinozis olgulari icin spesifik lavaj bulgusu yoktur. Cogunlukla normal hicre dagi-
limi oldugu gosterilmistir. CD 23 (+) lenfositler saptanabilir (17).

Ayirici Tani

Ayirici tanida en 6nemli hastalik mesleki astimdir. Klinik olarak astim semptomlari
varligi ve is yerinde yakinmalarin kétilesmesi nedeniyle olgular siklikla astim olarak
degerlendirilebilir. Astim ile en 6nemli farki, astimda semptomlarin progresif olarak
haftanin tim glnlerinde ortaya gikmasi bissinozis de ise yakinmalarin en siddetli ol-
dugu gun ilk calisma gund olup ardindan yakinmalarin giderek azalmasidir. Ancak
ileri dénem bissinozis olgularinda semptomlar tim haftaya yayilacagindan karistirici
olabilir (18).

Takip ve Tedavi

Semptomlarin hafifletilebilmesi icin inhalasyon yolu ile bronkodilatér ve kortikos-
teroidler kullanilabilir. Ancak hastaligin erkenden belirlenmesi ve kisinin maruziyet
alanindan uzaklastiriimasi temel tedbirdir. Hastaligin bir evreden digerine dizenli
bir siddetlenme gostermedigi unutulmamalidir. Bazen her hangi bir sorun yok iken
birkac evre birden geliserek siddetli bir tablo ortaya cikabilir. Kendiliginden gerileme
de gorulebilir. Bisinozisin son ddneminde irreversibl hava yolu obstriksiyonu gelisir,
yani kronik obstruktif akciger hastaligi ile es bir tablo s6z konusudur. Hastaligin
ilerlemesini dnleyen temel tedbir toz maruziyetinin énlenmesidir. Solunan tozdaki
azalmanin dahi hastalik sikhgini azalttigr bilinmektedir. Bunun icin is hijyeni uygu-
lamalari etkin ve yeterli havalandirma ve uygun maske ve diger kisisel koruyucu
ekipmanin temin edilmesi gerekir.

Hastalar son dénemde akcigerde fibrozis ve buna bagli solunum yetmezIigi ne-

deniyle kaybedilebilir. Bu durumda oksijen tedavisi gibi destek tedavileri kullanila-
bilir 19).
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BOLUM

Metallerin Akciger Etkisi
(Sert Metal Akciger Hastaligi)
ve Kaynakgi Akcigeri

Nur Safak Alici

Giris

Amerikan Kaynak Dernegi'ne (AWS) gore kaynak islemini “ayni ya da farkli meta-
lGrjik ozellikteki malzemelerin dolgu maddesi kullanarak ya da kullanmadan 1si ve/
veya basinc altinda sokilemeyecek sekilde birlestirilmesidir” seklinde tanimlamistir.
80 den fazla farkli kaynak tir bulunmaktadir. En sik kullanilan kaynak tarleri Tablo
1"de gosterilmistir. Kaynak isi daha buyuk, gulclu, fabrikasyon yapilara duyulan
ihtiyaci karsilamak icin diinya capinda hizla blylyen, imalatta ve insaat islerinde
genis uygulama alanina sahip bir is koludur. Kaynak, emek yogun bir faaliyettir.
Otomatik kaynak yéontemleri uygulamalari artsa da, manuel ark kaynagi ana kay-
nak islemi olmaya devam etmektedir. Kaynak teknikleri cok sayida olmasina rag-
men, en yaygin olan manuel metal ark kaynagi dahil olmak tzere bircogu énemli
akciger maruziyetleri olusturur. Tipik olarak, kaynakgi, kaynagr sadece 50 cm’lik
yakin bir mesafeden izlemelidir ve bu nedenle, ortaya ¢ikan kaynak dumanini ko-
layca soluyabilir (1).

Kaynak islemi cok cesitli malzemelerle yapildigindan, kaynak ticaretindeki me-
tallere ve diger maddelere maruz kalma aralidi oldukca genistir ve bu bélimde
belirtilen metallerin cogunu icerir. Buharlasmis metaller hava ile reaksiyona girerek,
yogunlasan ve akcigerlerin alveoler bolgelerinde birikmesi muhtemel solunabilir bo-
yutta duman olusturan metal oksitler Gretir (2). Bu bolimde kaynak islemi sonucu
ortaya cikan hava kirleticileri ve klinik ¢iktilar anlatilacaktir.
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Tablo 1: Tiirkiye'de en sik kullanilan kaynak teknolojileri

1. Gaz Eritme Kaynagi

2. Elektrik Ark Kaynagi a. Toz Alti Ark Kaynagi ya da Ortuli elektrod ile kaynak
(MMA/MMAW —Manuel Metal Ark kaynagi veya SMAW-
Submerged Metal Ark kaynagdi)

b. Nokta (Punta) Diren¢ Kaynagi

c. Gazalti Kaynagi-Koruyucu | TIG kaynagi (GTAW-Gaz
gaz altinda kaynak Tungsten Ark kaynagdi)
MIG/MAG kaynagi (GMAW-
Gaz Metal Ark kaynadi)

d. Elektron 1sin kaynagi

3. Lazer isin kaynagi

Epidemiyoloji

Galisan nUfusun yaklasik %2’si herhangi bir kaynak cesidini yapmaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde Calisma istatistikleri Blrosu, yaklasik dért yiz bin iscinin tam
zamanl olarak kaynakgl, kesici, lehimci olarak calistigini vurgulamistir (3). Dlnya
capinda 800.000 tam zamanli kaynakgi oldugu, yapilan isin bir parcasi olarak da
kaynak yaptigr dustnulen 1-2 milyon isci oldugu tahmin edilmektedir. Turkiye'de
kaynakgilik yapilan isyeri sayisi 6417 olarak belirlenmis olsa da ta olarak kaynakg
sayisi belirtilmemistir (4).

Kaynak Dumaninin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Elektron mikroskobik analiz, arkin yakininda olustugunda, kaynak parcaciklarinin
ultra ince boyut araliginda (0.01-0.10 um) oldugunu goéstermistir (5). Ancak, ark-
daki asiri 1si olusumundan kaynaklanan ttrbulansli kosullar nedeniyle, kaynak parti-
kulleri havada daha hizli bir sekilde bir araya toplanir ve daha uzun primer parcacik
zincirleri olusturur (6).

Kaynak dumaninin ana bilesenleri, kaynak islemi sirasinda tuketilen elektrot
Uretiminde kullanilan metallerin oksitleridir. Cogu kaynak dumani yumusak celik
(Mild steel-MS) veya karbon celik malzemeler kullanilarak Uretilir ve genellikle demir
(%80-95) ve manganez (%1-15) icerir. Paslanmaz celik (stainless steel-SS) elektrot-
larr ayrica kaynak endustrisinde yaygin olarak kullanilir ve demir ve manganezin yani
sira krom (%15-30) ve nikel (%5-10) icerir. En yaygin kaynak islemleri celik Gzerinde
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celik dolgu maddesi ile gerceklestirilir ve bu nedenle en sik demir oksit dumana
maruz kalinmaktadir.

Kaynak dumani, kaynaklanacak baz metal, kullanilan kaynak sarf malzemeler,
koruyucu gazin varligi, kaynak yapilan ylzeydeki boya ve kimyasallarin varligi gibi
degiskenlere bagl olarak icerigi degisen gaz ve metal dumaninin bir karisimidir.
Tablo 2'de paslanmaz celik ve hafif celigin element analizi gosterilmistir.

Her bir kaynak turtinde kullanilan ve ergitilen materyal farkli, dolayisiyla ortaya
¢ikan gaz, toz, kimyasal da farkli olmaktadir. Kaynak dumaninda kullanilan islem
ve malzemelere bagh olarak krom, nikel, manganez, silisyum, berilyum, vanadyum,
kadmiyum, azot ve bilesikleri, asbest, fosgen, akrolein flor, karbon monoksit, ko-
balt, bakir, ozon, selenyum, cinko gibi cesitli maddeler bulunabilir. Table 3'de kaynak
islemi ile ortaya ¢ikan hava kirleticileri 6zetlenmistir. Bu kirleticilerin olusumu genel-
likle kaplanmis veya islem gérmus metallerin isitilmasina baghdir. Kaynakgilikta bazi
metal ylizey kaplama maddesi ve kirlilikleri Tablo 4'de verilmistir. Dis ortam, ic ortam,
kapali kiiclik alanlar, sualti ve hatta kaynatilan metalin ici gibi farkli kosullarda calis-
ma maruz kalim duizeyini belirleyebilir.

Kaynak islemi sirasinda, solunum sistemine zarar verebilecek farkli gazlar olusur.
Ayrica gaz alti kaynaginda koruyucu gazlar, dogrudan kaynagin tzerine atil bir gaz
karisimi (6rnegin argon, helyum veya karbon dioksit) akitilarak kaynak alanindaki
havayi oksijen ve azottan korumak icin kullanilir. Gazlar ayrica kaynaklanacak metal
Uzerinde mevcut olan temizleme ve yag giderme maddelerinin ayrismasindan da
meydana gelebilir. Ornegin, trikloretilen gibi klorlu hidrokarbonlar, metal parcalar

Tablo 2: Kaynak dumaninin ézellikleri, paslanmaz celik ve hafif celigin elemet analizi
islem Ortalama | Metal icerik
Boyut (%Agirhk)
Celik (Gaz metal ark kaynagi ile-mild steel) 1.22 um 85% Fe
14% Mn
Paslanmaz celik (Gaz metal ark kaynag ile—stainless steel) 1.38 um 53% Fe
23% Mn
19% Cr
5% Ni
Paslanmaz celik (Manuel metal ark kaynag ile-stainless Steel) 0.92 um 41% Fe
28% Cr
17% Mn
3% Ni
Fe: Demir; Mn: Mangan, Cr: Krom, Ni: Nikel.
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Tablo 3: Kaynak islemlerinde ortaya ¢ikan potansiyel hava kirleticileri

Elementler Kullanim Potansiyel saglik tehlikesi
Demir Cogu kaynak dumaninda baskin | Siderosis

bilesen, cogunlukla inert
Krom, nikel Paslanmaz celik alasimlari Akciger kanserojen
Manganez Celik alasimi Potansiyel nérotoksin

Kristalin silika, silikatlar

Sitotoksik amorf sekil

silikozis, fibrinojenik

Cinko

Galvanizli gelik

Metal duman atesi

Florrler, Baryum

Ust ve alt solunum yolu
irritasyonu

Aliminyum

Ozon Uretimine elverisli alasim ve
dolgu metalleri

Ozon Uretimi ve irritasyon

Bakir, Kadmiyum

Alasimlar ve kaplama

Akciger irritasyonu, metal

malzemeleri duman atesi
Kursun Piring, bronz ve celik alasimli Potansiyel nérotoksin
Kalay Bronz ve lehim alasimi Metal duman atesi
Gazlar
Ozon (0,) UV, atmosferik O, ile reaksiyona | Pulmoner irritan

girdiginde olusur

Azot oksitler (NO, NO,)

Atmosferik azotun oksidasyonu
ile olusur

Pulmoner irritan

Karbon monoksit (CO)

Yuksek ark sicakliklarinda CO,
daha stabil CO’e indirgenir

Pulmoner ve sistemik toksik

Fosgen

UV metal temizleyici klorlu
hidrokarbonlarla reaksiyona
girdiginde olusur

Pulmoner irritan

Tablo 4: Metal yiizey kaplama maddesi ve kirlilikleri

Metal ylizey kaplama maddesi

Kirlilikleri

Galvenize metal

Zn0O

Boyalar Pb, Cd, izosiyanatlar, aldehitler, epoksiler
Biyosidler Organik Hg, organik Sn

Klorlu ¢ozlculer Fosgen

Pas giderme P, fosfin

Alasimlar Cd, Ni, Mn, Be
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kaynaklamadan &nce temizlemek icin kullanilir. Kaynak sirasinda oksidasyona ugra-
yarak pulmoner irritan olan fosgenin olusumuna neden olabilir.

Maruz Kalim Degerlendirmesi

Kaynak islemlerinin, arkin hemen Ustiinde isitiimis yikselen havada100-400 mg/m?
arasinda duman konsantrasyonlari olusturabilecegi tahmin edilmektedir (7). Tipik
isci solunum bdlgesi konsantrasyonlari, kullanilan kaynak islemlerine ve malzeme-
lere bagli olarak endustri genelinde 1-5 mg/m? araliginda olctulmustar. Kaynak du-
maninda bulunan aerosoller ise genellikle aerodinamik caplari 1 um’den kucuk dal-
lanmis zincirli cok kiclk partiktllerden olustugu gibi puskurtilmus eriyik zerrecikler
seklinde buydk kdresel partikiller de icermektedir. Kaynak dumanlarinin bilesimi
ve konsantrasyonu cok sayida degiskenden etkilenebilir. Kaynak dumani icindeki
metallerin buhari havada O, ile reaksiyona girerek metal oksitleri olustururlar. Metal
oksitlerin aerodinamik partikdl caplarinin 1 um’den kuctk olmasi partikillerin mu-
kosiliyer temizlenme sisteminin yetersiz oldugu terminal bronsioller ve alveollerde
depolanma olasiligini artirmaktadir.

Amerikan Endustriyel Hijyen Uzmanlari Konferansi (ACGIH) esik sinir deger za-
man agirlikl ortalama (TLV-TWA), demir, yumusak celik kaynagi sirasinda kaynak-
¢ilarin solunum zonundaki toplam duman konsantrasyonunu 5 mg/m? olarak be-
lirlemistir (8). Kaynak dumanlarinin karmasik bilesimi ve yapisiyla karsilastirilabilir
kaynaktan baska bir malzeme yoktur. Karmasiklik nedeniyle, Ulusal Is Saghgi ve
Guvenligi Enstittst (NIOSH), toplam kaynak emisyonlari icin bir maruz kalma limiti
olusturmanin uygun olmadigini ve her kaynak dumani bileseni icin maruz kalma
limitlerinin gerekli olabilecegini 6ne stirmustir (9). Kaynak dumanini iceren ayri me-
tal bilesenlerinin (6rnegin demir, manganez, krom veya nikel) etkilesime girmesi ve
kuvvetli toksik etkilere neden olmasi mimkun olabilir.

Klinik Ciktilar

Fonksiyonel Etkilenim

Kaynak dumanlarinin akciger fonksiyonu UGzerindeki etkisini degerlendiren bircok
calismada degisken sonuclar gézlenmistir. Bazi calismalar dikkatli bir sekilde kontrol
edilen calisma ortamlarinda, digerleri gercek calisma ortami kosullarinda, bazilari
da laboratuvarlarda yapilmistir. Ayrica saglikli isci etkisi, sigara kullanimi ve bircok
kaynakginin calistigl ortamda zaten kaynak dumanlari disindaki hava kirleticisi ile
birlikte calismasi gibi durumlar nedeniyle fonksiyonel degerlendirme yapilan calis-
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malarda bu farkli sonuclarin nedeni olabilecegi vurgulanmaktadir (10). Bu nedenler-
le birlikte, kaynak dumanina maruz kalmanin siddeti, kaynak islemleri ve kullanilan
malzemeler, maruz kalma suresi, maruz kalma alaninin havalandiriimasi ve kaynak
ile akciger fonksiyon 6lcimi arasindaki strre gibi farkliliklar nedeniyle sonuclar genis
6lctide degisebilmektedir. Daha sinirli, iyi havalandirimamis alanlarda calisma ne-
deniyle daha fazla dumana maruz kalma olasiligi daha yuksek olan tersanelerdeki
kaynakgilarin, iyi havalandirilan yerlerde calisan kaynakgilardan akciger fonksiyonu
Uzerinde daha olumsuz etkiler gosterilmistir (11). Kaynak dumaninin solunum siste-
mine etkilerinin 6zeti Tablo 5'de gosterilmistir.

Astim

Mesleki astim, belirli kaynak turlerine maruz kalmanin bir sonucu olarak gelisebilir.
Kaynak yapanlarda astim, bir duyarlastiricc maddeye maruz kalim, tek bir siddetli
akut maruz kalim (reaktif havayollari disfonksiyon sendromu) ve muhtemelen kronik
olarak ylksek dlzeydeki irritana maruz kalimdan kaynaklanabilir. Havadaki duyar-
lastiricr olarak dumandaki ylksek krom ve nikel konsantrasyonlari sorumlu kabul
edilebilir (12).

Mesleki astim vaka sunumlarinin sayisi az olmasi ile birlikte, kontrolli spesifik
provakasyon ile sunulan olgu sunumlari ikna edicidir. Prospektif bir calismada, ato-
pi, yas ve sigara icme durumu kontrol edildiginde, genc tersane kaynakgilarinda
kontrollere gore daha yuksek metakolin ile provakasyon pozitifligi izlenmistir (13).

Metal Duman Atesi

Metal oksitler iceren dumanlara maruz kalmanin ardindan ates, Gsime, titreme,
oksurik, miyalji ve genel kiriklik ile kendini gésteren sinirli bir sendromdur. Suglanan
belirli dumanlar arasinda berilyum, kadmiyum, bakir, magnezyum, nikel, gimus ve
cinko bulunmaktadir. Lehimleme, sert lehimleme, kesme, dévme, eritme ve dokim
gibi diger metal isleme islerinde de izlenmesine ragmen, kaynakgilar metal duma-
ni gelisimi icin en yiksek risk altindadir (14). Degisen siddetli metal duman atesi
ataklar tim kaynakgilarin %20 ila %35'i arasinda yasanabilmektedir (15). Maruz
kalma tipik olarak kapali alanlar ve zayif havalandirma ile iliskilidir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde her yil tahmin edilen 2000 metal duman atesi vakasi rapor edilmek-
tedir (16).

Metal duman atesinin tipik seyri, kuru bogaz ve agizda metalik tat ile baslar.
Ates, Usume, titreme, bas agrisi ve miyalji, maruziyetten 4 ila 8 saat sonra gelisir ve
48 saat icinde kendiliginden dlzelir. Goguste tikaniklik hissi, kuru 6ksurtk ve dispne
gorulebilir. Fizik muayenede ral ve ronkus duyulabilir. Gegici I6kositoz, hafif hipoksi,
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Tablo 5: Kaynak dumaninin solunum sistemine etkilerinin 6zeti

Klinik durum | Etki

Akut | Metal duman | - En sik akut solunum yolu etkilenimi, kendi kendini sinirlayan,

atesi kisa sureli

- Ginko, bakir, magnezyum veya kadmiyum oksitlerin neden
oldugu proinflamatuar sitokinlerin dahil oldugu klink durum

Toksik pno- Kaynak dumani pnémotoksiktir; Cozinur metallerin varligr ve
monit makrofaj kaynakli inflamatuar sitokinlerin Gretilmesi nedeniyle gelisir.
Enfeksiyoz - Ust ve alt solunum yolu enfeksiyonlarinin sikligi, stresi ve
pnémonit ciddiyetinde artis.

- Pndmoni nedeniyle mortalitede artis

Makrofaj fonksiyonu ve diger akciger savunma
mekanizmalarini baskilar.

- Kaynakgilarda immunsupresyon izlenmistir.

Kronik | Kronik bronsit | - Bronsit, genellikle sigara dumani veya azot dioksit ve kikurt
dioksit gibi maddelerin solunmasindan kaynaklanan hava yolu
enflamasyonu

Astim - Kaynak yapanlarda; bir duyarlastiricc maddeye maruz kalim, tek

bir siddetli akut maruz kalim (reaktif havayollari disfonksiyon
sendromu) ve muhtemelen kronik olarak yiksek dizeydeki
irritana maruz kalimdan kaynaklanabilir.

Akciger - Akciger fonksiyonlarinda ve solunum semptomlarinda kugcuk,
fonksiyonlarina gecici etkiler

etkisi - Astim gelisiminde belirsiz birliktelik

- Yetersiz in vivo hayvan calismalari

Akciger kanseri | - Kaynak dumanindaki krom ve nikel nedeniyle IARC tarafindan
“muhtemelen kanserojen” olarak belirlenmistir.

in vitro hiicre calismalar kaynak dumaninin mutajenik oldugu
gosterilmis.

Pnémokonyoz/ | - Siderosis: akcigerlerde belirgin demir birikimi; progresif fibrozis

fibrozis olmadan gelisen benign pnémokonyoz.

- Fazla miktarda duman maruziyeti nedeniyle interstisyel
pulmoner fibrozis gelisimi hayvan deneleri ile gosterilmistir.

LDH yuksekligi olabilir. Akciger grafisi genelde normaldir ancak pnémoni bulgulari
bulunabilir. Obstruktif ve restriktif patern veya difizyon anormallikler goérulebilir
ancak solunum fonksiyon testleri genellikle normaldir. Duyarlanmaya, daha énce
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hicbir maruz kalim gerekli degildir. Tolerans gelisebilir yani, dtzenli tekrarlanan
maruz kalma ile belirtiler meydana gelmez. Toleransin mekanizmasi maruz kalan
hastalarda toksik metal baglayici protein metallothioneinin artmis sentezi ile agik-
lanmistir (17). Hastalik, grip, atipik toplum kékenli pnémoni ile sik karistirilir. Tani
icin mesleki 6yki ve metal oksit dumanina maruz kalim mutlaka sorgulanmalidir.
Hastalik tablosu 1-2 glin icinde kendiliginden geriler. Tedavide dinlenme, antipiretik
ve analjezik uygulanir. Uzun dénemde sekel bildirilmemistir.

Toksik Pnémonit

Kaynakgilar, kadmiyum, berilyum veya azot oksitleri, ozon, fosgen veya fosfin gibi
gazlara akut maruz kalimi ile toksik pnémonit gelistirebilirler. Klinik olarak bu bas-
langi¢ta, metal duman atesi oksijen desatlrasyonu, pulmoner infiltratlar ve plev-
ral eflizyonlar, artmis beyaz kan sayimi ve hatta mekanik ventilasyon ihtiyaci ile
karakterize enfeksiy6z pnémoni veya akut akciger hasari (akut respiratuar distres
sendromu) gériinimunde olabilir. Oliimciil vakalar bildirilmistir. Her ne kadar klinik
calismalar olmasa da, akut tedavide sistemik kortikosteroidlerin yani sira gerekti-
ginde oksijen ve bronkodilatérler verilebilir. Sinirli calismalar, kaynakgilar da dahil
olmak Uzere metal parcaciklara maruz kalan sanayi iscilerinin, antibiyotiklerin ge-
rekli oldugu akut bakteriyel pndémoni gelistirme riskinin daha ylksek olabilecegini
distnddrmektedir (1,18).

Kronik Bronsit

Bronsit, genellikle sigara dumani veya azot dioksit ve kikurt dioksit gibi maddelerin
solunmasindan kaynaklanan hava yolu enflamasyonu ile karakterize bir durumdur.
Kaynakgilarda en sik gorilen kronik solunum rahatsizhidi, art arda iki yil boyunca,
haftanin dort veya daha fazla ginu, yilda tg veya daha fazla ay boyunca balgamli
6ksurk olarak tanimlanan kronik bronsittir (18). Aktif olarak calisan kaynakgilarda
kaynak yapmayanlara kiyasla fazla miktarda kronik bronsit ve kaynak yapanlarda
sigara icmeyenlere gore sigara icenlerde daha fazla kronik bronsit orani tespit edil-
mistir. Bazi arastirmalar ayrica kronik bronsit vaka tanimini karsilamayan kaynakgilar
arasinda mevcut yuksek oksurik oranlarini bulmustur (1).

Pnémokonyoz ve Fibrozis

Siderosis, kaynak sirasinda ¢ok agir ve uzun streli demir oksit dumaninin solunmasi
ile akcigerde interstisyel fibrozis olmadan asiri demir birikimi ile olusan nodiler bir
pndmokonyoz olarak tanimlanmistir. Biriken demir oksit partikulleri, alveolar septa
kalinlasmasi ve alveolitin yoklugunda, alveolar makrofajlarda biriktigi gosterilmistir
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(19). Radyografik olarak, ince noddler lezyonlar izlenir ve patolojik olarak demir ok-
sit toz makaulleri kiiclk hava yollarini ve damarlari cevreleyebilir. Siderosisli kaynak-
¢ilarin genellikle asemptomatik olduklarini gosterilmistir, ancak toz makdlleri fokal
lezyonlar ve bazen hava akimi kisithiliina neden olabilir (20). Radyolojik olarak izle-
nebilen sentrilobuler mikronoddllerin histolojik incelemesinde a sinls merkezine ya-
kin interstitium ve bu alanlarda pigmentli birikimin etrafinda zaman zaman fibrozis
ile karakterize pigmentli makrofajlar olarak tanimlanmistir. Maruz kalmadan uzak-
lastinlmis olan siderosisli kaynakgilarin takip calismalari, radyolojik olarak lezyonlarin
kademeli olarak temizlendigini ve azaldigini géstermistir. Kaynak dumanina maruz
kalimda parankimal fibrozun nadir gérilmesi kaynak dumanindaki demir disindaki
bilesenlere (cogunlukla silika) baglanmistir (21). Hayvan deneylerinde kaynak duma-
nina yuksek dizeylerde maruz kalim ile fibrozis gelistigi gosterilmistir (22).

Akciger Enfeksiyonlar ve Bagisiklik Sistemi

Akut Ust ve alt solunum yolu enfeksiyonlarinin, genel populasyona gore kaynakgilar
arasinda siklik, siddet ve stire bakimindan arttigi bildirilmistir (12). Kaynak dumani-
na maruz kalmanin kaynakgilarin immun yanitlarinda degisikliklere neden olabile-
cegini gosteren bazi kanitlar vardir (23). Pnémoni ile kaynak, kesme veya taslama
sirasinda olusan metal dumanlarinin solunmasi arasinda iliski oldugu, kaynakgilarda
pnémoniye bagli mortalitenin yiksek oldugu gosterilmistir (24). Demir oksit iceren
metal dumaninin akciger konak savunmasinda oksidatif hasara neden olabilecegini
veya mikroorganizmalarin gegici olarak gelismeleri icin zenginlestirilmis serbest bir
Fe ortami saglayabilecedi ve ¢zellikle lober pndmoni gelisimine neden oldugu 6ne
sUrtlmastar (25).

Akciger Kanseri

Kaynakgilarda akciger kanseri riski degerlendirmesi; iscilerin farkli ortamlarda, farkli
islemler ve malzemeler kullanilarak, belirsiz maruz kalim degerlendirmeleri ve ayrica
sigara kullanimi, silika, asbest gibi diger potansiyel akciger kanserojenlerine ma-
ruz kalma konusunda yetersiz bilgi bulunmasi nedeniyle zordur. Kaynakla tretilen
metal dumani akciger kanserine neden oldugu bilinen maddeler icerebildiginden
(paslanmaz celik kaynakta ozellikle alti degerli krom ve nikel), kaynak dumaninin
solunmasinin kaynakgcilarda akciger kanseri riskini artirip arttirmamasina buyuk ilgi
gosterilmistir. Kaynakgilarda diger mesleklerden daha yuksek oranda sigara icildi-
gini gosteren bazi calismalar ve gemi yapimi gibi bazi endustrilerde asbeste maruz
kalim ile soru daha karmasik hale getirilmistir. Diinya Saglk Orgiti‘niin Kanser
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Arastirmalari Uluslararasi Ajansi (IARC) “Kaynak dumaninin insanlarda muhtemelen
kanserojen” oldugu sonucuna varmistir (IARC kategori 2B) (26). Kronik enflamas-
yon ve oksitleyici turlerin Gretimi, kaynak dumaninin akciger kanserine neden olan
mekanizmalar olarak belirtilmistir.
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BOLUM

KOAH ve Meslek

Arzu Mirici

Giris

Genetik olarak yatkin kisilerin sigara ve mesleki maruziyet gibi gevresel risk faktor-
lerine uzun slre maruz kalmasi Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) gelisi-
mine neden olmaktadir. Sigara icilmesi KOAH'In en dénemli nedeni olmasina rag-
men, KOAH vakalarinin dnemli bir kismi yalnizca sigarayla agiklanamaz. Bireysel bir
vakada KOAH sebebinin, cok sayida kisisel risk faktort ile gelisimini ve ilerleyisini
etkileyen diger risklerle birlikte cok faktorli olmasi muhtemeldir. Mesleki maruziye-
tin KOAH nedeni olarak 6nemi uzun zamandir bilinmektedir (1,2). KOAH’a neden
olan risk faktorleri arasinda mesleki maruziyetin énemini destekleyen guclu kanit-
lar bulunmustur (3). Bu calismalarla buhar, gaz, tozlar(silika, odun, kémdar, pamuk
ve tahil) ve duman (kaucuk, kaynak ve kadmiyum) gibi spesifik mesleki kirleticiler
(VGDF) (1,19) ile KOAH'In gelisimi arasindaki iliskiler tanimlanmistir (3,4). Kémur
madencilerinin, tinel iscilerinin, beton imalat iscilerinin, madencilik disi sanayi is-
cilerinin KOAH'In gelismesi icin en ylksek risk altinda olduklar gosterilmistir. Cok
sayida meslekte calisanlarda KOAH riski artmaktadir (Tablo 1) (21,22). Bunun yanin-
da bazi diger buharlar, gazlar, dumanlar, lifler gibi diger mesleki kirleticilerin dnemi
konusunda da tartismalar devam etmektedir. Nufus calismalari, mesleki maruziyet-
lerin, calisma cagindaki eriskinlerde tim KOAH'llarin yiktnin yaklasik %10-15"ini
olusturdugunu goéstermistir (11,19,20). Bu bilgiler KOAH gelistirme riski tasyan bi-
reylere uygun is ortami saglanmasi konusunda degerli olacaktir. Halihazirda mevcut
tedaviler hastaligin ilerlemesi Gzerinde minimum etkiye sahip oldugundan, KOAH
gelisimini 6nleme stratejisi kritik bir dnceliktir.
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Tablo 1: KOAH riski yiiksek meslekler

Bina hizmetleri ve satis
iscileri

Karayolu ve ttnel iscileri

Tamir servisleri / benzin
istasyonu calisanlari

Cimentoya maruz kalan
isciler

Demir, celik ve ferrokrom
iscileri

Kaucuk, plastik ve deri imalat
iscileri

Temizleyiciler

inorganik toza maruz kalan
isciler

Silisyum karbur eritme isgileri

Kok firin iscileri

Makine operatorleri

Sprey boya ve kaynak

insaat ve ticaret iscileri

Mekanik ve tamir isleri

Silahli Kuvvetler

Navlun, stok ve malzeme
isleyicileri

Kisisel hizmetler

Tekstil degirmeni Grtnleri
imalati

Tarim ve tarim iscileri

Comlekcilik isgileri

Nakliye ve kamyon

Gida Urdnleri imalati

Demiryolu isgileri

Garsonluk

Saglik calisanlari

isleme ve dagitim goérevlileri

Ahsap iscileri

Tanim ve Ayirici Tani

KOAH, mesleki olarak acikca tanimlanmis klinik bir alt kategoriye sahip degildir,
cunkd durum yavas yavas gelisir ve hava akimi sinirlamasinin kronik oldugu goéz
Onune alindiginda maruz kalma kesildiginde tersine dénmez. Bu nedenle, mesleki
astim icin kullanilanlara benzer yontemler kullanilarak mesleki KOAH'in klinik tes-
hisi mdmkuin degildir. Epidemiyolojik olarak mesleki KOAH'In tanimlanmasi, maruz
kalan calisanlar arasinda KOAH'in asiri olusumunu goézlemlemeye dayanmaktadir
(7,8). Mesleki ajanlarin KOAH'1 indUkleyebildigine dair ilave kanitlar, 6zellikle hay-
van modellerinde yapilan deneysel calismalardan gelmektedir.

Ise bagli bazi tikayici hava yolu hastaliklart KOAH olarak siniflandinimistir, ancak
bu kategoriye tam olarak uymamaktadirlar. Ornegin, isle ilgili degisken hava akimi
sinirlamasi, pamuk, keten, kenevir, jut, sisal ve cesitli tahillar gibi organik tozlara
mesleki olarak maruz kalma ile ortaya cikabilir. Bu tir organik toz kaynakli hava yolu
hastaliklari bazen astim benzeri bir hastalik olarak siniflandirilir (9), ancak kronik
bronsit ve kétl geri dontstimli hava akimi sinirlamasi kronik maruziyetle gelisebilir.
Bronchiolitis obliterans ve tahris edici kaynakli astim, klinik olarak isle ilgili KOAH'la
ortlsebilecek diger iki durumdur.

Epidemiyoloji

KOAH epidemiyolojik calismalari, mesleki maruziyet seviyelerinin tahminlerini tayin
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etmek icin cesitli yontemler kullanmaktadir (5,6). Epidemiyolojik calismalarda mes-
leki maruziyetlerle KOAH arasindaki iliskinin gosterilmesi, birkag faktdrden dolay
zor olabilir. Birincisi, KOAH etiyolojide ¢ok faktérltdur, kritik (ve cogunlukla bilin-
meyen) ev sahibi oldugu kadar, mesleki olmayan cevresel risk belirleyicileri de vardir.
ikincisi, pnémokonyozu olan iscilerden farkli olarak, mesleki maruziyetlerden dolayi
KOAH'II kisiler diger nedenlerden dolayr hastaliga sahip olanlardan ayirt edilemez.
Uclinciisti, KOAH'lI bircok calisan, sigara dumanina (dogrudan ve/veya ikinci el du-
man) ve isyeri tahris edici maddelerine ayni anda maruz kalmaktadir. Dordincisu,
baslangictaki maruz kalan isciler, saglikh calisan etkisi olarak adlandirilan genel nu-
fustan daha iyi bir genel saglik ve solunum fonksiyonuna sahip olma egilimindedir.
Besinci olarak, isglcl calismalari genellikle isten ayrilan iscileri degerlendirme veya
izlemenin yetersizligi nedeniyle “hayatta kalan” bir populasyonla sinirlidir, bu ne-
denle mesleki maruziyetlerin kronik etkileri hafife alinmaktadir.

Sigara dumaninin etkisini diger maruziyetlerin etkilerinden uzaklastirma zorlu-
guna ragmen, bir toplumda KOAH vakalariin buydk bir kisminin isyerindeki toz-
lara, zararli gazlara atfedilebilecegini 6ne stren genis nufus temelli calismalardan
elde edilen kanitlar artmaktadir.

Belli maruziyetlerden dolayi ortaya cikan bir populasyondaki vakalarin oranina
popllasyondaki atfedilebilir kisim veya populasyona atfedilebilir risk (PAR) denir.
Amerikan Torasik Dernegi (ATS) son zamanlarda cok sayida buyuk oOlcekli genel
populasyon calismasinin degerlendirmesine dayanan bir fikir birligi beyani hazirladi
ve KOAH icin PAR'nIn %15 civarinda oldugunu hesapladi (23).

Deneysel calismalar, kikart dioksit, mineral tozlari, vanadyum ve endotoksin gibi
bazi maddelerin hayvan modellerinde kronik obstruktif bronsiti indukleyebildigini
gostermistir (10,11). Hayvanlarda amfizem olusumuna neden olabilecek ajanlarin
listesi epidemiyolojik olarak kanitlanmis birkacini icerir; bunlar, kadmiyum, kémr,
endotoksin ve silikadir (12). En net insan amfizem modeli a1 anti-tripsin eksikligidir
[proteaz inhibitérl fenotip Z (PIZZ)] (13). Bu fenotip genel populasyonun sadece
kicuk bir ylzdesini etkiler ve buna bagh olarak toplam KOAH yukdnin kigik bir
kismindan sorumludur. Her ne kadar sigara icimi a1 anti-tripsin eksikligi ile iliskili
amfizemde en gucll ve kokli kofaktor olmasina ragmen, mesleki maruziyet de bu
hastalikla iliskilidir (14,15).

Tani

Mesleki KOAH icin kabul edilmis veya standart kabul gérmis bir teshis yaklasimi
yoktur. Mesleki risklerin katkisinin siklikla KOAH nedeni olarak énemli oldugundan
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stiphelenilse de, genellikle diger risk faktorlerinin etkilerine ek olarak, bu nedenselli-
gi gosterebilmek hala bireysel klinik gértse dayanmaktadir.

Meslek hastaligi tanisi koymak karmasik bir durumdur, bunun bircok nedeni
vardir; etyolojide birden fazla faktér olabilir, calisan semptomlarinin isyeriyle ilgili
oldugunu distinmeyebilir, birden fazla organi etkileyebilir, hastalik yavas ilerledigin-
den yillar sonra ortaya ¢ikabilir, bu konuda spesifik egitim almayan saglik calisanlari
icin meslek hastaliginin tanisini koymak zor olabilir.

KOAH ve meslek iliskisindeki maruziyet degerlendirmesinde ankete dayali hasta
beyani ve Mesleki maruziyet hesaplanmasi-Job exposure matriks (JEM) kullanilabilir.
Mesleki KOAH icin isyerinde gozetimde kullaniimak UGzere kabul edilmis veya onay-
lanmis bir anket tanimlanmamistir. Isyerinde bir anket kullanilmasina karar verilirse,
bu bronsit belirtileri, hirilti, goguste sikisma ve nefes darligi, vicut kitle indeksi, sigara
icme aliskanligi ve spesifik ve genel mesleki maruziyetler dahil olmak tzere diger ilgili
bilgileri sormalidir. ideal olarak, Tibbi Arastirma Konseyi ve Avrupa Toplulugu Solu-
num Saghgi Arastirmasi solunum anketlerinin bir kombinasyonu kullanilabilir (52,29).

Bildirilen semptomlar ve akciger fonksiyonu olctmleriyle birlikte, zararli ajanlara
yonelik isyeri risklerinin degerlendirilmesi, calisanlarda KOAH riskinin degerlendiril-
mesine katkida bulunabilir (25,26). Akciger fonksiyon sonuclarinin yorumlanmasi
genellikle 6ngorilen degerlerle karsilastirmayi icerir ve zaman icinde akciger fonksi-
yonundaki degisiklikleri de degerlendirmelidir (51). Tim akciger fonksiyon testleri,
Ozellikle zaman icindeki degerler karsilastirildiginda, herhangi bir yanlishigin en aza
indirilmesini saglamak icin uzman operatérler tarafindan yapilmalidir (24). isteki
akciger fonksiyonunun 6lctimleri normal olarak tasinabilir ekipmanla, en énemlisi
1 sn"de (FEV,) zorunlu ekspirasyon hacmi, zorlu vital kapasite (FVC), pik ekspiratuar
akim ve rahat vital kapasite ile KOAH'In hem varligini hem de yoklugunu degerlen-
dirmek icin ve bilinen akciger hastaliginin ilerlemesini degerlendirmek icin gereklidir.

Mesleki KOAH tanisi mesleki olmayan KOAH'dan farkli degildir. FEV,'de yillik
hizli distst olan hastalarda mesleki bir nedeni gostermek igin hastalar yukarida
belirtilen meslek gecmislerine sahip olmalidir. Bu sadece bilinen KOAH'li hastalar
icin degil, ayni zamanda solunum teshisi konmamis olanlar icin de gecerlidir. Genel
olarak, 1 yil boyunca taban cizgisinden %10-15 FEV, distsi klinik olarak anlamli
kabul edilmeli ve daha fazla arastirma yapilmalidir. Bu ayni zamanda, yillik olarak
onemli 6lctide daha kiclk dususler olanlar icin de gecerlidir (6rnegin, 5 yil boyunca
her yil 100 ml dUsus). Bu, sigarayi birakma ile ilgili tavsiyelerde bulunulmasi ve isye-
rinde VGDF maruziyetinin azaltiimasi icin énlem alinmasi agisindan énemli olabilir.

Bugline kadar KOAH'lI bir sigara iceninde is maruziyetinin goreceli katkisini he-
saplayabilen teshis degerlendirmeleri mevcut degildir. Bununla birlikte, epidemiyo-
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lojik calismalarda mesleki maruziyet ile sigara icme durumu icin KOAH arasinda-
ki iliskilerin ayarlanmasi, mesleki risklerin kendi baslarina bir rol oynayabilecegini
gostermek icin yapilmistir. Bu nedenle, doktorlar obstruktif hava yolu hastaligi icin
potansiyel mesleki etiyolojilerin farkinda olmali ve KOAH'li her hastada bunlari g6z
onunde bulundurmalidir. Mesleki éykd, hastanin degerlendirmesinde ilk adim ol-
malidir. Uygun bir meslek gegmisinin varliginin tespiti, is unvani, is faaliyetlerinin ta-
nimi, her isteki potansiyel toksinler ve maruz kalma derecesinin ve stresinin deger-
lendirilmesi yapilmahdir. Maruz kalinan stire, solunum cihazlar gibi kisisel koruyucu
ekipmanlarin kullanimi ve havalandirmanin aciklanmasi ve isyerinin genel hijyeninin
aciklanmasi maruz kalmayi dlcmeye yardimai olur. isyerine is hijyeni uzmanlar tara-
findan yapilan ziyaretten, is yeri kimyasallari icin hazirlanan malzeme giivenlik bilgi
formlarindan ve is yeri maddelerinin Ureticilerinden ek bilgi alinabilir. Bireysel di-
zeyde mesleki risk faktorlerinin belirlenmesi, ilerlemeden 6nce hastaligin énlenmesi
ve hastalik olustuktan sonra sakatlik riskinin degerlendirilmesi icin 6Gnemlidir (16).

Prognoz

Mesleki KOAH prognozu ile ilgili mesleki olmayan KOAH'la karsilastirildiginda ¢ok az
veri vardir. KOAH'a neden olma potansiyeli olan inhale ajanlara zararli sekilde ma-
ruz kalma, konvansiyonel sigara kullanimi ve KOAH'in siddeti olumsuz bir sonucun
en belirgin gostergeleridir. KOAH'in varligl, isyeri ajanlarinin neden olup olmadigina
bakilmaksizin, bircok insanda yasam kalitesinin azalmasi ile iliskilidir. Hastalik ilerle-
dikce, bu hastaligin kisisel etkisi, saglikla iliskili yasam kalitesinin kottlesmesiyle bir-
likte, calisma yeteneginin azalmasi ve sosyal ve fiziksel aktivitelere katilimin azalmasi
ile artabilir. Calisanin geliri Gzerindeki etkileri, gelecek icin belirsizlik ve sinirli kazang
kabiliyeti dahil olmak tzere diger finansal olumsuz sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir.
KOAH'liiscilerin, zindeligini veya calisma istegini etkileyebilecek depresyon ve kaygi-
ya yol acan zihinsel saglik sorunlarinin arttigini gésteren ek kanitlar vardir.

Yonetim ve Onleme

Hastaligin baslangicini, erken hastaliklari tespit etmeyi veya yerlesik hastaligin ko-
tilesmesini dnlemeyi amaclayan énlemler alinmalidir. isyerinde buhar, gaz, toz ve
dumanlara maruz kalmanin azaltiimasi, mesleki KOAH'In azaltilmasinda en etkili
yontem olabilir. Spesifik maruziyetlerden bagimsiz olarak, hizla azalan akciger fonk-
siyonuna sahip calisanlarin belirlenmesi énemlidir. Bireyler, isyerinde yillik dogru ak-
ciger olcimleri ile tespit edilebilir.
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Onleyici bir programda hedef, mesleki KOAH'in gelisimi icin belirlenen birey-
sel risk faktorlerine odaklanmak olmalidir. Yerlestirme oncesi taramanin (iscilerin
ise alindiktan sonra goérevlerini tanimlamadan 6nce tibbi olarak degerlendirilmesi)
mesleki KOAH icin dnleyici bir strateji olarak kullaniimasini destekleyen kanitlar ye-
tersizdir. Sigara iciminin VGDF maruziyeti ile birlikte KOAH gelisimi Gzerindeki ek
etkileri géz ondne alindiginda, sigara birakma yaklasimlarinin isciler arasinda tesvik
edilmesine daha fazla destek verilmelidir. Kanit eksikligine ragmen, a1 anti-tripsin
eksikligine (PIZZ fenotipi) sahip olanlarda artmis KOAH gelistirme riski nedeniyle,
mesleki KOAH acisindan ylksek risk altinda olabilirler.

Genel olarak, isyerinde VGDF'ye maruz kalma riskini 6nleyen veya azaltan ge-
leneksel kontrol énlemleri mevcuttur, ama bu konuyla ilgili az yayin vardir. Kul-
lanilan en uygun kontrollere karar vermek icin genellikle bir “kontrol hiyerarsisi”
uygulanir.

Kontrol Hiyerarsisi

1) Eliminasyon: Bir ajanin isyerinden tamamen cikariimasi.

2) Degistirme: Zararli bir maddenin alternatif daha az zararli bir maddeyle degisti-
rilmesi.

3) Tam koruma gibi mihendislik denetimleri, lokal egzos havalandirmasi ve genel
havalandirma ile ilgili kismi koruma (6rnegin hasta/gUibreleme araclari icin hava-
landirilmis kabinler ve tarim araclari).

4) Calisanlarin ayrilmasi, potansiyel maruz kalma suresinin sinirlandirilmasi igin is
rotasyonu, iyi temizlik ve bakim uygulamalari, hijyen olanaklarinin saglanmasi,
bilgi, talimat ve egitim gibi idari kontroller.

5) Solunum koruyucu ekipman (RPE) dahil kisisel koruyucu ekipman.

Potansiyel olarak zararli VGDF'ye maruz kalan calisanlar tarafindan KOAH ris-
kinin algilanmasi degiskendir ve siklikla mevcut saglik durumundan ve eg@itim du-
zeyleri ve sigara icme durumu dahil diger faktorlerden etkilenir (30,31). Doktorlar,
hastanin mesleki maruziyetini ve bu maruziyetin tehlikeleri konusunda yeterince
egitilmis olup olmadigini ve bunlarin nasil ydnetilecegini anlamaya calismalidir. So-
lunum tahris edici maddelerin uzaklastirilmasi ve toksik olmayan ajanlarin ikame
edilmesi, isle ilgili KOAH tehlikesini ortadan kaldirdiklari icin en iyi yaklasimdir. Eger
ikame mUmkidn degilse, endustriyel prosesin kapatiimasi ve calisma alani havalan-
dirmasinin iyilestirilmesi gibi mihendislik kontrollerinin devam eden bakimi yararli-
dir. Solunum yolu tahris edici maddelere maruz kalma riskinin azaltiimasinda daha
az etkili olmasina ragmen idari kontroller (6rnegin, baska bir ise transfer veya is
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uygulamalarindaki degisiklik) ve kisisel koruyucu techizat (6rnegin, maskeler veya
solunum maskeleri) belirtilmelidir.

Birincil 6nleme, herhangi bir hasar veya yaralanma meydana gelmeden once
tehlikeleri azaltmak icin tasarlanmistir. Birincil dnleme stratejileri, maruz kalma
kontrollerini (eleme, mihendislik kontrolleri, idari kontroller, kisisel koruyucu ekip-
man) kapsar. ikincil 6nleme, hastaligin erken teshisine yoneliktir, boylece siiresi ve
siddeti en aza indirilebilir. Tibbi gdzetim programlari, bir tir ikincil dnleme taradar.
KOAH'In tibbi gbzetimi icin, ise baslamadan dnce kisa semptom anketleri uygula-
nabilir ve yillik olarak tekrarlanabilir. Hafta sonlari ve tatillerde solunum semptom-
larinda iyilesme gibi 6geleri icermelidirler (17,18). Ek olarak, yillik bazda spirometri
yapilabilir ve ise alim sirasindaki bazal spirometrik testlerle karsilastirilabilir. Tersiyer
6nleme, kalict KOAH'In énlenmesini amaclar. Uygun saghk kurumunu icerir. Ayrica,
hastaligin erken taninmasi ve maruz kalmanin erken giderilmesi veya azaltiimasi,
hastanin kalict KOAH'dan kaginmasi olasiligini arttirir.

Klinisyen obstruktif hava yolu hastaligi icin potansiyel mesleki etiyolojilerin far-
kinda olmali ve astim ya da KOAH'li her hastada bunlari g6z éniinde bulundur-
malidir. Bireysel dizeyde mesleki risk faktorlerinin belirlenmesi, ilerlemeden ¢nce
hastaligin onlenmesi ve hastalik kurulduktan sonra sakatlik riskinin degistiriimesi
icin onemlidir (16).

Risk degerlendirme strecinin bir parcasi olarak, calisanlarin potansiyel olarak ma-
ruz kalabilecekleri tehlikeleri ve risklerin nasil dnlenebilecegini veya azaltacagini bil-
meleri beklenir. Bu normalde isverenleri tarafindan saglanan egitimler dogrultusunda
kullanarak gerceklestirilmelidir. Ornegin, iscilerin yerel egzoz havalandirma sistemleri-
ni, kisisel koruyucu donanimlari, RPE'yi tozu bastirmak icin islak yontemleri veya ylk-
sek verimli partiktl hava filtreli elektrikli siptrgeleri nasil ve ne zaman kullanacaklarini
bilmeleri énemlidir. Calisanlarin, tehlikeli maddelere maruz kalma riskini énleyerek
veya azaltarak sagliklarini korumak icin isyeri kontrollerinin yerinde oldugu ve calisa-
nin kontrol énlemlerini uygun sekilde kullandigi konusunda bilgilendirilmesi 6nemli-
dir. Isyerinde partikil ve gaz dlctimleri yapilarak da maruziyet orani degerlendirilebilir.
isverenlere ve calisanlara yardimci olmak icin Avrupa rehberligi mevcuttur (28).

Solunum Saghg: izleme Programi

Saghk gozetimi, her isyerinde KOAH'In tanimlanmasi igin yasal bir gereklilik olmaya-
bilir; ancak, isyerinde VGDF'ye maruz kalan isciler icin periyodik akciger fonksiyonu
onlemleri almak iyi bir uygulama olarak kabul edilebilir. Bu, calisanlara solunum
saghgr izlemesinin neden gerekli oldugunu ve erken akciger hasari bulunursa ne
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olacagini aciklamak icin bir planlama asamasina ihtiyac duyar. Bir saglik programi-
nin muhtemel bilesenleri asagidakileri icerir:

1) Bir anket ve akciger fonksiyon degerlendirmesi kullanarak, taban cizgisi sag-

lamak icin ilgili bir ise baslamadan énce iscilerin solunum saghginin deger-
lendirilmesi. Akciger testi FEV, ve FVC'yi élcmelidir.

Tablo 2: Onleme, nedensellik, davranis sorunlari ve risk algisi ile ilgili mesleki
KOAH icin kanita dayali ifadeler
Kanit notu | Kanita dayal ifade Referans
ATF** Mesleki maruz kalmalar, KOAH gelisimi icin risk faktoradar ve | 11,20-22
Belirti/Bulgu tim KOAH'larin yaklasik %10-15" ini olusturur.
24+
A2** Calisma popllasyonlarinda KOAH prevalansi degiskendir ve 32,33
Belirti/Bulgu | calisma yasi populasyonunda% 30 kadar yuksek olabilir
2+
A3F** Gesitli derecelerde destekleyici kanitlarla KOAH'a yol actig 32,34-43
Belirti/Bulgu bildirilen mesleki ajanlar arasinda kdmir madeni tozu,
24+ silika, asbest, refrakter seramik elyaf, un, endotoksin,
kadmiyum, karbon karasl, tarimsal tozlar (kimes
hayvanlarindan, hayvansal ve tarima dayali tarim Grinleri ve
uygulamalarindan), tozlar sayilabilir. kauguk, pamuk, ahsap,
demir / celik ve eritme, kaynak dumani, izosiyanatlar ve diger
kimyasallar
AViS iscilerin mesleki KOAH gelistirme riskinin arttigi bildirilen 36-58
Belirti/Bulgu isciler arasinda ciftciler, pamuk iscileri, kaynakgilar, ressamlar,
24+ demiryolu iscileri, kdmur madencileri ve yeralti iscileri,
marangozlar, metal iscileri, insaat iscileri ve cimento fabrikasi
iscileri ve altin madencileri yer aliyor.
B1** Belirti/ | Meslek gruplarinin cogunda sigara kullanimi KOAH'in ana 11,39-79
Bulgu 2++ | nedenidir.
B2** Belirti/ | RPE kullanimi bazi calisanlarda hizlandiriimis akciger 40,41
Bulgu 2+ fonksiyonlarinda azalma riskini azaltabilir.
B3* Belirti/ | Mesleki KOAH'la iliskili ajanlara maruz kalan calisanlar 42
Bulgu 3 tarafindan RPE'nin etkin kullanimini artirmak icin egitim,
mudahale ve artan farkindalik gerekmektedir.
C1* Belirti/ | Mesleki KOAH risk algilari calisanlar arasinda degiskenlik 41,43
Bulgu 2+ gostermektedir ve genellikle saglik, egitim ve sigara icme
durumundan etkilenmektedir.
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Tablo 3: Erken teshis, saglik gézetimi, yénetim ve prognozla ilgili mesleki KOAH
icin kanita dayali ifadeler

Kanit notu | Kanita dayal ifade Referans

D1* Belirti/ Hizlandiriimis akciger fonksiyonunun azalmasi, mesleki | 44,41,45,147-110
Bulgu 2 - KOAH'In bir 6zelligidir. Dzenli akciger fonksiyonu
Onlemleri alinirsa bu iste tanimlanabilir

D2** Belirti/ | Mesleki KOAH riski tastyan isgiler, spirometri ile élctlen | 41-47
Bulgu 2++ | akciger fonksiyonlarini iceren bir saglik stirveyans
programi ile degerlendirilmelidir.

E1*Belirti/ Sigaray! birakmaya odaklanmaya paralel olarak isyeri 48
Bulgu 2+ maruziyetleri azalirsa, mesleki KOAH'In sosyal ve
ekonomik yuka azaltilabilir

E2** Belirti/ | Calisanlarda KOAH azalmis fiziksel ve zihinsel saglikla | 49,50
Bulgu 2++ | ve depresyon ve anksiyete artisi ile iliskili olup, bu
durum calisanlarin ve ailelerinin erken emekliligine ve
ardindan finansal etkiye neden olabilir.

2) lsyeri bilgisine sahip bir saglik profesyoneli tarafindan énerilen dizenli deger-
lendirmenin yapilmasi. Bu, daha fazla anket ve akciger fonksiyon degerlen-
dirmelerini icermelidir. Sonuclarin bireysel calisanlara agiklanmasi ve uygun
olan yerlerde calismaya uygunluguna iliskin gorus belirtiimelidir. Erken KO-
AH’lrisciler genellikle normal calisabilirler.

3) Uygun niteliklere sahip, yetkin danismanlarin kullanimi: Solunum saghgi iz-
leme programina dahil olan saglik calisanlari uygun niteliklere sahip olmali
ve uygun spirometri protokollerini izlemelidir (6rn. Amerikan Mesleki ve Cev-
resel Tip Fakultesi, Solunum Teknolojisi ve Fizyolojisi Dernegdi). Alinan tim
6lctimlerin mimkin oldugunca dogru oldugundan emin olun.

4) Bilginin dogru yorumlanmasi: Saglik calisanlari, calisanlar ve bireyler icin so-
nug egilimlerini yorumlamali ve risk degerlendirmesini gdzden gecirme ihti-
yacini belirlemelidir.

5) Degerlendirmeler sirasinda meydana gelebilecek semptomlarin raporlanmasi
gereken isyerinde sorumlu bir kisi atanmalidir.

6) Tibbi kayrt tutulmali ve isciler islerini degistirmeleri durumunda sonuclarinin
bir kopyasini almalari icin tesvik edilmelidir.

7) Seyirci kayitlari, isyerinde hastaliksizliktaki herhangi bir 6rtintlyd tanimlamak
icin yararli olabilir.



Sonug

Sigara icimi, KOAH gelisimi icin en dnemli tek risk faktéradir. Bununla birlikte,
onemli bir hastalik yikd, sigara icilmemesi durumunda, 6zellikle daha genc insan-
lar, kadinlar ve gelismekte olan Ulkelerin sakinleri ve sigara iciciligi icin PAF genellikle
%80'den az oldugunda ortaya cikar. KOAH icin dnemli yeni risk faktérleri vardir. Si-
garanin ve diger risklerin, 6zellikle de mesleki risklerin etkilesimi, KOAH riskini blytk
olctide artirabilir. KOAH'1 6nlemeye ydnelik cabalar hem sigarayi birakmayr hem de
diger risklerin azaltilmasini hedeflemelidir.

KOAH'in yaklasik %15inin isle ilgili oldugunu ve isle ilgili strekli hava akimi si-
nirlamasi olan yeni vakalarin yani sira KOAH’a neden olan yeni ajanlarin hala rapor
edildigini gostermistir. KOAH igin risk faktorlerinin yeni bir siniflamasinda, tozlara,
kimyasallara, gazlara mesleki maruziyetin kanitlanmis bir risk faktérd olarak kabul
edilmesi veya iyi kanit olarak kabul edilmesi gerektigi kavramini kesinlikle destekle-
mektedir. Bu tUr zararli riskler yeterince kontrol edilirse gelecekte kronik obstriktif
akciger hastaligi orani azalabilir.

Epidemiyolojik calismalarin yani sira, daha ileri deneysel calismalar, KOAH'a yol
acabilecek mesleki tehlikelerin daha iyi anlasiimasini saglayabilir ve KOAH'In siddeti
ile spesifik meslekler arasinda daha gticli bir baglanti kurabilir.

isyerinde buhar, gaz, toz ve dumanlara maruz kalma riskini 6nleyen veya azaltan
geleneksel kontrol dnlemleri, mesleki KOAH'I azaltmada en etkili ydntemler olabi-
lirler.

Spesifik maruziyetlerine bakilmaksizin, yillik akciger fonksiyonlarinin dogru 6l-
cumleri ile hizla azalan akciger fonksiyonuna sahip calisanlarin belirlenmesi énem-
lidir.

KOAH'1 olan olgularin erken teshisi 6Gnemlidir, bu nedenle isyerinde solunum
anketi ve dogru akciger fonksiyon 6lctimlerinin bir kombinasyonu kullanilarak ne-
densel sebeplerin belirlenmesi ve dnlemler alinmasi énerilir.

Mesleki KOAH, olumsuz ruh saghgi, finansal ve sosyal sonuclarla iliskilidir.

KOAH'li olgularin erken teshisi 6nemlidir, bu nedenle nedensellik géz énin-
de bulundurulabilir ve nedensel maruziyetlerin azaltiimasi icin harekete gecilebilir.
Bu, solunum anketi, dogru akciger fonksiyon &élciimleri ve isyerinde maruz kalma
kontroltinin bir kombinasyonu kullanilarak elde edilebilir. Kronik obstriktif akciger
hastaligi olan hastalarda veya calisanlarda bir meslek dykist almak mesleki KOAH
riskini tanimlayabilmek icin 6nemlidir.
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Mesleki Akciger Kanseri

Hande Bahadir

Bundan ylzyil 6nce, insan dmrinln gérece kisa olmasindan kaynakli, bulasici has-
taliklara nazaran nadiren gorilen ve fazlaca Gnemsenmeyen bulasici olmayan has-
taliklar, ginimuz dinyasinda “Kuresel Hastalik YUkd'nin” en buytk payini olus-
turmaktadir. Bulasici olmayan hastaliklar icerisinde énemli bir grup olan kanserler
1900’10 yillarin basindaki “nadir hastalik” tanimindan giin gectikce uzaklasmis ve
gunUmuzde en sik gozuken hastalik gruplarindan biri olarak karsimiza ¢lkmaya bas-
lamistir. Bulasicr hastaliklarin 6lim ve sakatliklarin en sik nedeni oldugu yillardan
buglne geliste suphesiz ki tibbin gelisimi, bulasici hastaliklar ile savasta galibin in-
san faktérd olmasi, hastalik kayitlarinin kalite ve tamligiin artisi ve insan d6mrinin
uzamasl en onemli etkenler olmustur.

2013 yilinda kuresel capta 14.9 milyon yeni kanser olgusu ortaya ¢ikmis ve 8.2
milyon kanser nedenli 6lim gerceklesmistir. Bu sayilar 2016 yilinda sirasiyla 17.2
milyon ve 8.9 milyona ylkselmis; kanser hastaligi %88'i erken 6limlerden yani
“Kaybedilmis Yasam Yili'ndan” (Years Life Lost-YLL) kaynaklanan 213.2 milyon “Yeti
Yitimine Ayarlanmis Yasam Yili'na” (Disability Adjusted Life Years-DALY) neden ol-
mustur (1).

insidans hizinda tiim diinyada kanserler icerisinde ilk sirada yer alan trakea, brons
ve akciger kanserleri grubu 2016 yilinda meydana gelen yeni kanser olgularinin iki
milyonundan fazlasini olustururken, kansere bagh olimlerin ise 1.7 milyonuna ne-
den olmustur (1). Bu sayilar solunum sistemi kanserlerinin, tim kanser olgularinin
yaklasik olarak %13.4'Un0, kansere bagl gerceklesen élimlerin ise %85’ini olustur-
dugu ve neredeyse meydana gelen her olguya karsilik bir 6/im oldugunu géstermek-
tedir. Uluslararasi Kanser Arastirma Ajansi (International Agency For Research On
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Cancer-IARC) ise 2018 yilinda tiim dinyada 18 milyon yeni kanser olgusu oldugunu
ve bunlarin %11.6'sini akciger kanserinin olusturdugunu, kanser nedenli 6limlerin
ise %18'inden fazlasina akciger kanserinin neden oldugunu belirtmistir (2).

Turkiye verisine baktigimizda da tablonun korkutucu yGzinin degismedigi goz-
lenmektedir. Akciger kanserinin Turkiye'de, siklik agisindan erkeklerde tiim kanserle-
rin %20’sinden fazlasini olusturarak ilk sirada yer aldigi, kadinlarda ise %5 ile besinci
sirada yer aldigi ancak hem kadinlarda hem de erkeklerde tim kanserlere bagli
olumlerde ilk sirada oldugu, kadinlarda kanserle bagli 6lumlerin yaklasik %13'Un0,
erkeklerde ise %41'ini olusturdugu gozlenmektedir (3,4).

Sigara icimi, akciger kanseri etyolojisinde en cok arastirilan, temel neden olarak
gosterilse de her yil gelisen akciger kanserine bagl éldmlerin 300.000’inin sigaraya
atfedilmedigi ve sigara disi baska faktorlerin de rol oynadigi belirtiimektedir. Bu
faktorlerin basinda pasif sigara iciciligi, kotu diyet, alkol kullanimi, fiziksel inaktivi-
te, hava kirliligi, radyasyon, genetik faktorler ve mesleksel maruziyet yer almaktadir
(5). Insan kanserlerinin %10’undan azinin mesleki faktorlere bagl olarak gelistigi
dustinulse de akciger kanseri gibi bazi kanser tiurlerinde bu oran artmaktadir. Unu-
tulmamasi gereken bir diger hususu ise sigaranin neredeyse tim mesleksel akciger
karsinojenleri ile sinerjistik etki gdstererek mesleksel karsinojenin kanser yapici etkisi-
ni arttirdigidir. 2000 yilinda meydana gelen kanser élimlerinin erkeklerde %10'una,
kadinlarda ise %5'ine asbest, arsenik, berilyum, kadmiyum, krom, nikel, silika ve di-
zel egzoz gazlari olmak Gzere isyerinde karsilasilan sekiz karsinojenin neden oldugu
belirtiimektedir (5).

Akciger kanseri gelisiminde mesleki etkenlerin énemi 1950°li yillardan beri tar-
tisilmaktadir (6). Doll ve arkadaslari 1955 yilinda gemi yapimi ve onarimi islerinde
calisanlar ile asbestli tekstil islerinde calisanlarda akciger kanseri gérilme sikliginin
14 kat arttigini géstermistir (6). Doll ve Peto’nun Amerika Birlesik Devletleri’'nde
kansere neden olan 6nlenebilir risk faktorlerine yonelik kantitafif analiz tahminle-
rinde bulundugu calismada, erkeklerde akciger kanserinin %15’inin, kadinlarda ise
%>5'inin mesleki maruziyetlere atfedilebilecegini dne stirmus ve konu hakkindaki ilk
kapsamli sistematik analizi yapmislardir (7). Ayni yillarda yapilan bir baska sistema-
tik analizde Vineis ve Simonato inceledikleri olgu kontrol calismalarinin sonucunda
meslede bagl maruz kalinan etkenlerin akciger kanseri gelisiminde %4 ila %40 ara-
sinda etkisinin oldugunu belirtmistir (8). Ancak tim bu oranlarin tlkenin ve bolge-
nin genel gelismislik dizeyine, daha da ¢nemlisi is sagligi ve diger koruyucu saglik
hizmetlerinin gelismislik diizeyine gore azalabilecedi veya artabilecegi gz énlinde
bulundurulmalidir.

Literatirde mesleki akciger kanserine neden olan cok sayida farkli etken incelen-
mis olsa da konuyu incelerken Diinya Saglk Orgiiti tarafindan kanser calismalari
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yapilmasi amaci ile kurulan ve kanser nedenleri konusunda cok sayida arastirma
yapan IARC verisine dayanmakta fayda vardir. IARC kanserojen ozellikleri bakimin-
dan maddeleri bes ana gruba ayirmaktadir. Bu gruplandirmaya gére bir maddenin
insanda kansere yol agmasi bakimindan yeterli, inandirici, ikna edici epidemiyolojik
kanit elde edilmisse, bu madde “kesin kanserojen madde” olarak adlandiriimakta ve
IARC Grup 1 karsinojen grubuna dahil edilmektedir. Laboratuvar ortaminda ve hay-
van deneylerinde yeterli kanit elde edilen ancak insanda kansere neden olmasi baki-
mindan yeterli epidemiyolojik kanit bulunmayan maddeler “muhtemel karsinojen”
olarak Grup 2A altinda, hayvan deneyleri ve laboratuvar calismalari bakimindan da
kuskulu bulgular varsa bu maddeler de “stipheli karsinojen” olarak Grup 2B altinda
gruplandiriimaktadir. Grup 3, Grup 1 ve 2'de siniflandirilamayan maddeler olmakla
birlikte Grup 4 muhtemelen karsinojen olmayan maddeleri ifade etmektedir (9). Bu-
gunku bilgiler isiginda IARC Grup 1'de 120; Grup 2A’'da 82, Grup 2B'de 311 kadar
kimyasal madde veya fiziksel etken vardir. Boylelikle toplam olarak 500'Un Gzerinde
etken ile ilgili olarak insanda kesin ya da kuskulu olmak Uzere kanser yapici 6zellik
s6z konusudur (10). Bu etkenlerin 48 tanesi ile akciger kanserinin gelisimi arasinda
yeterli veya sinirli iliski bulunmustur. Bu 48 etkenden mesleki iliskisi kurulan etkenler
Tablo 1'de g6sterilmektedir.

Literatlirde mesleki akciger kanserlerinin bazi sektérlerde gelisimi siklikla incelen-
mistir. Tablo 2'de siklikla incelenen bu is kollari ve faaliyetlerin bir 6zeti sunulmustur.

Asagida siklikla karsilasilan mesleki akciger karsinojenleri maddeler halinde in-
celenmistir.

Asbest

Bugiin en dnemli mesleksel karsinojenlerden biri olarak bilinen asbest; isi yalitkan-
iginin yuksek olmasi ve isi ve elektrige karsi yuksek direncliligi nedeniyle milattan
once 4000'li yillardan itibaren bircok sektérde kullaniimis ve sanayi devrimi ile bir-
likte 3000’den fazla alanda hayatimiza girmistir (12). Dogada dogal olarak bol-
ca bulunan lifsi yapiya sahip minerallerin ortak ismi olan asbest, serpentin grubu
(krizotil-beyaz asbest) ve amfibol grubu (amosit-kahverengi asbest, antofilit, krosi-
dolit-mavi asbest, tremolit, aktinolit) olmak Gzere iki ana grup altinda incelenebil-
mektedir (13). Basta krosidolit olmak Gzere amfibol grubuna giren asbest tirlerinin
saghga olumsuz etkileri daha fazla olmakla birlikte krizotil sanayide en fazla kullani-
lan alt trdUr ve diinya capinda kullanilan asbestin %90-95'ini olusturur (13).

insaat, otomotiv, tekstil, elektrik, gemi ve uzay sanayisinde sikca kullanilan as-
best icin en tehlikeli is kollarinin asbest madenlerinde calisanlar, bina yikimi ya-
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etkenlere 6rnekler

Tablo 1: IARC’'a gére akciger kanseri gelisiminde yeterli veya sinirli kaniti olan

insanlarda yeterli kaniti olan ajan ve
etkinlikler

insanlarda sinirli kaniti olan ajan ve
etkinlikler

* Akheson islemi ile ilgili mesleki riskler

e Aliminyum Uretimi

e 2,3,7,8-Tetrachlorodibenzopara-dioksit

¢ o-klorlu toluenler ve benzoil klortr (birle-

* Arsenik ve inorganik arsenik bilesikleri sik maruziyet)

o Asbest (tim formlar) Baski islemleri

* Benzen

Berilyum ve berilyum bilesikleri

Biyokutle yakitlar

Bisklorometil eter

« Boyama ¢ Bitimen

e Cam kaplar ve preslenmis Grtnlerin imalati

Demir ve celik dokimu

Diazinon

Dizel egzoz gazi

e Hardal gazi Guglu inorganik asit sisi

* Hematit madenciligi (yeralti) Hidrazin

* Kadmiyum ve kadmiyum bilesikleri Insektisitler (arsenik disi)

* Kauguk Gretim endstrisi Karbon elektrot Gretimi

Kizartma, yuksek sicakliktan kaynaklanan
emisyonlar

e Kaynak dumani

e Kok tretimi

. . . ¢ Kreozot
* Kémdur gazlastirma islemi

. Kémiir katrani Silisyum karbur

e Krom (V1) bilesikleri
e Nikel bilesikleri

* Radon gazi

Tungsten karbur kobalt

e Silika tozu

e X Isinimi, gama isinimi

*Tablo IARC'in “List of Classifications by cancer sites with sufficient or limited evidence in humans” isimli belge-
sinden 6zetlenip, Turkceye cevrilmistir (117).

panlar, elektrikciler, cati ustalari, boyacilar, iklimlendirme muhendisleri, tesisatcilar,
boru izolasyonu yapanlar oldugu belirtiimektedir (14). Calisan saghigi ve glvenligi
agisindan asbestin endustrideki bazi alanlarda uygulamalari Amerika Birlesik Dev-
letleri Calisma Bakanhgi is Saghgr ve Guvenligi Yénetimi (Occupational Safety and
Health Administration-OSHA)'nin standartina gére gruplandinimaktadir. Ornegin
asbestin insaat alanindaki uygulamalari tehlikeye gére dért ana baslikta incelen-
mektedir. Standarta gore asbest ihtiva eden isi yalitim sistemleri, plskirtme veya el
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Tablo 2: Mesleksel kanserojen ajanlara maruz kalinan secilmis is kollari

is kolu/faaliyet

Ozet bilgi

Boyama islemleri (Ev
boyama, ara¢ boyama
vb.)

Yzeylerin hazirlanmasinda piroliz yoluyla tozlara ve dumanlara;
boya pigmentlerinde kullanilan metallere veya paslanma énleyici
maddelere, epoksi gibi reginelere ve insaatlarda bulunan asbeste
maruz kalma gibi cesitli riskler s6z konusudur.

Ayakkabi imalati ve
tamiri islemleri (deri
sanayii)

Tam nedeni bilinmemek ile birlikte sebebin deri tozu veya
derinin hazirlanmasinda kullanilan kimyasallar veya ikisinin bir
kombinasyonu oldugu dustnulmektedir.

Kok Uretim iscileri

Demir ve celik tesislerinde kullaniimak Gzere kok firinlarinda
hazirlanan kémur kokunun temel neden oldugu
dustndlmektedir.

Aliminyum Gretim
iscileri

Aliminyumun kendisi kanserojen olmamakla birlikte aliminyum
Uretiminde maruz kalinan polisiklik aromatik hidrokarbonlara
bagli akciger kanserinin gelistigi distindlmektedir.

Demir celik Gretim
iscileri

EnduUstriyel islemler sirasinda maruz kalinan katran dumani ve
paslanmaz celik Gretimi sirasinda maruz kalinan alti degerlikli
krom ve nikel maruziyetine baglh olarak akciger kanseri gelistigi
dustnulmektedir.

Kaynakgeilik

Ozellikle yiiksek diizeyde krom ve nikel iceren paslanmaz celik
kaynaginda risk artmaktadir.

Metal eritme ve aritim
islemleri

Galisanlarin yuksek konsantrasyonlarda polisiklik aromatik
hidrokarbon iceren duman emisyonunun yani sira metal dumani
ve silikaya maruz kalmasina bagli olarak akciger kanseri gelistigi
dustnulmektedir.

Cati su yalrtimi iscileri

Polisiklik aromatik hidrokarbon buharlarinin emisyonu ile
maruziyete bagli olarak akciger kanseri gelistigi distintlmektedir.

AkU sarji islemleri

Fabrika ve tamirhanelerdeki bataryalarin/akilerin sarji sirasinda
maruz kalinan sulfurik asit dumanina bagli olarak akciger kanseri
gelistigi dustntlmektedir.

Metalurji endustrisinde
metalik ylzeylerin
temizligi islemleri

Maruz kalinan hidroklorik asit ve nitrik asit gibi guiclu
asit buharlarina bagli olarak akciger kanseri gelistigi
dustnulmektedir.

Asbest madenciligi
ve asbestli cimento
Granlerinin Gretimi

Tum lif tiplerini icerecek sekilde asbeste maruz kalmanin akciger
kanserine neden oldugu dustntlmektedir.

insaat iscileri

Asbest cimentodan yapilmis cati ve su depolarinin montaji ve
yenilenmesi, fayanslarin désenmesi icin delme islemi ve yikimlar
sirasinda tum lif tiplerini icerecek sekilde asbeste maruz kalmaya
bagli akciger kanseri gelistigi distuntlmektedir.
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ile yapilan kaplama malzemelerinin sékiim prosesleri Grup 1; asbestli kati olmayan
ve bukulebilen doéseme ve cati malzemeleri sékilmesi Grup 2; asbestli tim bakim
ve onarim prosesleri Grup 3; her trll asbestli malzeme iceren calismalar sonucu
olusan atiklarin bertaraf edilmesi gibi islemler Grup 4 icinde yer almaktadir (15).
IARC'In verisine gore ginimdizde tiim dinyada halen yaklasik 125 milyon kisi is-
yerinde OSHA'nin belirledigi bu gruplardan herhangi birinde olacak sekilde asbeste
maruz kalmaktadir (13).

Tum tarleri ile IARC Grup 1 karsinojenler arasinda yer alan asbestin akciger
hastaliklarina neden olmasina dair ilk makale 1924 yilinda yayinlanmis, akciger
kanseri ile iliskisine dair sipheler ise 1930'lu yillarda baslamistir (10,16). 1940l
yillarda daha ikna edici bilgiler sunulmus olsa da slpheli yaklasim halen devam
etmis, 1955 yilinda Doll'Un yaptidi calisma ile nedensel iliski kurulmus ve stipheler
son bulmustur (6). Tahminlere gére dinyada her yil en az 107.000 kisi isyerinde
karsilasilan asbeste bagh gelisen akciger kanseri ve diger hastaliklardan hayatini
kaybetmektedir ve tek basina her yil yaklasik 400.000 DALY’e neden olmaktadir
(17). Dinya Saglik Orguti’ne gére uzun latent dénemi nedeniyle asbeste bagli
hastaliklarin yuku, erken zamanda asbest kullanimini yasaklayan ulkelerde bile
halen artmaktadir ve eradikasyonun asbest kullaniminin tamamen durdurulma-
sindan sonra bile anca birka¢ on yil sonra gerceklesebilecedi dustnilmektedir
(17).

Bazi yayinlarda asbeste bagl en sik gelisen akciger kanseri tipinin adenokarsi-
nom oldugu savunulsa da asbeste bagli akciger kanserine 6zgu bir histolojik tip
olmadigini gosteren calismalar da mevcuttur (18). Calismalarda asbeste bagli ak-
ciger kanserinin akcigerinin alt loblarinda yerlesmeye meyilli oldugu belirtilmistir
(18). Asbeste bagh akciger kanserinin gelisiminde unutulmamasi gereken ¢nemli
bir nokta da asbestin sigara ile pozitif bir sinerjistik iliski gosterdigidir. Asbest
akciger kanseri riskini sigaradan bagimsiz olarak arttiran bir kanserojen olmakla
birlikte akciger kanseri gelismesi bakimindan sigara asbestin etkisini artirmaktadir
(19).

Asbeste bagli gelisen benign ve malign hastaliklar ile savasimda en etkin énlem
mesleksel asbest kullaniminin tamamen 6nlenmesidir. Yapilan calismalarda asbes-
te mesleksel olarak maruz kalanlarda akciger dokusundaki asbest lifi konsantras-
yonunun isyerindeki total asbest konsantrasyonu ile korelasyon gosterdigi ortaya
konulmustur (20). OSHA tarafindan belirlenen degere gore isyerindeki asbest kon-
santrasyonu sekiz saatlik zaman agirlikli ortalama degerinin 0.1 lif/cm3 limit degeri
asmamasi gerekmektedir ve yapilan izlemler de isin tehlikesine gore degisiklik gos-
termelidir (15). Ornegin OSHA tarafindan Grup 1 ve 2 icinde sayilan insaat uygula-
malarinda calisanlarin gtinlik monitérizasyonu yapiimalidir (15).
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Arsenik

Kimyasal olarak metalloidler icine alinan arsenik sularda ve toprakta dogal olarak
bulunmasinin yaninda altin, nikel, bakir gibi elementlerin eritilmesi sirasinda da aci-
ga cikar. 1980’lerin sonuna kadar blylime duzenleyicisi, herbisit, fungisit ve nem
tutucu olarak tarimda yogun bir sekilde kullanilan arsenik ginimuzde elektronik ve
uzay endustrisinde ve cam esya, boya ve ilag Gretiminde kullaniimaktadir (21,22).
Baslica mesleki maruziyet kursun, altin ve bakir cevheri madenlerinde ve eriticilerin-
de calisan isciler olmakla birlikte arsenikli insektisit kullanan tarim isgileri arasinda
da ortaya ¢lkmaktadir (23).

IARC Grup 1 karsinojenler arasinda yer alan arsenigin akciger etkilenimi ¢ncelikle
arsenigin akcigerde partikdllerini birakmasi, ardindan bu partikullerin absorbsiyonu-
nun gerceklesmesi seklinde iki adimda olusur ve inhale edilen arsenigin %30-60"1
idrar ile atilir (10,22). Isyerinde arsenik etkilenimi genel olarak arsenik trioksit for-
munda olur ve isyerinde uzun slre inhalasyon yolu ile maruz kalan iscilerde akciger
kanserinin arttigini gosteren calismalar vardir (24,25). Pestisit Uretimi ve paketle-
mesinde calisan ve inorganik arsenik maruziyeti olan iscilerde akciger kanseri ora-
ninda artis gozlenmistir (26). Amerika Birlesik Devletleri’'nde sigaranin etkisi kontrol
edilerek yapilan bir calismada havadaki arsenigin sigara etkisi olmadan tek basina
akciger kanseri riskini arttirdigi gézlenmistir (27).

OSHA tarafindan belirlenen degere gore isyerindeki arsenik konsantrasyonu se-
kiz saatlik zaman agirlikli ortalama degerinin 1 metrekip havada 10 mikrogram
limit degeri asmamasi gerekmektedir (28).

Benzen (Benzol)

Vicuda siklikla solunum yoluyla alinan ve iyi bir ¢6zUcl olan benzen renksiz, kokulu,
yanici bir sividir (29). Fiziksel 6zellikleri ve ucuz olmasi nedeniyle endUstride yaygin
kullanilan benzen baslica boyama, yapistirma, inceltme, eritme, temizleme islerinde
ve stiren ve yakit Gretiminde kullaniimaktadir (29,30).

IARC Grup 1 karsinojenler arasinda yer alan benzenin karsinojenik etkisi siklikla
l6semi ve lenfoma gibi hastaliklarda incelenmis olmasina karsin akciger kanserine
neden oldugu da ortaya konusmustur (10). Kanada'da yapilan bir calismada isyerin-
de benzen maruziyeti olan ve sigara icen erkek olgularda kontrol grubuna goére ak-
ciger kanseri gelisiminin 1.5 kat arttigi bulunmustur (31). Cin'de yapilan bir kohort
arastirmasinda ise benzene maruz kalinan islerde calisan iscilerde akciger kanserine
bagli 6lumlerin 1.4 kat arttigi gortlmus iken yapilan bir meta analizde de boyama
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isinde calisan ve benzen maruziyeti olan olgularda akciger kanseri gérilmesinin ve
akciger kanserine bagli mortalitenin arttigi gosterilmistir (32,33).

Krom

Dogada serbest olarak bulunmayan, demir oksit, aliminyum oksit, kromit gibi bi-
lesikler halinde bulunan krom 1-6 degerlikli olabilmekle birlikte sanayide en cok
kullanilan tara altr degelikli krom bilesikleridir (34). Kullanildigi maddeye sertlik,
paslanmaz 6zellik, i1siya ve darbeye dayaniklilik veren krom baslica celigin sertligi
ve paslanmaz hale getirilmesi, elektrik kaplama isleri, boya, pigment ve cimento
Uretimi alanlarinda kullaniimaktadir (34). Kaynakcilarda, dokimculerde, baski mu-
rekkebi Gretim islerinde calisanlarda ve kromat pigment Ureticilerinde siklikla rapor-
lanmistir (23).

Kromun farkli bilesikleri ve degerliklileri IARC Grup 3 altinda yer alirken, krom 6
bilesikleri IARC Grup 1 karsinojenler arasinda sayilmaktadir (10). Birlesik Krallikta 6
degerlikli krom kullanilarak krom kaplama isinin yogun olarak yapilan bir bolgesinde
incelenen 54 tesiste calisan 1000'in Gzerindeki isci ile yapilan bir kohort calismasin-
da, erkeklerde akciger kanseri mortalitesinin kontrol grubuna gére anlamh diizeyde
yukseldigi belirlenmistir (35).

iyonize Radyasyon

Tum tipleri ile IARC Grup 1 karsinojenler arasinda sayilan iyonize radyasyonun alt
tipleri olan a-partikulleri (radon 222 bozunma Urtnleri ve plutonyum 239), gama
1sinlari ve x 1sinlarinin akciger kanseri yapici etkisi gosterilmistir (10).

a-partikilleri solunum epiteli de dahil olmak Gzere tim dokulara son derece
zararlidir ve radon bozunma Urtnlerinin inhalasyonu hucrelere ve genetik materyale
zarar verebilmektedir (5). Toprak ve kayalarda bulunan uranyum zincirinin bir parcasi
olarak meydana gelen, renksiz ve kokusuz bir gaz olan radon bilinen en eski mesleki
akciger kanserojen ajanidir (23,36). Maden gibi isyerlerinde birikebildigi gibi, tim
binalarda da dogal olarak bulunabilen radonun kanserojen etkisi cesitli calismalar ile
gosterilmistir (5,23). 1990'1 yillarin sonunda on bir retrospektif calisma sonucunun
havuzlanarak 68,000 maden iscisinin kapsandigi calismada, 2700den fazla maden
iscisinin akciger kanseri nedeniyle 6ldigu ve bu iscilerde radon bozunma Urinlerine
maruziyetin oldugu belirtilmistir (36). Fransa ve Cekya’da 10.000'den fazla uran-
yum madeni calisaninda akciger kanserine bagli mortalitenin ulusal istastistiklere
gore %187 daha fazla oldugu ve akciger kanseri riskinin arttigi belirlenmistir (37).
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Amerika Birlesik Devletleri verisine gore iyonize radyasyon maruziyetinin, hayat boyu
radyasyon maruziyetinin %0.1'inden azini olusturmakla birlikte, 30 yil radon gazi
ve parcalanma Grlnlerine maruz kalimin kimdulatif etkisi hayat boyu akciger kanseri
gelisimi riskini %6 arttirmaktadir (38).

Hiroshima and Nagasaki'deki atom bombasi faciasindan kurtulanlar ile yapilan
calismalar sonucunda 2000 yilinda IARC dusuk frekansh radyasyon olan gama isin-
larini ve x 1sinlarini Grup 1 karsinojen olarak duyurmustur (23). Saglik calisanlari,
nukleer silah ve enerji Gretimi calisanlari x ve gama isinlari icin risk altindadir ve
dusik oranda maruziyetlerin kiimulatif etkisi uzun yillar sonrasinda akciger kanseri
gelisimine neden olabilir (23).

Bisklorometil Eter

Alkilleyici ajan ve ara madde olarak kullanilan ve recine Ureticileri, kimyasal tesis
calisanlart ve laboratuvar calisanlari icin bir risk olan bisklorometil eterin kullani-
mi, neden oldugu akciger kanseri nedeniyle kisitlanmistir (23). GUnimuzde bilinen
en kuvvetli karsinojen olan bisklorometil eterin karsinojen oldugu bircok calismada
gosterilmistir ve siklikla ktictk hicreli akciger kanseri gelistigi bildiriimistir. Doza
bagli yanit gosteren bisklorometil etere bagli akciger kanseri siklikla genc yas erkek-
lerde gézikmekte ve sigara ile yiksek biri iliski gostermektedir (39).

Dizel Egzoz Gazi

Siyah karbon, organik karbon, nitrat, karbon monoksit, metan disi ucucu organik
bilesikler, stlfat, amonyum, poliaromatik hidrokarbonlar basta olmak Uzere cesitli
gaz ve partikil madde bilesenlerini iceren dizel egzoz gazina mesleki olarak yeral-
t madencileri, kamyon ve otobus soférleri ve insaat iscileri maruz kalabilmektedir
(23). Dizel yakitlarin yanmasi sonucunda ortaya cikan partikil maddelerin cekir-
dekleri saf karbondan olusmaktadir ve hemen hepsi solunabilir 6zelliktedir. 1998
yilinda IARC 2B grubundan kanserojen listesine giren dizel egzoz gazi 2012 yilinda
IARC Grup 1'e dahil edilmistir (10).

200'e yakin kanser 6limundn incelendigi bir yuvalanmis olgu kontrol arastir-
masinda da solunum ile alinan ve dizel egzoz gazi maruziyetini gdsteren karbon
maruziyetinin sigara kullanimi ve diger karistiricilar kontrol edildikten sonra akciger
kanseri riskini anlamli olarak arttirdigi saptanmistir (40). Maruziyet doza bagimlidir
ve isyerinde maruziyet gibi agir derecede maruz kalanlarda, hafif maruziyeti olanla-
ra gore akciger kanseri 3.2 kat daha fazla gozlenmistir (40).
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Nikel

Yer kabugundaki belli bash elementlerden biri olan nikel uzun yillardir endtstride
kullanilmaktadir. Madencilik, rafinaj, nikel iceren alasimlarin ve paslanmaz celiklerin
imalati ve fosil yakitlarin yanmasi ile ortaya cikan nikele baslica pil Ureticileri, seramik
iscileri, kimyagerler, boyacilar, kaynakgilar, nikel madencileri, petrol rafinerisi iscile-
ri ve paslanmaz celik Greticileri mesleksel olarak maruz kalmaktadir (23). Italya’da
yapilan toplum tabanl bir olgu kontrol arastirmasinda nikele maruz kalan iscilerde
akciger kanseri gelisim riskinin 1.18 kat arttigi gosterilmistir (41).

Silis Tozu

Baslica madencilik, tas ocaklarinda calisma, tas kirma ve 6gutme islemleri, petrol
ve gaz cikartma, cam, porselen ve seramik yapimi, dékimhanede calisma, insaat
isciligi, kot taslama isciligi, dis teknisyenligi is kollarinda karsilasilan silis dinya ka-
bugundaki oksijenden sonraki en yaygin ikinci element olarak bulunan silisyumun
kristalize formudur. En yaygin formu kuvarstir ve bircok is kolunda yaygin bir sekilde
karsilasma olabilmektedir. OSHA'nin verisine gore yalnizca Amerika Birlesik Devletle-
ri'nde iki milyonun Uzerinde calisan degisik is kollarinda silikaya maruz kalmaktadir ve
karsilasilan bu silika malign olmayan solunum sistemi hastaliklarina neden olabildigi
gibi akciger kanserine de neden olabilmektedir (42). IARC tarafindan Grup 1 karsi-
nojenler arasinda incelenen silika tozuna kiimulatif maruziyet akciger kanseri riskini
arttirmak ile birlikte kanserojen etki mekanizmasi halen tartismalidir. Silika nedeniyle
gelisen malign olmayan solunum sistemi hastaliklarinin gelisimi (6rnegin silikozis) ve
bu tanilar alan iscilerin bir bolimunun isten ayrilmasi silikaya maruz kalan calisan-
larda kanser gelisiminin beklenenden disik olmasina neden olabilir. On ayri calisma
verisinin havuzlanmasi ile yapiimis bir kohort analizinde dtnyanin farkli bélgelerin-
den 65.000in Uzerinde silika ile calisan isciler incelenmis ve binden fazlasinin akci-
ger kanseri nedeniyle hayatini kaybettigi belirlenmistir (43). Smith ve arkadaslarinin
yaptigi bir metaanalizde ise, analize alinan 29 calismada da tim karistirici faktorlerin
etkisi dislandiginda akciger kanseri gelisim riskinin her calismada birden fazla oldugu
belirlenmis, havuzlanmis veride rolarif riskin 2.0 oldugu belirtilmistir (44).

Tablo 3'te IARC Grup 1’e dahil sik karsilasilan mesleksel akciger karsinojenleri ve
siklikla maruz kalinan is kollari sunulmustur.

Mesleki Akciger Kanserlerinden Korunma

Tum hastaliklarda oldugu gibi mesleki akciger kanserlerinden de korunmanin bi-
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Tablo 3: IARC Grup 1’'e dahil mesleksel akciger kanserojenlerine sik maruz
kalinan is kollari

IARC Grup 1’e dahil | Maruz kalinan is kollar ve faaliyetler
kanserojenler

Arsenik Bakir, kursun veya cinko cevheri eritme, insektisit Gretimi,
madencilik, elektronik endUstrisi, uzay endustrisi, cam ve seramik
enduUstrisi, boya Uretimi, ilag sanayii, lastik sanayii

Asbest Asbest madenciligi, tekstil, fren balatasi tGretimi, cimento Gretimi,
insaat, yalitim calismalari, elektrik, gemi ve uzay sanayii

Berilyum Madencilik, seramik Uretimi, elektronik ve havacilik ekipmanlari
Gretimi, dokimhane iscileri, kaynakgilar, dis teknisyenleri

Bisklorometil eter Recine Ureticileri, kimyasal tesis calisanlari ve laboratuvar calisanlari

Dizel egzoz gazi Yeralti madencileri, kamyon ve otobus soférleri ve insaat iscileri

Hardal gazi Hardal gazinin depolanmasi ve imhasi, hardal gazinin daha 6nce
serbest birakildigi ve toprakta kirletici olarak kaldigr askeri Uslerde
insaat isleri

Kadmiyum AkU yapimi, boya, pigment Gretimi ve bu Grlnlerin depolanmasi,

tasinmasi islemleri

Krom (VI) bilesikler Kromat Gretimi, krom galvanik, deri tabaklama, pigment, celik ve
cimento Uretimi, elektrik kaplama isleri, kaynakgilar, dokiimctler

Nikel bilesikleri Nikel madenciligi, rafinaj, paslanmaz ve isiya dayanikli celik Gretimi,
aliminyum Uretimi, kok Uretimi, nikel iceren cevher eritme, pil
Ureticileri, seramik iscileri, kimyagerler, kaynakgilar

Radon gaz Maden iscileri

Silis tozu Seramik ve cam endUstrisi, dokiim enddUstrisi, granit endUstrisi,
metal cevheri eritme, madencilik, tas ocaklarinda calisma, insaat
isciligi, kot taslama isciligi, dis teknisyenligi

Xisinimi, gama isinimi | Saglik calisanlari, ntkleer silah ve enerji Gretimi calisanlari

*Tablo temel olarak 5 numarali kaynaktan ve yazim icerisinde ilgili b6limde gésterilen kaynaklardan 6zetlenip,
Turkceye cevrilmistir.

rincil korunma, ikinci korunma ve Uclinci korunmadir olmak Uzere ¢ basamagi
vardir. Hastaliklar ile savasimda, insan hayatinin korunmasinda ve isglict kaybinin
Onlenmesinde en énemli ve en etkin basamak birinci korunma yéntemi uygulamala-
rdir. Birinci korunma yontemleri basitce bireyin zararli maddelere temasinin engel-
lenmesi olarak aciklanabilir. is saglhiginda birincil korunma denilince akla ilk gelmesi
ve yapllmasi gereken zararli maddeyi ortadan kaldirmak ve alternatifi olan zararsiz
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maddeler ile degistirmek gelmelidir. En etkin korunma yéntemi olan bu uygulama
mesleki akciger hastaliklarinda da ge¢miste uygulanmis, benzen ve asbestin kanser
yapicl etkileri ortaya cikinca zararsiz veya daha az zararli maddeler kullaniimaya
baslanistir. Birincil korunma énlemlerine kisinin maruziyetini engelleyecek kapali sis-
temlerde calisma, zararli islemi ayirma (izolasyon), etkin havalandirma sistemlerinim
kurulmasi da eklenebilir. Yine birincil korunma yontemlerinden biri sayilan kisisel
koruyucu donanim kullanimi cok énemli olmakla birlikte diger énlemlerin alinma-
digr bir isyerinde guvenilirligi yiksek degildir. Kisisel koruyucu donanimlarda bireyin
koruyucu donanimi stirekli kullanimi, kisinin fiziksel 6zellikleri, koruyucu donanimin
bireye uygunlugu, koruyucu donanimin o ise/kullanilan kimyasala uyumu gibi cesitli
ve zaman zaman g6z ardi edilebilen faktorler rol oynamaktadir. Bircok mesleki ak-
ciger karsinojeninin kanser yapici etkisini arttiran temel maddelerden birinin sigara
oldugu g6z 6nlne alinarak, isyerlerinde sigara karsiti politikalar ydratilmesi ve is-
cilerin sigaray birakmasinin saglanmasi da énemli bir birincil korunma énlemidir.
Mesleki akciger kanserlerinin toplum bazinda olusturdugu mortalite ve morbidite
yukinde azalmaya yol acabilecek en énemli yol birincil korunmadir.

ikincil korumada bireylerde erken taniyi saglayabilmek icin yapilan periyodik mu-
ayeneleri, Uctncul koruma ise tedavi ve rehabilitasyonu icerir. Ancak hizli ilerleme
potansiyeli olan ve tedavi olanaklari kisith olan akciger kanseri gibi kanser tirlerinde
erken tani ve tedavi dolayisiyla ikincil ve Gglncil korunma birincil korunma kadar
etkin degildir. Tum bu 6nlemlerin alinabilmesi ve mesleki akciger kanserlerine bag-
li morbiditenin, mortalitenin, is glici kaybinin ve ekonomik yikin énlenmesi icin
yalnizca isverenler ve isyeri saglik ve glvenlik ekibi degil, yasa yapicilar, Gniversiteler
ve sivil toplum kuruluslari birlikte calismali ve yol almalidir. Tim hekimlerin, riskli is
kollarindan gelen, mesleksel ve/veya cevresel etkilenim disindGgu akciger kanseri
tanisi alan olgulari mesleksel inceleme yapilabilmesi, Ulke istatistiklerinin saglikh tu-
tulabilmesi ve riskli sektorlere yonelik calismalarin yapilabilmesi icin meslek hastalik-
lart poliklinigine sevk etmesi Gnemlidir.
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Mesleki Astim

Kurtulus Aksu

Astim tim yas gruplarini etkileyen global bir saglk sorunudur. Prevalansi dinya
genelinde artmaktadir (1). Ulkemizde yaklasik 3-4 milyon astimli kisi oldugu tahmin
edilmektedir. 2009 yilinda yapilan astim prevalans calismasi ile eriskinlerde astim
prevalansinin %6.2-11.2 oraninda oldugu saptanmistir (2). Astim kronik hava yolu
inflamasyonu ile iliskili kompleks- heterojen bir hastaliktir. Astim icin glinimuzde
halen tani koydurucu bir belirtec de yoktur (1). Astim tanisi koymadaki zorluk gu-
nimuzde halen devam etmektedir. Cok yakin zamanli Kanada’da yapilan bir eriskin
astim calismasinda, 701 astim tanisi konulan eriskin 1 yil boyunca takip edilmis ve
calismanin sonunda astim tanisi konulan bu eriskinlerin %33.1’inde astim tanisi
yanhs bulunmustur (3).

Astim tanisi, karakteristik semptom paterni gosteren oyku ile birlikte degisken
ekspiratuvar hava akimi kisithhiginin gosterilmesiyle konulmalidir (1). Astim icin
uyumlu semptomlar; birden fazla semptomun birlikteligi (wheeze, nefes darlg,
goguste sikisiklik ve oksurik), semptomlarin geceleri veya sabaha karsi kétilesme-
si, semptomlarin varliginin ve siddetinin zaman iginde degismesi, semptomlar viral
enfeksiyonlar, egzersiz, allerjen maruziyeti, hava degisiklikleri, gtilme krizi, duman
gibi iritanlar, glclu kokular ile tetiklenir olmasidir. Degisken ekspiratuvar hava akimi
kisitlanmasinin gosterilmesi ise pozitif bronkodilator reverzibilite testi, 2 haftalik PEF
takibinde asiri deg@iskenlik, 4 haftalik anti-inflamatuvar tedavi ile akciger fonksiyon-
larinda belirgin artis, pozitif egzersiz provokasyon testi, pozitif bronsprovokasyon
testi ya da farkl vizitlerde akciger fonksiyonlarinda asiri degiskenlik ile olur (1). 2017
yilinda yayimlanan cok yeni bir derlemede, astim icin tipik semptomlari olan eriskin-
lerde basvuru sirasinda hava yolu darligi spirometrik inceleme ile gosterilemiyorsa
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metakolin provokasyon testi yapilabilecegi ve metakolin PC20 degeri 4 mg/ml'nin
altinda olan olgularda astim tanisinin konulabilecedi vurgulanmistir (4). Mesleki as-
tim tanisi koyarken éncelikle astim tanisinin dogru oldugu belgelenmelidir.

Astim taniminda oldugu gibi mesleki astim taniminda da sorunlar yasanmaktadir.
Mesleki astimin ilk taninmasi antik dénemlere kadar uzanmaktadir. Dérdiincl yuz-
yilda Hipokrat metal iscileri, terziler, at binicileri ve balikgilarda astim bildirmistir. 18.
ylUzyilda Bernardino Ramazzini “De Morbis Artificium” adli bilimsel eserinde firinc
astimin ayrintili klinik tanimlamasini yapmistir (5). Ozellikle ikinci diinya savasi sonrasi
endustirilesmenin hizla artmasi ve reaktif kimyasallarin is alanlarinda gereginden faz-
la kullanilmasi ile literatlirde mesleki astimla ilgili yayinlarda hizli bir artis olmustur.
Ik yapilan tanimlamalarda, is yerinde uyarici maddeye kisinin direkt olarak maruz
kalmasi sonucunda ortaya cikan geri donlsimlu hava yolu darligr olarak tanimlan-
misken bu tanimlamaya daha sonra “latent periyod” varligini da eklenerek mesleki
astim tanimi; is yerinde duyarlastirici ajana belli bir stire maruz kalinmasindan sonra
ortaya cikan astim olarak tanimlanmistir (5). Bu tanimlama da sorunlari gidermemis-
tir; latent periyodun olmadigi ve immdanolojik faktorlerin én planda olmadigr mesleki
astimi tanimlamada yetersiz kalmistir. Halen mesleki astimla karisan ve tam olarak
naslil siniflanacagi tartismali hastaliklar vardir (6). Diger bir zorluk da daha 6nce astimi
olan hastalarda yasanmaktadir. Brons hiperreaktivitesi olan sahislarin is yerinde bulu-
nan kimyasal, fiziksel, farmakolojik ajanlari normal populasyona gére daha az tolere
etmeleri normaldir. Bu, mesleki astimdan cok daha énce var olan durumun akut alev-
lenmesi olarak dustintlmelidir. Fakat bu hastalarin, yeni allerjenlerle karsilastiklarinda
bu allerjene karsi sensitize olmalari da mimktnddr. Yani daha 6ncesinde astim tanisi
almis olmak, mesleki astim tanisini ekarte ettirmemektedir (5-7).

is-iliskili Astim

Duyarlastirici ajanin indtkledigi mesleki astim, irritan ajanin indtkledigi mesleki as-
tim ve is ile alevlenen astim ya da agreve olan astim olarak Gge ayrilabilir (8). Du-
yarlastirici ajanin indUkledigi mesleki astim, allerjik duyarlanma icin latent dénemi
olan mesleki astim (cogu yuksek molekul agirlikli ajanlara bagh) ya da IgE disi diger
mekanizmalarin isledigi immunolojik mekanizmalar ile olusan mesleki astim (cogu
distk molekul agirlikli ajanlara bagh) olarak tanimlanabilir. irritan ajanin indtkledi-
gi mesleki astim, latent dénemi yoktur, allerjik komponent yoktur ve isci herhangi
bir ajana karsi duyarlanmamistir. irritanlarin neden oldugu inflamasyon vardir. is ile
alevlenen astim ya da agreve olan astim, énceye ait astim dykdsi vardir. Is yerindeki
bir ajanla iliskisizdir. Soguk hava, toz, spreyler, egzersiz gibi durumlar astimi tetikle-
yebilir ve latent donemi yoktur (8).
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Avrupa Birligi'nin finansal destegi ile ISGIP (Turkiye'de isyerlerinde is Saghgi ve
Guvenligi Kosullarinin lyilestirilmesi Projesi, EuropeAid/127926/D/SER/TR) kapsa-
minda hazirlanan “Meslek hastaliklari ve is ile ilgili hastaliklar tani rehberi” adli eser-
de mediko-legal acidan mesleki astim 4 alt baslikta incelenmistir (9):

1. Mesleki Astim: Herhangi bir atopi, allerji, hava yolu asiri duyarliligi, astim
semptom ve klinigi olmayan bir kiside, astim yapici bir ajanin oldugu bir ise
baslamasindan en az 3-6 ay sonra ortaya cikan, isle iliskili astim klinigi ve
fonksiyonel degisiklikleri ile karakterize durumdur.

2. Meslegin ortaya cikardigi astim: Atopi, allerji, hava yolu asiri duyarliligr veya
astim 6ykulsu olan bir kisinin herhangi bir ise basladiktan sonraki herhangi
bir zamanda astim semptom, klinik ve fonksiyonel degisikligin artmasi ile
karakterize durumdur.

3. Reaktif Havayolu Disfonksiyonu Sendromu (RADS): Daha 6nce herhangi bir
solunumsal semptomu olmayan bir kiside ani ve yogun bir kimyasal —gaz
vb. maruziyetinden sonraki 24 saat icinde ortaya ¢ikan astim semptomlari,
klinik ve fonksiyonel bulgulari ile karakterize ve ortalama 3-6 ay kadar slren
tabloya denir.

4. irritanlara bagl astim: RADS tablosunun 6 aydan fazla devam etmesi ve tek-
rarlayan irritan maruziyeti ile alevlenmeler gostermesi halidir.

GINA (Global Initiative For Asthma) rehberi, “6zel hasta gruplarinda astim ta-
nisi” bashigr altinda meslek astimi ve isyeri ile tetiklenen astima da yer vermis ve
meslek 6yklsu, maruziyetler ve hobilerin detayli olarak astim tanisi konulan hasta-
larda sorgulanmasi gerektigini, isyerinden uzakta iken (hafta sonu, izin dénemleri)
semptomlarda dizelme olup olmamasinin temel tarama sorusu olmasi gerektigini
vurgulamistir (1). Ayrica bu hasta grubunda rinit sikayetlerinin de sorgulanmasini
onermistir cinkd mesleksel rinit astimdan 1 yil kadar énce baslayabilir demistir (1).
Yeni tani eriskin astimlarin %5-20'si mesleksel maruziyet ile iliskilidir (1). Mesleki
orijinli olarak en sik bildirilen akciger hastaligi astimdir (10). Mesleki astim insidansi
her 1 milyon isci icin yilda 20-100 olup yasam boyu risk %5'tir (11). Ulkemizde
de mesleki astim goérilme sikhigi ile ilgili cok guizel calismalar yapilmis olup, cesitli
is kollarinda farkli prevalans degerleri verilmistir. Ornegin bayan koaférlerinde as-
tim prevalansi %14.6, oto ve mobilya boyacilarinda %9.6, hipodrom calisanlarinda
%14.4 astim prevalansi bulunmustur (12-14). Yine Glkemizde yapilan ve cocuklari
iceren bir calismada oto boyacisi olarak calisan ¢cocuklarda mesleki astim prevalansi
%4.2 saptanmistir (15).

Mesleki astim yapici potansiyeli olan mesleklere her gin yenileri ilave olmaktadir.
Mesleki astima yol actigi saptanmis olan ajan sayisi ise 350'yi gecmistir ve giin geg-
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tikce de artmaktadir (9,16). Mesleki astim yaptigi gosterilmis ajanlar dogal Grinler
ve sentetik Grlnler olarak ikiye ayrilabilir. Dogal Grlnlere; bitkisel yapistiricilar, ke-
ten-kenevir, soya fasulyesi, hayvansal Grtnler, kahve taneleri, bécek artiklari, deter-
jan enzimleri, tahil Grtnleri ve tozlari, unlar, odun tozlari, dogal recineler, balik yagi,
tutln-cay tozu, pankreatik ekstreler 6rnek verilebilir. Sentetik Grtnleri ise organik ve
inorganik olarak ikiye ayirabiliriz. inorganikler: platin- nikel- krom tuzlari, sodyum ve
potasyum persulfatlar, Organikler:

1. Diizosiyanatlar: toluen, difenilmetan, heksametilen
2. Anhidritler: fitalik anhidrit, tetra kloro fitalik anhidrit, trimelitik anhidrid

3. Aminler: amino etil etanol amin, dimetiletanolamin, etilendiamin, parafeni-
len diamin

4. Farmasotikler: penisilinler, ampisilin, spiramisin, fenil glisin asid klorid, sulfat-
riazol, amprolium hidroklorid, sulfon klor amidler

5. Digerleri: formaldehid, piperazin, organofosforlar, tartarazin, polyvinil klorid
ornek verilebilir (9).

Immunolojik mesleki astima yol agan stimilan ajanlar yiksek molekaler agirlikli
(YMA) ve distk molekuler agirlikli (DMA) ajanlar olmak Gzere iki kategoriye ayrilir-
lar. Un (YMA) ve diizosiyanatlar (DMA) gelismis Ulkelerde mesleki astima yol acan en
sik iki ajandir ve tim mesleki astim vakalarinin yaklasik %20’sinden sorumludurlar
(17). Mesleki astima yol acan non-immunolojik ajanlar ise baslica irritan gazlar,
metal dumanlari, sigara dumani ve aerosollerdir.

YMA ajanlar tam bir antijen gibi davranirlar ve IgE yapisinda spesifik antikor
Uretimine neden olurlar. DMA ajanlar ise haptenler gibi davranip proteinlere bagla-
nirlar ve fonksiyonel antijene déntsmesine yol acarlar. Boylece spesifik IgE Uretime
neden olurlar. Antijen ve IgE'nin ¢apraz baglanmasi sonrasi mast hiicrelerinden his-
tamin, prostoglandinler ve sisteinil |6kotrienler salinir. Dendritik hicrelerce antijen
sunumu sonrasi T lenfositler efektor hiicrelere dénUsurler. Tip 1 yardimar T hiicreler
(Th1), interferon-G and interleukin-2 salgilarlar. Tip 2 yardima T hicreler (Th2),
interleukin-4, -5 ve -13 gibi sitokinleri salgilarlar. Boylece B lenfositler aktive olur
ve IgE sentezi aktive olur. Yine mast hucrelerinin ve eozinofillerin artmasina neden
olur. CD8+ hiicrelerde interleukin-2 ve interferon-G salgilayarak hastaligin agirli-
ginda ve eozinofilik inflamasyonda artisa yol acarlar. Dogal natural killer hucreler,
hiicre hasari Urlnlerine cevap olarak interleukin-13 salgilarlar (8). Diiziosiyanatlar
gibi DMA ajanlar ise insan dogal bagisiklik sistemini uyararak immdn yanita neden
olurlar (8).

irritanlarin indiikledigi astim patogenezinde havayolu epiteli hasari temel rol
oynamaktadir. Epitel hasarina neden olan temel mekanizma ise oksidatif strestir.



(] m Kurtulus Aksu

Boylelikle ortama substance p, nérokiniler ve reaktif oksijen radikalleri salinir ve not-
rofilik bir inflamasyon olusur (8).

YMA ajanlarin bazilari ve meslek kollarina érnek verecek olursak; Firinci ve pasta-
cllarda un, tahil, alfa amilaz, yumurta; Labaratuvar calisanlari ve veterinerlerde fare,
sican, kobay, kedi, kdpek; Saglik calisanlarinda lateks; Deterjan endUstrisi iscilerinde
deterjan enzimleri (amilaz, lipaz, proteaz); Deniz GrlnU isgilerinde deniz Grinleri
(balik ve kabuklu deniz artnleri) 6rnek verilebilir (8).

DMA ajanlarin bazilar ve meslek kollarina érnek verecek olursak; Sprey boyaci-
lari, politretan ve plastik Gretimi iscileri, yapiskan ve sizdirmazlik malzemeleri Gre-
ticilerinde diizosiyanatlar; Koaférlerde persulfat tuzlari; Plastik igin epoksi recinesi
Uretenlerde asid anhidridler; Saglik calisanlarinda glutaraldehid ve klorheksidin;
Marangozlar ve odun iscilerinde odun tozu; Metal iscilerinde metal tuzlar érnek
verilebilir (8).

Firincilar- pastacilar, saglik calisanlari, koaforler ve oto tamircileri kombine ma-
ruziyetlerle karsilasabilirler (18).

Mesleki Astimla iliskili Risk Faktorleri

Mesleki ve mesleki olamayan risk faktorleri olarak ikiye ayrilabilirler. Mesleki risk
faktorleri maruziyet yogunlugu ve maruz kalinan ajanin 6zelligidir. Mesleki astim
gelisiminde maruziyet yogunlugu en énemli riks faktoradar (18). Bu durumun iyi bi-
linmesine ragmen izin verilen maruziyet limitleri OSHA (Occupational Safety Admi-
nistration) tarafindan olusturulamamistir. Clink yogunluk, stre ya da maruziyetin
kiimulatif dozu ¢ogu ajan icin bilinmemektedir (19). Gautrin ve ark. tarafindan 769
YMA ajana maruziyeti olan calisanda yapilan prospektif bir kohort calismasinda is
iliskili spesifik cilt testi pozitifligi (immunolojik duyarlanma) ve mesleki astim gelisimi
arastirnimis olup hayvan laboratuvar calisanlarinda %8.9, un is kolu calisanlarin-
da %4.2 ve dis teknisyenlerinde (lateks) %2.5 yeni mesleki astim gelisimi insidansi
bulunmustur (20). Mesleki olmayan diger risk faktorleri ise atopi, sigara icimi ve
genetiktir. Atopi YMA ajanlara duyarlanmada bir risk faktértaddr (21). Sigara icimi
hem YMA hem de DMA ajanlara duyarlanmada kanitlanmis bir risk faktortadur (22).

Tani

TUum yeni tani konulan astimli hastalarda mesleki astim sorgulanmalidir. Meleki as-
tim tanisini kesin olarak koyduracak bir test hentiz yoktur. Calisma ortami ile is disi
ortami arasinda ya da laboratuar ortaminda suclanan ajana maruziyet sonrasi solu-
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num fonksiyon testlerinde belirgin degisikligin gosterilmesi ile tani konur. Tani icin;
PEF degiskenliginin gosterilmesi, deri prick testleri, serolojik testler, nonspesifik-spe-
sifik brons provakasyon testleri, balgamda eozinofili aranmasi (spesifik provokasyon
sonras! bazale gére %3'lUk artis saptanmasi), eksale havada nitrik oksit dlcimu
(spesifik provokasyon sonrasi artan NO degeri) kullanilabilir (8,9).

Astima uyan semptomlari var ve mesleki astimla uyumlu 6ykdsu var ise astim icin
degerlendirme yapilir (reversibl hava yolu darlidi, hava yolu asiri duyarlligi, mim-
kiinse immunolojik testler). Testler astimi kanitlamiyorsa ve hasta calisiyorsa astim
degildir. Bu durumda vokal kord disfonksiyonu, rinit, hiperventilasyon vb gibi alter-
natif tanilar arastirnimalidir.

Testler astimi kanithyor ise tani astimdir. Hasta iste calisiyor ise seri PEF tabibi,
metakolin provokasyon testi, balgam eozinofil sayimi, spesifik inhalasyon provokas-
yon testi yapilir. Bu testlerden biri pozitif ise tani mesleki astimdir, testler negatif
ise mesleki astim degildir. Hasta iste calismiyor ise hasta ise tekrar dénebilir mi?
Sorgulamak gerekir. Déner ise; seri PEF tabibi, metakolin provokasyon testi, bal-
gam eozinofil sayimi, spesifik inhalasyon provokasyon testi yapilir. Bu testlerden
biri pozitif ise tani mesleki astimdir, testler negatif ise mesleki astim degildir. Hasta
ise tekrar donemiyorsa; spesifik inhalasyon provokasyon testi yapilir. Test Pozitifse
mesleki astim tanisi konulur. Negatifse duyarlastirici ajanin neden oldugu mesleki
astim tanisi olagan degildir. Spesifik inhalasyon provokasyon testi yapilamiyorsa ve
mesleki astim kuvvetle distnuliyorsa ve beraberinde astim taniniz kesinse ve po-
zitif cilt prik testi ve spesifik IgE gibi objectif verileriniz de varsa mesleki astim tanisi
yUksektir. Testler negatifse tani dislanamaz ancak hasta tekrar ise baslarsa yeniden
degerlendirilir (8).

1985 yilinda irritanin indukledigi astimin ciddi bir formu olan “Reaktif hava
yolu disfonksiyonu sendromu” tanimlanmistir. Tani kriterleri; yeni tani konmus as-
tim 6ykusu, genellikle kaza sonucu yiksek duzeyde maruziyetle temas sonrasinda
semptomlarin gelismesi, maruziyet sonrasi ilk 24 saat icinde semptomlarin ortaya
ctkmasi, irritan 6zelligi olan gaz, sis ya da sprey gibi ajanlara ylksek dizeyde ma-
ruziyet, hava yolu asir duyarliligi ya da reversibl hava yolu obstriksiyonunun gos-
terilmesi, 3 ay ve lzerinde semptomlarin devam etmesi ve dnceye ait alt solunum
yolu semptomlarinin olmamasidir (8,23). Daha sonra bu kriterler; yeni tani konmus
astim 6ykusu olmasi ya da cocukluk cagi astiminin yeniden ortaya cikmasi, semp-
tomlarin bir ya da daha fazla yluksek dizeyde maruziyet ile iliskili olmasi, maruziyet
sonrasl semptomlarin 24 saatten sonra da baslayabilir (birkac gline kadar) olmasi,
maruziyetler arasinda ylksek dizeyde irritan toz da vardir (Dlinya Ticaret Merkezi
saldirisi sonrasi eklenmistir) ve sigara icimi ya da atopiyle iliskili dnceye ait hava yolu
hastaliginin olmasi taniyi zorlastirir seklinde modifiye edilmistir (8).
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Korunma ve Tedavi

Mesleki astim tanisini dogru bir sekilde koyduktan sonra maruziyet ajanindan biran
once uzaklasmak tedavinin en temel noktasidir. Eger hizlica ve efektif olarak erken
dénemde maruziyet tam olarak sonlandirilabilirse mesleki astimda kir mdmkdnddr.
Duyarlastirici ajandan (YMA) uzaklasma, irritan ajanlara (cevresel sigara dumani,
asiri sicak ya da soguk, asiri nem, koku, duman-sis) olan maruziyetin azaltiimasi ve
astimin kontrol diizeyine gére farmakolojik tedavisi mesleki astim tedavisin temelini
olusturmaktadir (24-26). Farmakolojik tedavi hem ulusal hem de uluslararasi astim
rehberlerinde ayrintili olarak bulunmaktadir.

immunolojik mesleki astim tanisi koyduktan sonra yapiimasi gereken ilk is duyar-
lastirici ajan maruziyetinden calisani uzaklastirmaktir. Aksi halde hastaligin progres-
yonunu durduramazsiniz. Hatta maruziyetin devami ile gosterilmis élimcal vakalar
literatirde mevcuttur (27-29).

irritanin tetikledigi astimda eger uygun miihendislik kontrol énlemleri ve uygun
solunumsal énleyici aletler ile maruziyet énlenebiliyorsa calisan isine devam edebil-
mektedir (30).

Maruziyetin azaltilmasi ile ilgili olarak yapilan bir derlemede, maruziyetin azal-
tilmasi maruziyetin tam olarak énlenmesi ile kiyaslandiginda astim semptomlarini
azaltmadigi ve daha ¢ok semptom k&tulesmesi ve nonspesifik brons hiperreaktivite-
si ile iliskili oldugu gosterilmistir (31).

Solunum sistemini koruyucu cihazlar ile ilgili olarak; N95 tipi maskelerin bugday
ya da karabugdaya bagh gelisen mesleki astimda is yerinde aktif olarak calisirken
kullanilmasinin iki iscide hem erken hem de geg astim semptomlarini ¢nledigi gos-
terilmistir. Ancak uzun dénem etkinligi ile ilgili veri yoktur (32). Kisisel glclendirilmis
maskeler ile mesleki astimi olan tarim iscilerinde yapilan calismada astim kontrolleri-
nin ve sabah olcllen PEF degerlerinin helmet tipi glclendiriimis maske kullanimi ile
iyilestigi gosterilmistir (33).

Mesleki astimda allerjen immunoterapi ile ilgili olarak literatlirde kedi- képek
kepegine bagli mesleki astimda ve latekse bagli mesleki astimda veriler mevcuttur.
Kedi kepegi ile yapilan allerjen immunoterapi ile yan etki olmaksizin astim semp-
tomlarinda azalma saglandigi gosterilmistir (34). Kopek allerjen ekstresi ile yapilan
immUnoterapide ylksek idame dozunda immdinolojik etkinin izlendigi bununla
birlikte semptom duzelmesi gorilmedigi izlenmistir (35). Lateks immunoterapisi
ile yapilan cift kor plesebo kontrolli randomize bir calismada klinik yarar yalnizca
cilt semptomlarinda gosterilmistir ve tedaviye bagl sistemik yan etkiye sik rastlan-
mistir (36).
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Omalizumab (anti-IgE) tedavisi verilen kontrolstiz agir mesleki astimli hastalar-
da, omalizumab ile alevlenmelerin ve sistemik kortikosteroid kullaniminin azaldigi,
omalizumabin potensiyal bir tedavi yontemi oldugu bulunmustur (37). Cok yeni bir
deneysel calismada ise persulfat tuzlarina bagh mesleki astim olusturulan farelerde
anti-IgE tedavi ile hava yolu asirt duyarliliginin ve hava yolu inflamasyonunun iyiles-
tigi gosterilmistir (38).
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Diger Pnémokonyozlar ve Insan

Yapimi Mineral Liflere (MMMF)
Bagl Gelisen Mesleki Akciger
Hastaliklari

Ozlem Kar Kurt

Giris

Kitabin bu boélimdnde en yaygin gorilen ve inorganik toz maruziyeti sonucu olusan
silikozis, kdmur isgisi pndmokonyozu, asbetozis disinda kalan ve bunlara gore daha
az gorllen pnémokonyoz tirlerinden bahsedilecektir.

Benign veya inert Toz Pnémokonyozu

Bu tip pndmokonyoz ¢zellikle calisanlarin, demir oksit, kalay oksit veya baryum
sllfat gibi inert tozlar soludugu mesleklerde ortaya ¢tkmaktadir. Bu inert tozlara
maruz kalmak, akcigerin yapisi ve islevi Gzerinde belirgin olumsuz etki yaratmazken,
patolojide sadece minimal stromal reaksiyon gorilmektedir (1).

Sideroz

inert mineraller arasinda en sik maruz kalinan metal demirdir. Elektrik ark ve oksi-
asetilen kaynakgilarinda metalik demir ve demir oksit dumanina inhalasyon yoluy-
la maruziyet sonucu olusan bir benign pnémokonyozdur (2). En sik kaynakgilarda
olmak Uzere madencilik, dokiimcultk, demiroksit Gretimi ve mucevhercilik en riskli
is alanlaridir. Siderozda kalici fonksiyonel etkilenme genellikle saptanmamaktadir.
Ancak ortamda silika ve asbest gibi diger inorganik tozlara maruziyet olursa mikst
toz pnémokonyozu olusabilmektedir. Silikozis ile yaygin birlikteliginde olusan klinik
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tabloya siderosilikozis denilmektedir. Bu durumda histopatolojik bulgular silikozise
benzemektedir. Basit silikotik nodullerden konglomere olan daha blytk nodillere
ilerleyebilir. Buradaki nodul yapisinin en énemli farki noddl sinirlarinin tamamen
keskin olmamasi ve hiyalinizasyon bulgusunun olmamasidir (3). Riskli is kollari ara-
sinda, demir cevheri madenciligi ve islenmesi islerinin yapildigr demir ve celik had-
dehaneleri ve dokimhaneler yer almaktadir.

Klinikte siderozlu olgular cogunlukla asemptomatiktir, bazi olgularda okstruk ve
dispne gibi semptomlar gérulebilir. Solunum fonksiyon testleri (SFT) genellikle nor-
mal sinirlardadir. Klinik ile radyolojik bulgular arasinda korelasyon yoktur. Solunum-
sal belirti ve bulgu olmadan, radyolojik bulgular saptanabilir. En sik goérulen radyo-
lojik bulgular ylksek atentasyon gosteren mikronoduller ve retikiler opasitelerdir.
Mikronoduller fibrozis olmaksizin, perivaskiler ve peribronsiyal lenfatik damarlar
boyunca toplanmis toz yikli makrofajlarin koleksiyonlari olan toz makdllerine kar-
silik gelir (2). Ylksek Rezollsyonlu Bilgisayarli Tomografide (YRBT) bu noduillerin
siklikla santriasiner yerlesimli ve kétl sinirli oldugu ve daha az siklikla da eslik eden
buzlu cam alanlarinin oldugu gorulebilir (4). Bu radyografik bulgularin bazilari geri
donlstmlidur ve maruziyet sona erdikten sonra tamamen gerileyebilir.

Siderozun tedavisi etkenden kisiyi uzaklastirmaktir. Ozellikle saf siderozlu olgu-
larda fibrozis olmadigi icin semptom ve bulgularin tama yakin dizelmesi bekle-
nir. Ancak mikst toz pnémokonyozu gelisen olgularda ileri fibrotik reaksiyonlar ve
komplikasyonlarin gelismesi mimkdnddr. Bu olgularda da maruziyetin erken dé-
nemde kesilmesi ve komplikasyonlara yonelik tedaviler &nem kazanmaktadir.

Diger inert (non-fibrotik) pnémokonyozlar, kalay oksit maruziyeti sonucu olusan
stannoz ve baryum sulfat (barit) maruziyeti sonucu olusan baritozdur. Kalay ok-
sit 6rtlcy sirlarin hazirlanmasinda en cok kullanilan saydamsizlastirici madde olup,
ayni zamanda bircok seramik boyasinin temelini olusturur. Baryum ise deri tabakla-
ma, kaucuk ve lastik Gretiminde, pudra yapimi, dolgu malzemesi ve pigment olarak
kullanilmaktadir.

Talkozis ve Talk Grantulomatozu

Talk pudrasi kristalimsi hidréz magnezyum silikattan olusur. Talk, enflamatuar ve
fibrojenik ozellikleri nedeniyle akciger hastaligina neden oldugu bilinmektedir. Talk
maruziyeti ile ilgili pulmoner hastalik paternleri dért sekilde olabilir:

a) silika ile kontamine olmus talkin solunmasi nedeniyle olusan silikozise benze-
yen talko-silicozis,

b) asbest ile kontamine olmus talkin solunmasi nedeniyle olusan asbestozise
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benzeyen talko-asbestozis,
c) diger minerallerin yoklugunda talk inhalasyonuna bagl saf talkozis,
d) intraventz ilag bagimlilarinda gelisen pulmoner talkozis (5,6).

Talk ve asbest birlikteligi, saf asbest ile oldugu gibi akciger kanseri ile de iliski-
lendirilmektedir. Saf talkosis akut veya kronik bronsite ve interstisyel inflamasyona
neden olabilmektedir.

Talka mesleki maruziyet sonucu (6rnegin, seramik, kagit, plastik, kaucuk, boya
ve kozmetik endustrisi), akcigerde silikozise benzer yuvarlak kiiclik opasite olusu-
muna yol agabilir (7). YRBT goruntilemesinde kiclk santrilobuler ve subplevral no-
daller, konglomere kitleler ve fokal buzlu cam opasiteleri gorilmektedir (8). Akciger
bazallarinin géreceli olarak korunmasi tipiktir. Talk grantlomatozu ise, ezilmis tab-
letlerin intravendz enjeksiyonu sonucu meydana gelir ve acikca bir pnémokonyoz
degildir. Bu hastalarda siklikla mikronoduller, pulmoner fibrozis, Gst lobda konglo-
mere kitleler, pulmoner arterial hipertansiyon ve alt lob amfizemi gorulebilmektedir.

Grafit (kdmdr iscisi pndmokonyozuna benzer hastaliga sebep olur), kaolin, diya-
tomlu toprak (silikozis benzer hastaliga sebep olur), talk ve mika (silikozis ve asbes-
tozis ile benzer 6zellikler) gibi diger mineral tozlarda akcigerde parankimal fibrozise
neden olurlar.

Aliiminoz

Aliminyuma en sik mesleki maruziyet primer aliminyum Uretimi, metallrji sanayi,
kaynakgcilik, cam, seramik ve lastik Uretiminde gerceklesmektedir. Aliminyuma ve
bilesiklerine mesleki olarak maruziyetin neden oldugu solunum sistemi hastaliklar
arasinda pulmoner fibrozis (aliminoz), astim, alveoler proteinoz, akciger kanseri,
granltlomatoz reaksiyon, kronik bronsit, akut trakeobronsit ve pnémoni tanimlan-
mistir (9). Bu hastaliklar arasinda aliiminoz en sik tartisilan hastalik olmustur.

Pulmoner aliminozun ilk belirtisi efor dispnesi ve kuru nonproduktif dksuriktur.
Oskdiltasyonda krepitan raller duyulabilir. SFT'de difizyon kapasitesinde azalmanin
eslik ettigi restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugu goézlenebilmektedir (10).
Bazi olgularda alimtnyum oksit ile beraber silika maruziyeti sonucu silikozise ben-
zer klinik ve radyoloji bulgular izlenmektedir. Radyolojik bulgulari Gst zonlari siklikla
tutan noduler veya irregUler opasiteler, buzlu cam alanlari ve bazallerde amfizema-
t6z degisiklikler izlenebilir. Hiluslar yukari ve arkaya yer degistirir. ileri donemde bal
petegi gorinimu ve spontan pnémotoraks gorilebilir (11). Etkenden uzaklastirma
en 6nemli tedavi secenegidir, ancak ileri fibrozis olgularinda maruziyet kesilse de
hastalik progresyonu devam edebilmektedir.
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Potroom astimi ise cevherden aliminyum eldesi sirasinda potroom adi verilen
alanlarda solunum irritanlarina maruziyet sonucu gelisen brons asiri duyarlilik re-
aksiyonudur. Semptomlar ve fizik muayene bulgular astim ile benzerlik gosterir.
SFT'de obstriktif patern, brons provokasyon testi pozitifligi ve PEF degiskenligi iz-
lenebilir (11). Maruziyet sonlaninca olgularin cogunda semptomlar geriler. Ancak
bazi olgularda nonspesifik brons asir duyarhiligi kalici olur ve semptomlar uzun stre
devam edebilir.

Aliminyum Uretim isi Uluslararasi Kanser Arastirma Ajansi (International Agen-
cy for Research on Cancer-IARC) tarafindan grup 1 kanserojen olarak bildirilmistir.
Akciger ve mesane kanseri ile iliskisi iyi bilinmektedir. Diger organ kanserleri ile olan
iliskisi icin az sayida olgu ve olgu serileri bulunmaktadir.

Berilyoz

Havacilik, savunma, telekomunikasyon, otomotiv ve elektronik endustrisi, dis pro-
tezlerinin Gretimi gibi alanlarda kullanilmak Uzere berilyum bakir alasimi, saf beril-
yum metal ve seramik olarak islenen hafif alkali bir elementtir (12). Cogu calisanda
kronik berilyum hastaligr veya berilyum duyarliigr gelistirmemektedir. Berilyuma
maruz kalan duyarli kisilerde, berilyum duyarlihgi olarak adlandirilan berilyuma karsi
gecikmeli tip bir asirt duyarlilik reaksiyonu olusmaktadir.

Akut berilyoz, berilyum maruziyeti sonucu tanimlanan ilk klinik tablodur (13).
GUnUmuzde hala cok yogun maruziyet seviyelerinde gorilmektedir. Berilyum
kimyasal irritan benzeri etki olusturmaktadir. Akut berilyozun belirtileri, maruzi-
yetten sonraki saatler ile 1-2 gun icinde gelisen konjonktivit, dermatit, farenjit,
laringotrakeobronsit, kuru oksurik ve progresif dispnedir (13,14). Radyolojik bul-
gular olan yaygin bilateral alveoler infiltratlar semptomlarin baslamasini takiben
1-3 hafta iginde gelisir. Patolojik bulgular bronsit, bronsiolit ve diffuz alveoler ha-
sardir. Klinik seyir hafif kendini sinirlayan tablodan hizli ilerleyen tablolara kadar
degisebilir ve 6lim vakalarin yaklasik %10'unda meydana gelir (15). Maruziyetin
sonlandirilmasi ile tam iyilesme saglanir, az sayda olguda semptomlar 1 yila kadar
surebilir (16).

Kronik berilyoz, akut toblaya gore daha sik gorulur. Bir yildan uzun stren kalici
semptomlar ve maruziyetten yillar sonra ortaya cikan semptomlar ile akut tablo-
dan ayrilir. Kuru oksurik, progresif efor dispnesi, yorgunluk ve gece terlemesi en
sik belirtileridir (17). Kronik berilyozun klinik seyri, Berilyum lenfosit proliferasyon
testinin (BeLPT) pozitif oldugu asemptomatik olgulardan, ciddi solunum yetmez-
ligi ve hipoksemili olgulara kadar oldukca degiskendir (18). Maruziyetin sonlan-
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dinlmasina ragmen bazi olgularda tipik olarak ilerleyici seyir gorilebilmektedir.
Asemptomatik ve erken olgularda, akcigerde bir patoloji yoktur ve SFT normal
sinirlardadir. En sik hafif dizeyde havayolu kisitlanmasi ve DLCO’da hafif disme
izlenir, fibrozisin oldugu ileri olgularda restriktif patern goérdlebilir. Kardiyo pul-
moner egzersiz testlerinde, SFT bulgularinin hendz olusmadigi erken donemde
anormallik saptanabilir. YRBT bulgulari arasinda kiclik noddller, buzlu cam alan-
lar1, hiler lenfadenopati ve septal cizgiler yer almaktadir (19). Ayni zamanda YRBT,
BAL ve biyopsi icin uygun lokalizasyonun belirlenmesinde yararli bilgiler saglar.
Bronkoskopi, bronkoalveolar lavaj (BAL) ve transbrosiyal, endobronsiyal biyopsile-
rin alinmasi amaciyla uygulanmaktadir. Radyolojik gérinimu gibi histopatolojik
goérinimu de sarkoidoza benzerlik géstermektedir. En sik gorilen histopatolojik
bulgu brons duvari ve interstisyumda non-kazeifiye grantilom ve/veya mononuk-
leer hucre infiltrasyonudur.

Berilyum duyarliligi, berilyum maruziyeti sonucu gelisen BelPT pozitifligi olarak
tanimlanmaktadir. Kronik berilyum hastaligi, asagidaki 3 parametrenin olmasi du-
rumunda tanida akla gelmelidir (20):

a) berilyum maruziyeti
b) kan veya BAL BelPT pozitifligi

c) akciger biyopsisinde non-kazeifiye granilomlar ve/veya mononukleer hiice
infiltratlari, BAL lenfositozunun (>%20) gosterilmesi ve anormal BAL BeLPT
bulgusu

Ayirici tanida sarkoidoz, hipersensitivite pndmonisi, grantlomatdz vaskulitler,
mikobakteriyal enfeksiyonlar ve diger grantlomatéz hastaliklar (aliminyum ve titan-
yum gibi diger metallere baglh) akilda tutulmalidir.

Kronik berilyozun etkin bir tedavisi icin kontrolli calismalar bulunmamakla bir-
likte ilk secenek calisanin etkenden uzaklastirilmasidir. Erken hastalik, hava yolu
bileseni varsa, kisa etkili bronkodilator ile birlikte inhale kortikosteroidlerle tedavi
edilebilir. Kortikosteroidler tedavinin temelini olusturmaktadir. Belirgin semptomu
olanlarda, FVC, DLCO ve TLC'nin beklenenin %70'nin altinda olmasi veya takipte
%10'dan fazla disme olmasi durumunda sistemik steroidler 6nerilmektedir. Siste-
mik tedavi gereken bazi olgularda tedavinin birakiimasi ile relapslarin gelismesi ne-
deniyle yasam boyu tedaviler gerekebilmektedir. Progresif SFT bozuklugu ile giden
olgularda sistemik immunsupresif tedaviler secenek olabilir. Ayni zamanda metot-
reksat ve diger immunsUpresifler steroid yan etkilerini azaltmak icin kullanilmaktadir
(21). Akciger transplantasyonu solunum yetmezligi gelisen olgularda 6nerilebilir,
ancak yeterli calisma yoktur. Kronik berilyoz icin farkli yayinlarda %6-35 arasi mor-
talite oranlari bildirilmektedir.
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insan Yapimi Mineral Liflere bagh Gelisen
Mesleki Akciger Hastaliklari

Sentetik ya da insan yapimi mineral lifler (MMMF'ler) terimi, yin kivaminda olan
ve normal olarak eritilmis camdan (camyunu), kayadan (tasydni) veya clrufdan
(cUrufylnu) cesitli yollarla imal edilmis lifli malzemelerin genel adidir. Uzun yillar en-
dustride kullanilan ve zararli etkileri sebebiyle kullanimi bircok Glkede sinirlanan/ya-
saklanan asbeste alternatif olarak yalitim amacli ve elektronik, insaat endustrisi gibi
alanlarda malzemeleri glclendirmek icin kullanilmaktadir. MMMF'ler, asbest gibi
dogal silikat lifleri veya naylon ve rayon gibi insan yapimi organik lifleri kapsamaz.
Uc tipi tanimlanmuistir; stirekli filament cam lifler, mineral yin lifler ve refrakter sera-
mik lifler (RCF'ler) (22). Surekli filamentli cam lifler 3,5-25 um duizgin capta olup,
mineral yan liflerinden daha kalin ve inhale edilebilir olarak kabul edilmemektedir.

ilk Gretilenler tasyinii ve curGfyanidir. Binalar, araclar ve ev aletlerinde isi ve
ses yalitiminda, yuksek verimli hava filtrelerinde ve havacilikta izolasyon malzemesi
olarak kullanilmaktadirlar. RCF'ler ise aliminyum, silika ve diger refrakter oksitlerin
bir kanisimidir. Liflerinin capi 1,2-3,5 mm‘dir ve boylari degiskendir. Bu yapilarin
fiziksel 6zellikleri liflerin potansiyel doz, dayaniklilik ve boyut &ézellikleri ile iliskilen-
dirilmistir (23).

MMMF lere kisa streli maruziyet sonucu olusan akut pulmoner etkiler, daha az
siklikta ortaya ¢tkmakla birlikte, uzun stire maruz kalan calisanlar arasinda cildi ve
Ust solunum yolu mukozasini iceren kronik semptomlar bildirilmistir (24). Bununla
birlikte, dikkat ¢ceken uzun donem etkiler pulmoner fibrozis ve akciger kanseridir.
Son zamanlarda yapilan hayvan calismalarinda MMMF'lerin fibrozis olusturma ye-
tenegine sahip oldugu gosterilmistir (25,26). Benzer geometriye sahip liflerin toksi-
sitesindeki farklliklar temel olarak biyopersistans ¢zellikleri ile iliskilendirilmistir (27).
Solunum yolunda biriken liflerin biyopersistansi, fizyolojik temizleme islemlerinin
(mekanik yer degistirme/cikarma) yani sira fizikokimyasal islemlerin (kimyasal ¢ézul-
me ve sizintl, mekanik kirilma) bir kombinasyonundan kaynaklanir. Liflerin kirlmasi,
akcigerdeki liflerin gecici olarak artmasina neden olabilir. Bu liflerin insan akcigerin-
deki biyopersistans 6zellikleri ile ilgili yeterli calisma bulunmamaktadir. Bir calisma-
da, RCF'lerin 20 yillik takipte toplam lif maruziyeti ile plevral degisiklikler arasinda
anlamli iliski tanimlayarak insan akciger dokusunda biyopersistansi géstermislerdir
(28). MMMF'lere mesleki maruziyet sonucu pnémokonyoz gelisimi ile iliskili calis-
malarda celiskili sonuglar bulunmustur. Pnémokonyoz yapici 6zelligi bulunmadigimi
ileri stren gorise gore; MMMF'ler asbeste gore solunabilir dzellikleri ile biyopersis-
tansinin daha dustk olmasi ile iliskilendirilmistir (25). Bazi deneysel hayvan inhalas-
yon calismalarinda ise fibrozis ve kanser gelisimi ile iliskili olduklari bulunmustur.
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Devam eden epidemiyolojik insan calismalarinin sonuclari, RCF'ye maruz kalmanin
solunum semptomlarina ve plevral plaklara neden oldugunu gdstermektedir. Bu-
nunla birlikte, bu calismalar akciger fonksiyonlarinda bozulma, interstisyel fibrozis,
akciger kanseri ve mezotelyoma ile net iliski gostermekte yetersiz kalmistir. I1ARC,
RCF'leri grup 2B ve diger mineral yinleri (cam, tas ve curlf) grup 3 karsinojen olarak
siniflandirmistir.

Yeni Tanimlanan Mesleki Akciger Hastaliklari

Flok iscisi akcigeri, bazi kumaslarin Gretiminde kullanilan ultra ince bir naylon fiberin
solunmasi sonucu olusan bir interstisyel akciger hastaligidir. Naylonun ince ince
kesilmesi sonucu olusan, 10-15 um capindaki liflerdir. Koltuk, elbise ve otomobil
doésemeciliginde kullanilmaktadir. Lenfoid hiperplazi, lenfositik bronsiyolit ve pe-
ribronsiyolit ile karakterize granilomat6z olmayan interstisyel akciger hastaligi ile
sonuclanir (29). YRBT'de yaygin mikronodularite, yamali buzlu cam opasiteleri ve
yamali konsolidasyon bolgeleri siklikla goralir. Naylon floklara bagli gelisen inters-
tisyel akciger hastaliginda yapilan akciger biopsilerinde lenfositik bronsiolit ve lenfo-
id hiperplazili peribronsiolit gérdlmustir (30).
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Giris ve Tanimlar

Silikozis, serbest silika kristallerinin (silikon dioksit) inhalasyonuna bagli ortaya ¢ikan
bir pulmoner hastalik spektrumunu ifade etmektedir. Silika tozlarinin solunmasinin
neden oldugu mesleki akciger hastaliklarinin yazili kaydi, eski Misir ve antik Yunan
doénemine kadar uzanmaktadir (1-6).

Hastalik cesitli klinik formlarda ortaya cikabilmektedir;

e Akut Silikozis: Akut silikoproteinoz olarak da bilinir. Yiksek oranda solunabilir
silika kristal konsantrasyonlarina maruz kaldiktan sonra gelisir ve ilk maruzi-
yetten sonra birkac hafta ile birkag yil arasinda semptomlara neden olur.

* Kronik Silikozis: Genellikle basit silikoz olarak tanimlanan radyografik bir
yapitya sahiptir. Kronik hastaligi olanlarin daha kuguik bir kisminda noduller
birleserek progresif masif fibrozis (PMF) ile sonuclanabilir.

o Basit Silikozis: Radyografik olarak akcigerlerin Ust zonlarini agirlikli olarak
tutan,cok sayida, keskin kenarli, kiiclik yuvarlak opasiteler ile karakterizedir.

o Progresif Masif Fibrozis (PMF): Ayni zamanda komplike veya konglomere
silikozis olarak da bilinen PMF, cevreye isinsal uzanimlar iceren =1cm no-
duler akciger lezyonlari ile karakterizedir. Noduller hava bronkogramlari
ve kalsifikasyon icerebilir. PMF lezyonlari agirlikli olarak gégus radyografi-
sinin Ust akciger bolgesinde ortaya cikar.

* Akselere Silikozis: Silika ile yiiksek seviyede maruziyet ile iliskilidir. ilk maruzi-
yetten sonraki 10 yil icinde gelisir.

(o]
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Epidemiyoloji

Gesitli sektorlerdeki isciler kristalin silikaya maruz kalmaktadir ve her yil diinya capin-
da yeni silikozis vakalari tanimlanmaktadir (Tablo 1) (7-10).

Tas ocagi madeni calisanlarinin yaklasik Gcte birinde silikozisin radyografik kaniti
mevcuttur (11). Akciger grafilerinde patolojik bulgu saptanma orani toza maruz
kalma derecesi ile kismen de olsa iliskilidir, ancak irk gibi diger faktorler de has-
taligin ortaya cikmasinda rol oynayabilir. Afro — Amerikalilar'da, benzer miktar ve
sUrelerde toza maruz kalan beyaz irka mensup iscilere kiyasla silikozis gelisimi daha
sik goralmustar (11).

Amerika Birlesik Devletleri'nde 1987-1996 yillari arasinda yilda 3600 ile 7300
arasinda silikozis vakasi oldugu tahmin edilmektedir (12). Bu dekat boyunca ABD'de
yaklasik 3000 6lumun silikozise bagli oldugu dustintlmektedir (13). Amerika Birlesik
Devletleri’'nde silikozise atfedilen genel 6lum orani son 30 yilda, buyuk 6lcide isyer-
lerinde koruyucu tedbirlerin artirllmasi nedeniyle, dnemli 6lciide azalmistir (14,15).
1968'den 2002'ye gegen zamanda ABD’de silikozis éltmleri milyon kiside 8.91'den
0.66'ya gerilemistir. Hastaliklarin Denetim Merkezi (Centers for Disease Control /
CDQ)'nin verilerine goére 2010 yilinda bu rakam milyon kiside 0.39'a dusmustur
(16). Turkiye icin silikozise dair benzer analizler yapmak icin yeterli veri olmamakla

Tablo 1: Silikozis ile iliskili meslekler
(stk rastlananlar) (Uptodate/2019)

Yeralti — yertstt komur madenciligi

Tasocagl madenciligi

Tunel isciligi

Kumlama — kot ve dis teknisyenligi

Petrol kuyu insaati

Dokimhane

Duvar isciligi
Gelik fabrikasi

Degirmen isciligi

Yapi — insaat sektdr

Cam uretimi

Cimento ve beton Uretimi

Seramik
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birlikte, son yillarda yayinlanan calismalarda silikozis olgularin cogunlugunun se-
ramik, dis protez, kumlama, kaynakcilik, madencilik ve mermer isciligi kollarindan
kaynaklandigi gorulmektedir (17).

Silika Cesitleri ve Etki Mekanizmasi

Silika (silisyum dioksit) toprakta bol bulunan bir mineraldir. Silika hem kristalin hem
de amorf formlarda bulunabilir. Vitroz silika ve diyatomit iceren amorf formlarin so-
lunmasi nispeten nontoksiktir (18). Buna karsin, inhale edilen kristalin silika (kuvars,
kristobalit ve tridimit) bir dizi akciger hastaliklari ile iliskilidir.

Quartz en yaygin kristalin silika tiradr ve granit, kayrak ve kumtasi gibi kaya-
larin ana bilesenidir (19). Kristobalit ve tridimit lavlarda dogal olarak bulunur ve
quartz veya amorf silika cok ylksek sicakliklara maruz kaldiginda olusur. Kristalin
silika toksisitesi, kristalin silika yGzeylerinin sulu ortamla etkilesime girme, oksijen ra-
dikalleri Gretme ve alveolar makrofajlar gibi hedef pulmoner hiicrelere zarar verme
kabiliyetinden kaynaklandigi dustnulmektedir. Hedef hicreler tarafindan salinan
inflamatuar sitokinlerin (interlokin-1 ve timor nekroz faktord beta gibi) olusmasi,
inflamasyon ve fibrozis ile sonuclanan inflamatuar streci baslatir (20).

Mesleksel Temas Etkeni Olarak Silika

Yer kabugu - toprak ile iliskili veya silika iceren kaya veya cevherlerin islenmesini veya
kullanilmasini iceren herhangi bir meslek silikozis icin potansiyel risk tasir. Mesleksel
silika maruziyet 6yklsu yapilan isin tirinU ve suresini, toz seviyelerini ve koruyucu
onlemlerin etkinligini icermelidir.

Gesitli calismalarda yeralti madenciliginin, yksek silika icerikli kayalarin arasin-
dan tunel acilmasi islerinin ve/veya raylarin Gzerinde strtinme malzemesi olarak
kum kullanilmasinin silikozise neden olabilecegi gosterilmistir (21-23). Kumlama
silisyumun solunabilir aerosollerini olusturur ve ozellikle silikozis icin yuksek risk
ile iliskilidir (24-26). Turk isgilerinde kot kumlamaciligi sonucunda yuksek siliko-
zis oranlart bildirilmistir (27,28). Dékiimhane calisanlar aerosol halinde silikaya
onemli derecede maruz kalabilirler. Dokimhanelerde, metal dokimler erimis me-
talin kaliplara dokulmesi ile yapilir. Bu kaliplar genellikle ince 6guttlmus quartz
kumlarr icerir. Hem kalip dékimden cikarildiginda hem de dokim temizlendiginde
veya cilalandiginda solunabilir kristal silika aerosollerine maruziyet olusabilmek-
tedir (29,30). Silika iceren kum, beton ve silika bazli seramiklerin Uretimi ile de
silikozis riski artar (31-34).
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Akut Silikozis

Akut silikozis, solunabilir kristal silika ile ylksek konsantrasyonda temastan sonra
gelisir ve ilk maruziyetten sonra birkag hafta ile birkag yil icinde semptomlara neden
olabilir (35-38). Akut silikozis nadir gorulir. Yiksek silika maruziyetine sahip birey-
lerin cogu, baslangicta basit silikozis olgulari ile ayni radyografik ¢zellikleri gosterir;
ancak dort - bes yil gibi kisa stirede PMF'ye ilerleyen bir seyir gosterir (35,37). Akut
silikozis gelisme nedeni tam bilinmemekle birlikte genetik faktorlerin rol oynayabile-
cegi 6ne strtlmektedir (39,40).

Akut silikozis dispne, oksuruk, kilo kaybi, yorgunluk ve bazen ploritik gogus agrisi
ve ates gibi semptomlarin hizli bir sekilde baslamasi ile karakterizedir (41). Semptomlar
radyolojik bulgulardan énce ortaya cikabilir. Fizik muayenede genellikle raller duyulur.

Silikaya yuksek dozda maruziyet 6yktst bulunan bir hastada akut silikozis stp-
hesi oldugunda, hastanin degerlendirilmesinde maruziyeti belgelemek ve ayirici
tanida diger olasi nedenlerin ekarte edilmesi amaclanir. Ayirici tanida pnémoni,
akut respiratuar distress sendromu (ARDS), kalp yetmezligi, difliz alveoler hemoraji,
eozinofilik pnéomoni, lipoid pnémoni ve pulmoner alveoler proteinozis sayilabilir.

Akut silikozis teshisi icin spesifik laboratuvar testleri yoktur. Ayirici tanida yer
alan hastaliklar dislamaya yonelik tetkikler planlanabilir. Solunum tutulum derece-
sini degerlendirmede oksijenasyon durumunun gosterilmesi énemlidir.

Akut silikoziste, akciger grafisinde karakteristik bilateral yaygin buzlu cam opa-
siteleri gordlebilir (35,42,43). Opasiteler perihiler yerlesimli olabilir. Alt zonda yer-
lesik opasiteler orta alt zonlarda birlesme egilimi gosteren genis kitlesel dansitelere
progrese olabilir (44) (Sekil 1). Yuksek ¢ozunurliklt bilgisayarli tomografi (YRBT)

.

—

Sekil 1:  Akut silikozis akciger gra-
fisi (Daniel Banks arsivi,
Uptodate).
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bulgulari yaygin bilateral sentrilobuler noduler opasiteler, fokal buzlu cam opasi-
teleri, yamasal tarzda konsolidasyon gortinimleri seklindedir (45). Hiler lenf nodu
blydmesi gorulebilir (44).

Akut silikozisten stuphelenildiginde enfeksiyon, eozinofilik pnémoni ve alveoler
hemoraji gibi patolojileri dislamak igin bronkoalveoler lavaj (BAL) kullanilabilir. Akut
silikoziste BAL sivisi koyu kivamli, beyaz renkli gérintimde izlenir. Sitolojik deger-
lendirmede kopuksti makrofajlar ve periodik acid-Schiff (PAS) ile belirgin boyanma
gosteren lipoprotein6z material gozlenir (46).

Akut silikozis histopatolojik degerlendirmesi kronik silikozisten farklidir. Silikotik
noduller nadiren gorulur. Proteindz materyal alveolleri doldurmustur ve PAS ile glc-
It boyanma gosterir. interstisyum inflamatuar hiicrelerle kalinlasmis gériiniimdedir.
Alveoller cogunlugunu tip 2 pnémositlerin olusturdugu epitelyal hicrelerle doseli
olabilir (47) (Sekil 2).

Akut silikozis tanisi, kisa strede ylksek dizeyde silika maruziyetinin tespit edil-
mesi, radyolojik gortindmlerin eslik etmesi ve BAL sivisinda yukarida tarif edilen
ozelliklerin saptanmasi ve diger olasi nedenlerin dislanmasi ile konur. Tipik temas
oykusu ve karakteristik bulgular saptandiginda akciger biyopsisi sart degildir.

Akut silikozis tipik olarak progresif seyreden bir hastaliktir ve etkin bir tedavisi
bildirilmemistir. Temel tedavi yaklasimi silika temasinin mutlak olarak engellenmesi
ve destek tedavidir. Progresif solunum yetmezliginde akciger transplantasyonu bir
secenek olabilir. Hastaligin prognozu kotudur, hastalarda hizla solunum yetmezligi
gelisebilir (44,45).

Kronik Silikozis

Kronik silikozis (basit silikozis ve PMF) genelde ilk maruziyetten 10 ila 30 yil sonra
ortaya cikan yavas gelisen bir hastaliktir. Mesleksel temas kesildikten yillar sonra

Sekil 22 Akut silikozis patoloji bul-
gulari (Dr. J. Parker arsivi,
Uptodate).
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ortaya cikan silikozisin radyolojik bulgularinin ortaya ¢ikmasi nadir degildir (48). Si-
likotik nodullerin progresif birlesme egilimi Ust lob parankiminin destrikte olmasina
ve fibrozise bagli Ust loblarda olusan cekintilerle birlikte alt loblarda hava hapsi ve
amfizem gelisimine neden olur.

Klinik bulgular cesitli olabilir. Basit silikozis hastalarinda hicbir yakinma olmak-
sizin sadece akciger grafi anormallikleri saptanabilir. Semptomlar ortaya c¢iktiginda
genellikle kronik 6ksurik ve nefes darligi 6n planda gorulir; hastalik radyolojik ola-
rak ilerledikce semptomlar da agirlasir. PMF daha agir semptomlarla seyredebilir.
(49,50).

Basit silikoziste fizik muayene bulgulari tipik degildir. ince raller, kaba raller, ron-
kus gibi spesifik olmayan bulgular olgularin yaklasik %25’inde gozlenebilir. Progre-
sif masif fibrozis hastalarinda azalmis solunum sesleri, inspiratuar raller duyulabilir,
kronik solunum yetmezligi bulgulari gorulebilir (51).

Hastanin degerlendirilmesinde maruziyet 6ykisinin ortaya konulmasi, solu-
num fonksyonlari etkilenme diizeyinin belirlenmesi ve ayirici tanida diger olasi ne-
denlerin dislanmasi amaclanir.

Kronik silikozis teshisi icin spesifik laboratuvar testleri yoktur. Mikobakteriyel en-
feksiyon siklikla ayirici tanida oldugundan ve silikozis hastalarinda bir komplikas-
yon olarak da gelisebileceginden, latent tiberkiloz tespiti icin PPD veya interferon
salinim testleri elde edilmelidir. Ates, kilo kaybi, hemoptizi ya da radyolojik olarak
komplike silikozis varliginda balgam asit rezistan boyama (ARB) ve mikobakteri kul-
turleri calisilmasi énerilir.

Solunum fonksiyon testleri (SFT) solunum semptomlarinin ve anormal radyogra-
fik bulgularin degerlendirilmesinde énemli bir bilesendir. Spirometri, bronkodilatas-
yon ile reverzibilite, akciger hacim 6élctimleri, karbon monoksit diffiizyon kapasitesi
(DLCO) ve istirahat oksijen saturasyon degerleri (SPO,) él¢tlmelidir. Spirometri FEV1
ve FEV /FVC degerleinde disisle seyreden kombinee obstruktif ve restriktif solunum
fonksiyon kaybi gosterebilir (66).

Kardiyopulmoner egzersiz testleri (CPET) solunum semptomlari olan hastalarin
degerlendirilmesinde yararli olabilir. Silikozis hastalarinin radyolojik siniflamasi ile
SFT ve CPET bulgularinin karsilastirildigr bir calismada, sigaranin karistirici etkisi izole
edildikten sonra, yalnizca Uluslararasi Calisma Orgitii (ILO) Kategori 3 olan hasta-
larda FEV./FVC degerleri diger hastalara gére anlamli olarak disuk bulunmustur;
VO, degerleri arasinda anlamli fark bulunmamistir (52). PMF daha koéti SFT bul-
gulari ile iligkilidir. Bunlar arasinda azalmis komplians, azalmis FEV, ve FEV /FVC
orani ve azalmis DLCO sayilabilir (49,53). Akciger parankiminin toraks bilgisayarli
tomografi ile degerlendirildigi kronik silikozis olgularinda, solunum fonksiyon anor-
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malliklerinin silikozisin amfizemattz degisiklikleri ile noduler degisiklere gore daha
iyi korelasyon gosterdigi bildirilmistir (54-56).

Kronik silikozis nedeniyle degerlendirmeye alinan tim hastalara akciger grafisi ceki-
lir. Akciger grafisinde atipik bulgulari olan ya da atipik klinikle basvuran hastalara YRBT
cekilmesi onerilir. Silikozis radyografik ézellikleri saptanan hastalara baslangic YRBT
cekilmesi nodullerin varligi ve yayginligini belirlemede ve takip strecinde yararli olabilir.

Kronik basit silikozisin akciger grafisi bulgular ¢ok sayida, kiigtk, yuvarlak (<10
mm) noddller izlenmesidir. Noduller genelde yuvarlak olmakla birlikte dizensiz se-
killi de olabilir ve Gst zon hakimiyeti mevcuttur (Sekil 3). Progresif masif fibrozis,
kucuk opasitelerin blylme ve birlesmesi sonucu akcigerlerin Ust ve orta bolgele-
rinde goéralen 10 mm'den daha buylk opasiteler seklinde gorultir (Sekil 4) (21).
PMF opasiteleri asimetrik, dlizensiz olabilir ve neoplazilerin radyolojik gérintmlerini

Sekil 3: Kronik basit silikozis (Dog.
Dr. Sertac Aslan arsivi).

\ Sekil 4: Progresif Masif Fibrozis
(Dog. Dr. Sertac Aslan ar-
Sivi).
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taklit edebilir. ilerlemis hastalikta ya da mikobakteriyel superinfeksiyon oldugunda
kavitasyon gelisebilir.

Basit silikoziste YRBT tetkiki tani kriterleri arasinda bulunmaz, komplike olgu-
larda onerilir. Bununla birlikte YRBT'nin geleneksel radyografiye kiyasla hassasiyeti
arttirdigi ve okuyucular arasi degiskenligi (interobserver variability) 6nemli élctide
azalttigr gosterilmistir (57,58). YRBT'de tipik bugular bilateral, simetrik, sentrilo-
buler ve perilenfatik keskin sinirli nodallerdir (Sekil 5). YRBT'nin komplike silikozis
ile iliskili olan konglomere lezyonlarin ve amfizemin gosterilmesinde konvansiyonel
yontemlere gére daha basarili oldugu bildirilmistir (53,56,59-61).

Fluorine-18-fluorodeoxyglucose (18F-FDG) pozitron emisyon tomografi (PET)
tetkiki genellikle malign lezyolar ilee benign lezyonlari ayirdetmek ic.in kullanilir;
ancak FDG-PET malignite bulunmayan PMF lezyonlarinda genellikle pozitif sonug
verebilir (62).

Kronik silikozis tanisinda fiberoptik bronkoskopinin belirgin katkisi yoktur ve co-
gunlukla kullaniimaz. Enfeksiyon ya da malignite ayirici tanida bulundugunda, lavaj,
fircalama 6rnekleri gibi 6rnekler sitoloji ve miktobiyoloji calismalarr icin kullanilabilir.

Kronik silikozis tanisi klinik bir tanidir. Kronik silikozis klinik tanisi G¢ temel nok-
taya dayanir:

* Yeterli yogunlukta oldugu duslnulen ve yeterli latent stire gecmis olan silika

maruziyeti éykdsu

* Silikozis ile uyumlu akciger radyolojik bulgulari (genellikle akciger grafi) (ILO

siniflamasi) (63)
* Daha olasi baska bir tani olmayisi

Bahsedilen Gc¢ klinik bulgunun mevcut olmasi kronik silikozis tanisina yonlendirir.

g

Sekil 5: Kronik silikozis YRBT goruntuleri (Dog. Dr. Serta¢ Aslan arsivi).
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Akciger biyopsisi, kronik silikozis tanisinin klinik olarak konulamadigi nadir du-
rumlarda gerekebilir. Geleneksel goriise gore, transbronsial akciger biyopsisi sonra-
sinda pndmotoraaks riski ylksek oldugundan cerrahi akciger biyopsisi tercih edil-
melidir.

Erken histopatolojik bulgular arasinda toz yukli makrofajlar ile birlikte peribron-
sial, perivaskuler ve paraseptal ya da subplevral alanlarda gevsek retikilin lifleri
gozlenir (20,64). Kronik maruziyetle birlikte santral kismi hyalinize ve konsantrik
kollajen liflerinden olusan perifere dogru daha az organize gériinimde makrofajlar,
lenfositler gorulur (6).

Ayrici tanida radyolojik gérinimu taklit eden enfeksiyonlar, malignite, romatoid
noduller, sarkoidoz, pulmoner langerhans hicreli histiositozis sayilabilir.

Silikozisin kanitlanmis spesifik bir tedavisi yoktur. Silika maruziyetinin kesilme-
si Onerilir. Destek tedavi olarak tattn GranG kullanimi varsa birakilmasi, havayolu
kisitlanmasi mevcutsa bronkodilatér tedavi, influenza ve pnémokok asilamasi ve
gerektiginde oksijen destegdi sayilabilir. Sistemik glukokortikoid tedavi progresif sili-
kozise yol agan inflamasyonu kontrol altina almak icin bir tedavi olarak dustntlmus
olmakla birlikte genis, randomize klinik calismalar mevcut degildir. Diger endikas-
yonlar yoksa kronik silikoziste sistemik glukokortikoid kullanimi énerilmemektedir.
Glukokortikoid tedavisinin yararli olduguna dair literattirde bir calisma vardir (65)
ancak yukarida da bahsedildigi gibi genis klinik seriler mevcut degildir.

Progresif silikoziste akciger transplantasyonunun basarili bir secenek olabilecegi-
ne dair yayinlar mevcuttur (66-69).

Kémiir iscisi Pnémokonyozu

KémUr dunyadaki fosil yakitlar arasinda en sik bulunandir. Kémur tozunda bulunan
minerallerden bazilari arasinda quartz, kalsit, kaolinit, pyrit, illit sayilabilir (70). Kol-
lajen6z pndmokonyoz nedenleri arasinda kdmdar tozu da mevcuttur (71).

Komar iscisi pnéomokonyozu (KiP) en sik kémir madeni calisanlarinda goralar
(72). Kdmur madenciliginde yerlstl ve/veya yeralti isleri mevcuttur. Yeralti maden-
ciliginde maruziyet daha yuksektir. Kbmir madeni disinda grafit madenciliginde,
grafit degirmenlerinde calisanlar da risk altindandir (72). Kbmur tozlarina maruzi-
yet sresi ve maruziyetin yogunlugu hastaligin gelisme riskinde belirleyici olur. KiP
gelisip gelismemesinde asil olarak kdmur tozu icinde bulunan serbest silika miktari
belirleyici olur (73).

Amerika Birlesik Devletleri'nde National Institute for Occupational Safety and
Health (NIOSH)'in kdmur iscilerinde yurittigu calismaya gore, 1970'li yillardan
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1990’larin sonlarina aktif calismakta olan yeralti kémiir madencilerinde KiP preva-
lansi >%10 seviyelerinden <%2'nin altina dismustur (74).

Kémir iscisi Pnémokonyozu kémiir tozunun akcigerlerde depolanmasi ile olusur
(75). KiP patogenezi basit KiP'ten PMF'ye kadar degisen bir skalada gézlenebilir ve
amfizem, fibrozis gibi farkli patolojileri de barindirabilir.

Toz depolanmasi sonucu ortaya cikan doku reaksiyonu kémur makdlini olus-
turur. Kémdr makulu fokal olarak depolanmis olan kémur tozu ve pigment yukli
makrofajlardan olusur (76). Kémdr makdld Ust lob agirlikli olarak, nadiren de alt
loblarda yerlesik 4 mm’den klclUk pigmente lezyonlar seklinde goralir (77). Kémur
makuli zamanla bylr ve komur tozu ve toz yukli makrofajlarla birlikte retikdlin lif-
ler ve dizensiz kollajen fibrozisinin eslik ettigi komur noddline dontsir. Kémar no-
dili palpabl bir lezyon olup KiP'in karakteristik lezyonudur (76). Respiratuar bron-
siyollerde duvar direnci hastalik progresyonuyla birlikte azalir. Bronsiyoller genisler
ve buna bagl olarak fokal amfizem olusur. Makule komsu havayollari genisler ve
buna bagl olarak ortaya cikan amfizem ve makul kombinasyonu KiP’in karakteristik
lezyonunu olusturur (78). Akciger icine ulasan komur tozlar alveolar makrofajlari
aktive eder. Bunun sonucunda bircok inflammatuar ve fibrotik medyatoérler salinir
ve cesitli proteazlar ortama salinir. inflamatuar strecler pnémokonyoz lezyonlari ve
amfizem gelismesinde rol oynar (79).

Kémdr iscisi pndmokonyozu asemptomatik bir tablo olarak nitelense de; kdmur
maden isciligi ile kronik bronsit, kronik havayolu hastaligi ve amfizem gelisimi ile ilis-
kili oldugu bildirilmistir. Dispne ve diger solunum semptomlari tabloya eslik edebilir.

Akciger grafisi temel radyolojik tetkiki olmakla birlikte makulleri ve nodulleri gés-
terme hassasiyeti dustktir (80).

Silikoziste oldugu gibi, KiPte de YRBT standart tetkik olmamakla birlikte akciger
ve plevra lezyonlarinin boyutlarini ve birlesme egilimini daha net goésterir ve daha
duyarhdir.

KiP ayirici tanisinda interstisyel pulmoner fibrozis, silikozis ve diger pnémokon-
yozlar sayilabilir. Klinik yaklasim olarak etkin bir tedavisi yoktur. Bu nedenle hasta-
ligin dnlenmesi icin maruziyetin azaltilmasi — dnlenmesi esastir. Maruziyetin ¢nlen-
mesi icin uygun toz limit degerleri hakkinda Diinya Saglik Orgiitii (WHO) énerdigi
limit degerler ve ilgili tGlkelerin mevzuati yol gostericidir.

KiP kontrolu ancak maruziyetin énlenmesi icin gerekli calismalarin yapilimasi,
ulusal stirveyans calismalari, egitim uygulamalari ve kapsamli énleme stratejileri ile
mUumkun olabilir. Birincil dnlemler arasinda maden cikarilmasi sirasinda daha az toz
olusturacak yontemlerin uygulanmasi (islak calisma yontemleri, su bariyerleri ile or-
tamdaki tozun yayilmasinin engellenmesi ve havada asili bulunan tozun ¢oékttrilme-
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si, zeminde ve ekipman Uzerinde biriken tozun havalanmasini énlemek icin yizeyle-
rin 1slatiimasi, tasinma sirasinda tozlasmayi 6nlemek icin gerekli dnlemlerin alinmasi),
uygun havalandirma sistemlerinin kurulmasi ile havada bulunan toz konsantrasyo-
nunun azaltilmasi, belirli araliklarla ortam toz 6rnek analizleri ile havadaki toz miktari
ve cinsinin belirlenmesi sayilabilir. ikincil dnlemler arasinda ise ise giris muayenelerini,
periyodik kontrol muayenelerini, ge¢ muayenelerin yapilmasi sayilabilir.
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BOLUM

Yiksek Rakim Kosullarinin
Akcigere Etkileri

Omer Araz

Ozet

insan icinde bulundugu yasam alani ile etkilesimde olan bir canlidir. Cevre kosul-
larina adaptasyon saglayabilen bir canli olan insan her kosulda bu uyumu yeterin-
ce saglamayabilir. Bu kosullardan biri olan yiksek rakim insan yasaminda olumsuz
etkisi olan bir durumdur. Rakim ¢ikildik¢a risk artmakta ve olusan klinik tablolar
agirlasmaktadir. Ytksek rakima cikilmasi gerekli durumlarda 6zellikle daha énceden
duyarli kisiler dikkatle takip edilmeli, cikis yavas bir sekilde olmali ve medikal prof-
laksi uygulanmalidir.

Yiiksek Rakim Kosullarinin Akcigere Etkileri

Insan cevreyle etkilesim icinde bulunan bir canlidir. insan yasami icin ideal sartlarin
saglandigi yukseklik deniz seviyesine yakin rakimdir. Kosullar rakimin artisi ve azali-
sina bagli olarak insan sagligr Gzerine gesitli etkilerde bulunmaktadir. Bu etkilerden
biri olan yuksek rakim genellikle deniz seviyesine gore 2400-2500 metre yikseklik-
ten sonraki rakimdir (1).

Dunyada yaklasik ytz kirk milyon insan yiksek rakimda yasayarak bu etkene ma-
ruz kalmaktadir (1). Ylksek rakim akcigerler Gzerine basing ve gaz yogunlugu olmak
Uzere iki ana mekanizma Gzerinden etki gostermektedir. Ayrica bunlara ilaveten hava
sicakligi ve ruzgar esintisi akcigerler Uzerine etkide bulunmaktadir. Rakim arttikca
atmosfer basinci ve hava sicakligi dismekte, gazlarin yogunlugu ise azalmaktadir (2).
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Hava sartlarindan veya hizli bir sekilde yiksek rakima cikilmasi sonucunda, at-
mosfer basincinda ani degisiklikler olmakta bu durumda insan saghg Gzerine olum-
suz etkiler olusturabilmektedir. Yiksek rakimda atmosfer basincinda %30 yakin
basing azalmasi gorllebilmekte, basing degisikligi pndmotoraks hemoptizi ve pul-
moner emboli gibi hastaliklara zemin hazirlamaktadir (3,4). Ayni zamanda gaz yo-
gunlugu azalmaktadir. Gaz yogunlugunun azalmasinin iki nedenledir. ilki yercekimi
etkisiyle gazlar yeryiiziine dogru ¢cokmektedir. ikincisi sicaklik artikca gaz moleklleri
ayrismakta ve gazlar genlesmektedir. Dolayisiyla rakim yukseldikce atmosfer basinci
duserken gazlarin yogunlugu azalmaktadir.

Bu nedenden dolayi havadaki parsiyel oksijen basinci atmosferik basing dusutklu-
gune paralel olarak énemli 6lctide azalmakta yani havadaki oksijen alveolden kana
gecis icin gerekli olan itici glic azalmaktadir. Yani deniz seviyesinde alinan havada
yogun oldugundan daha fazla oksijen bulunmakta, yiksek rakimda ayni hacimdeki
havada daha az oksijen bulunmaktadir (2).

Yiksek rakimda olusan rahatsizliklarin altinda yatan temel neden yeni olusan
kosullara uyum olasiliginin sartlar ile ayni hizda degisememesidir. Bireysel olarak
cikilan yikseklige adapte olmasi hizina bagli olarak basit rahatsizliktan agir hastalik-
lara varan degisik klinik durumlar olusmaktadir.

Yiiksek Rakimda Olusan Degisiklikler

Solunumun kontroltinde karbondioksit ve oksijen rol oynamaktadir. Ventilasyonun
kontrollinde baslica roli karbondioksit almasin ragmen hipoksi gelistiginde oksije-
nin rolt 6n plana ¢ikmaktadir. Rakim ylkseldikge olusan uyumda baslica etkilenen
organlar oksijene duyarliigi daha fazla olan organlardir. Vicudun hipoksiden ko-
runmasl amaclyla yaratilan aort ve karotisteki reseptorlerin mebranlarindaki sensor-
ler uyarilir. Sensorlerin uyarilmasi sonucu solunum merkezine giden afferent sinir
lifleri uyarilir ve solunum hizi artirilarak oksijen miktari sabit tutulmaya calisilir (5).

Erken yaslarda duyarliigi zayif olan karotisteki kemoreseptorler zaman iginde du-
yarliigi artmakta bunda hipoksi ile uyarilan faktor (HIF-1) dnemli rol oynamaktadir.
Hucrede bulunan HIF-1 varligi yeterli oksijen durumunda bir yandan yapilirken bir yan-
dan da yikilmaktadir. Yeterinde oksijen olmayan durumda hicre icinde HIF-1 birikimi
olur buda farkli gen transkripsiyonuna (eritopoezin gibi) neden olur. Yiksek rakimda
yasayanlarda bu durum dogumdan itibaren daha yavas gelisse de yuksek rakima hizli
sekilde cikanlarla benzerlik gostermektedir. Bu yanit yas ilerledikce azalmaktadir (6).

Rakim artikca atmosferdeki %2 1lik oksijen orani korunmasin ragmen soluktaki
oksijen miktari azalmaktadir. Bundan dolayi oksijen acigini kapatmak icin daha de-
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rin ve hizli solunum yapmak zorunludur. Bu durum fiziksel aktivitede daha belirgin
hale gelir. Bundan dolayi solunum artisini engelleyen alkol ve sedatiflerin alinimi
bu adaptasyonu zorlastirmakta ve tehlikeli bir durum olusmasina sebep olmakta-
dir. Hizli ve derin solunum karbondioksit dlizeyinin diismesine sebep olmaktadir.
Kandaki karbondioksit diismesi solunum tetikleyici ¢zelliginin azalmasina buda so-
lunum hizinin yavaslamasina neden olmaktadir. Bu durum uyanikken farkindalik
nedenliyle kompanse edilirken uyurken bu mekanizmalariyla sirasiyla olusmasiyla
periyodik solunum paterni olusmaktadir. Periyodik solunum paterni cevre kosullari-
na adaptasyonla kismen dizelir ancak bu durum bazi kisilerde anksiyete olusumuna
sebep olmaktadir (7).

Gevre kosullarina adaptasyon solunumun artisi, kardiyak debide artis, pulmoner
arter basincinda artis ve ditirez gibi farkli yollarla saglanmaktadir. Sonucta oksijen
dolasima daha fazla girmekte ve hipoksi olusumu engellenmektedir. Cevre kosul-
larina adaptasyon diger 6zelligi es zamanl olarak karbondioksit basincinin disusa
ve olusabilecek akut hipoksik uyariya solunum yanitini artiran hipoksik ventilatuvar
duyarlihgin artisidir (8).

Ani oksijen distkligu ayni zamanda kardiyak debi artisina sebep olmaktadir.
Bu artis volimden ziyade kalp atim sayisindaki artis ile olmaktadir. Cevre kosullarina
adaptasyon gelistikce kalp atim hizi ayni kalmasina ragmen atim volimundeki azal-
ma ile kardiyak debi zamanla normale dénmektedir (9).

Rakim arttikca gelisen hipoksiden etkilenen diger bir yapida pulmoner arterler-
dir. Pulmoner arter basinci dakikalar icinde artar ve besinci dakikada plato cizer. Bir
slire plato cizen basing artisi kirk besinci dakikadan sonra tekrar artmaya baslar. Bu
artis iki saat boyunca surer. Bu yanit bazen adaptasyon icin olumlu iken tim akcige-
ri etkileyen durumlarda 6zellikle kronik obsturiktif akciger hastaligi gibi durumlarda
hipoksiyi iyice artirir ve hastanin sag kalinimini olumsuz yonde etkiler (10). Yuk-
sek rakimda yasayanlarda hipoksiye bagl pulmoner hipertansiyon temel morbidite
sebeplerinden biri iken bu durum ayni zamanda yUksek rakima cikanlarda olusan
ylksek rakim pulmoner 6deminide tetikleyebilmektedir (11).

Gevre kosullarina adaptasyonda sivi dengesi dnemli bir durumdur, bu durum
su sekilde gelisir. Vicut kanin daha konsantre olmasini saglamak icin bobreklerden
daha fazla sivi atihmi icin ditrezi tetikler ve ylksek rakim ditrezi olusur. Nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte hemotokriti ylkselterek hipoksiyi azalmaya yénelik bir
durum olabilir. Eger bu durum gerceklesmiyorsa vicudun sivi miktarinin az oldugu
ve cevre kosullarina adaptasyon iyi gerceklesmedigi soylenebilir.

Yuksek rakima cikista deginilen ¢nceki durumlar erken asamada gorulebilirken
gec adaptasyon olarak polistemi gelisimi gerceklesebilir. Oksijen dusukligine se-
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konder olarak gelisen eritropoietin ilk doksan dakikada kanada tespit edilebilecek
seviyeye ulasir, iki gln icinde tepe noktasina ulasir, bir iki hafta icinde deniz se-
viyesindeki dizeye dogru azalmaya baslar. Yani artis belli noktadan sonra azalir
ve hemotokrit en fazla ylzde elli yikselir. Bu noktadan sonra eritropoietin normal
seviyeye gelir (12).

Yiiksek Rakimda Olusan Akciger Hastaliklari

Rakim yuksekligi sonucu olusan akciger hastaliklari akut, subakut ve kronik dag
hastaligi ile yiksek rakimda olusan akciger 6demidir. Akut dag hastaligi (ADH) ve
ylksek rakim pulmoner édemi (YRPO) yiiksek rakima yeni cikanlarda olusurken, su-
bakut ve kronik dag hastaligi uzun sure yiksek rakimda yasayan kisilerde gortlmek-
tedir. Mortalitesi yuksek olabilen bu hastaliklarda birkac faktor risk olusturabilmek-
tedir. Bunlar; Yuksek rakima ¢ikma hizi, cikilan ve 6ézellikle uyuna ylkseklik ve ek
hastaliklar.

Akut Dag Hastaligi

Akut dag hastaligi (ADH) daha 6nceden saglikli olan bir bireyde yiksek rakima ani
olarak ¢ikmasi sonucunda olusan bir durumdur. Birkag saatten birkag glne kadar
semptomsuz gecen slreden sonra gordlur. Semptomlar baslica frontal tip bas ag-
nsi, bulanti kusma huzursuzluk halsizlik uykusuzluk ve tirmanma performansinda
azalma gortlmektedir (13).

ADH basit olarak bilinen formu birkag giin icinde kendiliginden dizelmektedir.
Ayni rakima tekrar cikilinca semptomlar tekrar olusmaz ama daha ylksek rakimda
tekrarlayabilir. Az da olsa hastalarin kicuk bir kisminda mevcut durum agir sey-
redebilir. Yiiksek rakim akciger 6demi (YRAO), yiiksek rakim beyin 6demi (YRBO)
veya her ikisi birlikte gordlebilir ve hasta saatler icinde kaybedilir. Bulgular spesifik
olmadigindan hastalar yorulma, Usime alkolln etkisi veya migren atagi seklinde
yorumlanabilir bu yanilgi ciddi sonuclara sebep olabilir (14).

Yiksek rakim beyin 6demi ADH’ liginin en agir formlarindan kabul edilmekte,
olusan denge kaybi ve biling degisikligi ile seyretmektedir. Agir formunda koma ve
beyin herniasyonu gorilmekte ve 6lim ile sonuglanabilmektedir. Klinik degerlendi-
rilmede papil 6demi, ataksi, retinal hemoraji ve fokal nobetler tespit edilebilmekte-
dir (13).

Akut dag hastaligi sebebi tam olarak bilinmemektedir. Yiksek rakima cikildik-
ca olusan hipoksinin tetikleyici oldugu sanilmaktadir. Vicut sivilarinin dagilimin-
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da bozulma ile 6zellikle akcigerlerde alt kisimlarda ¢dem yercekimi ile aciklanma-
ya calisiimistir. Ayrica hipoksi beyin kan akiminin artisina bu durumunda kapiller
gecirgenligin arisina sebep olarak beyin 6deminin olusumuna neden oldugu ileri
strtlmektedir (15).

Akut dag hastaliginda tedavide ana amag gelismesini dnlemeye calismak olmali-
dir. Burada en dnemli nokta tirmanisin yavas olmasi, buna baglh olarak cevre kosul-
larina adaptasyonda kolaylik saglanmasidir. Bunun icin tirmanista ¢zellikle yiksek
rakim 3000 metre Uzerinde gunlik tirmanisin 300 metreden fazla olmamasidir.
Kurallara gore cikilsa bile gelisebilen ADH bu gibi durumsa tirmanis durdurulur ve
asagi inme saglanmalidir. Daha 6nceden ADH hikayesi olan duyarli kisilerde medikal
proflaksi gerekebilir (16). Proflakside genelde asetozolamid kullanilir, doz yaygin
olarak 2x125 mg (bazi durumlarda 2x250 mg) olarak uygulanmaktadir. Asetozola-
mid uygulanamayan durumlarda giinlik 8 mg deksametazon kullanilabilir (17,18).

Eger ADH gelismis ise hastada oncelikli yapilacak is yiksek rakima cikisi dur-
durmak mumkdn olan en kisa strede dustk rakima inmektir. Hafif ADH tek basi-
na istirahat yeterli iken orta agir ADH ise ek olarak oksijen tedavisi baslanmalidir.
Oksijen verilemedigi veya o anda asagi rakima inilemeyen durumlarda ilag tedavisi
baslanabilir. Bu durumda Gunlik 4 kez 4 mg deksametazon ve 2-3 kez 250 mg
asetozolamid tedavisi verilmelidir (19,20).

Yiiksek Rakim Akciger Odemi

Yiksek rakim akciger 6demi (YRAO) 2500 m Uzerinde ¢rkildiktan sonra olusan bir
klinik durumdur. Mevcut durum ile birlikte her zaman ADH birlikteligi gérilmeye-
bilir. Kadinlarda daha sik gortlmektedir. Bu tablonun olusumunda daha énceden
kardiyak ya da pulmoner hastaligi olanlarda katkida bulundugu ve bu kisilerin po-
tansiyel aday oldugu bilinmektedir (21,22).

Yiksek rakim akciger 6demi etiyolojisinde gelisen hipoksiye sekonder olarak ge-
lisen pulmoner hipertansiyon, basing artisiyla asiri perflizyon olusumu bu nedenle
gelisen vaskuler kacak baslica suclanan mekanizmadir (23). Yiksek rakim akciger
ddemine yatkin kisilerde dusuk rakimda kisa sureli hipoksiye maruziyet veya yiksek
rakimda iken, sempatik aktivite artisi tespit edilmistir. Bu aktivite artisi da pulmoner
basing artisina katkida bulundugu dustnulmektedir. Bunlara ilaveten egzersiz ve
soguk hava basinc artisina yol acarak mevcut tabloya katkida bulunabilmektedir.
YRAO etiyolojisinde inflamasyonun roli oldugunu belirten calismalar olsa da aksini
belirten calismalarda vardir. Ayrica YRAO yatkin kisilerde hava yollarinda sodyuma
bagimli sivi absobsiyonunda bozukluk belirlenmistir (13,24).
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Klinikte YRAO gériilebilecek bulgular; efor dispnesi ve egzersiz toleransinda d-
stklGktur. Ayrica hastalarda baslangicta kuru vasifli 6kstriik bazen de hemoptizi
gorulebilmektedir. Tablo ilerledikce solunum sayisinda ve kalp atiminda artis gorul-
mektedir, bazen de 38.5 varan ates olusabilmektedir. Dinlemekte ral duyulabilen
hastalarda ekokardiyografik degerlendirmede sag kalp dilatasyonu tespit edilmek-
tedir. Spesifik bir radyolojik bulgusu yoktur (25).

Yiksek rakim akciger 6demi ve akut dag hastaliginin olusumunu engellemenin
en iyi yolu cikis hizinin yavas olmasi dolaysiyla cevre kosullarina adaptasyon sag-
lanmasidir. Ni-fedipinin akut dag hastaligini engellemek icin 20 mg yavas salinimli
tabletleri alinabilir veya inhale beta-2'ler yararli olabilir. Yiksek rakim akciger 6demi
kliniginin yonetiminde en ¢nemli nokta erken fark etmektir. Derhal dustk rakima
inmek ve oksijen tedavisi yararlidir. ilave olarak yavas salinimli nifedipin 2x20-30 mg
ve pozitif havayolu basing tedavisi de uygulanabilir (26,27).

Yavas Gelisen Yiksek Rakima Bagh Akciger Hastaliklari

Yiksek rakimda yasamaya bagli olarak yavas gelisen subakut dag hastaligi ilk olarak
Anand ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir. On hafta boyunca 5800 rakim Uze-
rinde yasayan askerlerin bir kisminda sag kalp yetmezligi gelistigi tespit edilmistir.
Subakut dag hastaliginda semptomlar nefes darligi, kuru vasifh 6kstrtik, gégus agrisi
sik gorilen semptomlardir. ileri asamada periferik &dem, polisitemi, kardiyomegali ve
perikardiyal eflizyon gorilebilmektedir. Mevcut tablonun tedavisinde ilk yapilabilecek
islem dusuk rakima inmektir. Asagi inislerde hizla dizelme goérilebilmektedir (28).

Kronik dag hastaliginda subakut dag hastaligina benzer semptomlarla belirti
verir. Bunlar icinde bas agrisi, halsizlik, konsantrasyon bozuklugu, irritabilite ve eg-
zersiz toleransinda bozulma sayilabilir. Yine bu durumda da en iyi tedavi yontemi
dUsuk rakima inmektir.

Sonug olarak ytksek rakim insan yasaminda olumsuz etkisi olan bir durumdur.
Rakim cikildikga risk artmakta ve olusan klinik tablolar agirlasmaktadir. Yuksek raki-
ma c¢ikilmasi gerekli durumlarda 6zellikle daha énceden duyarli kisiler dikkatle takip
edilmeli ¢ikis yavas bir sekilde olmali ve medikal proflaksi uygulanmalidir.
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