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MESLEKI ASTIM

Ozellikleri, goriilmesi, maruziyet kaynaklari

Astimda meslekle iliski s6z konusu oldugunda yasal boyut da 6Gnem kazanmaktadir. Bu nedenle

mediko-legal yaklasim agisindan mesleki astim 4 alt baslkta incelenmelidir:

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 olan tablodur.

2. Meslegin ortaya g¢ikardigi astim: Atopi, allerji, hava yolu asiri duyarliligi veya astim 6ykisi 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 once herhangibir solunum sorunu
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
sliren tabloya denir.

4. irritanlara bagh astim: RADS tablosunun 6 aydan fazla devam etmesi ve tekrarlayan irritan
maruziyeti ile alevlenmeler géstermesi halidir.

Astim yapici potansiyeli olan mesleklere her giin yenileri ilave olmaktadir. Mesleki astim’a yol agtig
saptanmis olan ajan sayisi ise 350’yi ge¢mistir. Tablo-1'de bu ajanlardan bazilari gosterilmistir.

Tablo-1: Mesleki astim yaptigi gbsterilmis olan ajanlardan bazilari

DOGAL URUNLER SENTETIK URUNLER

Bitkisel yapistiricilar, keten-kenevir, soya fasllyesi, a. Inorganikler: platin-nikel-krom tuzlari, sodyum ve
hayvansal antijenler, kahve taneleri, bdcek artiklari, deterjan  potasyum perstilfatiar

enzimleri, tahil driinleri ve tozlari, unlar, menekse kokd, b. Organikler;

odun tozlari, dogal regineler, hayvansal uriinler ve yaglar, 1.Diizosiyanatlar: toluen, difeniimetan, heksametilen
balik yagi ve emlsiyonu, tiitiin-cay tozu, pankreatik 2. Anhidritler: fitalik anhidrit, tetra kloro fitalik anhidrid,
ekstreler trimelitik anhidrid

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

4 Farmasétikler: penisilinler, ampisilin, spiramisin, fenil
glisin asid klorid, sulfatirazol, amprolium hidroklorid, sulfon
klor amidler

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




Gunlik yasamimizda sik karsilastigimiz is kollarindaki kisiler tarafindan Tablo-1'deki maddelerden bir
ya da birkagina maruz kalinmaktadir. Kagit Uretimi iscileri, agac iscileri, degirmenciler, firincilar,
veterinerler, hayvan besleyiciler, ciftciler, laboratuvar ¢alisanlari, kozmetikgiler, bitkisel yag tretenler,
deterjan enddstrisi iscileri, gida katki maddesi Ureticileri, kahve tretim iscileri, hastane ¢alisanlari, ilag
Uretenler, lehimciler, konfeksiyon imalatgilari, elektrik-elektronik endistrisi ¢alisanlari, kaynakgilar,
platin aritanlar, metal iscileri, kiirk imal edenler, boya Uretenler, boyacilar, plastik, kauguk, izolasyon
enddstrisi ¢alisanlari, dokimciiler, tekstil Gretim iscileri, ylksek riskli galisanlardir.

Tim astim tanili olgularin ortalama % 10 (%1-35) kadari meslekidir. Mesleki astima yol agan ajanlar
iki ana grupta incelenmektedir. Bunlardan yiksek molekil agirlikh ajanlar tablo-2’de, duisik
molekilll ajanlar ise tablo-3’de goriilmektedir.

Tablo-2: Mesleki astim yapici ézelligi olan yiksek molekiil agirlikii bilesikler

Kaynak Kaynak-maddeler is kollari |

Hayvansal Memeliler: sag, serum, idrar Laboratuar c¢alisanlari, veterinerler, kasaplar,
proteinler kirkgtler, tekstil iscileri
Bocekler (tahil biti, maytlar, hamam bécegi, | Laboratuar calisanlari, ciftciler, ipekli imalat,
kelebek, ipek bdcedi, giive) lagimcilar, aricilar,
Deniz kabuklulari (karides, yengeg) Kabuklu deniz canlilariyla ugrasan isgiler,
balikgilar
Kuslar (guvercin, tavuk) Givercin  besleyicileri,  kiimes  hayvani
yetistiricileri, kus tly( ile ugrasanlar
Balik Balikgilar
Bitkisel Bugday, soya, cavdar Degirmenciler, firincilar
proteinler Kahve Kahve isleyenler
Fasulye Bu driinlerin  tarimini  yapanlar, isleyenler,
Cay kullananlar vb.
Titin
Pamuk
Biber
Polenler
Mantar
Sarimsak
Enzimler Bacillus subtilis Deterjan imalatgilari
Tripsin Eczacilik, plastik ve kauguk iscileri
Pepsin
Papain
Bromelin
Pektinaz
Amilaz Deterjan imalatgilari, firincilar
Proteaz
Flaviastaz Eczacilik igleri

Tablo-3: Mesleki astim yapici ézelligi olan diisiik molekdil agirlikli bilesikler

Kaynak Kaynak-maddeler ‘ is kollari

Metaller Platin, nikel, krom, kobalt, vanadyum, Degisik is kollarinda : kaynakgilik, rafineri,
tungsten karbid, aluminyum florid ve siilfat, | aritma, agir metal sanayi, ¢imento isgileri,
potasyum kromatlar, g¢inko galvanize metal isgileri vb

ilaglar Penisilinler, Sefalosparinler, Spiromisin, ilag Ureticileri, eczacilar, Hastane calisanlar
Salbutamol, Tetrasiklin, Piperazin, vb.
Sulfonoamidler, Simetidin, Enfluoran

isosyanatlar Toluen diisosiyanat, Difenil meta PoliGretan endustri, plastik, boya kavuguk
diisosiyanat, Heksametilen diisosiyanat, vb. kimya sanayi




Naftalin diisosiyanat

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

Boyalar Anthraquinon, Karmin, Parafenil daimin, | Boya imalat, kullanim iscileri,kosmetik sanayi
kina

Agac tozlar Sedir agaglari (plikatik asit), maun, mese, Marangozlar, mobilya imalatgilari, insaat
Akgaagag, ceviz agaci, dut agaci iscileri, dolap imalatgilari

Degisik Formaldehid, dimetiletanolamain, Laboratuar iscileri, tekstil iscileri, sprey boya

kimyasallar etilendiamin, persiilfat tuzlari, etilen oksit, kullananlar, kauguk iscileri, etken maddeyi
amonyak, azodikarbonamid, diazonyum iceren her tirli kimyasal kullanan kisiler.
tuzlari, heksaklorofen, organik fosforlu
insektisitler, florin, tanik asit, dimetil etanol
amin, kloramin

Etki mekanizmasi
Klasik olarak mesleki astim patogenezinde dort degisik mekanizma 6ne siiriilmektedir;

1. Refleks bronkokonstriiksiyon: Soguk, inert tozlar, gazlar, dumanlar gibi irritan maddelerin
hava yollarindaki irritan reseptorleri uyararak mesleki astim gelismesine yol actigl one
surtlmektedir.

2. Inflamatuvar bronkokonstruksiyon : Yiiksek konsantrasyonlardaki irritan gaz ve buharlarin
inhalasyonunu takiben baslayan nonspesifik bir reaksiyondur. Hava yollari mukozasindaki
6dem ve enflamasyon, nekroz ve mukoza hasarina yol agar.

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

4. Allerjik bronkokonstruksiyon: Patogenezde sucglanan sebeplerin en sik gorilenidir. Antijen
maruziyetini takiben duyarh kisilerde Igt ve IgG Antikorlari olusur. Atopik kisiler daha
duyarlidirlar. Bazi durumlarda ( 6zellikle izosiyanatlar gibi disuk agirlikh molekillere
maruziyette) atopi hazirlayici bir faktor degildir.

Ancak bu 4 mekanizma immiinolojik ve non-immiinolojik olmak lizere 2 ana baslikta toplanarak
incelenmektedir. imminolojik mekanizmayla olusan astimda semptomsuz bir latent periyod vardir
(latent periyodlu mesleki astim), bu periyoddan sonra ise astmatik reaksiyon c¢ok disuk
maruziyetlerde bile ortaya c¢ikabilir. Latent periyodsuz ya da nonimmiinolojik mekanizmada da
ozellikle irritanlarin sebep oldugu astimda iki tablo ortaya ¢ikabilir. Bunlardan biri RADS, digeri de
irritanlara bagh astim’dir.

Klinik

Mesleki astim genel astim’in etyolojik bir siniflamasidir. Genel astimda oldugu gibi 6ksirik, nefes
darhg, hisiltili solunum yakinmalari mesleki astimda da 6n plandadir ve bunlar 6zellikle etkene
maruziyetle zaman zaman tekrarlar; tedavi ile veya tedavisiz olarak gecer.

Tani

Mesleki astim tanisinda meslek anamnezi, semptomlari iceren anket formlari, SFT, PEFR takibi,
nonspesifik ve spesifik brons provakasyon testleri (BPT), cilt testleri, serolojik testler (spesifik ve total
IgE-1gG) kullaniimaktadir. Astim tanisi konulan kiside bunun meslek ile iliskisinin objektif olarak ortaya
konulmasi gerekir. Bu konudaki altin standart ise etken ajanla yapilan spesifik BPT dir.




Meslek oykiisii

Kisinin astiminin mesleki oldugu stiphesi genel ve ayrintili is anamnez ile degerlendirilir. Kiside o ise
baslamadan 6nce astimi dislindiren bir yakinma ve/veya bulgunun olmamasi; ise basladiktan belli
bir zaman sonra astim semptomlarinin baslamasi, ¢alismadigi donemlerde kisinin yakinmalarinin
belirgin sekilde diizelmesi mesleki astim tanisi icin oldukca kuvvetli bilgilerdir.

Semptom ve bulgular

Oksuiriik, nefes darligi, hisiltili solunum, gogiste tikanikhk hissi yakinmalari en sk gériilen
semptomlardir. Bu semptomlar genellikle astim yapici etkenin oldugu bir ise basladiktan 3-6 aydan
sonraki bir donemde ortaya cikar. Ancak bazen kisi tim gin semptomsuz calisir, aksam evde
semptomlar ortaya cikabilir, buna gec yanit denir. Bazi durumlarda da hem erken hem de gec yanit
birlikte gorilebilir, buna da dual yanit denilmektedir. Mesleki astimli olgularda belli bir asamadan
sonra is ortaminda veya disinda bulunan, etken ajan disinda, bircok irritan da (sigara gibi)
semptomlari alevlendirebilir. O nedenle mesleki astim distinilen kisiye “is ortaminda sikayetleriniz
artiyor mu?” sorusundan ziyade, “is disi ortamlarda, tatillerde rahat misiniz ?” sorusu sorulmahdir.

Fizik Muayene

Semptomatik donemde, 6zellikle ataklar sirasinda bilateral yaygin ronkiisler, wheezing, hatta sessiz
akciger saptanabilir. Ancak, fizik muayenenin normal olmasi mesleki astimi ekarte ettirmez.

Tanisal Testler

Astimda tani koydurucu en etkin yol fonksiyonel incelemedir. Astim disinilen kiside yapilacak ilk is
basit spirometrik incelemedir. SFT’de FEV1’in dislik olmasi halinde yapilacak erken reversibilite
testi, uygun klinigi olan bir kiside baska bir teste gerek kalmadan astim tanisini koydurur. Kisinin
FEV1’inin normal olmasi halinde yapilacak nonspesifik brons provakasyon testlerinin pozitif olmasi da
uygun klinigi olan kiside astim tanisini kesinlestirir. PEF-metre incelemesi mesleki astim tanisinda
kullanilan yontemlerden en basit ve pratik olanidir. Mesleksel etkilemeyi incelemek icin giinde en az
4 PEF kaydinin alinmasi zorunludur. Kaydedilecek bu 4 degerin her giin ayni saatlerde yapilmasi
gerekir. Mesleki astim tanisinda diger degerli bir yontem de spesifik brons provakasyon testleridir.
Ancak mesleki astima yol acan her ajan icin heniliz tam bir standardizasyon olusturulamadigi icin bu
testler bugiin igcin heniiz rutin kullanima girmis degildir. Bunun yerine SFT olanaginin oldugu buyuk is
yerlerinde mesleki astim distnilen olgularda maruziyet baslamadan ve basladiktan sonra belli
arahklarla FEV1 takibi de yapilabilir. Ancak bu yontemle tani koyma konusunda heniiz tam bir uzlasi
saglanmis degildir.

Amerikan gogls hastaliklari birligi (ACCP: American College of Chest Physicians) tarafindan mesleki
astim tibbi tanimlamasi icin su kriterler 6ne strilmuastir:
Bir hekim tarafindan astim tanisi konulmasi
B. Astim belirtilerinin ise girdikten sonra baslamasi
C. Astim yakinmalariile galisma zamaninin iliskilendirilebilmesi
D. Asagidaki kriterlerden en az birinin bulunmasi:
e s yerinde mesleksel astim yaptigi bilinen bir ajana maruziyet olmasi
e FEV1yadaPEFde ise bagl degisikligin gosterilmesi
e Nonspesifik (metakolin) BPT'de ise bagh degisiklikler (¢calisma glinleri sonrasi
pozitif; tatil doneminde negatif)
e Spesifik BPT pozitifligi

>



e s yerinde irritan bir madde inhalasyonu sonrasi gelisen astim semptomlari

Akcigergrafisinin (ACG) astim tanisinda degeri ylksek degildir. Hiperinflasyon ve peribronsial
kalinlasmalar gosterebilir. Daha ¢ok diger nedenlerin ayirt edilmesinde ise yarar.

Ayirici Tani

Ayirict tanida st solunum yolu hastaliklari (rinit ve rino-sintizit, kord vokal disfonksiyonu,
hiperventilasyon sendromu, multiple kimyasal duyarlilik, eosinofilik bronsit , gastro-6zofagial refld,
hipersensitivite pndmonileri diistintilmesi gereken patolojilerin basinda gelir.

Tedavi

Mesleki astima neden olan ortamdan ya da ajandan uzaklasma tedavinin en 6nemli asamasidir.
Bunun disinda izlenecek medikal tedavinin mesleksel olmayan astimdaki tedavi planlamasindan farki
yoktur. Tedavide esas amag en az ilagla hatta mimkiinse ilagsiz olarak kisinin yasam kalitesini en Ust
diizeyde tutmaktir. Bunun igin steroidler, beta-2 agonistler, I6kotrien antagonistleri, antikolinerijikler,
anti IgE ajanlari ve kromonlar kullanimda olan temel ilaglardandir. Genel astimda oldugu gibi mesleki
astimda da bu ilaglar basamak tedavisi yontemiyle uygulanir. Bu tedavide hastanin semptomlarinin
glindliz ve gece gorilme sikliklari ile fonksiyonel bulgulari gz 6niine alinarak gereginde kisa etkili
beta-2 agositlerden, steroidlere-lI6kotrien antagonistlerine kadar degisecek bir spektrum izlenir.

Komplikasyonlar

Akut ataklar en sik goriilen komplikasyonlardir. Bu ataklarin her biri yasamsal risk olusturacak
onemde olabilecegi gibi ataklarin sik tekrari giderek ”kontrolsiiz astim” formuna doénisimi de
tetikler. Bunun sonucunda kisa siirede pulmoner hipertansiyon, korpulmonale, solunum yetmezligi
gelisebilir.

Prognoz

Mesleki astim olgularinin % 50’sinin maruziyetten uzaklasmayla birkac ayda diizeldigi belirtilmistir. Bu
nedenle mesleki astim tanisinin erken konulmasi olduk¢a énemlidir. Ozellikle de diisiik molekiil
agirlikhh maddelerin sorumlu oldugu mesleksel astimli olgularda etken madde ile temasin uzun
siirmesinin kalict hava yolu hasarina yol actigl, astima yonelik uygun tedavilerin bile bunu
degistiremedigi gosterilmistir. Bu acidan kisinin baska bir ortamda calismaya yonlendirilmesi
prognozun kotllesmesini dnleyici en uygun yoldur. Mesleki astimin kotl prognostik gostergeleri;
semptomlar ortaya c¢ikmadan ©6nce uzun slreli maruziyet, tanidan 6nce uzun slire semptom
varligi(gec tani), tani sirasinda hastaligin siddetinin agir olmasi gibi siralanabilir.

Onleme

Allerji, atopi, astim 6ykusi olan kisilerin astim yapici potansiyeli oldugu bilinen islerde ¢alismalarinin
sorun yaratacaginin taraflarca basinda bilinmesi gerekir.

Uygun muhendislik énlemleri ile maruziyetlerin kaynaginda yok edilmesi veya azaltiimasi en 6nemli
noktadir. Ancak her tirli birincil korunma dnlemine ragmen kisisel duyarhlik olusturabilecek en alt
diizeylerdeki maruziyetlerde bile astim gelisme riskinin olabilecegi de unutulmamalidir. isyerinde
objektif fizyolojik degisikliklerle olusan bozuklugun dékiimantasyonu ise bagh hastaligi dusindardar.
Mesleki astim sliphesinde izlenecek yol astim semptomlari ve bunlarin isle ilgisini gdsteren sorgulama
formlari kullanmak, belli araliklarla spirometrik inceleme ve gereken olgularda ise PEFmetre takibinin
yapilmasidir. Mesleki astim tanisi konulan kiside kalici her hangi bir fonksiyonel etkilenme



saptanmasa bile ayni kosullarda galisma agisindan degerlendirildiginde, kisi o is icin %100 malul kabul
edilir. Bu nedenle uygun baska bir is saglanip kisi slrekli gdzetime alinmalidir. Respiratuvar
koruyucularin hastaligin tedavisi ve progresyonunun dnlenmesine hig¢ bir olumlu etkisinin olmadigi
gosterilmistir. Mesleki astimli olgularda kalict maluliyet degerlendirmesi maruziyetin tam olarak
sonlandiriimasinin ardindan uzun siireli stabilite platosu goézlendikten en az 6 ay sonra yapilmalidir.
Degerlendirmede genel astim maluliyet degerlendirme semalarindan biri uygulanmalidir.

REAKTIF HAVA YOLLARI DiSFONKSiYONU SENDROMU (RADS)

Daha Once herhangi bir solunum sorunu olmayan bir kiside ani ve yogun bir kimyasal, gaz, duman,
buhar vb. maruziyetinden sonraki 24 saat icinde ortaya ¢ikan persistan hava yollari duyarlligi, astim
semptomlari, klinik ve fonksiyonel bulgulari ile karakterize ve ortalama 3-6 ay kadar siiren tabloya
denir. Anamnezde genellikle yangin, patlama, sacinti ya da bilingsiz kullanim gibi bir maruziyet
oykist vardir. Sulfurik asit, glasial asetik asit, klor, amonyak, ev temizlik Grinleri ve bazi dumanlar
gibi bircok inhale irritan buna neden olur. RADS'nin en sik karsilasilan nedenleri; temizlik malzemeleri
(ozon ve tuzruhu), solvent ve pestisitler, klor gazi, asitler, bazlar ve oksitleyiciler, duman ve dizel
egzozudur. isyerinde yeni ortaya ¢ikan astim olgularinin %14’ RADS’a baghdir (Tablo 1).

Tablo 1: RADS nedenleri

Aseton Hidroklorik asit Solventler Boya yanmasi
Amonyak Hidrojen salfit Kakart dioksit dumanlari
Klor gazi Glasiyal asetik asit Sulfirik asit Dizel egzoz dumanlari
Agartma ajanlari Metilen Bisferil Trikloretilen Fosgen
Deterjanlar izosiyanat Perkloretilen Fosforik asit
Dezenfektanlar Toluen diizosiyanat Kaynak dumanlari Silo gazi
Temizlik Granleri Pestisitler Dietil Amino Etanolamin Gozyasl gazl
Formaldehit Duman Asetik asit Cinko klorar

Sodyum Hidroksit PoliGiretan

Siklikla, baslangi¢ inhalasyon hasari tek, akut, yiiksek yogunluklu bir maruziyete baghdir. Oksiiriik,
dispne, hiriltil solunum gibi hava yolu obstriiksiyonu semptomlari maruziyet sonlandiktan hemen ya
da birkac saat sonra ortaya cikar ve aylar hatta yillar sirebilir. Spirometri normal bile olsa BPT hep
pozitiftir. Bu durum da aylar veya yillarca sirer.

Bazilarinca bir is kazasi, bazilarinca da mesleki astimin bir varyanti olarak kabul edilen reaktif hava
yolu disfonksiyonu sendromunda (RADS) tani kriterleri soyle 6zetlenebilir:
1. Daha Onceye ait bir solunumsal yakinmanin olmadiginin belgelenmesi gerekir.
2. Semptomlarin tek, spesifik ve yogun bir maruziyetten sonra baslamasi RADS igin tipik bir
durumdur.
3. Ortamda irritan ozellikte, yiksek yogunlukta gaz, duman buhar bulundugunun gosterilmesi
RADS tanisi i¢in oldukca kuvvetli bir kanittir.

4. Semptomlarin maruziyetten sonraki ilk 24 saat icinde baslamasi tipik RADS tablosudur.

5. Semptomlarin en az 3 ay devam etmesi gerekir.

6. Busemptomlarin astimi diisiindlirmesi: 6ksirik, nefes darhgi, hisiltili solunum vb.

7. SFT’de obstriiksiyon bulgularinin olmasi beklenir ancak nadiren bazi olgularda SFT normal
sinirlarda da olabilmektedir.

8. Provokasyon veya reversibilite testlerinin pozitif olmasi RADS icin tipiktir.

9. Buklinige yol agcacak diger nedenlerin ekarte edilmesi gerekir.



RADS’da klinik tablo, semptom ve bulgular klasik astimda oldugu gibidir. Kalici brons asiri duyarhhgi
vardir. Ancak steroid tedaviye astimda oldugu kadar kolay yanit vermeyebilir. Tablo aylarca ve hatta
yillarca sebat edebilir. RADS tablosunun 6 aydan fazla devam etmesi ve tekrarlayan irritan maruziyeti
ile alevlenmeler gdstermesi halinde, artik irritanlara bagh astim olarak nitelendirilir.

MESLEKI KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIKLARI (KOAH)

Ozellikleri, goriilmesi, maruziyet kaynaklari

Mesleki KOAH etyolojik bir tanimlamadir; tani, tedavi ve takip acgisindan genel KOAH’dan ciddi bir
farki yoktur. KOAH’In etyopatogenezinde rol alan mesleki ve ¢evresel risk faktorleri sunlardir:

Olasi  : Adenovirus enfeksiyonu, diyette C vitamini eksikligi, ic ortam hava kirliligi

Giiglii  : Dis ortam hava kirliligi, diisiik sosyoekonomik durum, alkol kullanimi, cocuklukta sigara dumani
maruziyeti, diger mesleki maruziyetler

Kesin : Sigara, bazi mesleki maruziyetler

Bu faktoérlerden biri veya bir kaginin bir arada olmasi ile KOAH ortaya ¢ikmaktadir. KOAH gelisimine
meslegin katkisi ortalama % 15 olarak kabul edilebilir. Asagida Mesleki KOAH etkenleri 6rnekleri
gorilmektedir.

inorganik veya asbest, silika, komir tozu, kaynak dumanlari, talk, kadmiyum, krom,

. vanadyum, flor, aliiminyum, nikel
mineral tozlar yum, ! yum,

Organik tozlar kiafli ot, saman, mantar, yiin, pamuk, keten, kenevir, tahillar ve
endotoksinleri

irritan gazlar ve azot oksitleri, kiikiirt dioksit, giiclii asitler, amonyak, klor gazi, ozon, fosgen,
kimyasallar non-halojen hidrokarbonlar, boyalar, recineler, vernikler-diizosyanatlar-

Mesleki KOAH tanisinin az konulmasinin en bilylik nedeni sigara icimidir. Oysa ¢alisma ortami
havasinda belirgin derecede bulunan her tirli toz, gaz, partikdl, lif, kimyasal ajan KOAH’a yol acabilir.
Mesleki maruziyeti olan bir kiside KOAH saptandiginda, kisi sigara iciyorsa, sigaraya mi yoksa
mesleksel maruziyete mi bagl oldugunu ortaya koyabilecek bir yontem heniiz yoktur. Boyle bir
durumda sigara daha 6ncil bir faktér kabul edilerek KOAH mesleki sayilmamaktadir. Oysa mesleksel
maruziyeti olmayan kisilerde, sigara icim oOykisi de yoksa yillik FEV1 kaybi ortalama 20 ml
olmaktadir. Sigara igmeyen kiside mesleksel maruziyet varsa yillik FEV1 kaybi ortalama 60 ml, mesleki
maruziyet olmayan sigara icen kiside yillik ortalama FEV1 kaybi 80 ml kadardir. Sigara icen kiside
beraberinde mesleki maruziyet de varsa yillik ortalama FEV1 kaybi 160 ml’ye kadar ¢ikabilmektedir.
Yani sigara ve mesleksel maruziyetin beraberligi kiside KOAH gelisme riskini arttirmaktadir. Bunun
disinda dis ortam ve ev ici hava kirliligi de KOAH gelisiminde dnemlidir.

Tani



Risk faktorlerinin varhgi, semptomlar, klinik, fonksiyonel, bazen de radyolojik bulgularin birlikteligi ile
konulur. Sigara icmeyen ve mesleksel maruziyeti olan bir kiside KOAH tanisi konulmussa, sigara icen
KOAH’ll bir olguda yillk FEV1 kaybi beklenenden fazla ise ya da sigara birakilmasina ragmen FEV1
kaybi devam ediyorsa Mesleki KOAH tanisi disinilmelidir.

Meslek 6ykiisii

Calisma ortaminda belli yogunlugun Uzerinde bulunabilecek her tirli partikiler, lifsel, inorganik,
organik, irritan, kimyasal vb zararlinin KOAH yapici potansiyeli gbz 6niine alinarak kisinin dogrudan ve
dolayh maruziyetlerinin israrla sorgulanmasi gerekir.

Tedavi

Temel hedefler hastaligin ilerlemesini engellemek, semptomlari gidermek, egzersiz toleransini ve
saghk durumunu dizeltmek, komplikasyonlari ve ataklari engellemek ve tedavi etmek, bunlarin
sonucunda da mortaliteyi azaltmaktir. Bu hedeflere ulagsmak icin izlenmesi gereken baslica yollar da ;
cevresel ve mesleki maruziyetin 6nlenmesi, sigaranin biraktiriimasi, sigaraya pasif maruziyetin
onlenmesi, egitim, influenza asisi yapilmasi, stabil donemde ve ataklarda tedavi ilkelerinin
uygulanmasidir.

Prognoz

Erken tani konulmasi ile birlikte, sigara ve mesleksel maruziyetlerin sonlandirilmasi durumunda
solunum fonksiyonlarindaki hizli kétiilesmenin azaldig1 gosterilmistir.

Onleme

Bilinen kalici anatomik ve fonksiyonel bozulmasi olan olgularin solunumsal zararlilarin olabilecegi
ortamlarda calismalarinin risklerinin ilgili taraflarca bilinmesi zorunludur. Diger mesleki solunum
hastaliklarinda oldugu gibi calisma ortaminda maruziyet olusmayacak kosullarin gerekli miihendislik
onlemleri ile saglanmasi gerekir. Maruziyet gruplarinda belli araliklarla klinik, fonksiyonel incelemeler
yaptimalidir. Mesleki KOAH takibinde ozellikle kisinin her tirli solunumsal irritanlardan uzak
ortamlarda galismasi tedavi ve prognoz icin daha da énemlidir. KOAH takibinde kisinin semptom,
klinik ve fonksiyonel bulgulari g6z 6niine alinarak tedavi planlamasi yapilir.

PNOMOKONYOZLAR

Pnémokonyozlar, akcigerlerde inorganik toz birikimi ve buna karsi gelisen doku reaksiyonlarinin
genel adidir. Pnédmokonyoz gelisimindeki 6nemli faktorler; ortamdaki toz konsantrasyonu,
partikilin buyuklGga ve sekli, ylizey biyokimyasi, maruziyet siresi, klirens mekanizmalarinin
etkinligi ve kisisel duyarliliktir. Klinik tablonun en 6nemli belirleyicisi tozun fibrojenitesidir. En
onemli ve yaygin fibrojen toz ornekleri silika, kdmir tozu ve asbesttir. Olusturdujkari fibrojenik
reaksiyon kollajen pndmokonyoz olarak da adlandirilir. Alveoler yapilarda kalici degisiklikler,
orta derecede kollajen stromal reaksiyon ve bunlarin sonucu olarak kalici akciger hasari vardir.
Silikozisde temel patolojik olusum silikotik nodiil, kémur iscisi pnomokonyozunda toz makili ve
nodili, asbestozisde ise periferik hava yollari cevresindeki fibrozan alveolittir.



Kaolin, titanyum dioksit, kalay oksit. baryum silfat, demir oksit gibi inert tozlarin olusturdugu
pnomokonyozlar ise non-kollajen pnémokonyozlar olarak adlandirilir. Fibrotik reaksiyon yoktur
ya da ¢ok azdir. Alveoler yapilar korunur. Stromal reaksiyon minimaldir ve  baslica retikilin
liflerden olusur. Reaksiyon potansiyel olarak reversibldir, maruziyet sonlandirildigi zaman
radyolojik goriinimin tama yakin iyilesme olasiligl vardir. Minimal fibrotik reaksiyon yaparlar.
Akciger fonksiyonlari genellikle normaldir.

Tozun fibrojenitesinin keskin sinirlarla ayrilmasi her zaman mimkin degildir. Doku reaksiyonu
fibrojenik tozlarla olusturulabilecegi gibi, non fibrojenik toza artmis doku yanitula da olusabilir.
Ornegin Kémiir iscisi Pnémokonyozu (KiP) nisbeten daha az fibrojenik olan toza béyle bir
yanittir. Fare deneylerine bu durum asiri yiklenme (“overload”) etkisi olarak aciklanmaktadir.

Pnémokonyozlar sinsi baslangiclidir, yani maruziyetin baslangici ile radyolojik gériiniimiin ortaya
¢tkmasi arasinda uzun bir sessiz dénem (latent periyot) vardir. Kollajen pnémokonyozlar kronik
progresif hastaliklardir, etkenden uzaklasilsa bile hastalik ilerlemeye devam edebilir. Etkili
tedavileri yoktur.

Pnémokonyoz tanisi igin;

1. Tutarh bir meslek oykisd,
2. Pnomokonyoz ile uyumlu radyolojik goriinim ve
3. Bu radyolojik gériinimi agiklayacak baska bir nedenin bulunmamasi yeterlidir.

Ciddi ayirici tani sorunlari olmadikga tani igin girisimsel islemlerden, 6zellikle torakotomiden
kacinilmahidir. Cinkl bu islemler hastaligin progresini hizlandirmaktadir.

SILIKOZ

Solunabilir silika partikillerinin (¢apt <10 um) uzun sireli solunumu ve akcigerlerde birikimi ile gelisen
fibrotik, irreversibl, potansiyel olarak oltimcul bir akciger hastaligidir. Uzun bir sessiz dénemi vardir.
Klinik olarak akut, akselere ve kronik hastalik gériiniimlerinde karsimiza cikabilir.

Etkenin ozellikleri ve maruziyet kaynaklari

Silika(SiO,), dogada kristal veya amorf formlarda bulunur. Kristal silika formlari alfa kuvars, beta
kuvars, tridimit, kristobalit, keatit, koesit, stishovit ve moganit'tir. Kuvars veya amorf silikanin
isitilmasi ile de kriztobalit ve tridimit olusur. (Ornegin, dokim islemleri, diatomize topragin
kalsinasyonu, tugla ve seramik Uretimi, ve silisyum karbit UGretimi gibi). Sicaklik ve basing
degisikliklerine maruziyet, silikanin kristal yapisinda degisiklige neden olabilir.

Tas kirma, patlatma, tasima, kum kirma, tasima iscileri (maden, tas ocagi, kuvars degirmeni iscileri,
tas ustalari) silika iceren asindirici kullananlar (cam yapimcilari, kumlamacilar, dékimculer, tas, ve
seramik iscileri) buyik risk altindadir. Komiir madencileri silikoz ve kémir is¢ci pnédmokonyozu riski
altindadir. Yani silika maruziyeti ¢cogu zaman karisik toz maruziyetidir. (Tablo 1).

Tablo 1. Silika maruziyetinin gérildiigii temel endiistri ve meslekler

Endustri ve aktivite islem ve gorevler Kaynak
Madencilik ve ilgili Yer alti ve ylizey madenciligi(metal, meal olmayan, komdr) kaya delici,  Cevherler ve kayalar
ogutme islemleri patlatma
Tasocakgiligi ve ilgili Tas kirma, kesme, kum ve ¢akil isleme, kum plskirtme, kursun kalem  Kumtasi, granit,
ogiutme islemleri Uiretimi, diyatomit kalsinasyonu cakmak tasi, kum,

cakil, kayrak,



insaat

Cam, cam elyafi

Cimento

Zimparalar

Seramik, tugla, fayans,
sthhi tesisat, porselen,
canak ¢comlek,vitroz
emayeler

Demir celik fabrikalari
Dokiimhaneler (demir ve
demir olmayan)

Metal malzemelerin
Uretimi

Gemi yapim ve tamiri
Lastik ve plastikler

Boya

Sabun ve kozmetikler
Asfalt yapimi

Tarim kimyasallari

Dis malzemeleri
Otomobil tamiri

Bina ve yapi yluzeylerinde kumlama, tunel ve yol yapimi, hafriyat ve
kazma, duvarcilik, beton isleri, yikim, kuru stipirme ve firgalama,
kopresor,darbeli matkap, ceki¢ kullanimi, demiryolu hatti désenmesi,
pas veya boya, giderme, zimparalama, asfalt yenileme, silika iceren
malzemeleri dokme, karistirma

Hammadde isleme, isiya direngli malzeme montaj ve onarimi

Harg yapimi
Silikon karbit Gretimi, zimpara tretimi

Karistirma, dokiim, sirlama ve emaye puskirtme, isitma,
sekillendirme

Refrakter hazirlanmasi ve firin onarim

Hammadde isleme, kalip, dokiim, kalip kirma, ¢apak giderme, firin
montaj ve onarim

Kum puskirtme

Kum puskirtme
Hammadde isleme

Hammadde isleme, alan hazirlama

Asindirict sabun ve temizleme tozlarinin imalat ve kullanimi
Dolum ve granil uygulamasi

Hammadde isleme, torbalama, tasima, kirma

Kum puskirtme, cilalama
Kum puskirtme, kumlama, boya ve pas giderme

diatomize toprak
Kum, beton, kaya,
toprak, cakil, harg,
algl

Kum, pargalanmis
kuvars, direng
malzemesi

Kil, kum, kiregtasl,
diatomize toprak
Kum, kumtasi

Kil, cakmak tasi,algl
tasi, kum, kuvarsit,
diatomize toprak

Refrakter malzemesi
Kum, refrakter
malzemesi

Kum

Kum

Dolgular(algi tasi,
diatomize toprak)
Dolgular(algi tasi,
diatomize toprak,
silika unu)

Silika unu

Kum, diatomize
toprak

Fosfat cevherleri ve
kaya

Kum, asindiricilar
Kum, metaller, macun

Etki mekanizmasi

Silikoz gelisiminde en 6nemli faktor, isyeri havasindaki solunabilir silika iceren tozun yogunlugudur.
Diger onemli faktorler; parcacik boyutu, silikanin kristal veya amorf yapida olmasi, maruziyet siresi,
ve maruziyetin baslangici ile tani arasinda gecen slredir. Bu silire birka¢ aydan 30 yila kadar
degisebilir. 5 mikron ve daha kiiclk captaki partikiller alveollere ulasarak, makrofajlar tarafindan
alinir ve makrofajlarin sitolizine neden olurlar. Ayrica silika tarafindan uyarililan makrofajlardan
sitotoksik enzimler veya oksidanlar, inflamatuar faktorler ,fibroblast Gretimi ve kollajen sentezini
baslatan faktorler salinir.

Klinik

Ortamdaki solunabilir kristal silikanin yogunluguna bagh olarak (g cesit klinik tablo gelisebilir:

1. Kronik silikoz: Nisbeten disiik yogunluklara 15 yildan uzun (20-45 yil)siiren maruziyetten sonra
gelisir. Solunabilir tozdaki kuvars icerigi %30’dan azdir. iki farkli klinik ve radyolojik gériinimii
vardir: Basit(Klasik) ve Komplike silikoz (Progresif Masif Fibrozis: PMF). Basit silikozda lezyonlar
cogunlukla nodiiler tiptedir ve nodiillerin ¢api genellikle 5 mm’den kiigiiktiir(Resim 1). Ust lob
lokalizasyonu hakimdir. Nodillerin 1 cm’den biylk kitleler olusturacak sekilde birlesmesi
(koalesansi) PMF olarak bilinir(Resim 2). Baslangi¢cta semptom yoktur ya da hafif dispne vardir.
Ancak yillar igerisinde hastalik ilerledik¢e dispne, hipoksemi, pulmoner hipertansiyon ve solunum



yetmezligi gelisir. Maruziyet sonlandirilsa bile hastalik ilerler. 10 yil icerisinde Kategori 1
hastalarin % 40’1, Kategori 2 hastalarin % 60’1 daha ileri evrelere ilerler. 20 yil igerisinde Kategori 1
ve 2 hastalarin ¢ogu, Kategori 3'e gegmeden, dogrudan komplike pndmokonyoza ilerler(Resim 3
ve 4). Bu nedenle hastalar maruziyet sonlandiktan sonra en az 10 yil daha izlenmelidir.

e - - A
Resim 1: Kronik basit silikoz. Her iki akciger alaninda daginik r/r  Resim 2: Komplike silikoz. Her iki Ust ve sag orta zonda konglomere
tipinde, 3/3 yogunlugunda kigik yuvarlak opasiteler silikotik kitleler,diger alanlarda kompenzatris amfizem

Resim 3: Tani aninda akciger grafisi, silikoz Kategori 1. Resim 4: Tanidan 20 yil sonra akciger grafisi, komplike silikoz(PMF)
Kaynak: Kiyonobu Kimura et al. Inter Med 49: 1949-1956, 2010

2. Akselere silikoz: ilk maruziyetten sonraki 5-15 yil icinde gelisir. Solunabilir tozdaki kuvars icerigi %
40-80 arasindadir. Kum puskirticilerinde siktir. Orta-alt zonlari da tutabilir. Semptomlar kronik
silikozdaki gibidir. Fakat klinik ve radyolojik olarak daha hizli ilerler. Ayrica fibrozis diizensiz ve
daha diffiiz olabilir ya da akciger grafisinde gorilmeyebilir. Nodiller daha kigik olabilir(Resim 5).

3. Akut silikoz: Cok ylksek yogunluktaki solunabilir kristal silikaya birka¢ haftayla 5 yil arasinda
degisen maruziyet siirelerinden sonra semptomlarin hizla gelistigi tablodur. Cogunlukla taze-yeni
kirllmis silika maruziyeti sonucu olusur(Taze silikada serbest oksijen radikalleri fazladir) Kuvars
degirmenciligi, kum plskiirtme, kaya delme gibi tipik meslek 6ykiisii vardir. Patolojik gorinim



alveoler proteinozisi taklit eder; alveoller lipit ve PAS(+) protein benzeri materyalle doludur. Bu
nedenle bazen silikoproteinozis olarak adlandirilir.  Akcigerler daha agirdir, belirgin plevral
kalinlasma vardir.  Akut silikozda akcigerde fibrozis goriilmeyebilir.  Alveoler-vaskiiler
obliterasyon, tip-2 pndémosistlerde diffiiz hiperplazi vardir. Hizla ilerleyen dispne, 6kstrik, kilo
kaybi, syanoz ve solunum yetmezligi vardir. Tuberkiiloz siperenfeksiyonu gelisebilir. Yogun
tedaviye ragmen aylar icinde hipoksik solunum yetmeazligi ve 6lim gergeklesir(Resim 6).

i ¥

Resim 5: Akselere silikoz. 28 yasinda, 9 ay kuvars degirmenciligi  Resim 6: Akut silikoz. Yizey komir madeninde darbeli matkap
yapan hastanin, maruziyetin baslangicindan 4 yil sonraki akciger kullanan isginin akciger grafisinde heriki alt zonda alveoler dolum
grafisinde orta ve alt zonlarda daha yogun olmak UGzere tim akciger  6rnegi

alanlarinda r/r tipinde, 3/+ yogunlugunda kiguk yuvarlak opasiteler

ve alt zon parakardiyak alanlarda koalesans(C. Simsek arsivi)

Tani

e Oykii: Gegmis ve simdiki meslek ve c¢evre 6ykiisi,
semptomlarin varligl, sigara Oykisi, alinmali, standart bir
solunum anketi uygulanmalidir.

e ACG: : Ust zonlarda ilerleyici, kalsifiye olmayan kiiciik yuvarlak
opasiteler, hiluslarda “yumurta kabugu” kalsifikasyonlar
gorilebilir(Resim 7).

e SFT: Normal, restriktif, obstriiktif veya mikst 6rnek gosterebilir.
SFT bulgularinin pnédmokonyozun radyolojik bulgulariyla iliskisi
zayif, amfizem bulgulariyla daha giclidir. Akut ve akselere
formlarda fonksiyonel bozulma daha fazladir ve progres
hizhdir. Akut silikozda hizla solunum yetmezligi ve gaz degisim
anormallikleri gelisir, direncli hipoksemi ile 6liime gider.

e YRBT

* ppd

e Balgam yayma ve kaltiri

Resim 7: Silikozlu hastada hilus
lenfbezlerinde periferik “yumurta
kabugu” kalsifikasyonlar

Meslek oykiisii



Maruziyet genellikle 20 yil ve daha fazlasina uzanir. Akut silikoz nadirdir, cok yiksek silika
yogunluklarina birkag¢ haftayla aylik maruziyetten sonra gelisebilir. Akselere silikoz kronik silikoz gibi,
fakat maruziyet siiresi 10 yildan kisadir. Sigara 6ykisiiniin sorgulanmasi 6nemlidir.

Semptom ve bulgular

Belirgin hastaligi olanlarda dispne, oksiirlik, goguste sikinti ve hiriltili solunum olabilir. Daha hafif
olgular asemptomatik olabilir. Bunlarda hastalik, rutin ACG’leri ile saptanir. Semptomlar siklikla
kronik gelisir. Akut durumlar enderdir. Akut silikozun semptomlari da kronik silikozdaki gibi, fakat
daha hizlidir.

Fizik muayene

Erken donemde normal olabilir. Pnémokonyozlarin spesifik bir muayene bulgusu yoktur. KOAH
gelisenlerde ekspirium uzamasi ve ronkisler duyulabilir. PMF gelisenlerde, gogsiin o bolgesinde
perkiisyonda matite alinabilir. Diger akciger hastaliklarinda oldugu gibi, hastalik ilerledik¢e siyanoz,
figi gogus, kilo kaybi gelisebilir. Comak parmak gorilebilir. Hipertansiyon, 6dem, cild degisiklikleri,
eklem sisligi, kizarikligi, deformitesi gibi solunumsal olmayan bulgular, ender gorilen bdbrek
yetmezligi, romatoid artrit, skleroderma gibi komplikasyonlari akla getirmelidir. Dislerde silika
tozunun asindirmasina bagli bozulmalar gorilebilir.

Tanisal testler

Akciger grafisi: Silika maruziyeti kuskusu olanlarda ilk tarama testi ACG’dir . Silikozun karekteristik
bulgusu, oncelikle Ust zonlarda goriilen yuvarlak opasitelerdir. Hilus lenf bezlerinin ince tabaka
seklinde kalsifikasyonu(“yumurta kabugu” ) silikozun ender, fakat spesifik bir bulgusudur. Basit ve
komplike silikozun radyolojik bulgulari Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Basit ve komplike silikozda ACG bulgulari

Basit silikoz Komplike silikoz(PMF)

e Kuglk, iyi sinirla, bazen kalsifiye e  Ust loblardaki nodiillerin birleserek capi 1 cm’den biiyiik kitleleler

noddller olusturmasi (blylk opasiteler)
e  Diffliz veya 6ncelikle Ust zonlarda e Duzglin ya duzensiz sinirh olabilir (melek kanadi gériinimi)
e Hiler lenfadenopati e  Lezyonla plevra arasinda paraskatrisyel amfizemle birlikte, st loblarda
e Lenf bezlerinde fokal, diffiiz veya hacim kaybi

“yumurta kabugu” kalsifikasyon e Keskin dis kenarli hiler lezyonlar
e  Silikoproteinoz: bilateral yaygin buzlu e Noktasal veya diffiiz kalsifikasyon

cam opasiteler e Hiler veya mediastinal lenfadenopati ile birlikte parenkimal noddller

e Lenf bezlerinde fokal, diffiiz veya “yumurta kabugu” kalsifikasyon

Silikozis ve diger pnomokonyozlarin radyolojik siniflandirilmasinda Uluslar arasi dil birligini saglamak
amaciyla standart PA akciger grafisi Kutu 1’deki gibi degerlendirilir. Ornek ILO grafileri Resim 8 ve
9’da gosterilmektedir.

Kutu 1: Pnémokonyoz radyogradfilerinin Uluslarasi Siniflandiriimasi (ILO, 2000)

Kiigiik yuvarlak ve diizensiz opasitelerin tipi

Yuvarlak Blyiklik-kahnhk(mm) Diizensiz
p <1.5 S
q 1.5-3 t
r 3-10 u

Kiigiik yuvarlak ve diizensiz opasitelerin yogunlugu




Kategori GOoriinim Yogunluk Anlam
0 0/-, 0/0
Kicuk opasiteler yok ya da kategori 1’den az
0 0/1
1 1/0,1/1, Y Kiglk opasi:celer az sayida,
normal akciger dallanmasi izleniyor
2 2/1, 2/2,2/3 | Coksayida kiiciik opasite var,
akciger dallanmasi kismen ortiilmus
3 3/2,3/3, 3/+ | Cok fazla sayida kiiclik opasite mevcut,
genellikle akciger dallanmasi izlenemez
Biiyiik opasiteler= Progresif Masif Fibrozis(PMF)
A Capi 10-50 mm tek veya toplam alani 10-50 mm birden fazla opasite
B A’dan blyiik, ancak, sag st zon alanini gegmeyen bir veya birden fazla opasite
C Sag (st zon alanini gegen captaki bir veya birden fazla opasite

Pnomokonyoz disindaki diger radyolojik bulgular ise Tablo 3’deki sembollerle ifade edilmektedir.

Resim 8: Pnémokonyoz radyografilerinin Uluslarasi Siniflandiriimasi (ILO, 2000), Basit pnémokonyoz Kategori 0, 1, 2, 3
6rnekleri




YRBT: Erken evre olgularin saptanmasinda ACG’ne Ustilindir. ACG normal olan silikoz sliphelilerde,
BT yapilmal, st zonlardan orta zonlara dogru 3-5 YRBT kesiti alinmalidir. YRBT'nin patolojik
bulgularla uyumu ACG’den iyidir. ileri evre olgularda ACG’ne Ustiinligii yoktur. Pndmokonyozlarda
YRBT’te tanimlanan radyolojik gériinlimler sunlardir;

Ust lob posterior yerlesimli uniform nodiiller

% 10-20 olguda nodiillerde kalsifikasyon

Hiler ve mediastinal kalsifiye LAP(yumurta kabugu)
Kist

Amfizem

Buzlu cam opasite

PMF; duzensiz kenarl yumusak doku kitleleri & etrafinda amfizem alanlari. Geri planda kiigik
noddller

Balpetegi goriinimu

interlobuler interstisiyel kalinlasma

intralobuler interstisiyel kalanlasma

Retikiilasyon



e Konsolidasyon
e Traksiyon bronsektazisi
e Akut silikozda YRBT de buzlu cam gérinimi, alveoler patern

Resim 9: Pnémokonyoz radyogrdfilerinin Uluslarasi Siniflandiriimasi (ILO, 2000), Komplike pnémokonyoz A, B, C tipi biiyik
opasite 6rnekleri

LD Intermatsanal Classihicaticn of
Radiographs of Proumoconioses

@l‘?‘]\ AR l‘h

—r [reimed 2000)

Toraks MR: Birlesen noduller T1 agirlikl gérintilerde kaslarin intensitesine benzer sinyal yogunlugu,
T2 agirhikli gorintilerde ise daha disik sinyal yogunlugu verir. T2 agirlikh gorintilerde, santral
bolgelelerin yogunlugunda artis gorilebilir, bu da BT’ deki disiik dansiteli alanlara karsilik gelir ve
nekrozu isaret eder. Silikoz ve diger pndmokonyozlarin degerlendirilmesinde Toraks MR’in yeri
kisithdir. Ancak PMF ile Akciger Ca’nin ayriminda; T1 ve T2 agirlikl gorintilerde PMF disik sinyal
yogunlugu, kanser ise yliksek sinyal yogunlugu verir.



Tablo 3: Semboller

Sembal | Tanim Sembol | Tamim
ag Aterosklerotik aorta at Apikal diffiz plevral kalinlasma
ax Kicik opasitelerin birlesmesi-koalesansi bu Bil(ler)
ca Mezotelyoma disi torasik kanser cq Non-pnomokonyotik nodillerde kalsifikasyon
(@r,;graniilom)
ch Kiclk pnomokonyotik opasitelerde kalsifikasyon co Kalbin sekil ve birylklGglnde anormallik
cp Kor pulmonale oV Kavite
di intratorasik organlarda belirgin distorsiyon ef Efflzyon
em Amfizem es Hiler veya mediastinal lenf bezlerinde yumurta kabugu
seklinde kalsifikasyon
fr Kaburga(lann) king (akutveya ivilesmis) hi Hiler veya mediastinal lenf bezlerinde blylme
ho Balpetedi akcigeri id Diyafragm simirlarinda belirsizlik
ih Kalpsinirlarinda belirsizlik K Septal(Kerley) cizgiler
me Mezotelyoma pa Dizk atelektazi
pb Parankimal bantlar pi interlober fissiir veya mediastendeki plevral kalinlasma
px Pndmotoraks ra Rounded atelektazi
1] Romatoid pnémaokonyoz th Tiberkiloz
od Diger hastalik veya dnemli anormallikler

SFT: Silika maruziyeti 6ykisi olan, dispne semptomu olan ya da ACG bulgusu olanlarda SFT
yaptimalidir. Hastalgin siddeti ile iliskili olarak solunum fonksiyonlari normal veya anormal olabilir.
SFT’'de restriktif 6rnek bulunabilir; Silikozlularda obstriktif degisiklikler de goriilebilir. Sigara icenlerde
obstriiksiyon bulgusu daha cok gordlir. Silikozlularda tuberkiloz da arastirilmalidir. Bunun i¢in ppd
yapilmalidir. Test (+) ise, ya da hastada ates, kirgilik, hemoptizi gibi semptomlar varsa, balgamda
yayma ve kiltlrle ARB arastiriimalidir.

Patoloji:



Patognomonik bulgu silikotik noddldir; genellikle
respiratuvar bronsiolde ve 4-10 mm capindadir, giderek
blylir. Merkezde, serbest silikayl da iceren asellller bir
zon bulunur. Bunu, kollagen halkalari ve fibroblastlardan
olusan bir zon cevreler. Dista makrofaj, fibroblast, plazma
hiicreleri ve yine serbest silika iceren aktif bir periferik
zon vyer alir. Perinodiler amfizem bulunabilir,
pnomotoraksin nedenidir. Nodiller biyildiikce birbiriyle
birlesmeye baslar (koalesans), sonra komplike silikozun
yogun konglomere kitlelerine ilerler(PMF >1 cm). PMF
gelistikge kiiglik nodiller azalir ve kaybolur (Resim 10).
Ayrica; silikozlularin ve KiP’lilerin otopsi serilerinde %
15.9-19.3 olguda alt loblarda kronik interstisiyel pnomoni
raporlanmistir.

Mineroloji: Polarize 1sik mikroskobisinde silika partikilleri
15181 ¢ift kiran partikiller olarak goralir.  Ayrica
Transmisyon Elektron Mikroskobisi, Enerji-dispersif x-ray
analiz, Segilmis alan elektron difraksiyonu, Scanning
Elektron mikroskobi gibi minerolojik tani yontemleri
vardir.

Ayirici tani
e Asbestoz
e Diger pndmokonyozlar
e idyopatik pulmoner fibrozis
Sarkoidoz
Tuberkiloz
o Akciger kanseri
e Pulmoner alveoler proteinozis

Tedavi

Kronik silikoz:

e Sigara birakma

e Maruziyetin sonlandiriimasi

e Tazminat icin maluliyetin degerlendirilmesi

e Komplikasyonlarin tedavisi

Akut sekonder alveoler proteinozis (akut silikoz) :
e Tum akciger lavaji
Komplikasyonlar

e SFT anormallikleri: Yillik FEV1 veya FVC kaybi % 15’ten fazla ise, degerlendirilmelidir
e  Kronik bronsit, KOAH, PAH, Kor pulmonale



e Enfeksiyonlar; Akut bronsit, pndmoni, Mikobakteriyel, Fungal enfeksiyonlar. Silikoz ilerledikge,
siddetli mikobakteriyel veya mantar enfeksiyonlari komplike olabilir. Silika maruziyeti olan
iscilerdeki mikobakteriyel enfeksiyonlarin yaklasik yarisi M. Tuberculosis, diger yarisi tiiberkiloz
disi mikobakteriler (NTM) Mycobacterium kansasii ve Mycobacterium avium intracellulare
enfeksiyonlaridir. Silikozlu iscilerde Nocardia asteroides ve Cryptococcus enfeksiyonlari da
gorlebilir.

e Akciger kanseri: Kristal silikanin kuvars ve kriztobalit formlari kansereojendir (IARC 1997).

e Ekstrapulmoner silikoz; Karaciger, dalak, bébrekler, kemik iligi ve toraks disi lenf bezlerinde
silikotik nodiller gosterilmistir.

e Pulmoner alveoler proteinozis

e Otoimmiin hastaliklar: Skleroderma, SLE, RA, otoimmiin hemolitik anemi, Dermatomyozit, kronik
bbébrek hastalgi, RA, Wegener granilomatozu,

Prognoz

Silikozlu hastalarin ¢ogu ilerlemez ve baska nedenlerle 6lim olur. Maruziyet sonlansa bile kronik
silikoz ilerlemeye devam eder. Fakat akut silikoz hizla 6liime gider. Prognoz tani anindaki fibrozisin
yayginhigl, gecmis kiimulatif maruziyet, PMF gelisimi ve araya giren enfeksiyonlarin varligi ile iliskilidir.

Duyarhhk

Kisiler arasinda belirgi bir duyarlilik farkliligi yoktur. Ancak daha 6nce fibrojenik tozlara maruziyet ve
tlberkiloz varhgi duyarlihgi artirir.

Onleme

e Yerine koyma: Kumlama islemlerinde silika yerine kdmir curufu kullanimi,

e Mihendislik dnlemleriyle maruziyetin en aza indirilmesi; 6rn. kapali ¢alisma, lokal egzoz
aspirasyon

e Respiratorler; orn. Pozitif basingli tam yliz maskesi

e Anket, SFT, ACG ile maruz kalanlarin saglik gozetimi

e Pndmokok ve grip aslilari

e Sigaranin birakilmasi

e Ppdile thbc taramasi

e Akciger kanseri taramasi

e Olasi pnomokonyozun erken yakalanmasi i¢in periyodik muayeneler; muayene siklig
maruziyet yogunlugu ve siresine gore ayarlanmalidir. Ancak 20 yil orta diizeyde maruziyeti
olanlarin yilda bir kez degerlendirilmesi uygun olur. Periyodik muayenede ACG ve SFT
alinmaldir.

e Sigara icenler daha yakin gozetilmeli, sigarayi birakmalari icin tibbi yardim verilmelidir.

e Tani alan isgiler, hastaligin ilerlemesini 6nlemek igin maruziyetten uzaklastirilmali, is ortami
kontrolleri gbzden gegirilmelidir.

e Tanialan olgular bildirilmelidir.

SILIKO-TUBERKULOZ

Silikaya maruz kalan iscilerde silikoz olsa da olmasa da tliberkiiloz ve nontiiberkiiloz mikobakteri
enfeksiyonlari riski artar. Silikozlularda tiiberkiiloz, normal topluma goére 3-39 kat fazla goruldr.
Plevra, perikard ve lenf bezi tiiberkiilozu basta olmak (izere, ekstrapulmoner tiberkiloz insidansi da



daha yuksektir. Silika maruziyeti, tedavi gormus hastalarda uyuyan basillerin yeniden aktivasyonunu
saglar. Tuberkiiloz da silikozun morbidite ve mortalitesini artirir. Akut ve akselere formlarin
tliberkilozla birlikteligi kronik formlardan daha fazladir. PMF’li hastalarda tbc insidansini %50'ye
kadar bildiren yayinlar vardir.

Mekanizma

Alveoler makrofajlar tarafindan fagosite edilen silika partikilleri, bunlarin 6lmesine ya da
hasarlanmasina neden olarak, sitokinlerin(IL-1, TNF-a) agiga ¢cikmasina neden olur. Bunlar da bir
yandan fibroblast aktivasyonu ile fibrozis gelisimini baslatirken, diger yandan notrofilleri stimile
ederek oksidanlarin salinimina ve lokal hasara neden olurlar. Bu siiregte silikanin tiiberkiiloz basiline
olumsuz etkisi “Demir Hipotezi” ile agiklanmaktadir. Buna gore; mikobakterinin bliyiimek igin demire
ihtiyaci vardir ve demir selatorleri olan mikobaktinleri Gretir. Ylzeyinde demiri tasiyan silika
partikllleri demir kaynagi gibi davranir, bu silika-demir kompleksleri uyuyan basilleri aktive eder.
Silika ve mikobakteriler muhtemelen sinerjistik davranarak daha cok fibrozis gelisimine neden olurlar.

Tani

Semptomlar yanilticidir. ACG de ayirici tanida kisitlidir. Tani bliylik oranda stipheye dayanir. Balgamda
ARB israrla bakilmaldir. Brons lavaji, BAL, indiikte balgam, TBAB materyalinde ARB ve kiiltir, taniya
katki saglar.

ACG: Bir apeksteki anormallikler, degisik buyukliklerde, kétt sinirli, fissiiri asmayan infiltrasyonlar,
eski silikotik nodilleri ¢evreleyen opasiteler, opasitelerin yeni ve hizl gelisimi, asimetrik nodiler
goriinim, konsolidasyon, radyolojik gorlinimin genel olarak hizli degisimi, plevral veya perikardiyal
sivi, sagda orta lob bronsu obstriiksiyonu, kalin duvarli kavite varhg tiberkilozu akla getirmelidir.
Kavite gériinimi iskemik nekroza da bagl olabilir.

Tedavi:

Silika maruziyeti 6ykiisii, ACG’de aktif Tbc kuskusu, seri ACG’lerinde progresyon izlenmesi, ppd (+)'ligi
ve ek olarak; hemoptizi, silikozis, plevral effiizyon, ates, sedimantasyon yuksekligi gibi aktivite
kriterlerinin varhgi, tedavi karari vermek igin yeterlidir. Klinik siiphe giglii, fakat bakteriyolojik tani
yoksa, tedavi baslanabilir. Tedavi sonuglari mikemmel degildir.

Silikotliberkiiloz sadece akciger parenkimini degil, arter ve venleri de etkiler. Damarlarda intimal
kalinlasmalar, hyalin ve lipoid dejenerasyon, skar ve obstriiksiyona neden olur. Kaviteler silikotik
noddllerin icinde de yer alabilir ve ilaglarin erismesi zordur. Fibrotik skarlar kavite iyilesmesini
zorlastirir.

Tedavi dortli ilag olarak baslanir. idame fazi 4 aydan 6 aya uzatilmali, toplam tedavi siiresi 8-9 ay
olmahdir.

Korunma

Miihendislik &nlemleriyle silika maruziyeti azaltiimalidir. iscilerin ise giriste, aralkli kontrol
muayenelerinde ve isten ayrilmada aktif taramalar yapilmali;; ACG ¢ekilmeli, ppd yapiimalidir.
Silikozlularda ve 10 yilin Gzerinde silika maruziyeti olanlarda ppd (+), yani endurasyon ¢api 10 mm’nin
Uzerinde ise kemoproflaksi baslanmalidir. Ppd (-) olanlarda test 2 hafta sonra ve yilda bir kez
tekrarlanmali, pozitiflesirse kemoproflaksi baslanmalidir. Bu amagla izoniyazid(INH) 300 mg/glin (10
mg/kg/glin) 6 ay boyunca verilmelidir.



BCG ve Ig'ler silika ve asbestin monositlerde olusturdugu reaktif oksijen Urlnlerinin Uretimini
sinerjistik olarak artirirlar. Mineral tozlara eklenen BCG poliklonal Ig artisina neden olur. Bu nedenle
ppd (-) olan silikotiklerde BCG asisi 6nerilmez.

KOMUR iSCISI PNOMOKONYOZU (KiP)
Etkenin 6zellikleri ve maruziyet kaynaklari

Kémuir, fosil yakitlardandir. Kalitesi; jeolojik yasi ve bununla dogru orantili sertlik derecesi ile karbon
icerigine baglh olup, 1sil degerini bunlar belirler. Linyit en geng¢ ve en disik kalitedeki kémurdr.
Antrasit ise en yasl ve en yiiksek kaliteli olanidir. Ulkemizde tas kémiirii olarak bilinen bituminéz
komiir orta kalitede bir komirdiir. Bizde ¢ogunlukla linyit ve tas komdri yataklari vardir.

Kémiir iscisi pndmokonyozu(KiP), inorganik kémir tozlarinin inhalasyon sonucu akcigerlerde
birikmeleri ve sonu fibrozisle bitecek bir doku reaksiyonuna yol agmasi ile olusan parankimal bir
akciger hastaligidir. Yavas gelisir, 10 yildan erken goriilmez. Daha diisiik maruziyetlerde bu siire daha
uzundur. Grafit madenciligi ve degirmenciligi, karbon ve karbonlu elektrot Uretimi de riskli
mesleklerdir.

KiP gérilme sikhgl komdiir'iin tipine, karbon, silika ve diger mineral iceregine, tozun yogunlugu ve
calisma siiresi gibi bircok faktdre baglidir. Linyitin karbon icerigi azdir, antrasitin ise en fazladir. KiP
gorilme siklig kdmiir madenlerinde calisanlarda % 2-12 arasinda bildirilmektedir. Ulkemizde yapilan
calismalarda KiP prevalansinin % 1-14 arasinda degistigi gdsterilmistir.

Etki mekanizmasi

KiP bir antrako-silikozdir, yani kémiir ve silika tozlarinin birlikte olusturduklari bir pnémokonyozdur.
Komirin kalitesi, sertligi, karbon icerigi arttikca partikillerinin ylizey alani, serbest radikal ve silika
icerigi, dolayisiyla fibrojenitesi artar. KiP gelisimi; tozun yogunlugu, vyas, silika igerigi, ylzey
biyoaktivitesi, kisisel immiinolojik faktorler ve tiberkiloz varligi ile iliskilidir. Patolojik olarak, terminal
veya proksimal respiratuar bronsiyollere komsu makrofajlarin iginde ve plevrada 1-2 um ¢apinda,
dens siyah partiktller seklinde toz birikimi vardir. Bu toz partikilleri esas olarak karbon icerseler de,
az miktarda silika, demir ve diger maddeleri de kapsayabilirler. Bununla beraber, bu alanlarda
fibrozis ya hi¢ yoktur ya da minimaldir. Alveoler makrofajlarin aktivasyonu ve epitel hiicrelerinin
hasari, hastaligin baslamasini ve progresyonunu saglayan proinflamatuvar ve profibrotik
mediatorlerin salinimina yol agar (TNF-a, IL-1, IL-8, fibronektin, TGF-B). Ayrica nétrofillerden ve
aktive olmus makrofajlardan salinan oksidanlarin da patogenezde énemli rolii vardir. KiP ile romatoid
artrit basta olmak lizere kollajen doku reaksiyonlari arasinda birliktelik gdsterilmistir. KiP’lilerde RF ve
ANA pozitifligi saptanmistir.

KiP’de baslica iki karakteristik morfolojik bulgu vardir. Bunlardan biri kémiir makili ve digeri de
progressif masif fibrozis(PMF)'dir. Baslangic asamasinda fibrozis olusmadan, antrakotik pigmentin
birikimiyle karakterize bir tablo olusur. Radyolojik olarak 1 cm’den kii¢lik opasiteler seklinde goruliir
(basit pnomokonyoz). Bu opasitelerin birlesmesi ile progresif masif fibrozis(PMF) gelisir,
konglomerasyonlar seklinde izlenir(komplike pnomokonyoz). Lezyonlar siklikla postprimer
tuberkilozun da yerlesim yeri olan Ust loblarin posterior segmentlerinde veya alt loblarin superior
segmentlerinde, tek tarafli veya bilateraldir. Bunun olasi nedeni, bu bolgelerdeki lenfatik drenajin iyi
olmamasidir. Makil ve nodiiler lezyonlarda oldugu gibi PMF lezyonlarinin komsulugunda da siklikla
amfizemat6z odaklar bulunur.



Klinik

Erken donemde klinik bulgu ya hi¢ yoktur ya da nonspesifiktir; hava yolu etkilenmesi bulgular
gorilebilir. Hastalk ilerledik¢e efor dispnesi ve kuru 6kstiriik, KOAH ve enfeksiyon varliginda balgam
semptomlari eklenir. Komplike pnédmokonyozda semptomlar daha belirgindir. Solunum yetmeazligi ve
bunu izleyen bulgular gelisebilir. Kémir madenlerinde KiP disinda gelisebilen diger patolojiler
sunlardir;
o Silikoz; silika igerigi yliksek madenlerde ve kédmdir gikartma 6ncesi delme, kazma gibi yogun
silika maruziyeti olanlarda gelisebilir. Silikotik nodiller kdmur makullerinden daha buyuktir.
(ILO; r tipi)
o Kronik bronsit, amfizem, KOAH; 06zellikle sigara da icen olan kisilerde bu tablolardan her biri
tek basina veya KiP ile beraber sik gériilir.
e Romatoid Pnémokonyoz(Caplan sendromu); kisa zaman icinde gelisen birden fazla biyik
opasite vardir. RF pozitifligi ve aktif artrit bulgulari gérilebilir(Resim 1).
o Akciger kanseri; silika ve benzpirenlerin neden oldugu disiiniimektedir.
e Mide kanseri riskinde artma

Resim 1: Caplan Sendromu

Akciger grafisi ve YRBT'de her iki akciger periferinde daginik, 1-5 cm ¢apinda, iyi sinirli yuvarlak opasiteler
(Kaynak: J Bras Pneumol. 2009;35(9):942-946)

Tani

Oykii, ACG bulgulariyla ve bu bulgularn agiklayacak baska bir nedenin bulunmamasiyla konur.
Progresyonu hizlandirabileceginden, tanisal invaziv girisimlerden kaginiimalidir.

Oykii

Gegmis ve simdiki is, meslek ve ¢evresel maruziyet oykisl, maruziyetin baslama vyasi, siresi,
yogunlugu, tipi, komirin sertligi ve silika igerigi, sigara icimi ve semptomlar sorgulanmalidir.
Progresif dispne ve siyah balgam(melanoptizi) olabilir. Genellikle KiP icin kabul edilen maruziyet
siresi en kisa 3 yildir; ortalama 10 yilin Gzerindedir.

Semptom ve bulgular
Basit KiP’de genellikle semptom yoktur. Ancak KOAH’I diisiindiiren hava yolu etkilenmesi varsa

solunum semptomlari goriilebilir. PMF de efor dispnesi, 6ksirik, bazen enfeksiyonlara bagh balgam
goralur. Sik bronsit ataklari da vardir. Konglomere lezyonlarin iskemik erimesi sonucu bir bronsa



rdptird cok bol miktarda siyah balgam cikarilmasina(melanoptizi) neden olabilir. Zaman icinde genel
yapisal semptomlar eklenir.

Fizik Muayene

Baslangicta fizik muayene bulgulari olmayabilir. Bazi kémiir madeni isgilerinde KiP olmadan da
solunumsal semptom ve bulgular gériilebilir. Bunun nedeni kronik bronsit veya amfizemdir. Ozellikle
radyolojik olarak KiP bulunan olgularda sigara i¢csin veya icmesin, ayni kosullarda ve siirelerde calisip
da KiP bulgusu olmayan olgulara gére amfizem daha sik ve daha siddetli gériilmektedir. Bu olgularda
amfizemin siddeti toz yogunlugunun derecesi ve kisinin sigara igme yogunluguyla da dogru orantih
bulunmustur. Tanimlanan bu degisiklikler ayni zamanda KiP’de ortaya ¢ikan fonksiyonel bulgularla da
iliskilidir. ilerlemis hastalikta, kor pulmonaleye bagh olarak gdgiis muayenesinde sag ventrikiler
vuru, buylk A dalgasi, boyun vendz dolgunlugu, hepatomegali, periferik 6dem gorilebilir. Ates, gece
terlemesi ve diger yapisal semptomlarin varligi tiiberkiiloz veya diger enfeksiyonlari distndirir.

Tanisal Testler

e ACG: Basit KiP’de iist zonlarda daha cok olmak lizere, 10 mm’den kiiciik yuvarlak opasiteler
vardir(p ve q tipi). Duzensiz olanlar da gorilebilir. Daha buyik olanlar(r tipi) silikozu
diisiindiirmelidir. KiP icin spesifik kabul edilen “p” tipi opasiteler, sinirlari daha az belirgin olan,
toplu igne basi biiyiikligiinde opasitelerdir. Ancak bu farklihiga ragmen, silikoz ile KiP radyolojik
olarak birbirinden ayirt edilemez. Komplike KiP’de biiyiik opasiteler vardir; kavitasyon
gosterebilirler. Pnémokonyozlarin hemen tiimiinde oldugu gibi KiP’in PMF konglomerasyonlari da
genellikle akciger periferinden koken alir ve goégiis duvari ile arasinda amfizematoz alanlar
birakarak hilusa dogru biiyirler. Ozellikle tek tarafli oldugu zaman, béyle biiyiik bir kitle 6ncelikle
akciger kanserini distindlrir. Ancak bu konglomerasyonlarin daha yumusak dansitede olmalari,
lateral sinirlarinin daha keskin olmasi, konfliglrasyonlarinin daha yassi halde olmasi gibi
ozellikler, belki, akciger kanserinden ayirt edici bulgular olabilir. Ancak, 6zellikle silika maruziyeti
de varsa malignite potansiyelinin de oldugu bilinmelidir.

e SFT : Radyolojik olarak basit KiP olsun veya olmasin madencilerde toz maruziyeti ile FEV1
azalmasi arasinda iliski gésterilmistir. Basit KiP’i olan veya ACG normal bulunan, sigara icen veya
icmeyen madencilerde diffiizyon kapasitesinde de etkilenmeler saptanmistir. PMF gelisen
komplike KiP’li olgularda SFT etkilenmesi daha da belirgindir; obstruksiyon bulgulari, bazi
olgularda ise restriksiyon veya kombine etkilenmeler de goriilebilmektedir. KiP’de akciger
fonksiyonlarindaki degisikliklerin sebebinin sadece PMF ve amfizem olmadigi, kiiciik hava yolu
hastaligi ve interstisyel fibrozisin de bu degisikliklerde roll oldugu saptanmistir.

e Tam Kan, RF, ANA

e Ppd, balgamda ARB kultir

Ayirici Tani

Mesleki olmayan interstisyel akciger hastaliklari, KOAH, silikoz, asbestoz, idyopatik ve nonidyopatik
fibrozisler, tiiberkiiloz, sarkoidoz, inflamatuvar ve malign akciger hastaliklari ayirici tanida gz oniine
alinmahdirlar.

Tedavi

Tedavisi yoktur. Semptomatik ve komplikasyonlarin énlenmesine yonelik tedavi yapilabilir. Sigara
birakilmalidir. influenza ve pnémokok asilari yaptiriimahdir.

Komplikasyonlar



Tiberkiloz basta olmak Uzere firsatgl enfeksiyonlar, pndémotoraks, maligniteler, pulmoner
hipertansiyon, korpulmonale, solunum yetmezligi beklenen komplikasyonlarin basinda gelir.

Prognoz

Komplike olgularda basit KiP’e, goére rolatif olarak daha fazla mortalite oranlari bildirilmistir.
Ulkemizde KiP ve silikoz tanisi almis ve 6lmiis kisilerin dosyalari (izerinde yapilan retrospektif bir
calismada basit KiP ve silikozlu olgularda ilk tani aldiktan sonraki ortalama yasam siiresinin 14 yil,
komplike KiP ve silikozlu olgularda ise bu siirenin 11 yila kadar distiigi, ilk tani konuldugundaki
fonksiyonel etkilenme derecesi ile yasam sliresinin kuvvetli negatif iliski (r:-0.86, p<0.05) gosterdigi
saptanmigtir.

Duyarhlik

Onceden toz maruziyeti dykiisii, akciger tiiberkiilozu ve romatoid hastaligi olanlar, gecirilmis kalici
anotomik parankimal etkilenme izi olan kisilerin bu ortamlarda ¢alismasi uygun degildir. Hatta son
yilllarda sigara igcenlerin de tozlu islerde c¢alistirlmamalari gerektigi konusunda gorisler one
surilmektedir.

Onleme

Birincil korunma onlemlerin basinda miihendislik énlemleri ile ortam toz yogunlugunun en aza
indirilmesi gelmektedir. NIOSH ortam toz konsantrasyonunun 1 mg/m?¥{in altina indirilmesini tavsiye
etmektedir. Havalandirma, islak calisma, su bariyerleri, coktlirme, maske kullanimi gibi ek énlemler
de alinmalidir.

ise giris muayeneleri ile bazal akciger saglig degerlendirilmelidir. Erken etkilenmeyi incelemek igin
calismaya baslayanlarda ilk 3. ayda SFT, 6. ayda akciger grafisi cektirilmelidir. Her yil yapilan
radyolojik inelemeye ek olarak, ilk t¢ yil yilda bir kez, daha sonra her 2-3 yilda bir kez spirometrik
degerlendirme onerilmektedir.

ASBESTIN NEDEN OLDUGU HASTALIKLAR

Ozellikleri, goriilmesi, kullanimi, maruziyet kaynaklari

Asbest, dogada bulunan isiya dayanikli fibroz silikatlarin genel adidir. Kimyasal olarak silisilik asitle
magnezyum, kalsiyum, sodyum ve demirin birlesmesinden olusur. Lifsi yapidadir. Boy/en orani 3/1 ve
Gzerindedir. Lifler diiz veya egri olabilir. Egri olanlar serpentin, diiz lifler amfibol olarak adlandirilir.

e Serpentin grubu; Krizotil(beyaz asbest). Hidrate bir magnezyum silikat olup diinyadaki asbest
Uretiminin %95’ini olugturur.

e Amfibol grubu; Aktinolit, amosit (kahverengi asbest), antofilit, krosidolit (mavi asbest), tremolit
veya bunlarin herhangi bir karisimidir.
Biyolojik aktiviteleri farkli olsa da, bu liflerin hepsi zararlidir. Maruz kalinan is ve meslekler;

e Asbestli cimento Uretimi, tavan kaplama, duvar kaplama, yanmaz kumas, fren ve debriyaj
balatalari, conta yapimi



e Gemiyapim ve tamiri; tank ve boru yapim ve tamiri.

e insaat sektdri; catl ve yanmaz béliimlerin yapiminda kesme, taslama.

e Asbest iceren eski binalarin, eneriji santrallerinin yenilenmesi, sokilmesi
e Otomobil yapimi, tamiri

e izolasyon isleri; firinlarda vs.

e Elektrikciler, marangozlar, dosemeciler

Etki mekanizmasi

Kanserojen ve fibrojen etkilerinden lifin tipi, dayaniklihg), buyukligl, zaman icerisindeki birikim
miktari sorumludur. Kimdlatif doz arttikga asbestoz riski artar. Butln tipleri akciger icin fibrojeniktir.
Krozidolit plevra icin daha kanserojendir. Boyu 3 p’dan kiguk lifler, hicreye penetre
olabildiklerinden, fibrojeniktirler. Uzun lifler ( >5 p) inkomplet fagosite olur, akcigerlerde kalir, hiicre
siklusunu etkiler, sitokinlerin salinimina neden olurlar. Potent mutajenik o6zelligi ile timor
baslaticisi(promoter) olarak etki gosterir. Sigara icenlerde asbestoz riski artar.

Klinik

Asbest maruziyetine bagli patolojiler baslica inhalasyon yoluna baglidir. Genellikle maruziyetin
baslangicindan 20-30 yil sonra ortaya cikar. iki ana grupta toplanmaktadir.

Benign patolojiler: Tekrarlayan benign plevral efflizyonlar, plevral kalinlasma, plaklar,
kalsifikasyonlar, asbestoz, yuvarlak atelektazi vb. Asbestoz asbest pndmokonyozudur. Bilateral,
diffiz, oncelikle alt arka akciger alanlarini tutma egilimindedir. Nefes darligi ve 6kstrik vardir. Kronik
bronsite de neden olur. Ellerin ve 6nkollarin palmar ve dorsal yizlerinde kalinlasma ve hiperkeratozla
seyreden, maruziyetten uzaklasmakla diizelen asbest sigillerinden s6z edilmistir.

Malign patolojiler: Malign mezotelyoma ve akciger basta olmak Uzere diger kanserlerdir. Cogu
zaman asbest maruziyeti ile iliskilidir. Nadiren periton ve perikartta da gériliir. Larenks kanseri, GiS
kanserleri(6zofagus, mide, kolon) gibi kanserlere de neden olur.

Tani
Asbestoz

Spesifik bir anatomo-patolojik tani 6l¢iitii yoktur. inandirici, 6nemli bir maruziyet 6ykiisii ve latent
sure ile birlikte asagidaki bulgularin varligi taniy1 dislindrir;

e Semptom ve bulgular: dispne, bilateral bazal inspirasyon sonu krepitan raller, parmaklarda
¢omaklasma

e ACG: Diffuiz interstisiyel opasiteler. Genellikle retikiiler veya retikiilonodiiler tiptedir, daha cok alt
akciger alanlarindadir. ILO siniflandirmasi yapilmalidir.

e BT: Diffliz interstisiyel opasiteler

e SFT: Restriksiyon, gaz transferinin bozulmasi, akim hizlarinin azalmasi

e Diger nedenlerin dislanmasi

Akciger kanseri

e Asbestozla birlikte bulunmali ya da,



e Yogun maruziyet dogrulanmalidir (Helsinki kriteri veya 25 lif/ml/yil)

Mezotelyoma

e Tipik klinik bulgulari plevral sivi, g6gls agrisi, nefes darligi ve kilo kaybidir.
e Goriintileme(ACG, BT) ve histopatolojik muayene
e Plevral sivi analizi

Benign plevral bulgular

1. Fokal plevral plaklar: Plevrada lokalize fibrozis alanlaridir. Asbest maruziyetinin gostergesidir.
Bazan agr ve solunum kapasitesinde hafif azalma yaparlar. Genellikle diz veya noduler
olabilirler, bazen 1 cm kalinliga ulasabilirler. Toraksin alt kisminda daha yogundurlar.  Siklikla
diyafragm kubbesinde de bulunurlar ve genellikle bilateraldir.

2. Kalsifikasyonlar: Kalsifiye plaklar, kiiclik lineer golgelerden, akcigerlerin alt kismini tamamen
saracak derecede yuvarlak sekle kadar degisiklik gosterirler.

3. Diffiiz plevral kalinlasma: Kostofrenik aglyl kapatsin ya da kapatmasin bir lateral g6gts duvari
bolgesinin uzunlugunun 1/4’GnU gecgen diz plevral dansite icin diffiz plevral kalinlasma terimi
kullanilmaktadir.

4. Benign asbest plorezisi: Genellikle kendiliginden zaman zaman olusup dizelir. Tani kriterleri;
maruziyet oykisl, radyolojik veya torasentezle veya her ikisiyle de efflizyonun varliginin teyit
edilmesi, efflizyona yol acacak diger non-neoplastik sebeplerin ekarte edilmesi ve izlemdeki 3 yil
icinde malignitenin saptanmamasidir.

Asbeste bagli plevral patolojilerin her biri tek basina gorilebilecegi gibi birlikte de goriilebilirler. Bu

anormalliklerin maruziyetten sonra ortaya cikmalari icin gereken latent siire degiskendir. Bu sire

plaklar icin 15-30 yil, kalsifiye plaklar icin 20-40 yil, diffliz kalinlasma icin 10-40 yil ve benign efflizyon
icin 5-20 yil olarak bildirilmistir.

Meslek oykisi

Birincil maruziyet asbest madenleri ve ocaklarinda olur. ikincil maruziyet; insaat ve otomotiv sanayi,
gemi yapimi, tamiri, izolasyon isleri, cimento Uretimi, kiremit, kalip, dokiim, panel, fren, balatalarinda
kullanimi, asbestli malzemelerin tamir, bakim ve yikimi gibi endustriyel kullanimlar sirasinda olur.
Uglinclil maruziyet kontaminasyon yoluyla indirek maruziyetlerdir. Asil maruziyet ikincil yolla
olmaktadir. Asbestin kullanildigi 3 binden fazla is kolu oldugu bilinmektedir. Ulkemizde cevresel
maruziyet de 6nemlidir.

Asbest maruziyeti igin Helsinki Kriterleri:

1. En az 1 yil, asbestli cimento fabrikasi, asbest iceren binalarin yikim isleri veya asbestle dogrudan galisma
gibi buyik maruziyet oykisi

2. 5-10 yil siureyle tersanede kapal alanda g¢alismak, dizenli olarak asbestli ¢cimentoyla galismak, asbest
maruziyeti olan tesisatcilik, balata tamirciligi gibi, genellikle kapali ortamlarda, asbeste direkt maruz
kalinan orta derecede maruziyet 6ykusi

3. Yadaortam 6lglimlerinde en az 25 lif/cm3 bulunmasi.

Semptom ve bulgular



ileri evrelerde baslangic semptomu dispnedir; ilerleyicidir. ilk maruziyetden 20-30 yil sonra ortaya
cikar. Bazi hastalarda kor pulmonalenin semptom ve bulgulari gelisir. Kuru, irritatif 6kstruk
gorilebilir. Balgam varligi kronik bronsit veya enfeksiyonu disiindiirmelidir. ilerlemis olgularda
goguste sikinti hissi olabilir. Plérezi varliginda ploritik gogis agrisi beklenen bir semptomdur.
Efflizyonun miktari genellikle 500 mL’den azdir, ser6z veya serohemorajik de olabilir. Efflizyon
ortalama 2 hafta ile 6 ay kadar devam edebilir. Olgularin % 15-30’unda tekrarlamasi olasidir. Standart
solunum semptomlari anketi uygulanmalidir.

Fizik Muayene

e Raller; inspirasyon sonu raller en dnemli muayene bulgusudur. ince, selofan veya “velcro” raller
diye adlandirilan rallerdir, kaybolmaz, yer degistirmezler. Alt arka yan alanlarda en c¢ok
duyulurlar. Hastalik ilerledikge tiim inspirasyon siresince duyulurlar. Bazan ACG ve SFT bulgulari
saptanmadan 6nce duyulmaya baslarlar. Hastalarin 1/3’tinde duyulmayabilirler.

e Sivivarhiginda o tarafta matite ve solunum seslerinde azalma vardir.

e ilerlemis hastalikta g6giis ekspansiyonu azalir.
e Parmaklarda comaklasma; olgularin 1/3’tGinde gorular.
e Kor pulmonale; siyanoz, boyun ven6z dolgunlugu, hepatojuguler refli, ayaklarda 6dem.

Tanisal Testler

ACG;

e Baslica alt akciger alanlarinda diffiiz retikiilonoduler infiltratlar ve kalp kenarinin bozulmasi
izlenir. ILO siniflamasina gore asbestozda hakim opasite tipi “t” tipi opasitelerdir, daha az
sikhkla “s” ve “u” tipi opasiteler de gorulir. Birlikte plevral kalinlasma ve plaklarin bulunmasi
taniyi destekler. Siklikla orta 1/3 bolumde bilateral plevral kalinlasma gorilur. Olgularin %
20’sinde asbeste bagli plevral tutulumun radyolojik gorliniimiu saptanmayabilir. Bunun aksi
de s6z konusudur. Diafragmatik plevra ve diger alanlarda kalsifiye plevral plaklar, yuvarlak
atelektazi, erken donemde lineer interstisiyel ¢gizgilerde artma, ilerlemis hastalikta bal petegi
gorinimi diger radyolojik bulgulardir.

e Yuvarlak atelektazi: Yuvarlak veya oval, plevraya oturmus bir opasiteyle, komsu pulmoner
damar ve bronslarda bikiilme-kivrilma, o boélgedeki akcigerde voliim kaybi seklinde bir
goranimdir(kuyruklu yildiz bulgusu). Cogunlukla tek taraflidir, bilateral de olabilir.
Blyukliga 2-7 cm’dir.

YRBT; ACG’den daha duyarhdir.

SFT; Restriktif ornek gorilir. Obstriiksiyon, genellikle sigara icimiyle birliktedir.
Ayirici Tani

o KiP

e Silikozis

e Sarkoidozis

e Hipersensitivite pnémonileri

e Dermatomyozit

e Kollajen vaskiler hastaliklar

e Diger interstisiyel akciger hastaliklar

e Pevral plaklar; Gegirilmis tiiberkiiloz, travma, hemotoraks



Tedavi

e Spesifik tedavi yoktur.
e Kanser ve mezotelyoma, bilinen yontemlerle tedavi edilir. Uygun merkeze yénlendirilmelidir.
e Semptom veren olgularda endikasyon varsa semptomatik tedavi uygulanir

Komplikasyonlar

o Tuberkiloz basta olmak Uzere firsatgi enfeksiyonlar

e Pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetmezligi, kor pulmonale
e Solunum yetmeazligi

o Maligniteler

Prognoz

Asbeste bagli hastaliklarda prognozun baslica belirleyicileri; radyolojik olarak parankimal ve plevral
fibroz, erken efor dispnesinin varligidir. Tani konulan evrede fonksiyenel etkilenmenin 6n planda
olmasi kotl prognoza isaret eder. Cilt bulgulari harig, asbest iliskili patolojilerin hepsi geri
doéndstmsizdir. Akcigerde yeterli kiimalatif birikim varsa, hastalik ilerlemeye devam eder.

Duyarhlik

Gegirilmis fonksiyonel ve anotomik defekt birakmis solunumsal patolojisi olanlar ve sigara igenlerin
daha yiksek duyarlilikta olmasi beklenmelidir.

Onleme

Ulkemizde asbest igin 8 saatlik zaman aralikli izin verilebilir ortalama sinir degeri 0.1 lif/cm*tiir. Ancak
mihendislik énlemleri siirdirilmelidir. isyeri kurulus asamasinda birincil korunma &nlemlerinin
alinarak galisma izinlerinin verilmesi dnemlidir. Endustriyel hijyen galismalari, Gretim sireglerinin
izolasyonu, havalandirma ve islak isleme teknikleri maruziyeti azaltir. 18 yas altindakiler asbestli
islerde galistirilmamalidir. Sigara biraktirilmahdir.

Plevral-parankimal patolojiler icin ILO standartlarinda radyolojik izlem, havayolu patolojileri igin SFT
izlemi uygundur. Stpheli vakalar (1/0 yayginlik dizeyi) dahil olmak tizere akciger grafilerinde lezyon
saptanan kisiler endikasyon varliginda ya da yilda bir kez akciger grafisiyle izlenmelidir.

iNSAN YAPIMI SENTETIK LIFLERE BAGLI AKCIGER HASTALIKLARI

Ozellikleri, goriilmesi, kullanimi, maruziyet kaynaklari

Asbest’in insan saghg Uzerine ciddi etkilerinin oldugunun anlasiimasindan sonra, bunun yerini
alabilecek ancak zararh olmayacak yeni alternatiflere yonelim olusmustur. Bu amagla kaya, ciruf,
kaolin ve camdan kéken alan amorf silikatlar sentetik olarak islenip mineral lifler elde edilmistir. insan
yapimi sentetik lifler cam elyafi (Man-Made Vitreous Fibers-MMVF) veya insan yapimi mineral lifler
(Man Made Mineral Fibers-MMMF) olarak isimlendirilmektedir. Bugiin icin sanayide 35 bin degisik
alandaki izolasyon islemlerinde kullanilmaktadir. insan yapimi denilmekle birlikte bu mineraller de
dogal kristalin inorganik bilesiklerinden olusmaktadir. Sentetik mineral lifler (SML), curuf, kaya, cam,
kil gibi temel hammaddelerin 1000 - 1500 °C’de isitilarak eritilmesiyle olusturulur. Ug farkh



liflestirme yontemi kullanilmaktadir; mekanik, sicak gazlarla puskirtme ve santrifij. Bazan bu
yontemler birlikte kullanilirlar. Olusan lifler 4 gruba ayrilir; uzun flamanlar, yalitim yind, refraktor
lifleri ve 0Ozel amach lifler. Bunlarin temel hammaddeleri ve son Urlintin lif ¢api tablo 1'de
gosterilmektedir.

Tablo 1: Sentetik mineral lifler

SML Hammadde Lif capi

Uzun flaman Cam 6 -15 um

Yalitim yUnu (mineral yiin) Kaya veya curuf 2-9um

Refraktor lif (seramik lifi), Kaolin kili, aluminyum, silikon, ve diger metal oksitleri, 1.2-3.5um
silikon karbit veya nitrit

Ozel amacl lifler Cam 0.1 - 3um

Uzun(sirekli) flamanlar tekstil ve dayanikli plastik tiretiminde kullanilirlar. Liflerinin ¢ok azi alveollere
erisir. Yalitim yUnd lifleri alveollere erisebilecek gaptadir.

islemler sonucu bunlar mineral yapisini kaybedip vitréz-camlastirilmis bir yapiya déniisirler. insan
yapimi elyaflar genel olarak olustuklari ham maddenin tipine gore 3 ana grupta toplanmistir. Bu
liflerin genel bir siniflamasi tablo-2’de gorilmektedir.

Tablo 2: insan yapimi liflerin siniflamasi

Cam elyaf Curuf elyafi Dayanikli seramik lifler
Ozel amagli cam lifler Sert-kaya-elyafi Seramik tekstil lifleri
ince lifler

Cam elyafdaki esas element silikon dioksittir, bununla beraber aluminyum oksit, titanyum dioksit,
¢inko, magnezyum, lityum, baryum, kalsiyum gibi minerallerin degisik miktarlardaki ara oksit
bilesikleri de bulunmaktadir. Malzeme daha ¢ok isi ve ses yalitiminda kullanilmaktadir. Kullanilan
liflerin ¢ap1 1-10 mikron arasinda degismektedir. insan yapimi liflerin giinimiizde girmedigi sanayi
yok gibidir: petrokimya sanayi, seramik, otomotiv, kagit, uzay sanayi, silah, vb. Dlinyadaki yillhk
Gretim ve tiiketimi milyon tonlarla ifade edilebilir.
SML’li malzemenin kullanimi sirasinda liflerin agiga ¢cikmasi Gg faktorle iliskilidir;

a) Uriine uygulanan kesme, biikme gibi kuvvetler

b) Uriin iceriginde solunabilir lif orani

) Uriin icerigindeki kaplama, dolgu ve baglayici malzemelerin orani

Etki mekanizmasi

Sentetik mineral lifleri asbest gibi dogal silikatlardan ayiran en onemli ozellik; travmatize
olduklarinda uzunlamasina degil, transvers olarak kirilmalaridir. Sentetik liflerin asbestten daha az
toksik olmalari, bu 6zellikleriyle aciklanabilir. Ancak yogun kullanimlari akciger dokusunda daha fazla
birikip asbeste benzer patolojilere yol agmalarina neden olabilir. Toksisitenin belirleyenleri; liflerin
boyu ve capi, hedef organa ulasabilirlik miktarlari ve kalabilirlik siireleridir. Cap sabit kalmak
kosuluyla, boy uzadik¢a alveoler birikim artar. Capi ve dokuda kalma siresi benzer olan liflerin
fibrojenik etkileri de benzerdir. Yiizey elektrik ylki ve kimyasal bilesimin de patogenezde rolii vardir.
Akcigerde en uzun siire kalabilen lifler 6zel imalath cam elyaflar, dayanikli seramik lifleridir. Alveollere
erisen 10 pum’dan uzun lifler alveoler makrofajlar tarafindan cevrilir ve fagosite edilirler. Bunlar
birleserek cok cekirdekli dev hiicreleri olustururlar. Bir kismi 6lir ve aciga ¢ikan lifler yeni makrofajlar
tarafindan fagosite edilirler. Sire¢ kollajen ve retikilin depolanmasina neden olur. Parankimal
makrofajlara da tasinan lifler, interstisiyel fibroblastlari aktive ederek fibrotik gidisin 6ncisli olan
kollajen artimina neden olurlar. Reaktif oksijen metabolitlerinin saliniminin da sitotoksisitede rolii
vardir.



Klinik

Solunum yolu etkileri akut USY irritasyonundan bronsektazi, pnémoni, kronik bronsit ve astima kadar
degisebilir. SML Uretiminde calisan sigara igicilerin ACG’lerinde diisiik yogunlukta kiicik opasiteler
gosterilmistir. Maruziyeti olan kisilerde kontrol grubuna gbére SFT'de obstruktif degisiklik
prevalansinin daha yiksek oldugu bildirilmistir. 20 yil ve Gizerinde maruziyeti olan olgularin % 11-21’
inde plevral degisiklikler saptanmistir. Deneysel hayvan calismalarinda ise maruziyet yogunluguna
bagh olmak tzere plevral degisiklikler, parankimal fibrosis ve malign degisikliklerin olustugu
gosterilmistir.

Kanser: Beraberinde asbest maruziyeti olmadikca mezotelyomaya yol actigini gosteren bir bulguya
rastlanmamistir. Eski teknoloji kullanan, maruziyetin fazla ve uzun sireli oldugu olgularda akciger
kanseri gelisme riskinin arttig bildirilmistir (IARC, Grup 1IB) Farenks, larenks, agiz boslugu ve mesane
kanserinin arttigina dair kuskular da vardir.

Diger bulgular: Mekanik irritasyon yaparak cilde kasintili eriteme, duyarli bireylerde trtikere neden
olur. Gozde medial konjunktivada mikroepitel degisikliklerine ve bazi olgularda konjuntival sivida
notrofil artisina neden olur.

Tani

Akut etkiler semptom ve bulgularla meslek o6ykisiniin birlestiriimesiyle taniya gotirir. Kanser
tanisinin meslekle iliskilendirilmesi zordur.

Meslek o6ykiisii

Birincil maruziyet tiretimde, ikincil maruziyet endiistride kullaniminda olur. insaat, otomotiv ve ugak
sanayii, gemi yapim ve tamiri, izolasyon isleri, cimento Uretimibina bakim ve yikimi sirasinda olur
karsilasilir. SML'nin kullanildigi yiizlerce is kolu oldugu bilinmektedir.

Semptom ve bulgular

Cildde kasinit ve dokintiler, gozlerde sulanma, yanma, okstrik, burun akintisi, kronik solunum
etkilenmesinde nefes darligi ve hiriltili solunum goérilebilir.

Fizik Muayene

Akut etkilenmede cild bulgulari, kronik etkilenmede solunum sistemi bulgulari 6n plandadir. Bu iki
sistemin muayenesi 6nceliklenmelidir.

Tanisal Testler

ACG; Baslica alt akciger alanlarinda distk yogunliukta, daha ¢ok cizgisel tipte kiiclik opasiteler

izlenebilir. Daha c¢ok “s” ve “u” tipindedir. Pevral bulgulari eslisk etmesi, asbest maruziyetiyle
birlikteligi akla getirmelidir.

YRBT; ACG’den daha duyarhdir.
SFT; interstisiyel etkilenmelerde restriktif, KOAH ve astim varliginda obstriiktif, siklikla da mikst tipte

fonksiyonel bozulma goritlebilir. Obstriiksiyon, genellikle sigara icimiyle birliktedir.

Ayirici Tani

e USY irritasyonu nedenleri



e KOAH, Astim nedenleri
e interstisiyel akciger hastaliklari
e Diger pndmokonyozlar, 6zellikle asbestozis

Tedavi

Spesifik tedavi yoktur.
Kanser, bilinen yontemlerle tedavi edilir. Uygun merkeze yonlendirilmelidir.
Semptomatik olgularda endikasyon varsa semptomatik tedavi uygulanir

Komplikasyonlar
e Maligniteler
Prognoz

Prognozun baslica belirleyicileri; radyolojik parankimal plevral fibrozis, efor dispnesi ve kanser
gelisimidir. Cild bulgulari reversibldir.

Duyarhilik

Gegirilmis fonksiyonel ve anotomik defekt birakmis solunumsal patolojisi olanlar ve sigara igenlerin
daha yuksek duyarlilikta olmasi beklenmelidir.

Onleme

Birincil korunma onlemleri ile liflerin ortama sagilmasinin 6nlenmesi ve uygun tipteki maskeler,
gozlikler, uzun kollu giysiler, eldivenlerle bu reaksiyonlarin énlenebildigi gosterilmistir. isyerinin
dizenli gozetimi ile 6nlemlerin yeterliligi izlenmelidir. Ortam yogunlugunun 1 lif/ml altinda tutulmasi
hedeftir. Kapal alanlarda yapilan sprey ve plskirme islemlerinde bu oran asilir. Yapilan her bir isin
ortama lif salinimi belirlenmelidir.

ise giris muayenesinde akciger ve cild hastaliklarinin varligina, sigara kullanimina, gecmis maruziyet
oykusiine 6zel dikkat gerekir. Hemogram, SFT, ACG eklenmelidir.

Yilllk diizenli kontrol muayeneleri yapilmahdir. ise giris muayenesindeki gibidir. Kisi ve grup
bulgularina dikkat edilmelidir.

DIGER KOLLAJEN PNOMOKONYOZLAR

Silisyum dioksit’in diger minerallerle degisik oranlardaki birlesimi ile olusan kompleks minerallere
silikat denilmektedir. Degisik icerikli bircok silikat endistride kullanilmaktadir. Bunlarin bir kismi
partikller, bir kismi da lifsel 6zelliktedir. Silika ve asbest disindaki birgok fibréz ve kristal silikat da
akciger hastaligina sebep olabilmektedir.

Zeolitler

Zeolitlerin cogunun toksik olmadigi disiintilmektedir. Ancak 6zellikle erionit tipinin ¢ok fibrojenik ve
malign dejenerasyona yol acici 6zellikte oldugu gosterilmistir. Emici ve filtre edici olarak sanayide
hatta glinlik yasamda bir¢cok kullanim alani olan zeolitler bir hidrate aluminyum silikattir. Bugtin icin
bilinen 30’dan fazla dogal ¢esidi vardir. Volkanik kiillerin tortularinda bulunmaktadir. Ulkemizde ¢ok



eski donemlerde Erciyes Dagi’'nin volkanik killerinin yayildigi Kapadokya bdlgesinin bazi yerlesim
yerlerinde yaygin erionit saptanmistir. Bu mineral diinyada ABD’nin bati bolgeleri dahil olmak lzere
degisik lokalizasyonlarda bulunur. Erionit maruziyetinin plevral plaklar, asbestozis benzeri interstisyel
fibrosis gibi benign patolojilerin yaninda mezotelyomaya ve akciger kanseri gibi malign patolojilere de
yol actig1 gosterilmistir. Ancak patogenezi konusundaki tartismalar devam etmektedir. Erionitlerin
liflerinde degisik virlisler saptanmistir. Bu tip erionitlerde malign etkilerin daha fazla oldugu, genetik
predizpozisyonun da bu degisikliklere yol agabilecegi konusunda degisik gorisler 6ne sirilmektedir.

Talk

Kimyasal olarak bir hidrate magnezyum silikattir. Silikatlarin en yaygin kullanilanidir. Ticari talk
kullanimina bagh farkh pnémokonyoz tipleri gorilebilmektedir. Genellikle talk kristallerine demir ve
nikel elementlerinin karismis olmasi ve talk maddesinin kuvars ve asbest gibi diger minerallerle
beraber bulunmasi nedeniyle, ticari olarak kullanilan talkin bilesimi bélgeden bolgeye ve endistriden
endustri'ye oldukca bilyik farkhlik gostermektedir.  Talk cevherinin madenden c¢ikarilmasi
asamasinda %1-17 arasinda serbest silika da icerdigi saptanmistir. Talk maruziyetinin oldugu baslica is
kollari ve durumlar; seramik-cini yapimi, deri imalati, lastik-kauguk yapimi, kagit imalati, tekstil
sanayi, cati kaplama malzemesi yapimi, boya, gida, bir ¢ok ilag, insektisit ve herbisitlerin yapiminda da
katki maddesi olarak kullanilmaktadir. Ayrica talk maden ve ocaklarinda, sabuntasi (pomza tasi)
yapiminda c¢alisanlarda ciddi talk maruziyeti s6z konusudur. Talk ile iligkili akciger hastaligi ayni
zamanda mesleksel olmayan bazi durumlarda da olusabilmektedir. Ornegin oral ilaglarin intravenéz
enjeksiyonundan sonra sistemik talk mikroembolizasyonlari olusabilmektedir. Ayrica ticari talk
tozunun kozmetik kullanimi sonucu inhalasyonu ile de talk maruziyeti gerceklesmektedir. Talk
inhalasyonuna bagl gelisen parankimal pulmoner fibrozise talkozis denilmektedir. Asbeste bagli
plevral hastalikta oldugu gibi bazen kalsifikasyon ve plevral plak olusumuyla beraberdir. Patolojik
incelemelerde peribronsiyoler ve perivaskiler makrofaj ve multinikleer dev hiicrelerin birikim
alanlarinda irregiiler sekilli veya ignemsi gorlinliimli tipik talk kristalleri gérilebilmektedir.

Talkozis’de semptomlar ve klinik bulgular tamamen diger pnémokonyozlardakine benzer. Temel
radyolojik goriinim asbeste bagh hastalikta oldugu gibi bilateral 6zellikle orta ve alt zonlarda hakim
olan plevral plaklar, parankimal dizensiz interstisyel infiltrasyonlardir. Talkozis asbestozise benzer
sekilde bazallerde daha yogun bir interstisyel tutulum ornegi gosterir; apekslerde ve kostofrenik
acllarda daha az tutulum olmaktadir. Nadiren nodiller birleserek konglomerasyonlar olusturur.
Tutulumun oldugu alanlarda c¢ok sayida billéz degisiklikler de izlenir. Plevral ve parankimal
degisiklikler genellikle 15 yildan fazla maruziyeti olanlarda goriilmektedir. Asbestosis’de oldugu gibi
talkozisde de SFT'de restriktif tip etkilenme o6rnegi ile difflizyon kapasitesinde azalma oldugu
bildirilmistir.  Granlilom formasyonuyla da olusabildigi icin bazi hastalarda serum anjiotensin
konverting enzim seviyeleri yiksek bulunmustur. Talk igin izin verilen ortam sinir degerleri
asbest’deki gibi 0.1 lif/m?3dir.

Mika

Potasyum, aluminyum, magnezyum, kalsiyum, ve florid iceren kompleks bir silikattir. Siklikla tremolit
asbest basta olmak Uzere diger minerallerle kompleks olusturmaktadir. Bu nedenle mikanin tek
basina hastalik yapma olasiligi kusku ile karsilanmaktadir. Ancak lifsel yapi gostermesi ve liflerinin ¢ok
ince olmasi nedeniyle pulmoner hastaliga yol agmasi olasidir. Saf mika inhalasyonunun pulmoner
fibrozis ile sonuglandigi bildirilmistir. Mika grubu maddelerin ticari olarak kullanilan 3 tird vardir: (1)
Muskovit tipi mika, daha c¢ok soba ve firin camlari yapiminda, yol yapimi, dayanikli kiremit yapiminda
kullanilmaktadir. (2) Filogofit tipi mika, elektrik endustrisinde kullaniimaktadir. (3) Vermikulit tipi
mika ise temel olarak atese dayanikl ve izolasyon malzeme yapimi ile iyon degisim ozellikteki
malzemelerin yapiminda kullanilmaktadir. Mika tozuna maruziyet ¢cogunlukla mika imalati yapan
kisilerde s6z konusu olabilmektedir. Radyolojik ve klinik bulgular asbest ve talk’a bagh
patolojilerdekinden ayirt edilemez 6zelliktedir.



Kaolin

Bir hidrate aluminyum silikat olup pratikte ¢ini-porselen kili olarak bilinmektedir. Bu kil plastikler,
kaucuk, boyalar ve yapistiricilarda dolgu maddesi olarak, kagit kaplamada, emici-sogurgan olarak
kullanilmaktadir. Ayrica ates tuglasi yapiminda, insektisit ve giibre imalatinda katki maddesi olarak
da kullanilmaktadir. Kaolinin gikarildigi cevherler ileri derecede nemli oldugu icin maruziyet kaolinin
icerigindeki suyun %30’undan fazlasini kaybettigi rafineri islemlerinden sonra olusmaktadir. Her ne
kadar tek basina kaolin maruziyetinin akciger hastaligina yol agabildigi olgu sunumu seklinde
bildirilmis olsa da, bircok olguda diger silikatlara maruziyet de s6z konusudur. Kaolin maruziyetine
bagh onemli akciger hastaligl insidansi degisik oranlarda bildirilmektedir. Maruziyeti olanlarda
pndmokonyoz olmadigini bildiren yayinlarin yaninda, pnémokonyoz insidansinin %25’e kadar
vardigini  bildiren vyayinlar da vardir. Kaolin maruziyetinde radyolojik goérinim bilateral
bronkovaskiiler dallanmada artisindan, bilateral diffliz nodler ve miliyer gériinime kadar degiskenlik
gOsterebilmektedir. Bilateral interstisyel tutulumu olan olgularda PMF de olusmaktadir. Klinik
bulgular diger pndmokonyozlarda oldugu gibi nonspesifiktir. Patolojik incelemede saptanan bulgular,
pigmentten zengin makrofaj ve retikulum lifleri ile beraber biyilik konglomerasyonlara kadar degisen
biylklikte dev makrofaj kiimelerinin oldugu peribronsiyal makillerdir. Dev kiimeler biyik ¢aplarina
ragmen oldukca az kollajen igerirler. Kollajen igeriginin varhgi, kaolin maruziyeti ile birlikte diger
silikatlarin maruziyetini de gosterir. Genellikle toz maruziyetini en aza indirmek igin tas ocaklarinda
ve madenlerde sulu ¢alisma yontemi kullanilir; ancak, yine de tasima, yilkleme sirasinda yilksek
konsantrasyonlarda toz maruziyeti olmaktadir. Kaolin igin izin verilen maruziyet siniri 2 mg/m3’dur.

NONKOLLAJEN-BENIGN PNOMOKONYOZLAR

Degisik inert minerallere maruziyet akcigerlerde birikime ve doku reaksiyonuna yol agabilir. Ancak bu
inert minerallere saf maruziyet s6z konusu olursa baslamis olan doku reaksiyonu maruziyetin
sonlanmasi ile fibrozise yol agmadan ortalama 3-6 ayda dizelir bu tip pnémokonyozlara benign
pndémokonyoz denilmektedir. Benign pnémokonyoza yol acan minerallerin basinda demir, antimon,
baryum, gimis, kalay ile seryum, skandiyum, yitrium ve lantan gibi nadir elementler gelmektedir.

SIDEROZ
Ozellikleri, goriilmesi, kullanimi, maruziyet kaynaklari

Metalik demir veya demir oksit tozlarina maruziyetle gelisen benign bir pndmokonyozdur. Cogunlukla
kaynakgilarda, demir oksit dumanlari nedeniyle, sik goérilen sideroz diger saf benign
pnémokonyozlarda oldugu gibi genellikle fibrozis ve fonksiyonel etkilenme yapmaz. Madencilik,
dokimculiik, celik Gretimi, demiroksit Gretimi, zimpara tasi Uretimi, maruziyete neden olan islerdir.
Micevhercilikte glimus takilarin dretiminin  sonundaki parlatma islemi icin demir oksit
kullanilmaktadir. islem sirasinda kiiciik Fe,0s partikiilleri olusur ve bunlar giimis partikiilleri ile
beraber inhale edilebilir. iste bu iki metalin beraberce yogun inhalasyonu sonucu nadir goriilen
benign bir pndmokonyoz ¢esiti olan argirosideroz olusmaktadir.

Diger inert minerallere gére demir maruziyeti daha sik gérilmektedir. Clnki bircok is kolunda, demir
oksit (Fe;0s3) tozlarina maruz kalinir. Uzun sireli saf demir oksit maruziyetinin kalici fonksiyonel
etkilenme yapan bir hasara yol actigl gortilmemistir. Ancak, demir tozu ve dumanina maruz kalan



kisilerde ayni zamanda, silika ve asbest basta olmak (izere diger silikatlara da maruziyet olursa mikst
toz pndmokonyozu olusur ki silika ile beraber olan formuna siderosilikoz denilmektedir.

Etki mekanizmasi

Patolojik olarak peribronkovaskiler alanda ve interstisyumda demir oksitle dolu makrofajlarin varhgi
dikkat cekicidir. Saf siderozda fibrozis ya hic bulunmaz ya da ¢ok azdir. Ancak semptomatik bazi
olgular bildirilmistir. Patogenezde oksidanla tetiklenen sitotoksisitenin roli olabilir.

Silika maruziyeti ile beraber olan mikst toz pndmokonyozunda ise, goriiniim silikozdakine benzer;

hastaligin evresine gore basit silikotik nodiller veya bunlarin  birlesmesinden olusan
konglomerasyonlar gorilir. Ancak bu konglomerasyonlar nadiren PMF'deki kadar blyik capa
ulasirlar.  Silikosiderozdaki nodillerin saf silikozdan farki, nodillerin tamamen keskin bir sinir
gostermemeleridir.

Klinik

Saf siderozda ve argirosiderozda klinik etkilenmenin olmadigi bildiriimektedir. Ancak, benign
olmasina ragmen, bazen saf siderozda da semptomlar ve restriksiyon, komplians azalmasi gibi
fonksiyonel degisiklikler gorilebilir. Klinik ve radyolojik bulgular arasinda korelasyon yoktur. Bazi
olgularda hava yolu etkilemesi sonucunda kronik bronsit, KOAH da tablosu gelisebilir.

Semptom ve bulgular

Genellikle asemptomatiktir. Solunum fonksiyonlari normaldir. Siderosilikozlu olgularda zaman iginde
Oksurik ve dispne yakinmasi gelisebilir. Kaynak¢i ve dokiimcilerde radyolojik bulgu olmadan da
solunum semptomlari ve klinik bulgular gorilebilmektedir. Bunlar havayollarinin etkilemesi sonucu
olusan kronik bronsitin bulgularidir. ACG veya YRBT'de yaygin, yogun yuvarlak opasiteler gorilir.
Hilus lenf bezleri blylimez, fakat dens gorindr. Plevral tutulum yoktur. Ayirici tanida infeksiyoz-
inflamatuvar veya malign hastalik kuskusu yoksa invaziv tani girisimlerine gerek yoktur.

Meslek oykiisii

Kaynakgilik ve dokimciliik basta olmak (izere demir maruziyetinin oldugu is kollarinin sorgulanmasi
gerekir.

Fizik Muayene

Hava yolu etkilenmesi yoksa genellikle fizik muayene bulgulari yoktur. Kronik bronsit seklinde hava
yolu etkilenmesi veya silikosideroz, mikst toz pnomokonyozu seklindeki tablolar varsa kiside
interstisyel akciger hastaliklari bulgulari saptanabilir.

Tanisal Testler

Radyolojik bulgular bilateral yaygin retikilonodiler opasiteler seklindedir. Ancak, siderozdaki
nodillerin yogunlugu silikozda gorilenden daha azdir. Sideroz benign bir pndmokonyoz olmasi
nedeniyle, diger kollajen pnémokonyozlarin aksine, maruziyet sonlandiktan sonra radyolojik
degisiklikler zaman icinde kismen veya tama yakin dizelme gosterebilir. Siderosilikozda, radyolojik
gorliinim, birikime neden olan tozun igerigine baghdir; tozda serbest silika icerigi dislikse, ortaya
cikan radyolojik degisiklikler saf siderozdakine veya KiP’daki gériinime benzer; silika icerigi yiiksek
ise, gbrinum silikozdakine benzer. Kaynakgilarda yapilmis bir ¢calismada olgularin % 7’sinde ACG’de



0/1 ve Uzerinde yogunlukta kiiciik yuvarlak opasiteler goriilmistiir. Ulkemizde yapilan bir calismada
ise kaynakgilarin % 14.6’sinda sideroz ile uyumlu bulgular saptanmistir. Argiosiderozda radyolojik
olarak, siderozdaki retikilonodiler goriinimiiniin aksine, ince noktaciklar seklinde bir gérinim
vardir.

YRBT'de bilateral sentrilobiiler nodiller, bazen yama tarzinda buzlu cam gorinimi{ nadiren de

fibrotik degisiklikler ve amfizematoz bulgular saptanabilir.
Birlikte KOAH varhginda spirometride obstriiktif bozukluk gorilir.

Serum ve bronkoalveoler lavaj ferritin diizeyleri ylksek saptanabilir.

Ayirici Tani

Mesleksel olmayan parankim ve havayolu patolojileri ile diger pndmokonyozlarin akilda tutulmasi
gerekir.

Tedavi

Maruziyetin erkenden sonlandiriimasi tedavinin esasidir. Beraberinde kronik bronsiti olan olgularda
buna yonelik tedavi planlamasi da gerekir.

Komplikasyonlar

Maruziyetin sonlanmamasi ve buna ek olarak ortamda fibrojenik partikillerin varligi durumunda
kalici fibrotik reaksiyonlar, mikst toz pndmokonyozu, kronik bronsit ve sonugta bunlara sekonder
pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale, solunum yetmezIligi kaginilmazdir.

Prognoz

Kalici fonksiyonel etkilenme baslamadan maruziyetin erkenden sonlandiriimasi halinde yasam siresi
ve kalitesinin etkilenme olasiligi azdir.

Duyarhlik

Anatomik defekt olusturacak derecede gecirilmis solunum sistemi hastaligi olanlarda ve sigara
icenlerde kaynak dumani maruziyetinin etkisinin daha da katlanacagi gergeginin bilinmesi gerekir.

Onleme

Genel miihendislik onlemleri ile maruziyetin ortadan kaldirilmasi veya minimalize edilmesi
saglanmalidir. Maruziyet gruplarinda solunum sistemi basta olmak lizere, aralikli fizik muayene,
radyolojik ve fonksiyonel takip uygundur.

BARITOZIS

Barit inert bir mineral olup, ozellikle stlfat tuzlari degisik Urlnlerde dolgu malzemesi olarak,
renklendirmede ve cam yapiminda kullanilmaktadir. Gerek cevherinin g¢ikarilmasi, gerekse de bu
kullanim islemleri sirasindaki maruziyeti baritozis denilen nonfibrojenik benign bir pnémokonyoza



sebep olabilmektedir. Baritozisli olgularin akciger grafisinde olduk¢a yogun ve yiksek dansiteli,
kisinin klinigi ile uyumlu olmayan bir gériiniim vardir. Lezyonlar kisa slireli maruziyetten sonra bile
gelisebilmektedir, ancak maruziyet sonlandiktan sonra hizli bir diizelme gosterebilmektedir. Bazi
hastalarda kronik produktif oksurik ve/veya astim benzeri semptomlar olmakla beraber olgularin
cogu asemptomatiktir.

DiGER ELEMENTLERIN PULMONER ETKILERI

Nadir elementler

Yer kabugunda nadir bulunan elementlerin basinda seryum, skandiyum, yitrium, lantan gelmektedir.
Bu elementler nadir elementler olarak isimlendirilse de genis kullanim alanlari vardir. Ancak
akcigerlerde birikimi yani pndmokonyoz olusumu esas olarak grafik sanatlarinda karbon lamba
kullananlarda, printer veya sinema projektori kullananlarda gérilmektedir. Olgularin bir kisminda
graniilomatdz inflamasyon ve parankimal fibrozis tanimlanmistir. inhale edilen tozdaki minerallerin
atom numarasi 51 ile 71 arasinda yilksek degerlerde degistiginden, tipik radyolojik goriinim
stannosisde oldugu gibi yliksek dansiteli, nokta tarzi diffliz opasitelerdir. Semptomatik olan olgularda
SFT’de restriktif tip etkilenme tanimlanmistir.

Grafit

Elmas gibi, karbonun kristal bir formudur. Ancak elmasin aksine olduk¢a yumusaktir, elektrik
iletebilirlik 6zelligi vardir, erime noktasi 4000 °C diizeyindedir. Ayrica hemen hemen tiim solventlerin
icinde ¢o6ziinmeden kalabilme kapasitesi vardir. Bu 6zellikleri nedeniyle elektrokimyasal sanayide,
dokimculiikte dis ylzey kaplayici olarak, boya yapiminda basta olmak (izere bir¢ok is kolunda
kullanilmaktadir. Ayrica elektronik motorlarin yapiminda, kursun kalem imalatinda da
kullanilmaktadir. Dogal grafit genellikle mika, silika ve demir oksit de icerir. Toksik etkileri de
cogunlukla biliylik bir olasilikla bu karisim nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Yogun dogal grafit
maruziyetinde grafit pnémokonyozu denilen silikozis benzeri tablolar bildirilmistir. Ozellikle silika
iceriginin fazla olmasi halinde KiP veya komplike silikozisi diisiindiiren hizli PMF gelisimi de
gorilebilmektedir. Klinik ve fonksiyonel bulgular diger pndmokonyozlarla aynidir.

BERILYOZIS

Ozellikleri, goriilmesi, kullanimi, maruziyet kaynaklari

Berilyum(Be), bertrandit ve beril kayalarinda dogal olarak bulunan nadir bir metaldir. Endistride
kullanilan berilyum, beril mineralinden elde edilir. Yiiksek erime noktasi, disiik yogunlugu, yiiksek
gerilim glicti, elektrik ve 1si iletkenligi ve asinmaya dayanakhligi gibi 6zellikleri nedeniyle bircok is
kolunda kullanilmaktadir. Berilyum maruziyetinin oldugu is kollarinin basinda maden cevherinin
cikarilmasi, uzay endistrisi, otomotiv sanayi, nikleer enerji, medikal ve elektronik endistrisi
gelmektedir. Berilyumun bakir, nikel, aluminyum ve magnezyumla yapilan alasimlarinin, seramik
Urlinlerinin ve metal tuzlarinin Gretiminde, petrol endistrisinde ark yapmayan kesicilerin Gretiminde,
elektrik, telekomiinikasyon gibi bircok endistride, olglim aletleri, komplter, réntgen tlpleri,
floresan tlpleri, lazer tupleri, vakum elektrotlari , isitici katotlari ve niikleer reaktorlerde kullanilir.
Elektronik ve bilgisayar hurdalarindan metallerin yeniden elde edilmesi, daha az bilinmekle birlikte,



onemli bir maruziyet kaynagidir. Nikleer ve ileri tekoloji endistrisinin blylmesi nedeniyle tim
diinyada giderek artan sayida insan, berilyuma toz veya duman formunda maruz kalmaktadir.
Bunlarin % 2-6 sinda hastalik gelisir. Bazi endistri alanlarinda bu oran % 17’ye kadar yukselir.

Etki mekanizmasi

Solunum yoluyla alinir. Agiz yoluyla ve hasarli cildden de 6nemsiz miktarlarda absorbe olabilir. Alinan
Be ve ¢ozlinmeyen bilesiklerinin ¢cogu akcigerlerde kalir. Cozlinen bilesikleri diger organlara dagilir.
Plasentay! gegip fetiise ulasabilir. Siitle bebege gecebilir. idrar ve fegesle atilir. Berilyozis genellikle
ylksek diizeyde Be bilesiklerine maruziyet sonucunda olusmakta ise de, bazen cok kii¢clik miktarlarda
temaslar bile akcigerde hastalik olusturabilir; hatta maruziyet sonlandiktan sonra da hastalik
gelisebilir. Berilyum kisilerde duyarhlik olusturan bir metaldir ve bu duyarlihgin ortamdaki Be
konsantrasyonu ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Kronik berilyum hastaliginin patogenezinde berilyumun hapten roli oynadigl gecikmis tip
hipersensitivite reaksiyonu rol oynamaktadir. Bu reaksiyon lenfosit aktivasyonu ve proliferasyonu,
degisik immun hicrelerden mediatorlerin salinimi ve graniilomatoz inflamasyonun gelisimi ile
karakterizedir. Hastalik ilerlediginde graniilomlar organize olur ve kiiclik fibrotik nodillere
dondsurler. Bu asamada solunum fonksiyonlarinda ilerleyici hasar olusur.

Klinik

Hastalik oncelikli olarak akcigerleri, lenfatikleri ve deriyi etkileyen graniilomatdz bir hastaliktir.
Berilyuma maruz kalan bireylerde olusan etki 4 grupta degerlendirilebilir:
1. Akut berilyoz
2. Be’a karsi herhangi bir immiin reaksiyon ve kronik berilyozis gelismeyenler
3. Berilyum duyarhligi; berilyuma karsi sensitize olduklari kan lenfosit proliferasyon testi (BeLPT)
ile gosterilmis olan ancak hentiz Kronik Berilyum Hastaligi(KBH) icin kanit olmayan hastalar
4. Subklinik hastalik veya KBH; Akcigerde granulomatdz veya mononikleer infiltrasyon ve kan,
akciger veya deride berilyum spesifik immin cevap gelistiginin BeLPT ile veya deri yama testi
ile gosterilmesi.

Akut berilyoz; Metal direkt kimyasal irritan gibi etki eder. Ortam konsantrasyonlarinin kontrol altina
alinmis olmasi nedeniyle, gliniimiizde artik ¢ok sik goriilmemektedir. Cogunlukla kaza sonucu ortam
berilyum seviyesinin 100 pug/m¥{ gegmesi sonucu gériilmektedir. Maruziyetten sonraki birkag saat
ile 1-2 gln icinde nazofarenjit, trakeobronsit, bronsiolit, kimyasal pnémoni ve pulmoner 6édem
seklinde kendini gosterir ve haftalar icinde fulminan bir seyirle 6limle sonlanabilir. Olgularda
saptanan patolojik bulgular bronsit, bronsiolit ve diffiiz alveoler hasardir. Maruziyete ragmen kisi
yasarsa, tam iyilesme gorulebilir. Bazi olgularda maruziyetin baslangicindan haftalar hatta aylar sonra
Okslrik, goglis agnsi, dispne, istahsizlik, kilo kaybi gibi semptomlarla sinsi bir seyir de
izleyebilmektedir. Bu olgularda Ust solunum yolu semptomlari 6n plandadir ve maruziyetin
sonlandiriimasi ile tam bir iyilesme gorilebilmektedir.

Kronik berilyoz; Berilyoz deyince akla gelen tablodur. Nisbeten az ¢oziiniir berilyum partikiillerine
(Metalik Be ve Be oksitleri) karsi olusan imminolojik bir reaksiyondur. Gelisiminde Be’un allerjenik
etkisi ana rol oynar. Maruziyet siresi ve yogunlugu ile iliskisi gosterilmistir. Olgularin cogunda 2
yildan daha uzun sireli berilyum iceren toza maruziyet oykisi vardir. Maruziyetin sonlanmasindan
yillar sonra hastalik gelisebilir. Semptomlar maruziyet sonlandiktan ortalama 6-10 yil sonra sinsi
olarak baslar. Bu sire , 4 ayla 30 yil arasinda degisir.  Baslica akcigerleri tutan, kendine 6zgi
granllomat6z bir durumdur. Sikhkla progresifdir. Karakteristik patolojik goriinim interstisyel
pnoémonitisdir. Ancak bu pndmonitis gériinimu, her iki akcigerde daginik olabildigi gibi, sarkoidozdan
ayirt edilemeyecek derecede sinirlari belirgin, nekrotizan olmayan granilom seklinde de



olabilmektedir. Kronik berilyozisde interstisyel fibrozis sik rastlanan bir bulgudur. Akcigerlerde
biriken berilyum zamanla blylk oranda dolasima da gecger ve idrarla atilir. Bu nedenle, kronik
berilyozisde dokudaki berilyum icerigi oldukga disiik bulunabilmektedir. Karaciger, dalak ve diger
organlari da etkileyebilir. Erken semptom ve bulgular genellikle efor dispnesi, 6ksirik ve atestir. Geg
dénemde asteni ve hizli kilo kaybi olabilir.

Cerrahi uygulamalar, gebelik, akciger enfeksiyonlari gibi bazi durumlarda hastalik hizli ilerler.
Solunum ve kalp yetmezligi gelisebilir. Diflizyon kapasitesi, hastaligin erken déonemlerinden itibaren
bozulur.

Berilyum hayvan deneylerinde kanserojen, insanda muhtemel akciger kanserojenidir.

Tani

e Oyki; Meslek oykisiiniin yani sira, atopi ve allerjik cilt reaksiyonlari, solunum sistemi
hastaliklarina dikkat edilmelidir.

e Fizik muayene

o Akciger grafisi

e SFT

e Berilyum Lenfosit Proliferasyon Testi (BeLPT);

e Berilyum yama testi

e Akciger patolojisinin uyumlu olmasi (nonnekrotizan granilomlar) gereklidir.

Semptom ve bulgular
e Dispne : genellikle sinsi baslangigh, eforla artar

e Oksiriik

e GOgus agrisi
e Halsizlik

e Kilo kaybi

e Bazen gezici artraljiler

Fizik Muayene
e Bazallerde inspiratuar ince raller
e Lenfadenopati
e Deri dokintileri
e Hepatosplenomegali
e Fibrozis’in yerlestigi olgularda zamanla comak parmak da goriilmektedir.

Tanisal Testler

e ACG; Hastalarin yarisinda normaldir. Diffliz bilateral parankimal kiiclik nodiler ve retikiler
opasiteler, bilateral lenf bezi biylimesi, lenf bezlerinde ve parankimal nodillerde
kalsifikasyonlar, interlobiiler septal kalinlasmalar gériilebilir. Kronik berilyozisin ilerlemis
radyolojik bulgusu bilateral retikiler degisiklikler ve voliimlerde azalmadir. Histopatolojik
goriinimi gibi radyolojik goriinimi de sarkoidoza benzer.

e SFT; Restriksiyon, obstriksiyon veya kombine etkilenme Ornegi gorilebilir.  Fibrozisin
yerlestigi olgularda difflizyon kapasitesinde azalma da saptanir.

e Berilyum yama testi; Berilyum silfat iceren bir sollisyonun cilde uygulanmasindan
sonra grantilomatdz inflamasyon seklinde bir yanit gelisir. Testin kendisi de berilyum
duyarhligina neden olmaktadir. Bu nedenle terk edilmesi gereken bir test olarak
kabul edilmektedir

e BelPT; sonucu pozitif olan ancak patolojik bulgu olmayan hastalar berilyuma Kkarsi
duyarlanmis, ancak KBH olmayan hastalardir.



e Hipergamaglobulinemi
e Hiperkalsiiri
e Hiperkalsemi
e Hiperlrisemi
e Serum anjiotensin-konverting enzim (ACE) seviyelerinde ylkseklik; Berilyum maruziyeti olan
saglikh kisilerde de yliksek bulunabilmektedir.
e Karaciger fonksiyonlarinda anormallik
e Baziolgularda polistemi
Laboratuvar bulgulari genellikle klinik bulgulardan sonra goriilmektedir.

Ayirici Tani
e Sarkoidoz
e Diger pndmokonyozlar
e Tuberkiloz ve non-tliberkiiloz mikobakteri enfeksiyonlari
e  Miliyer karsinomatoz
e Hipersensitivite pndmonileri
e idyopatik pulmoner fibrozisler
e Aliminyum, titanyum gibi diger metallerin neden oldugu granilomat6z hastaliklar.

Tedavi

Akut berilyoz; Maruziyet sonlandiriimalidir. Hafif semptomlar ciddi ataklara oOnculiik
edebileceginden, hasta hastanede izlenmelidir. Selazyon ajanlari kullanilabilir. Akciger enfeksiyonlari,
akciger 6demi, solunum ve kalp yetmezligi dnlenmelidir.

Kronik berilyoz; Maruziyetin tekrari onlenmelidir. Medikal tedavide ilk segenek stroidlerdir.
Steroidlerin kullanilma endikasyonlari : kisideki yakinmalarin siddetli olmasi, siddetli hipoksemiye yol

acan anormal gaz degisim bulgusu, spirometrik etkilenme bulgusu, pulmoner hipertansiyondur.
Semptomlar ve solunum fonksiyonlari yakin takip edilmelidir .

Komplikasyonlar

Kronik berilyozlu olgularda zamanla pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gelisebilir.

Prognoz

Akut berilyozis genellikle 2-6 haftada iyilesir. Bazen bronsit ve akcigerleri de tutan sistemik skleroz
gibi kalici hasarlara neden olur. Kronik berilyozis semptomsuz olabilecegi gibi hizla solunum
yetmezligine ve 6lime kadar ilerleyebilir. Spontan remisyon mimkiindir. Olgularin ¢ogunda 15-20 yil

icinde pulmoner hipertansiyon, korpulmonale, solunum yetmeazligi gelisir.

Duyarhilik
KBH gelisiminde genetik yatkinhigin temel rol oynadigi diisinilmektedir. Atopik bireyler ve solunum
hastaligi olanlar duyarlidir. Kronik berilyozun ortaya ¢ikmasini tetikleyici bazi 6zel durumlar da

saptanmistir, bunlar gebelik, cerrahi girisim veya berilyumla yama testi uygulamasidir.

Hasta Bilgilendirme

Berilyuma maruziyettin tekrarindan kacinilmasi énerilmelidir.



Onleme

Yeterli teknik kontrol tedbirleri ve kisisel koruyucularla (Solunum maskeleri, basingh elbiseler, is
elbiselerinin dizenli degistirilmesi, gozlik ve eldiven kullanimi gibi) iscinin maruziyeti kisitlanmalidir.
Maruziyet limiti degisik tilkelerde 1-2 mcg/cm? arasinda degisir. Bazi kullanim alanlarinda grafit, celik,
titanyum, berilyumun yerine kullanilabilir. ise giris muayenesinde anamnez alinmali, fizik muayene
yapilmalidir. Atopi ve allerjik cilt reaksiyonlari, solunum sistemi hastaliklarina dikkat edilmelidir.
Akciger grafisi ve SFT alinmalidir. Artalikli kontrol muayeneleri de ise giristeki gibidir. Be, bazen
mesleki olarak 1 mg/lt.den daha yiiksek konsantrasyonlara maruz kalmayan kisilerin idrarinda da
bulunabilir. Daha yilksek konsantrasyonlara maruz kalan is¢i gruplarinda maruziyetin dizeyi ile
akciger hastaligi arasinda her zaman iliski yoktur. Klinik semptom ve bulgular yoksa, biyolojik
materyalde Be bulunmasi, hastalik tanisini koydurmaz. Be maruziyetinin kesilmesinden yillar sonra
yapilan otopsilerde, organlarda Be bulunmustur. Ancak, akcigerlerdeki Be miktari ile hastalik varhgi
arasinda cok zayif bir iliski vardir. isyeri izleminde ortam havasinda berilyum konsantrasyonu
dlciilmelidir. Berilyum igin bircok tilkede ve iilkemizde kabul edilen ortam sinir degeri 2.0 mcg/m*diir.
Ancak bu sinir degerin altindaki ortamlarda calisanlarda da berilyozisin olusabildigi gosterilmistir.

TOKSIK INHALASYON HASARLARI

Ozellikleri, goriilmesi, kullanimi, maruziyet kaynaklar

Solunum irritanlarinin inhalasyonundan sonra solunum sisteminde olusan nonspesifik inflamatuvar
siirece ve bunun yol actigl klinik tablolarin tlimine inhalasyon hasari denilmektedir. Bu durum
genellikle kaza sonucu toksik maddelerin yogun alinmasi ile ortaya c¢ikan ve ciddi dramatik sonuglarla
seyreden tablolara yol acar. s yerlerindeki toksik maddelere ani maruziyetlerde, yogunluklarina ve
tiplerine bagl olmak (zere basit Ust solunum vyolu irritasyonundan, akut solunum sikintisi
sendromuna (ARDS) kadar varan ciddi tablolar olusabilir. Ust solunum yollarinda, iletim hava
yollarinda, parankimde akut toksik hasarla sonlanan bircok maruziyet, ayni zamanda akciger
fonksiyonlarinda bozulmaya neden olan subakut ve kronik komplikasyonlara da neden olabilir. Yani
toksik inhalasyon hasari degisik seviyelerde degisik goriinlimlerde ortaya cikabilir (Tablo 1).

Tablo-1: irritan maruziyetinin solunum etkileri

e Ust solunum yollarinda dem ve obstriiksiyon e  Ust hava yollarinda irritasyon semptomlari

e Reaktif havayollari disfonksiyonu sendromu(RADS) e rritanla tetiklenen astim

e Akut solunum sikintisi sendromu(ARDS) e  Bronsiolitis obliterans(Patlamis misir akcigeri)
e  Bronsiolitis obliterans(BO) e Solunum fonksiyonlarinda bozulma

e  Bronsiolitis obliterans organize pnémoni(BOOP) e  Hava yolu asiri duyarlihginda artma

e  Oksiiriik refleksinde artma

e  Alerjene cevabin siddetlenmesi
e  Espirasyon havasinda NO artisi

e indikte balgamda nétrofil artisi

Solunum sisteminde etki gosteren toksik ajanlarin baslicalari, 6zellikleri ve etki sekilleri Tablo-2'de
gosterilmektedir.

Tablo-2: Solunum hasarina yol agtigi bilinen kimyasallar



Gazlar Asetaldehit Kuvvetli oksitleyicidir, USY irritasyonu, ge¢c désnemde ARDS
Akrolein Oksitleyicidir, USY irritasyonu, gec ddnemde ARDS
Amonyak Suda ¢éziiniir, alkalidir, USY irritasyonu
Bromin Oksitleyicidir, pnémonitis, ARDS
Klorin Suda kismen ¢éziiniir, USY ve alt solunum yolu irritasyonu
Hidrojen klorid Suda ¢éziiniir, USY irritasyonu
Hidrojen florid irritan kokulu, USY irritasyonu
isosyanatlar Reaktif kimyasallardir, irritandirlar, hava yolu reaktivitesi
Lityum hidrid Kokusuzdur, kuvvetli oksitleyicidir, USY irritasyonu
Azot oksit Suda ¢6ziinmez, pnémonitis, ARDS, bronsiolitis obliterans
Ozon Suda ¢6ziinmez, pnémonitis, ARDS
Fosgen Suda ¢6ziinmez, pnémonitis, ARDS
Sulfir dioksit Suda ¢6ziinlr, pndmonitis, ARDS, bronsiolitis obliterans
Metaller Antimon Oksitleyicidir, USY irritasyonu
Kadmiyum Kokusuzdur, pndmonitis, ARDS
Kobalt Oksitleyicidir, irritasyon, dispne
Manganez Oksitleyicidir, metal dumani atesi
Civa Kokusuzdur, pnémonitis, ARDS
Nikel Kuf kokuludur, astim, pnémonitis
Cinko Beyaz aerosoldur, USY irritasyonu, metal dumani atesi

Etki mekanizmasi

inhaler toksinler bircok formda bulunurlar ve fiziksel ézelliklerine gére siniflandirilabilirler. Zararl
inhale ajana kars! ilk patolojik cevap, ortam havasinda maddenin yogunlugu, asiditesi, nisbi
solubilitesi, partikiillerin gapi, ortamin kapali ya da acik olusu, havalandirma, taze havanin serbest
dolasimi gibi bircok faktore bagl olarak degiskenlik gosterir. Kisiye ait bircok faktor de 6nemlidir; yas,
sigara kullanimi, altta yatan akciger veya diger organ hastaliklarinin varhgi, respirator veya diger
koruyucu cihazlarin kullanimi gibi faktorler, kisisel duyarlilik ve toksik madde inhalasyonuna kisisel
cevabi etkiler.

Tablo 3’de ¢esitli inhalanlarin suda erirlikleri ve akciger hasari mekanizmalari gosterilmistir. Spesifik
bir gazin solunum epitelinde absorbe edilen miktari, epiteli kaplayan sividaki erirligi ve bu sivinin
diger iyonlari ve molekdilleri icermesiyle iliskilidir. Bu icerik gazin ¢oézln(rliginl azaltacagi gibi, gazin
kolayca reaksiyona girecegi molekilleri de tasiyabilir. Ornegin kiikiirt dioksit epiteli kaplayan siviyla
reaksiyona girip, reaksiyon devam ettikce sollisyondaki kiikirt dioksit yogunlugu azalir. Gazlarin suda
erirligi Henry katsayisi ile tanimlanir. Henry katsayisi disiik olan gazlarin solubilitesi ylksektir. Henry
katsayisi 11 olan amonyak, 11.5 mm Hg parsiyel basin¢ altinda 100 ml suda 0.09 gr absorbe olur.
Henry katsayisi 20283 olan ozon ise, ayni kosullarda 0.0000493 gr absorbe olur. Yani esit kosullar
altinda, amonyak suya ozondan 1800 kat fazla miktarda gecer. Bunun anlami, amonyagin Ust
solunum vyollarinda kolayca tutulacagi, ozonun ise alt solunum vyollarina penetre olacagidir. Azot
oksitler, ozon ve fosgen gibi suda ¢6zlinmeyen veya az ¢6zlinen gazlar daha tehlikelidirler, ¢linki alt
solunum yollari ve alveoler seviyede daha ge¢ reaksiyona neden olduklarindan semptom ve bulgular
¢ikincaya kadar maruziyet devam eder.

Tablo 3: Solunum irritani gazlarin suda erirlikleri ve akciger hasari mekanizmalari

Suda erirlik irritan gaz Hasar mekanizmasi Baslangi¢
etki yeri
Yiksek Amonyak Alkali yaniklar Burun
Kukirt dioksit Asit yaniklar, reaktif oksijen triinleri Farenks
Hidrojen klorid | Asit yaniklar Larenks
Orta Klor Asit yaniklar, reaktif oksijen ve azot Urinleri Trakea, Brons
Dusuk Azot oksitleri Asit yaniklar, reaktif oksijen ve azot trlnleri Bronsiol
Ozon Reaktif oksijen ve azot tirtinleri Alveol




| Fosgen | Asit yaniklar, reaktif oksijen Urtinleri, protein asetilasyonu |

irritanlar, dogrudan hasar ve non-immiinolojik inflamasyon mekanizmalariyla hiicre hasari
yapabilirler. Hicre hasari igin asit (klor, hidrojen klorid, azot oksitleri, fosgen, kikiirt dioksit), alkali
(amonyak) veya reaktif oksijen Urinlerinin depolanmasi veya formasyonu gereklidir. Primer hasar
havayollari epitelindedir, fakat subepiteliyal ve alveoler alanlarda da yaygin hasar goriilebilir. Asitler,
alttaki dokunun koagiilasyonuna neden olur. Alkaliler ise havayollarinda erime ve derine isleyen
lezyonlar yapar. Reaktif oksijen trunleri, oksijen metabolitleri(hidrojen peroksit, hidrokloroz asit) ve
oksijen kaynakli serbest radikallerdir(superoksit anyonu, hidroksil radikalleri). Lipid peroksidasyon da
dogrudan hiicre hasari ve bunu artiracak inflamatuvar mediyatérlerin Gretimine neden olabilir.
Baslangic mekanizmasi ne olursa olsun, daha sonra proinflamatuvar sitokinlerin Gretimi artar. Akut
hasarin uzun donemde sekele ilerlemesinde inflamasyonun siddeti dnemlidir. Hava yolu epitelinin bu
hasar ve tamir dongisui, konakginin enfeksiydz veya irritan maddelere karsi savunma yetenegini de
azaltabilir. inhale maddelerle olusturulan akciger hasarinin mekanizmalari Tablo 4’de gésterilmistir.

Tablo 4: inhale maddelerle olusturulan akciger hasarinin mekanizmalari
Hasar mekanizmasi Ornek bilesikler Hasar
Oksidasyon Ozon, azot dioksit, kikirt Yamali havayolu epitel hasari,gegirgenligin artmasi ve
dioksit, klor, oksitler sinir uglarinin etkilenmesi, siliya kaybi, tip 1 pndomosit
nekrozu, serbest radikal olusumu ve proteinlere
baglanma, lipid peroksidasyon

Asit olusumu

Kakurt dioksit, klor, halidler

Gazin suda eriyerek asit olusturmasi, oksidasyonla
epitel hiicre hasari. (6zellikle Ust solunum yollarinda)

Alkali olusumu

Amonyak, kalsiyum oksit,
hidroksitler

Gazin suda eriyerek alkali olusturmasi ve doku erimesi
(baslica Ust solunum yollarinda, yogun maruziyette alt
solunum yollarinda)

Proteine baglanma

Formaldehit

Aminoasitlerle reaksiyona girerek epitel hiicre hasarina
neden olan toksik ara rinler olusturmak

Afferent sinir uyarimi

Amonyak, formaldehit

Dogrudan sinir uglari uyarimi ile semptomlara neden
olmak

Antijenite

Platin tuzlari, asit anhidritler

Duslik molekal agirlikli molekiiller duyarh bireylede
hapten gibi davranir

inflamatuvar cevabin
uyarilmasi

Bakir ve ginko oksitleri,
lipoproteinler

Direkt hiicre hasari olmaksizin sitokinlerin ve
inflamatuvar mediyatorlerin uyarimi

Serbest radikal olusumu Parakuat Superoksit radikallerinin olusumunu artirarak ya da
temizlenmesini yavaslatarak lipid peroksidasyonu ve

oksidatif hasara neden olmak

Uzun siireli mineral
inhalasyonu

Partikil temizlenmesinin
geciktirilmesi

Mukosiliyer temizlenme mekanizmalari ve alveoler
makrofajlarin asiri yiiklenerek nonspesifik inflamatuvar
cevaba neden olma

Klinik

Ust solunum yollari: Siklikla miikéz membranlar ve cildde de hasarla birliktedir; cild ve korneada
yaniklar, rinit, konjunktivit, trakeobronsit ve oral mukozitler olabilir. Bunlara bagh gézlerde, burun ve
bogazda yanma, gézyasinda artma, ve balgam miktarinda artma, oksirik ve hapsirma gorilir. Tablo
genellikle akuttur ve kendini sinirlar. Masif maruziyetlerde yasami tehdit eden mukozal 6deme bagh
USY obstriiksiyonu, asiri sekresyon, epitel hiicrelerinin dékiilmesi, laringospazm goriilebilir. Ses
kisikligi ve stridor, hava yolu tikanmasinin habercisi olabilir ve bu hastalar dikkatle izlenmelidir, acil
girisim ihtiyaci gosterebilirler.

iletim hava yollar: iletim hava yollarina ulasan inhaler irritanlar gesitli mekanizmalarla akut oldugu
kadar uzun siireli hasara da neden olurlar. Alt solunum yollari hasari baslangicta anlasilamayabilir,
ancak maruziyetten 24-48 saat sonra gelisir veya agirlasir. Spirometri baslangicta normal olabilir.
Hava yolu epitel butinlGglinin bozulmasi erken donemde 6dem, inflamasyon, direkt diiz kas



kontraksiyonu ve afferent sinir reseptorlerinin uyarilmasina, orta ve uzun vadede brons asiri
duyarliligl, bronkospazm ve kronik remodelinge (yeniden yapilanma) neden olur.

RADS: Akut irritan maruziyetinden sonraki persistan hava yollari duyarhligidir. Sulfurik asit, glasial
asetik asit, klor, amonyak, ev temizlik trinleri ve bazi dumanlar gibi bircok inhale irritan buna neden
olur. Siklikla, baslangi¢c inhalasyon hasari tek, akut, ylksek yogunluklu bir maruziyete baglidir.
Oksuriik, dispne, hiniltih solunum gibi hava yolu obstriiksiyonu semptomlari maruziyet sonlandiktan
hemen ya da birkacg saat sonra ortaya cikar ve aylar hatta yillar strebilir. Spirometri normal bile olsa
BPT hep pozitiftir. Bu durum da aylar veya yillarca stirer.(Tablo 5)

Tablo 5: RADS’da tani kriterleri

Onceden bir akciger hastaligi, astim, astimi taklit eden durumun bulunmamasi

Tek maruziyet veya kazayla maruziyetten sonra astimin baslamasi

Maruz kalinan irritan buhar, gaz, duman veya buharin ¢ok yiiksek yogunlukta olmasi

Maruziyetten sonra astim semptomlarinin birkag dakika ya da saatler iginde (24 saatten kisa slirede) ortaya g¢ikmasi
Maruziyetten sonra Metakolin Brons provokasyon testinin (<8 mg/ml) pozitif olmasi

Spirometride hava yollari obstriiksiyonu olmasi

Semptom ve bulgulari agiklayacak bagka bir akciger hastaliginin bulunmamasi

Nous~wNe

KOAH: Daha 6nce saglikli olup, akut toksik inhalasyona maruz kalanlarda zamanla KOAH gelisebilir. En
¢ok suclanan irritanlar klor ve kikirt dioksit'tir. KOAH gelisimi maruziyetin yogunlugu ile iliskilidir.
Sigara icimi, altta yatan akciger hastaliginin varligi gibi faktérler KOAH gelisimini kolaylastiri r.

Bronsioller: Fosgen, ozon, azot oksitleri gibi solubilitesi disik olan toksik ajanlar daha ¢ok alt
solunum yollarinda irritan hasar yaparlar. Ayrica klor gibi orta erirlikte ve amonyak, kikirt dioksit gibi
ylksek erirlikte olan ajanlar da, masif akut inhalasyon halinde, korunma kapasitesinin asiimasindan
dolayi, alt solunum yollarinda da zararli olabilirler. Yiizeyinde gazlari absorbe etmis olan partikiillerin
inhalasyonu halinde hasar daha ciddidir. Bu hasarin klinik sonucu bronsioler inflamasyon,
obstriiksiyon ve alveoler dolumdur(pulmoner 6dem). Pnomoni, akciger 6demi, ARDS ve yasami tehdit
eden sekonder enfeksiyonlara neden olabilir. Pndmoni en sik goérilenidir. Klinik tabloda dispne,
balgamli veya kuru oksirik, hipoksemi, ventilasyonda hafif kisitlanma, alveoler gaz difflizyonunda
azalma, akciger grafisinde diffiiz bilateral infiltratif gorliinim vardir. Tablo genellikle kisa slrede
kendini sinirlar.

Bronsiolitis obliterans (BO): Kiiglik iletici havayollari epitelinin ve komsu alveol dokusunun hasari ile
nitelenen, inflamasyonla baslayip irreversibl hava yolu obstriksiyonuna kadar ilerleyen bir hastaliktir.
inhalasyon hasari ile en ¢ok ilgili olani konstriktif bronsiolit(BO)'tir. Azot dioksit, kiikirt dioksit,
amonyak, klor, fosgen, sicak gazlar veya ugucu kil gibi irritan gaz, duman, buhar ve bazen de tozlara
maruziyetin ge¢ donemde ortaya ¢ikan bir sonucu olarak gelisir. Yiksek yogunluklu bir maruziyetten
sonra gelisen akut pulmoner 6dem ve ARDS'yi, 1-3 haftalik nisbeten asemptomatik bir donemden
sonra irreversibl hava yolu obstriksiyonu izleyebilir. ACG normal olabilir veya nonspesifik
anormallikler gosterebilir. YRBT'de tipik diffliz mozaik alanlar gorilir.

Bronsiolitis obliterans organize pnémoni (BOOP): Toksik madde inhalasyonunun daha geg¢ bir
sonucudur. Persistan nonprodiktif dksurik, ates, bogaz agrisi, kirginlik vardir. Fizik muayenede geg
inspiratuvar raller vardir, ronkiis yoktur. Hastalarin ¢ogunda fizik muayene bulgulari normaldir.
ACG’de bilateral yamali tarzda buzlu cam dansiteleri vardir. BO’In aksine, BOOP’da ventilatuvar
bozulma ve diffiizyon bozuklugu daha belirgindir.

Tani

Degisik ajanlarinin farkh klinik tablolara yol actigi bilinmektedir. Karbonmonoksit ve hidrojen siyanid
bogucu gazlardir. Kadmiyum metal dumani atesine yol acar. Kirmizi sedir agaci tozlari, bugday tozlari



immunolojik yolla akut akciger hasarina yol acar. Klinik bulgular ajanin pH, kimyasal reaktivitesi, suda
¢OzUinUrligl gibi 6zellikleri ve maruziyet yogunluklarina gore degiskenlik gdsterir. Bu ajanlara yogun
maruziyet sonucu olusan akut tablolar: USY irritasyonu ve inflamasyonu, laringospasm, bronkospasm,
fokal atelektaziler, pulmoner 6dem ve olim’dir. Asidik kimyasallarin inhalasyonu (klorin, hidrojen
klorid, nitrojen oksitler, fosgen ve siilfiir dioksit) temas edilen dokuda yaniklara, koagtlasyon
nekrozlarina yol acar. Amonyak gibi alkali 6zellikteki maddelerin inhalasyonu sonucu ise, temas
edilen dokuda olusan yaniklar erimeye ve daha derinlere penetrasyona neden olur.

Meslek oykiisii

Dogrudan ve dolayl maruziyet 6ykisi klinik tablonun anlasiimasinda belki de en belirleyici unsurdur.
Hastalar genellikler semptomlarin baslamasina neden olan spesifik maruziyeti veya olayi hatirlarlar.
Bircok olguda maruziyetle semptomlarin baslamasi arasinda acik bir iliski vardir. Ancak azot dioksit ve
fosgen gibi suda erirligi daha dislik olan ajanlara maruziyetle semptomlarin baslangici arasinda
saatler, ginler olabilir. Gecikmis veya subakut komplikasyonlarin(astim, bronsit, bronsiolitis
obliterans gibi) gelisimi de ginler, haftalar alabilir. Dolayisiyla nonbakteriyel pndmoni, yetiskin yasta
baslayan astim veya bronsit ve tiim bronsiolitis obliterans olgularinda mesleki ve cevresel oyki ve
toksik ajanlarin yiksek diizeyli maruziyetleri sorgulanmaldir.

Semptom ve bulgular

Hastalarda en belirgin semptom dispnedir. Diger semptomlarin basinda gogiste sikisma hissi ve
oksiriik gelir. ileri derecede istirahat dispnesi olan olgularda 6ksiiriik ve pembe képiiklii balgamin da
olmasi ARDS’yi akla getirmelidir. Diger akut tablolar astim, bronsial inflamasyon ve bronsit’dir.
Subakut ve kronik olgularda maruziyetten ortalama 4-6 hafta sonra, giderek artan dispnenin 6n
planda oldugu astim, bronsit veya bronsiolit klinigi gelisebilir. Toksik pnémonitisin klinigi alveol ve
hava yolu epitelindeki hasarin siddetine gore degiskenlik gosterir. Klinik tablo hafif lst solunum yolu
irritasyonundan, RADS ve ARDS’ye kadar degisen genis bir spektrum gosterir. BO inatcl solunum
semptomlari ve akciger grafisinde tekrarlayan yama tarzi infiltrasyonlarla karakterizedir. Fonksiyonel
olarak restriksiyon bulgulari ve diflizyonda etkilenme saptanir.

Fizik Muayene

Akut olgularda fizik muayenede ortaya cikan tablonun tipi ve agirlik derecesine bagli olmak Uzere
ciddi solunum sikintisinin tim bulgulari vardir. Yasami tehdit etme riski nedeniyle, gaz degisimi,
pulmoner 6dem, hemodinamik dengesizlik gibi kardiyopulmoner fonksiyonlar degerlendirilmelidir.
Ayrica hava yollarinda 6nemli hasar varsa, genel obstriiksiyona ek olarak USY 6demi ve stenozu
bulgulari da olabilir. Baslangicta ates genellikle yoktur; ancak diffiz parankimal hasar varsa
gorlebilir. Siklikla wheezing ve ronkusler, daginik raller duyulabilir. Subakut hava yolu ve parankim
hastaligi sinsi basladigi icin, bu ge¢ komplikasyonlar yakin takip edilmelidir.

Tanisal Testler

ARDS’nin semptom ve muayene bulgulari varsa radyoloji ve kan gazlari incelemeleri ile 6ncelikle bu
yasamsal patolojinin olup olmadigina bakilmalidir. Erken dénemde bunlarda belirgin bir bozukluk
saptanmazsa bile olgu en az 24-48 saat bu yonde gbzlemde tutulmalidir. Diger patolojilerde
karsimiza cikan laboratuar bulgulari hastanin durumuna gore degiskenlik gosterir.

Ayirici Tani

Ayirici tanida USYE’dan, nonspesifik pnémonilere, KKY’den bronsiyal astim’a kadar mesleksel
olmayan her tirli havayolu ve parankimal patoloji akla gelmelidir



Tedavi

Akut zehirlenmede hasta acil olarak ortamdan uzaklastirilmal, destek tedavisi verilmeli ve yakin
gdzleme alinmaldir. Oksijen destegi gerekebilir. Ust hava yolu obstriiksiyonu olan hastalarda
adrenalin yararli olabilir. Endotrakeal intubasyon veya trakeostomi gerekebilir. Kortikosteroidlerin
(KS) yarari agik degildir, fakat yaygin solunum yolu édemi varliginda kullanilabilir. Cilt veya mikoz
yluzeylerde bulunan toksik maddeler bol suyla yikanarak uzaklastiriimalidir. Brons etkilenmelerinde
yaklasim, biiyiik oranda destek tedavisi seklinde olmalidir. inhale bronkodilatérler, kortikosteroidler,
oksijen destegi ve ihtiya¢ halinde mekanik ventilasyon bu gercevede degerlendirilmelidir. RADS
tedavisinde, akut faz inflamasyonunu azaltmak igin KS'ler ve ihtiya¢ halinde astim atagi tedavisi
verilir. BO’da 6 ay sireyle KS tedavisi denenebilir. Semptomatik hastalarda bronkodilatérler
verilebilir. KS’ler BOOP’de dramatik klinik diizelme saglar.

Komplikasyonlar

Tablonun tipine, yayginligina, yasamsal dnemine bagl olmak lGizere komplikasyonlar genis bir yelpaze
olusturur.

Prognoz

Prognoz ortaya ¢ikan tablonun tipine, yayginligina, yasamsal énem derecesine bagl olmak lzere
degiskenlik gosterir.

Duyarhhik

Kronik maruziyetlerde atopi, allerji, astim vb duyarhligi olanlarin kronik allerijik reaksiyon yapacak
ortamlarda calistirlmamalari gerekir. Akut olasi maruziyetlerde ise her tiirlii solunum etkilenmesi
olanlarin artik yiksek duyarhlikta oldugunun ilgili taraflarca bilinmesi gerekir.

Onleme

Akut gelisen inhalasyon hasarlari genellikle kaza sonucudur. Dolayisiyla calisanlar risk altindadir.
isyerlerinde gerekli koruma tedbirleri ve acil ®nlemler alinmaldir. Kapsamli kaza plani
hazirlanmalidir. Kronik gelisen tablolarda da miihendislik 6nlemleri ile ortama her tirli zararlinin
sacilimi 6nlenmelidir.

ise giris ve periyodik muayeneler tam yapilmalidir.

Akut etkilenme olan kisilerin en az 24-48 saat gézlemde tutulmalari, kalici fonksiyonel hasar olmadigi
kesinlesinceye kadar irritatif ortamlarda calistirilmamalari gerekir. Kronik etkilenmesi olan kisilerin
ise etkilenmenin olmayacagl veya en az diizeyde olacagl ortamlarda kontrol altinda calistiriimalari
gerekir.

iC ORTAM HAVA KiRLILIiGI (IHK)

Gecekondudan apartmana kadar insanlarin yasadiklari konutlar, okul, hastane gibi beyaz yakalilarin is
alanlari ve arag icleri, ic ortam olarak nitelenir. Kabul edilebilir bir ic ortam havasi, hicbir kirliligi zararh
yogunluklarda icermeyen ve ortamda bulunanlarin ¢ogunun rahatsizlik hissetmedigi havadir. Bu
havanin rélatif nem oraninin % 40-60, isisinin 20-27 C° ve hava akim hizi; 0.05-0.2 m/sn olmasi
dnerilmektedir. insanlar zamanlarinin %90’dan fazlasini i¢ ortamda gegirirler. Bebekler, yasllar ve



kronik hastalar giiniin ¢ogunu i¢ ortamda gegcirirler. Sehir toplumu, kirsal toplumdan daha ¢ok kapall
ortamda kalir. Bazi kirleticilerin i¢c ortam yogunlugu dis ortamdan 2-5, hatta 100 kat fazla olabilir. DSO
tarafindan, modern binalarin %30’dan fazlasinda iHK sorunu oldugu ve bunun da yaridan ¢ogunun
%50’si koti havalandirma ile iliskili oldugunu bildirmektedir.

i¢ ortam hava kirliliginin nedenleri ve etkileyen faktorler sunlardir:
e Sehir planlamalari
e Dis ortam havasi, Trafik
e Bina yapim ve izolasyon maddeleri
e Isitma ve sogutma sistemleri
e Sigara
e Mobilya ve désemeler
e Yapilan isler, Hobiler( lehim,tamirat,ilaglama, evde hayvan besleme vb)
e Yasayanlar, Yasam bicimi ve aliskanliklar, Kisisel bakim faaliyetleri
o Temizlik faaliyetleri
e Elektrikli ve Elektronik ev aletlerinin calistirilmasi
e Enerjiisrafi
e Biyolojik ajanlar

iHK’nin temel kaynaklari yanma {riinleri, kimyasallar, biyolojik ajanlar ve radondur. Bunlarin
olusturdugu temel kirleticiler ise solunabilir partikiller, CO, CO,, Nox, SOx gibi gazlar, UOB'ler,
PAH’lar, sigara dumani ve diger dumanlar, bakteriler, mantarlar, sporlardir. Etkilenmenin
kirleticilerin yogunlugu ve maruziyet siiresinin yani sira, yas, fiziksel durum, vicut tipi, psikoloji,
kirleticiyi kontrol yetenegi gibi faktorlerle iliskisi vardir. Cocuk, yasli, hasta, immuin yetmezlikli kisiler
daha duyarldir. Hava kirliliginden en c¢ok etkilenen organ akcigerlerdir. Semptom ve bulgular
nonspesifiktir, allerji, grip, soguk alginhigi ile sikhkla karisir. Bu nedenle etyolojik iliskiyi kurmak zordur.

GAZLAR VE DUMANLAR

NO: : Ana kaynagi i¢ ortamdaki isil islemlerdir. Kisin yogunlugu artar. Yazin klimali kapali ortamlarda
artar. Temel etki mekanizmasi oksidan strestir. Akcigerde suyla birleserek nitrik(HNO3) ve nitroz
asit(HNO2) olusturur. Disik dozlarda; Bronsit, bronsiolit, pnémoni, yiksek dozlarda; akciger hasari,
fatal pulmoner 6dem ve bronkopnomoniye neden olur. Mukosiliyer klirensi azaltir, alveoler
makrofajlari ve immiin sistemi etkiler, enfeksiydz ajanlarin temizlenmesini azaltir, enfeksiyon riski
artirir, KOAH ve astim alevlenmesine neden olur, allerjenlere yaniti artirir.

CO: Eksik yanma driintdidr. Kaynaklari Isinma, pisirme gibi islemler ve sigaradir. Kirli dis ortam
havasinin i¢ ortama alinmasi da baska bir kaynagidir. Kimyasal boguculardandir. Temel etkisi doku
hipoksisidir. Hemoglobine oksijenden 200 kat hizli baglanir ve karboksihemoglobin (HbCO) olusturur.
Kan HbCO diizeyi sigara igmeyenlerde % 0.5 kadar iken, sigara igenlerde bu oran % 4’lere kadar
ulasir; agir igicilerde karboksihemoglobin diizeyi %10’a kadar ¢ikabilir. Dokularda, demir iceren
myoglobin, sitokromlar, sitokrom oksidaz ve katalaz gibi maddelere baglanir. Akut ve subakut
etkilenmede karboksihemoglobin diizeyi arttikga semptom ve bulgular siddetlenir(Tablo 1).

Tablo 1: Karboksihemoglobin diizeyine gére klinik etkiler
HbCO (%) Semptom ve bulgular
0.3-0.7 Semptom ve bulgu yok. Normal endojen diizey
2.5-5 Semptom yok. Vital organlara kan akisinda kompanzatuvar artis. Ciddi kalp




hastalarinda bu kompanzasyon bozulabilir. Hafif eforla angina olabilir

5-10 Gorsel 1sik esigi biraz artabilir

10-20 Hafif bas agrisi. Gorsel uyari potansiyelinde artma. Eforla hafif nefes darligi. Fetis
icin 6ldirici olabilir. Agir kalp hastalari icin 6ldariici olabilir.

20-30 Hafif veya orta derecede bas agrisi, zonklama. Kizarma. Bulanti. Ince el becerisinde
bozulma

30-40 Ciddi bas agrisi, bas donmesi, bulanti, kusma.halsizlik. sinirlilik, sersemlik, eforla
senkop.

40-50 Yukardakiler gibi. Senkop olasiligi daha fazla

50-60 Konviilziyonlar, koma, Cheyne-Stokes solunumu

60-70 Konviilziyonlar, koma, solunum ve kalp depresyonu, belki 6lim

70-80 Nabiz ve solunum yavaslamasi, solunum merkezinin depresyonu, 6lim

Kronik etkilenmeler nérolojik ve davranis bozukluklarina neden olur.

Akut intoksikasyonun tedavisinde % 100 oksijen ve hiperbarik oksijen tedavisi uygulanir. Myokard
hasari, gec noropsikiyatrik etkiler, gebelerde fetus 6limdi, fetusta gelisimsel bozukluklar ve serebral
anoksik lezyonlar, kisilik bozukluklari, kalici hafiza kaybi gibi komplikasyonlari vardir.

Anemi, hemoglobinopatiler, ates, hipertiroidi, gebelik gibi oksijen ihtiyacinin arttigi durumlar, akciger
hastaliklarina bagli sistemik hipoksemi, iskemik kalp hastaligi, serebral veya genel aterosklerozu
olanlar, cocuklar, gencler ve sigara icenler CO etkisine daha duyarlidirlar.

Ugucu organik bilesikler (UOB): Kati ve sivilardan gaz olarak salinir. i¢ ortam konsantrasyonu
disaridan yiksektir. Parfiim ve sa¢ spreyleri, cilalar, ocak temizleyiciler, hali temizleyiciler, boyalar,
vernik ve tinerler, boya sokiiciiler, pestisitler, kuru temizleme sivilari, insaat malzemeleri ve
mobilyalar, fotokopi makinasi, printer gibi ofis aletleri, daksil ve otokopi kagitlari gibi ofis
malzemeleri, zamk ve diger yapiskanlar gibi grafik, sanat malzemeleri, fotograf sollsyonlari gibi
glinlik yasamin icerisinde olan ¢ok cesitli kaynaklari vardir. Olusturduklari semptom ve bulgular
nonspesifiktir; konjunktival irritasyon, burun, bogazda yanma, basagrisi , allerjik cild reaksiyonlari,
dispne, bulanti, kusma, burun kanamasi(formaldehit), yorgunluk, bas donmesi gibi yakinmalara
neden olabilirler. Serum kolinesteraz seviyelerinde azalma yaparlar. Keskin kokulu irritanbir gaz olan
formaldehit, sikma levhalarin, lamine parkelerin, boyalarin, plastiklerin yapisinda bulunur.
Hastanelerde sterilizasyon ve dezenfeksiyonda, patolojide fiksasyon ve konservasyonda, hemodiyaliz
tnitelerinde kullanilir. irritan ve allerjen 6zelliklerinin yani sira, insanda Grup | kanserojendir (IARC).

Sigara dumani: Sigara icmeyenlerde akciger kanserinin nedenleri arasinda 2. el duman (yan duman +
ekshale edilen duman)’in oldugu iyi bilinmektedir. Uclincii el dumanin bile dnemli saglik etkilerinden
soz edilmektedir. Pasif maruziyet c¢ocuklarda akciger fonksiyonlarinin gelisimini olumsuz
etkiler,bebeklerde alt solunum yollari ve orta kulak enfeksiyonlarinin sikligini artirir, disik dogum
agirligina, ani bebek 6limlerine neden olur, astimin siddet ve sikhgini artirir.

Radon: Toprak gazi olarak bilinir. Uranyumun pargalanma Urlin{i, yari 6mri kisa(3.8 giin), renksiz,
kokusuz birsoy gazdir. Ana atomlar toprakta ve bitin dogal malzemelerde (kaya, toprak, yapi
malzemeleri) bulunabilir. Toprakla izolasyonun iyi olmadigi binalardaki radon maruziyeti, uranyum
madenciligindeki degerlere ulasabilir. Binalardaki radon yogunlugunu belirleyen unsurlar; toprak ve
yap! malzemelerindeki radon miktari, nem orani, diflizyon potansiyeli, toprakla temasta olan yapinin
ylzey alani ve izolasyon niteligi, bina zemini, binadaki havalandirma kapasitesi, iklim kosullari, i¢ dis
hava sicaklik ve basing farki gibi faktérlerdir. ic ortam radon maruziyeti, tim diinyada akciger
kanserinin sigaradan sonra en sik ikinci nedeni, sigara icmeyenlerde basta gelen nedenidir. ABD’de
yilda 21.000 akciger kanseri 6liminin nedeni, tim akciger kanseri 6limlerinin %12’sinin nedeni



olarak bildirilmektedir. Avrupa’da  tim kanser olimlerinin %2’sinden sorumludur. Radon
yogunlugunda her 100 Bg/m3 (2.7 pCi/l) artis, Akc. Ca riskini % 8.4 artirir. DSO, radonun tiim
diinyada akciger kanserinin %15 nedeni oldugunu bildirmektedir. Sigara icmeyenlerde akciger
kanserinin yaridan biraz fazlasi genetik ve cevresel faktorlerle yakin iliskilidir ve gevresel faktorler
arasinda radon, ikinci el sigara dumani ve i¢ ortam hava kirliligi sayilmaktadir. i¢ ortamda radon
risklerinin azaltilmasi i¢in alinabilecek énlemler; granit gibi radyoaktif degeri yliksek yapi malzemeleri
kullanilmasi, binalarin toprakla izolasyonu iyi yapilmasi, 20 yildan eski olan evlerde catlaklarin
kapatilmasi, izolasyon ile bakimi sirekli yapilmasi, kapali ortamlarin havalandirilmasi, kapi ve
pencerelerde izolasyon vyapildiysa havalandirma siresi arttirilmasi, kapall ortamlarda sigara
icilmemesidir.

BiYOLOJiK HAVA KiRLiLiGi ETKENLERi

Ev tozu akarlari, bécekler (hamam bocegi,cekirge, kirkkanat, pire, glive, sinek, tatarcik), ev hayvanlari
(kedi, kopek, diger memeliler, kus, kemirgenler (sigcan, fare, kobay), mantarlar, polenler, bakteriler
(lejyonella..) bu gruptadir. Toksik, enfeksiydz ve alerjik etkilere ve bunlarin sonucunda astim, HP,
lejyonella pnémonisi, influenza, Tbc, pnéomokoksik enfeksiyonlar, nemlendirici atesi, yenidoganin
idyopatik pulmoner hemorajisi (etken Stachybotrys chartarum) gibi cesitli akciger hastaliklarina
neden olurlar.

YAKITLAR

Kémdir, petrol ve dogalgaz fosil yakitlardir. Kémdrin linyit, taskdm{ri ve antrasit formlari vardir.
Taskdmurinin yasl, karbon igerigi, 1sil degeri linyitten yiksek, kil ve emisyonlari ise daha disuktdr.
iceriklerinin ihacim olarak en az %80'i son on yilda toplanmis, canli organizmalardan elde edilmis, her
turll yakit ise biyoyakitlar olarak adlandirilir. Biyodizel, biyoetanol, biyogaz ve biyokitle bu
gruptandir. ilk Gicliniin yaygin tiretimi ve kullanimi yoktur. Ancak biyokiitle, dogadan elde edildigi
bicimiyle kirsal yorelerde ve kenterin gecekondu bolgelerinde hala yaygin olarak kullanilmaya devam
edilmektedir. Tarim, orman, hayvan, organik sehir atiklari vb.'den olusmaktadir. Odun, tezek, bitki
artiklari bunlardandir. Konutlardaki enerji tiiketiminin ylizde 40’ini karsilamaktadir. Biyokitle
dumaninda yuzlerce kirletici bulunmaktadir. Partikiiler maddeler, CO, NO,, ucucu organik bilesikler,
formaldehit, akrolein, benzen, toluen, styren, 1,3-butadien, poliaromatik hidrokarbonlar, benzpiren
ve diger polisiklik organik bilesikler bunlardan bazilaridir. Akciger komplikasyonlarini etkileyen risk
faktorleri; yakit tirQ, maruziyet slresi, havalandirma, altta yatan akciger hastaligi, yiksek rakim,
sigaradir. Yakitlardan kaynaklanan i¢ ortam hava kirliligi akut alt solunum yollari enfeksiyonlari,
kronik bronsit, KOAH, akciger fibrozisi (antrakofibrozis), kor pulmonale gelisimine zemin hazirlar.
Sigara icmeyenlerde akciger kanserinin bir baska nedenidir.

BiNA iLiSKiLi HASTALIKLAR

Hasta bina sendromu (HBS): Yapi malzemeleri ve cihazlardan yayilan koku, buhar, gaz, aerosol
emisyonlariyla (6rn. havalandirma kanallarinin mikroorganizmalarla kirlenmesi) gelisen ve basagrisi,
g6z, burun, bogaz irritasyonu, kuru Okslirik, cildde kuruma, yanma, basdénmesi, bulanti,
konsantrasyon gicligli, unutkanhk, yorgunluk, koku duyarhligi, ates, solunum problemleri gibi
nonspesifik semptomlarla karekterli tablolardir. Binadan uzaklasinca semptomlar dizelir. Coklu
kimyasal duyarlilik, idyopatik cevresel intolerans, Kronik yorgunluk sendromu, Fonksiyonel somatik
sendromlar, Tibbi olarak aciklanamayan fiziksel semptomlar gibi sinonimleri vardir. Coklu kimyasal
duyarhlik ; sigara dumani, formaldehit , benzen ve bircok bilinmeyen kirletici maddeye karsi gelisen



bir asiri duyarlik reaksiyonudur. Sikligi %6-16 arasinda degismektedir. Depresyon, asiri sinirlilik,
karakter degisiklikleri ve psikosomatik etkilenmeye bagl bas agrisi, eklem ve tiim viicut agrilari, mide
agrisi ve bulanti, iltihabi bagirsak hastaliklari ve kabizlik, ishal gibi semptom ve bulgulara neden olur.
HBS hastalari 4 tipte siniflandiriimaktadir;

Tip 1: Kimyasal intoksikasyon semptomlari %2.8
Tip 2: Muhtemelen kimyasal maruziyete bagh gelisen semptomlar %55.7
Tip 3: Psikolojik ve mental faktorlere bagl olarak gelisen semptomlar %24.8
Tip 4: Allerji vd hastaliklara bagli gelisen semptomlar %12.2
Siniflandirilamayan %4.5

Binaya bagh hastaliklar: Binaya baglh astim, hipersensitivite pnémonisi, lejyonella hastaligl,
influenza, soguk alginligl, kizamik, sucicegi gibi bilinen etyolojilere bagh, tanimlanmis klinik
hastaliklardir. Etkenler: organik ev tozlari, hayvan proteinleri, mikroorganizmalar, virisler, sporlar,
polenler, akarlar olabilir. lyilesme siireleri her bir hastaligin kendi klinik seyri kadardir.

BUROLARDA iHK

Blro calisanlari bliro makinalari (Fotokopi, printer.. ), Karbonsuz kopya kagidi(otokopi kagidi-
¢Ozicuye emdirilmis renksiz boyalar), ucucu organik bilesikler, partikiller, havalandirma sistemleri,
asbest, bilgisayar terminalleri (g6z, mikdz membran, cild irritasyonu) gibi cesitli risk faktorlerine
maruz kalirlar. Sadece fotokopi makinalarinin bile ozon, partikiiler maddeler, karbon black, cesitli
kanserojenler, mutajenler, teratojenler, polibromlu bifeniller, difenil eterler, As, Cd, Se, Hg, Pb gibi
tace metaller agisindan risk kaynagi olabilecegi akilda tutulmalidir.

Sonug olarak; i¢ ve dis ortam hava kirliligi maruziyeti; gesitli solunum hastaliklarina neden olur ve
alevlendirir, malign ve nonmalign hastaliklarin morbidite ve mortalitesini artirir.

Anamnez: Nedeninin kestirilemedigi semptom ve bulgularin varliginda, i¢c ortam hava kirliligi ile iligkili
olarak anamnezde asagidaki sorularin yoneltilmesi, taniya katki saglayabilir;

e Sikayetleriniz ne zaman basladi?

e Sirekli mi, gelip gecici mi? Belli mevsim, giin, saat 6zellikleri var mi?

e Belli bir mekanla iligkili mi?

e Ortamdan uzaklasinca azaliyor ya da kayboluyor, donilince tekrarliyor mu?

¢ Neis yaplyorsunuz? Son zamanlarda isyeri ya da isyerinizde is ve mekan degistirdiniz mi?

¢ Bulundugunuz yerde yeni doseme, dekorasyon yapildi mi?

e Yeni bir malzeme kullanmaya basladiniz mi? (pestisit, temizlik Grinleri..)

e Cevresel sigara dumanina maruz kaliyor musunuz?

e Calisma alaninizi tarif ediniz

e Yakin zamanda evinizi degistirdiniz mi?

¢ Yakin zamanda evinizde herhangi bir degisiklik ya da ek yaptiniz mi?

e Siz ya da ailenizden biri yakin zamanda evde bir hobi ya da aktiviteye basladiniz mi?

e Eve yeni bir hayvan aldiniz mi?

¢ Evde sizden baska kimsede benzer yakinmalar var mi?

DIS ORTAM HAVA KiRLILIGI

Gelismis Ulkelerde insan sagligi izerine etkili hava kirliliginin yaridan fazlasi insan eliyle olusturulur.
insan eliyle olusturulan hava kirliliginin temel kaynaklari, trafikteki araglar, enerji santralleri ve cesitli
endustriyel islemler sirasinda fosil yakitlarin yanmasidir. Temel dis ortam hava kirleticiler kiikirt



dioksit, azot dioksit, karbon monoksit, partikiiler maddeler ve ozondur. Ozon disindakilerin kaynagi
her tirli yanma islemidir. Sicak, kuru ve duragan hava, ozon olusumunu artirir.

Hava kirliliginin tipleri

* Londra Tipi Hava Kirliligi: 19-20. YY Londra’sinda kis aylarinda sehirde asiri kémir tiketimine
bagh olarak gelisen hava kirliligini tanimlamak icin kullanilmistir. is partikilleri, kiikiirt dioksit ve
silfarik asitten zengindir. Kis tipi kirlilik olarak nitelenebilir.

* Los Angeles tipi hava kirliligi: Modern sehir tipi hava kirliligidir. Fotokimyasal sis ya da yaz tipi
kirlilik olarak da adlandirilir. Dumandan cok gaz agirlikh kirlenmedir. Kaynagi baslica trafik
araglari, 1sinma araglari ve endistriyel yanma islemleridir. Azot oksitleri ve hidrokarbonlarin
glnisigl varliginda birleserek ozon olusturmasiyla karekterlidir. Ozon, azot oksitleri, ugucu organik
bilesikler,aldehitler, ketonlar ve peroksi asetil nitratlardan zengindir.Bu kimyasallarin hepsi son
derece reaktif ve oksidandir. Kontrole alinmasi Londra tipi kirlilige gére daha zordur.

Hava kirliligi, diinyada yilda yaklasik 2 milyon erken 6limden sorumludur. Hava kirliligi, pasif sigara
iciciligi kadar zararhdir. Trafikten kaynaklanan hava kirliligi, trafik kazalarinin iki kati 6liim nedenidir.
Ana kaynagi olan fosil yakitlar olan PM10 kirliliginin 70 mcg/m¥ten 20 mcg/m?¥ disiriilmesi, hava
kirliligiyle iliskili 8limleri yaklasik % 15 azaltir. Ulkeler hava kirliligi diizeylerini azaltarak, solunum yolu
enfeksiyonlari, kalp hastaliklari ve akciger kanseri toplam yukini azaltabilirler.

Orta dizeyde hava kirliligine uzun sireli maruziyet; dispnede % 41 artma, Kr. Bronsit semptomlarinda
%31 artma, FVC'de %3.1 azalma, FEV1’'de %1.1 azalma yapar. Dis ortam hava kirlili§ine atfedilen
risk, i¢ ortam hava kirliligininkinden daha azdir.

Ulkemizde yapilan epidemiyolojik calismalarda da endistriyel kirliligin yogun oldugu kentlerde
kardiyorespiratuar 6liim oranlari, kirliligin az oldugu kentlere gére daha yiksek bulunmustur. SO,
artislari ile mortalite oranlari arasinda pozitif bir iliski vardir. SO, ve PM10 gibi kirleticiler ile solunum
hastaliklarina bagli hastane basvurulari arasinda anlamli bir iliski vardir. Hava kirleticilerin kombine
etkileri, tek basina olandan daha fazladir.

Sehir hava kirliligi akciger kanseri riskini artirir. Ozellikle trafik emisyonlari énemlidir. Sadece o>
maruziyeti ile kanser arasinda iliski bulunmustur.

Influenza aktivitesi, hava kirliligi etkenlerinden ozonun kisa sireli etkilerini(solunum hastaliklar
hospitalizasyon ve mortalitesini) artirir. Diger hava kirleticilerle bu iliski gdsterilememistir.

Cocuklar, yaslhlar, kalp, akciger hastalari, diyabetliler,obezler, hipertansifler, disarda calisanlar ve
spor yapanlar hava kirliligi etkilerine daha duyarhdirlar. Hava kirliligine genetik duyarliik da s6z
konusudur. Oksidatif stres genlerinde polimorfizm olanlarda etkilenme daha fazladir. Antioksidanlar,
inhale glutasyon, anti inflamatuvarlar hava kirliligi etkilerini kismen azaltirlar.

Temel hava kirleticiler:

Kiikiirt dioksit: Kémiir, petrol gibi fosil yakitlarin yanma trintdir. En 6nemli kaynaklari kirsal 1sinma,
enerji Uretimi ve motorlu tasitlardir. Solunum sistemini ve fonksiyonlarini etkileyerek; oOksiirik,
mukus sekresyonu, astim ve KAOH alevlenmesi, solunum yolu enfeksiyonlarina duyarlilik, gozlerde
irritasyon, kardiyak nedenli hastane basvurularinda artma, yiiksek diizeye eristigi glinlerde mortalite



artisi gibi akciger ve akciger disi saglk sorunlarinda artisa neden olur. Akut etkisi bronkokonspazmdir.
Kronik etkileri kronik bronsit, pnomonitis, bronsiyolitis obliterans, ARDS’dir. 20°C'den duslk
havalarda hastaneye yatista daha etkilidir. Muhtemel bronkokonstriiksiyon mekanizmalari; refleks
vagal stimilasyon, duyu sinirlerinin lokal olarak uyarilmasi(C liflerinin uyarilmasi), mast hiicre uyarimi
ve hava yollarinda suyla birleserek silfirik asitlere donislp asiditeyi artirmasidir. Ayrica IL-B1, TNF-q,
IL-6, IL-8’de artisa neden olur.

Azot oksitleri: Hava kirliliginin en 6nemli bilesenidir. Enerji santralleri, tasitlar, ¢cép yakma, sanayi
firinlari gibi ylksek 1sili yanma UGrlinleridir. Suyla birleserek nitrik asit buhari ve nitrat partikdllerini
olustururlar. Nitrat partikilleri PM 2.5’in en 6nemli bilesenidir. Azot dioksit ozonun onclsuddr.
irritan, oksidan bir gazdir. Suda az eridiginden, alt solunum vyollarina kadar erisir, % 90’1 asiner
bolgede birikir. Mukozal inflamatuvar yanit, alveoler makrofaj fonksiyon bozuklugu, astimli
hastalarda semptomlarda artma, SFT’de azalma, KOAH’lilarda restriktif bozukluk, al-antitripsin
azalmasi, bronsit, bronkopnémoni, akut pulmoner 6dem gibi pulmoner etkilere neden olur.

Karbon monoksit : Fosil yakitlar ve biyoyakitlarin eksik yanma triiniidiir (Bkz. IHK). En 6nemli kaynagi
motorlu araglarin egzoz dumanlaridir.

Ozon: Gin 15181 veya yapay UV 1sig1 varliginda ugucu organik bilesiklerin azot oksitleriyle reaksiyonu
sonucu olusur. Dizel egzozlarinin fotokimyasal reaksiyonu en 6nemli cevresel hava kirliligi kaynagidir.
Son derece reaktif, st ve alt solunum vyollari icin irritandir. Reaktif azot Grinleri olusturarak
membran lipidlerinin ve proteinlerin oksidasyonuna neden olur. Epitel nekrozu ve hava yolu
inflamasyonu yapar. Akciger sekresyonlarini artirir. Oksijenasyonu azaltir. Bronkospazmi artirir.
Enfeksiyon direncini bozar. Alerjenlere cevabi artirir. Kronik maruziyet distal havayollarinda
remodeling olusturur; respiratuvar bronsiyolit gelisir. Astim ve KOAH’1 alevlendirir. Brons asiri
duyarliigina neden olur. Hem astimhilarda, hem normal bireylerde, brons asiri duyarhhgini gegici
olarak artirir. Yiksek doz maruziyette dispne, syanoz, pulmoner 6deme neden olur. Erken 6lim riskini
artirir. Doza bagh olarak sistemik iyonizan radyasyon gibi davranir ve kromozom hasari ve mitotik
indekste artisa neden olur. Ozon maruziyetinde her 10 pg/m3’liik artisla; ginlik mortalite % 0.3,
KVS mortalitesi % 0.4 artar. Ozon kirliligi, yazin pulmoner nedenli hastaneye yatislarin % 10-20’sinden
sorumludur. Ozona cevaptaki gesitlilikler GSTMI polimorfizmi ile iliskili gorilmektedir.

Partikiiler maddeler(PM): Diger hava kirliligi etkenlerinden daha zararlidirlar. Havada asili duran, kati
ve sivi, organik ve inorganik maddelerin kompleks bir karisimidir: silfatlar, nitratlar, amonyak,
sodyum klorid, karbon, mineral tozlar, su. Gelismis ve gelismekte olan llkelerde, kdyde, kentte saglik
sorunudur. Kronik maruziyet, KVS ve akciger hastaliklari, akciger Ca riskini artirir. Gelismekte olan
Ulkelerde ic ortamda kati yakitlarin agikta yakilmasi, ¢ocuklarda alt solunum yollari enfeksiyonlari ve
bunlarla iliskili mortaliyeyi, eriskinlerde KOAH ve akciger kanseri riskini artirir. Hava kirliligi yliksek
olan sehirlerde mortalite oranlari, nisbeten temiz olan sehirlerden % 15-20 daha yuksektir. AB
Ulkelerinde, insan aktivitelerine bagh PM2.5 maruziyeti, ortalama yasam beklentisini 8.6 ay
azaltmaktadir. PM’ler, blyikliklerine gére asagidaki sekilde siniflandirilirlar:

e PM10<10 um : Solunabilir. Alt solunum yollarina ulasabilir.
e Kaba partiktller(CP) : PM2.5-10 um

e ince partikiiller(FP) : PM2.5 um

e Cok ince partikiller(UFP) <100 nm

FP ve UFP’ler, kiiclik caplari nedeniyle alt solunum yollarina CP’lerden daha cok penetre olurlar.

Partikil capi kiigtildikege, yapisindaki molekillerin ¢ogu dis tabakada yer alir. Partikil ¢capi <10 nm ise,
kuantum etkileri ortaya cikar. Zararsiz diye bilinen carbon_black, TiO2, FeO’ler ve amorf silika
sicanlarda calisiimis; inflamasyon ve akciger timori yaptigl, insanda akut etkileri gosterilmistir.



Dizel egzoz partikilleri (DEP) ve kaynak dumani 6rneginde oldugu gibi, yiksek isili yanma Griin
NP’lerin pro-inflamatuvar etkisi (¢ 6nemli faktorle iliskilidir; ylzey alani, organikler ve metaller (NP
hipotezi). UFP’lerin akcigerde; fagositozdan kacabilir, hiicre membranlarini gegebilir, makrofaj
fonksiyonlarini inhibe eder, mitokondri fonksiyonlarini etkiler, allerjenlere immin cevabi etkiler,
pulmoner ve sistemik inflamasyona yol acar, diger organlara dagilabilir, sistemik etkilere neden
olabilirler.

Disuk diizeyde oksidatif stres antioksidan mekanizmalarin aktivasyonuna, ylksek dizeyde ise
proinflamatuvar ve sitotoksik etkilere neden olur. Sonug olarak gelisen inflamasyon, KOAH ve astim
alevlenmesinden fibrozis ve kansere kadar degisik sonuclara neden olabilir. KOAH alevlenmesi
sirasinda sistemik oksidatif stres de vardir. Bu, periferik kan l6kositlerinde ROS saliniminda artis ve
plazmada antioksidan kapasite azalmasi ile gosterilebilir.

PM Kkirliligine uzun sireli maruziyet (ABD) tim olimlerin %4’tGnden sorumlu, kardiyak nedenli
hastane yatislarinin %5’inden sorumlu, yasam beklentisinde 1-3 yil azalmanin(sigara icenlerde 4 yil)
nedeni olarak bulunmustur. PM 2.5’a kisa sireli maruziyet, KVS ve solunum hastaliklarinda hastaneye
yatma riskini artirir. Hava kirliligi, diinyada yilda yaklasik 2 milyon erken 6limden sorumludur

Hava kirliligi etkileri

e Mortalite artisi

e Akciger Ca

e Astim ataklarn

e Alt solunum yollari enfeksiyonlari insidans

Mortalite
artig

a rt|§| ASY enfeksiyonlari
. . insidansinda artma
e Kronik  kardiyo-pulmoner  hastaliklarin
alevlenmesi
e FEV1 veya FVC'de semptomatik olarak KOAH eksaserbasyon sikliginda artma
1. GUnlUk aktivite yetenedinde azalma
aza l ma 2. Hospitalizasyon sikh@inda
. ve stresinde artma
L] WheeZ| ng 3. Acil bagvurularinda artma
o 4. Pulmoner ila¢ kullaniminda artma
L Goguste rahatle“k 5. Solunum fonksiyonlarinda azalma
o Oksiriik, balgam
Klinik semptomlarla birlikte FEV1 veya FVC'de azalma
Tedavi

e Antioksidanlar(6rn. E vitamini izoformu olan gamma-tokoferol)

e inhale glutasyon

e Anti inflamatuvarlar: Antiinflamatuar tedavi ile astmatik cocuklarda (inhale steroid ,
kromolin sodyum ) partikiler hava kirliligine yanit belirgin dislik olmaktadir.

Diizeltme sonuglari: Hava kirliligiyle etkin micadelenin basarildig sehirlerde, uzun vadeli saglik
verilerinde ciddi iyilesmeler gézlenmistir. Ornegin 1996 Atlanta Yaz Olimpiyatlarinda, karayolu trafigi
uzaklastirilarak ozon maruziyetinin azaltilmasi, ¢ocuklarda astim semptomlarini belirgin olarak
azaltmistir. iki Almanya’nin birlesmesiyle hava kirliligi azalmis ve gocuklarin solunum semptomlari
dramatik sekilde azalmistir. irlanda’nin kémiir tiketimini yasaklamasi siyah duman diizeyinde %70’lik
azalmaya, bu da travma disi genel 6limlerde %5.7, respiratuar 6limlerde %15.5, kardiyovaskiiler



olimlerde %10.3’lik bir azalmaya neden olmustur. Hong Kong’un kikirt igerigi yliksek akaryakitlari
yasaklamasi, KVS éliimlerini % 2.5 azaltmistir. istanbul’da dogal gaz kullanimindan sonra (1994)
allerjik rinit insidansinda belirgin diisme olmustur.

SiIGARA VE MESLEK HASTALIKLARI

Sigara icimi dnemli bir halk sagligi sorunu ve ¢agin en biyuk salginidir. Ginimizde en ¢ok mortalite
ve morbidite sebebi olan patolojilerin hemen tamamini sigaraya bagl hastaliklar olusturmaktadir.
Diinya Saglik Orgitiu (DSO) genel olarak tiitiin ve mamullerini, 6zelde ise nikotini bagimlilk yapici
maddeler sinifina sokmustur. Ulkemizde 15 milyon, tiim diinyada 1.5 milyar kisinin sigara kullandig
yani nikotin bagimlisi oldugu; diinya genelinde yaklasik 5 milyon insanin her yil titln Grinleri
nedeniyle 6ldiigi bildirilmektedir. Ulkemizde yilda en az 100 bin civarinda kisinin sigaraya bagl
hastalilardan yasamini kaybettigi tahmin edilmektedir.

Sigara dumaninin 4 binden fazla bilesik icerdigi saptanmistir. Bilesiklerden ¢ok azinin toksisite
calismalari yapilabilmistir. Bazi toksinler direk olarak titiin bitkisinde bulunurken, bazilari titin
yapraklarinin islenmesi, bazisi da yanmasi esnasinda ortaya ¢ikmaktadir. Tutlin dumaninda bulunan
bilesikler DNA hasarina yol acarak mutasyonlara ve gen ekspresyonunda degisikliklere vyol
acmaktadir. Ayrica bu bilesikler hiicresel lipid ve proteinlere baglanarak hasara yol agmaktadir.

Toksinlerin degiskenligi, bircok hiicresel ve biyokimyasal elementle iliskiye gecmeleri ve bireysel
duyarhhigin degiskenligi sigara dumaninin degisik bireylerde degisik etkiler olusturma nedenidir.
Yapilan prevalans calismalarinin ¢ogunda sigaranin Oncelikle aterosklerotik kardiovaskiler
hastaliklara, kansere ve kronik obstruktif akciger hastaliklarina neden oldugu gosterilmistir. Sigaranin
neden oldugu hastaliklar tablo-1'de goriilmektedir.

Tablo-1 : Sigaranin neden oldugu hastaliklar

Sistem-organ-grup Hastaliklar

Kardio-vaskiiler ASKH, Koroner arter hastaligi, Karotis hastaliklari, Mesenterik-renal-iliak hastalik, Abdominal aort
anevrizmasi, koroner arter spasmi, aritmiler, tromboflebitis obliterans(Berger hastalig), derin
venoz trombosis, pulmoner emboli

Malign hastaliklar Solunum yolu maligniteleri, akciger kanseri, larenks kanseri, agiz kanserleri, 6zofagus-pankreas-
mesane-uterus-meme-bobrek-anus-penis-mide-karaciger kanserleri, I6semiler

Non-malign akciger | KOAH, Astim, akcigerin eosinofilik graniilomu, respiratuvar brongsiolit, Good-pasteur sendromu,

hastaliklar uyku- apne sendromu, pnomotoraks
Gastrointestinal Peptik Ulser, gastro-6zofageal refluks, kronik pankreatit, Crohn hastaligi, adenomlar
Cilt Cilt kinsikliklari, psoriasis

Genito-uriner sistem | Over yetmezligi, prematiir bebek, erken membran riiptir, spontan abortus, sperm kalitesi azlhigi,
distuk dogum agirlikh bebek, akciger gelisme geriligi, ani bebek 6lim sendromu, bebekte gelisme
geriligi, davranis bozukluklari, atopik hastaliklar

Cocuklarda Astma, rinit, otit, pndmoni, sigara igme riskinin artmasi
Romatoloji Osteoporos, romatoid artrit

Psikiyatri Depresyon, sizofreni

Oral hastaliklar Dis eti hastaliklar, tat kaybi

Burun Koku duyusu kaybi

infeksiy('.")z Thc, pndmokoksik enfeksiyonlar, menengekoksik enfeksiyonlar
Endokrin Hormonal degisiklikler, Graves hastaligi, guatir, antidilresis

Digerleri Glomerilonefrit, benign prostat hipertrofisi, katarakt




Sigara kullanimi KOAH gelisimi icin en bliyuk risk faktoridir. Klinik olarak 6nemli amfizemi bulunan
hemen tim hastalar sigara icicileridir. Kronik bronsit olusumu icin de sigara onemli bir risk
faktériadir. Bu hastaliklarda aktif icicilik kadar pasif igiciligin de dnemli roll oldugu distintlmektedir.
Akkurt ve arkadaslar tarafindan yapilan bir vaka-kontrol calismasinda pasif iciciligin KOAH riskini
yaklasik 6 kat arttirdigi gosterilmistir. Sigara icmeyen kisilerde orta yastan sonra ekspiratuvar
akimlarda yilda ortalama 20 ml azalma olurken, sigara icenlerde bunun 40 ml'den fazla oldugu
saptanmistir.

Sigara kullananlarda kullanmayanlara gore akciger kanseri riski 20 kat fazladir. Sigara icimine bagh
hesaplanan kanser riski kadinlarda %79, erkeklerde %90 olarak bulunmustur. Epidemiyolojik
calismalarda KOAH’da oldugu gibi akciger kanseri ile sigara arasinda da bir doz iliskisi saptanmistir.

Sigara icimi kardiovaskiler hastaliklarin gelisimi icin de blylk bir risk faktoridir. Sigaranin direk
endotel hasari, tasikardi, LDL artish hiperlipidemi, dolasimda nétrofil artisi, koagllobilite artisi
mekanizmalarindan biri veya bir kaclyla bu hastaliklara yol actigi sanilmaktadir. Sigara tromboanjitis
obliterans icin blylk bir risk faktéri olmasi yaninda diyabetlilerde mikrovaskiler hastaliklarin da
artmasina yol acar. Myokardial iskemiye yol agcmasi(myokardin oksijen gereksinimin artmasi,
myokardda karbonmonoksid artisi nedeniyle oksijenizasyonun bozulmasi vb.) sonucu koroner arter
hastaliklarinin gelisimi icin de sigara biyuk bir risk faktoriddr.

Calisma yasaminda sigara

Ozellikle tozlu isler basta olmak lizere calisma yasaminda kisi birgok zararli ajana maruz kalmaktadir.
Bu kadar ¢ok toksik maddenin yaninda sigara ve icerdigi toksik maddelere kisinin aktif igici veya pasif
olarak maruz kalmasi aditif veya sinerjik etkiyle birgok patolojinin olusmasina yol agmaktadir. Yapilan
epidemiyolojik calismalarda mavi yakalilarin sigara icme oranlarinin %45-80’ler arasinda degistigini
gostermistir. Sigara icimi ile mesleksel maruziyetlerin hastalik olusumundaki potansiyeli igin 6 degisik
yol 6ne sirilmustar:

1) Kontaminasyon yolu: is ortamindaki toksik maddeler sigaraya bulasarak etki gosterebilir.
Ornegin is ortaminda bulunan pestisid, kursun veya diger kimyasallar sigaraya bulasabilir,
kisinin bu sigarayi icmesiyle bu maddelerin inhalasyonu daha da kolaylasacaktir.

2) Yanici etki: Sigaraya bulasan toksik maddelerin sigaranin yanmasi ile beraber buharlasmasi
(pyrolysis) ve bunun sigara icen kisi tarafindan inhalasyonu bazi toksik reaksiyonlara yol
acabilir. Bunun belki de bilinen in iyi 6rnegi sigaraya bulasmis olan teflonun sigaranin
yanmasi ile beraber buharlasmasi ve sigara icen kiside polimer duman atesi reaksiyonuna yol
acmasidir. Bu tip olgularda bazen tablo ¢ok agir bile olabilmektedir, bu yolla olusmus ve
olimle sonuglanmis pulmoner 6dem olgulari bildirilmistir.

3) Aditif etki: is ortaminda maruz kalinan ajanlar ile sigara bir cok durumda aditif etkli gdsterir.
Nikotin hari¢ sigara dumaninda bulunan bir¢ok kimyasal-toksik ajan ayni zamanda isyeri
ortaminda da bulunabilir. Karbonmonoksit bunun en belirgin 6rnegidir. Sigara icen bir
kisinin kanindaki karboksihemoglobig yogunlugu %5-10 civarindadir. Boyle bir kisinin
kaynakgilik, lehim isleri vb. yanici, dumanin ortaya ciktigi ortamda bulunmasi kan
karboksihemoglobin diizeyini daha yliksek seviyelere ¢ikaracaktir. Bu durumda bu kiside
siklikla bas agrilari, psikomotor fonksiyonlarda bozulma, iskemik damar hastaliklarinin
agrevasyonu gibi durumlar kaginilmazdir.

4) Sinerjik etki: is ortaminda ve sigara dumanindaki toksik maddeler birbirlerinin etkisini arttirici
ozellikte olabilir. Boyle bir durumda KOAH veya akciger kanseri gelisme riski her bir toksik
ajana tek basina maruziyete gore katlayarak artar. Bunun en belirgin 6rnegi sigara ve asbest
maruziyeti birlikteliginde gorilmektedir.

5) Kazalar: Sigara icen kisilerin calistigi ortamlarda yanici ve patlayici maddelerin bulunmasi
halinde sigara icmeyen kisilere gére ¢ok yiiksek oranlarda is kazalarinin oldugu saptanmistir.



Yanici ve patlayici maddelerin bulundugu ortamlarda tiryakinin dayanamayip sigara yakmasi
geri donlst olmayan felaketlere yol acabilmektedir.

6) Enfeksiyoz etki: Sigara icen kisilerde sik Ust ve alt solunum yolu infeksiyonlari gérilmekte
yine bu kisilerde en basit gribal infeksiyonun iyilesme peryodu bile uzamakta bazen ciddi
komplikasyonlara yol agabilmektedir.

TUm bu nedenlerle sigara icen kisilerde icmeyenlere gére %50’lere varan oranlarda daha fazla yillik is
glinl kaybi oldugu saptanmistir. Sigaranin tek basina tiim kanserlerin en az %30’undan sorumlu
oldugu; tiim akciger kanserlerinin %80-90’inin, oral-larinks ve 6zofagus kanserlerinin %75’inin
sorumlusunun da sigara oldugu tahmin edilmektedir. Sigara icimi tek basina bile ideal bir
karsinogenez modeli olusturur. Sigara ile beraber mesleksel ve cevresel toksik ajanlara maruziyetin
olmasi bu kanserojen etkiyi sinerjik bir etkiye donistilirerek daha da kolaylastirmaktadir.

Sigara icimi bircok meslek calisani i¢in ilave riskler tasimaktadir. Ginlik yasamda siklikla karsilasilan
hemen tim mesleklerde bu risk mevcuttur. Tablo-2'de sigaranin degisik meslek gruplarinda ortaya
cikardigl ya aditif-sinerjik etki ile ortaya cikmalarini potansiyelize ettigi baslica patolojiler
gorilmektedir. Tabloda ifade edilen additif etki her bir ajanin etkisinin aritmetik toplamla ikiye
katlanmasi anlamini tasir. Sinerjik etki ise her iki ajanin birden etki etmesi her bir ajanin etkisini
geometrik olarak katlamasi anlamini tagimaktadir.

Tablo-2: Sigaranin degisik mesleklerde hastalik olusturma potansiyeli

Meslek Maruziyet Hastalik Sigara-mesleki
maruziyet iligkisi
Asbest iscileri Asbest Akciger kanseri Sinerjik
Kronik Akciger hastahgi Additif
(restriktif-obstruktif)
Aluminyum eritme | Poliniikleer Mesane kanseri Additif veya
iscileri hidrokarbonlar sinerjik
Cimento isgileri Cimento tozu Kronik bronsit, obstruktif Additif
akciger hastalig
Klorin imalati Klorin KOAH Additif
iscileri
Kémiir madencileri | Kémiir tozu KOAH Additif
Bakir eritme iggileri | SUlflr dioksit KOAH Additif
Arsenik Akciger kanseri Additif veya
sinerjik
Hububat-tahil Tahil tozu Kronik bronsit, KOAH Additif
iscileri
Tas ocaklari, dékiim | Silika tozu KOAH Additif
iscileri
Tekstil isgileri Pamuk, keten, Bissinosis Sinerjik
kenevir Kronik bronsit Additif
Uranyum Alfa radyasyon Akciger kanseri Additif veya
madencileri sinerjik
Kaynakgilar irritan gazlar, metal Kronik bronsit, KOAH Additif
dumanlari, tozlar

Her bir sigara iciminde dumanin %75’i cevreye yayilir. ice cekilen dumana gére bu daha yiiksek i1sida
ve daha dusuk oksijen iceriginde olmasinin yaninda poliaromatik hidrokarbonlar basta olmak lzere
degisik toksik maddeler bu dumanda daha yiiksek yogunluktadirlar. Bu yogunluk nedeniyle bu



dumanin daha fazla karsinojen icerdigi gosterilmistir.  Ayrica ¢evreye vyayllan bu dumanda
formaldehit, amonyak ve ucgucu nitrézaminlerin daha yliksek konsantrasyonlarda bulundugu
saptanmisgtir.

Calisan kisiler calisma kosullarinin degiskenligine gore degisik ajanlara maruz kalmaktadirlar. Bu
ajanlara bir de aktif veya pasif olarak sigara maruziyetinin de eklenmesinin ciddi saglik sorunlarina yol
acmasl kacinilmazdir. Ancak mesleksel patolojilerde kisi sigara icmekteyse bu patolojinin isten mi,
yoksa sigaradan mi kaynaklandigini ayirt etmek tani siirecinde ciddi sikintilara yol agmaktadir. Tim
bu nedenlerle her hekimin ancak 6zellikle de meslek hastaliklari-is saghg ile ugrasan hekimlerin
sigara ile miicadele stratejilerini bilmelerinin bir zorunluluktur.

Calisma yasaminda ortamdan kaynaklanan maruziyetler ile sigara maruziyeti sonucu ortaya c¢ikan
patolojilerin blylik oranda benzerlik gostermesi nedeniyle Ozellikle ise giris muayenelerinde ve
periyodik muayenelerde sigara anamnezi mutlaka alinmahdir. Gindmizin degisen kosullarinda
gerek diger calisanlari pasif sigara iciminin yaratacagi zararlilardan korumak, gerekse de sigara igen
kiside aditif veya sinerjik etkili ile birden fazla patolojinin gérilme olasiligi isverenleri degisik 6nlemler
almaya yonlendirmektedir. Daha ise alma islemleri sirasinda sigara kullananlarin ise alimlarinin
tercih edilmemesi hem caydirici 6zellik tasimakta hem kisinin kendisini hem de diger ¢alisanlari
korumaya yardim etmektedir.

Sigara dumanina maruz kalanlarda ¢ok ciddi zararlarin oldugu uzun zamandir bilinmektedir. Son
c¢alismalarda 1 saat bile sigara dumanina maruz kalanlarda bile solunum sisteminde ciddi
degisikliklerin goruldigl saptanmistir.  Bir ¢ok ¢alismada ayni ortami paylasan sigara icmeyen
kisilerin kanserler dahil olmak (zere sigraraya bagh her tirli patoloji i¢in risk altinda oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle isyerlerinde kapal alanlarda ve galisma kosullarinda sigara icimine izin
verilmemesi diger ¢alisanlari sigaranin zararlarindan koruyacaktir. Sigara icen galisanlarin ise ciddi bir
sekilde sigara biraktirma poliklinikleri destegi ile “nikotin bagimhligi hastaliklarinin” tedavisinin
saglanmasi her yonden oldukga faydal bir uygulama olacaktir. Nikotin bagimlihgi artik tek basina
kurtulmasi gereken bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Bunun en onemli gbstergeleri ¢ok iyi
tanimlanmis olan, alinmadiginda ortaya c¢ikan  “yoksunluk sendromu” bulgularidir.  Bunlarin
baslicalari : disforik veya depressif ruh hali durumu, uykusuzluk, irritabilite, anksiyete, konsantrasyon
glcligi, yorgunluk, kalp hizinda azalma, kiloda artisidir. Bu ciddi yoksunluk semptomlar nedeniyle
kendi basina birakamayan galisanlara ciddi tibbi destek verilmesi gerekir. Bu konuda llkemizde gerek
Saglk Bakanligi gerekse de Universite hastanelerindeki sigara biraktirma-nikotin bagimlihg tedavi
polikliniklerinden profesyonel destek alinabilir.

Sonucgta sigara sosyal ve saglik yonleri olan biyik bir halk saghgi sorunudur. Sigara iciminin ortadan
kalkmasi ya da azaltilmasi yasal 6nlemler basta olmak lizere tlkelerin her seviyesinde aktif katilimi
gerektirmektedir. Hekimin hem vatandas hem de toplum saghgini yonlendiren bir birey olarak sigara
iciminin engellemesi, icen kisilere sigaranin biraktirilmasi, sigara salginina 6zellikle geng kusaklarin
yakalanmasinin énlenmesi igin bu konuda aktif bir calisma icinde bulunmasi zorunludur. Ozellikle de
calisma ortaminda onlarca gaz-toz-kimyasala ilaveten icinde 4 binden fazla zararh barindiran bir
madde ortamdaki bu maddelerin zararlarini katlayacaktir. O nedenle ¢alisma ortamlarinda aktif-pasif
her tlrli sigara maruziyetinin engellenmesi bir zorunluluktur.

YUKSEK IRTIFAYA BAGLI HASTALIKLAR

Deniz seviyesine gore yikseklige rakim denilmektedir. Kisa siire icerisinde 2400-2500 metre yliksek
rakima cikan kisilerin gogunda istenmeyen uyum dénemi yasanir. Bunun nedeni rakim yikseldikgce
atmosfer basinci, hava sicakligl, gaz yogunluguve nemin azalmasidir. Havadaki %21’lik oksijen



konstantrasyonu degismemekle beraber deniz seviyesindeki 760 mmHg’lik barometrik basincin
dismesine bagli olarak 149 mmHg’lik parsiyel oksijen basinci da dismektedir.

Yiksege cikildikca goriilen bu basing, i1si ve nem farklihgl pulmoner dolasimda, uyku-solunumun
ritminde, hemopoetik sistemde ve sivi dengesinde bir takim fizyopatolojik degisikliklere yol
acmaktadir.  Pulmoner sistemdeki en biylk degisiklik pulmoner vaskiler hipoksik
vazokonstriksiyondur. Atmosfer basincindaki diistiklik, parsiyel oksijen basincini distrdigi icin PaO,
de diismekte, bunu kompanse etmek icin takipne, hiperventilasyon ve bunun sonucunda da PaCO;'de
azalma olmaktadir. Hipoksemi kisa siirede polistemiyi davet etmekte,bu da olasi tromboembolik
olaylara oncilik etmektedir. Atmosferdeki bagil nemin azalmasi, dehidratasyon ve sivi-elektrolit
dengesinde, bobrek fonksiyonlarinda ciddi bozulmalar olusmaktadir. Yiksege bagh akut ve kronik
patolojilerin temelini bu 4 fizyopatolojik degisikyer almaktadir.

Yiksege bagl basing degisikligi ve hipoksemi tablosu uzun sirede gerceklesirse adaptasyon
mekanizmalari devreye girer. Ancak ani ylksek irtifaya ¢ikmaya baglh 6nemli hastalk tablolar
tanimlanmistir: Akut dag hastaligi, Yiiksek irtifa Serebral Odem (YiSO) ve Yiiksek irtifa pulmoner
d6demi(YiPO-HAPE), Subakut ve kronik dag hastaligl.  Bunun disinda ani basing degisikligi
pnomotoraksa, hemoptiziye, tromboembolik olaylara da yol acar. Yiiksege bagh hastaliklarin ortaya
¢ikmasinda en onemli risk faktorleri: yiksek irtifaya ¢ikma hizi, gikilan yiksekligin seviyesi, kisinin
adaptasyon potansiyeli yani duyarhlik, kisideki ek hastaliklar, daha dnceden distik rakimda yasiyor
olmak gibi faktorlerdir.

Akut Dag Hastaligi(ADH)

Normalde deniz seviyesinde atmosfer basinci 760 mmHg, parsiyel oksijen basinci 149 mmHg'dir.
Yiiksege cikildikca atmosfer basinci ve dolayisiyla parsiyel oksijen basinci diiser. Ornegin 4570
metrede atmosfer basinci 427 mmHg, parsiyel oksijen basinci ise 90 mmHg’ya diiser. Onceden
saglkli olan bir kiside ylksek rakima hizli bir sekilde ¢ikma sonucu birka¢ saat icinde bas agrisi,
bulanti, kusma, huzursuzluk, halsizlik, uykusuzluk ve tirmanma performansinda diisme gorilir.
Yapilan galismalarda 2850 metreye ¢ikan kisilerin %9’unda, 3050 metreye ¢ikanlarin %13’linde, 3650
metreye ¢ikanlarin %34’lGinde, 4559 metreye ¢ikanlarin %53’tnde ADH gorildigi bildirilmistir.

ADH’nin nedeni; basing farkhligi ve buna bagh atmosferdeki oksijen saturasyonunun diismesinin kan
gazlarinda yaptigl hipoksemik degisiklerin organ ve dokular Uzerine fizyopatolojik etkileridir. Yani
burada tetikleyici rol oynayan ana unsur basing degisikligi ve bunun yol agtigi hipoksemidir. ADH
tablosunun dakikalar icinde degil de en erken birkag saat sonra ortaya ¢ikmasi hipoksi ve buna bagh
vicuttaki adaptasyon mekanizmalarinin tam gelismemesinin rol oynadigini dislindiirtmektedir.
Buradaki en 6nemli faktorlerin basinda kisilerin mevcut kapasiteleri ve duyarlliklari gelir. ADH gelisen
kisilerin vital kapasitelerinin daha diisik oldugu, hipoksiye daha duyarh olduklari gdsterilmistir.
Duyarl kisilerde viicut sivisinin regiilasyonunda da farkhlik gézlenmistir. Yiksek irtifada saglikh olarak
kalabilen insanlarda dilirez normal olarak devam ederken, ADH’nin gelistigi kisilerde dilirez belirgin
olarak azalir.

ADH genellikle yiksek irtifaya cikildiktan 12-48 saat icinde gelisir ve hastalarin énemli bir boélimiinde
uyumun olusmasi ile 3-7 gilin icerisinde de kaybolur. Hastalarda ilk semptom yorgunluk, efor
kapasitesinde azalma, zonklayici tarzda bas agrisidir. Bazi olgularda bulanti, kusma, gégliste sikisma
hissi olur. Fizik muayenede oskiiltasyonda bazal raller, periferik ve periorbital 6dem, bazi olgularda
retinal hemorajiler goralir.

ADH’nin ortaya c¢ikmasini 6nlemek, bu tablonun ilk belirtiler goérildigiinde hizlica gerekli
yaklagimlarda bulunmak gerekir (Tablo-1).

Tablo-1: Yiiksege badl sorunlarda proflaksi ve tedavi yaklasimi



Proflaksi

Konaklama 2000 metrede 2-5 giin konaklama
Yavas tirmanma 3000 metrenin tzerinde glinde 300 metre tirmanma
Asetazolamid Tirmanistan en az 1 glin once baslayip, en yiksek irtifada en az 5 giin devam
etmek Uizere 3x250 mg
Deksametazon Tirmanma giini baslayip en yiksek irtifada ilk 3 gin alti saatte bir 4 mg,
kullanilarak 5 glinden daha uzun siirede azaltiimali
Tedavi
Primer Daha algak irtifaya inmek
Sekonder
Hafif istirahat, Asetaminofen, Asetazolamide
Orta isirahat, Deksametazon, Asetazolamide
Agir Oksijen , Deksametazon, Asetazolamde

ADH’nin basit sekli birka¢ giinde kendiliginden gecer. Ancak daha yiiksek rakima cikildiginda
semptomlar tekrarlayabilir.  Bazi kisilerde tablo hizla ilerleyebilir, hatta fatal sonuclanabilir.
ADH’dan korunmak icin tirmanisin yavas yapilmali, 6zellikle 3 bin metrenin Uzerinde ginlik 300
metreden fazla tirmanilmamali, 2-3 glinde bir ya da 1000 metrede bir en az bir giin dinlenilmeli,
yeterli sivi alinmalidir. Proflakside Asetazolamid ve Deksemetazon Onerilmektedir. Tedavide
semptomlar dizelinceye kadar daha vyiksege cikilmamasi, istirahat hafif olgularda yeterlidir.
Semptomatik olgularda analjezik ve antiemetik kullanilabilir. Daha agir olgularin disik rakima
indirilmesi, oksijen,astazolamid ve deksametazon yararli olur. ADH'nin fatal seyretme olasiliginin
yiksek oldugu o nedenle bu gibi aktiviteleri amatérce yapmalarinin ¢ok riskli oldugu bazi gruplar
sunlardir: KOAH, Kistik fibrosis, interstisyel akciger hastaligi, Obstruktif uyku apne sendaromu (OSAS),
Daha &nce YiPO gecirenler, Astim, Anemi, Hipertansiyon, ASKH, obesite, Migren, epilepsi, KBB
hastaligi ve Gebe olanlarin da yiksek irifalara ¢gikmalari sakincalidir.

Yiiksek irtifa Serebral Odem(YiSO)

YiSO genellikle ADH’nin progresyonu seklinde seyreder. ADH tablosunu takiben ataksi ve biling
degisiklikleri YiSO dusiindiriir.  Agir formlarinda koma ve beyin herniasyonu gorilebilir.  Fizik
muayenede papil 6demi, ataksi, retinal hemorajiler ve norolojik defisitler gérilebilir. Semptomlar
intrakraniyal basing artisinin yol actigl semptomlarla benzerlik gosterir.  Bu gibi durumlarda kisinin
daha disiik rakima indirilmesi, oksijen, deksametazon kullaniimasi gerekir. Dislik rakim ortamini
saglayan tasinabilir hiperbarik kabinler de etkin bir sekilde kullanilabilecek alternatiflerdendir.

Yiiksek irtifa pulmoner 6demi(YiPO)

YiPO ¢ok daha yiiksege, 2500 metrenin Ustiine hizli ve enerjik bir sekilde tirmanildiginda ortaya gikar.
Bu tablodan once her zaman ADH’nin olmasi gerekmez. Erkekelerde kadinlara gore daha fazla
gorilir. Kardiyak ve pulmoner patolojisi olanlarda daha sik goriiliir. ilk semptomlar ADH’daki gibi
olup cok siddetli olmayabilir. Hafif efor dispnesi, eksersiz toleransinda azalma ilk semptomlardir. Bu
belirtilerin ardindan nefes darligi, goglis agrisi ve bazen kuru oksirik de gelisir. Agir olgularda
hemoptizi de gorilebilir. Hastalar sirt {isti yatamazlar, halusinasyon, konflizyon ve davranis
bozukluklari gorilebilir. Fizik muayenede solunum sayisi ve kalp hizi artmistir. Hastalarda ates
olabilir. Kan basinci normal veya hafif yiksek olabilir. Siyanoz goérulebilir. Oskiiltasyonda akciger
tabanlarinda ince raller ve pulmoner odakta ikinci ses siddetlenmis olarak duyulur. Akciger grafisi
cekilebilirse bilateral yama tarzinda pamuk atilmis gibi diizensiz infiltrasyonlar gorilir. Yer ¢cekimine
bagli olarak alt zonlarda bu infiltrasyonlar daha yogundur. Hiluslar genislemistir. EKG’de sinisal
tasikardi, P dalgalarinda sivrilesme, sag aks deviasyonu ve ST yiiksekligi goriilebilir. idrarda proteiniiri
saptanabilir. YIiPO’de en etkin tedavi hastanin kisa siirede en az 300 metrelik algak bir seviyeye
indirilmesi, oksijen tedavisidir. Pulmoner 6dem icin diliretik kullanimini 6nerilebilir. Kalsiyum kanal



blokerlerinin faydali oldugu gésterilmistir. Ozellikle serebral édem bulgulari olanlarda steroidler
kullanilmahdir. Eger olanakl ise PEEP, tasinabilir hiperbarik odalar yararlidir. Hasta etkin bir sekilde
tedavi edilirse 2 giin icinde tim bulgular diizelir. Ancak erken ve etkin tedavi yapilmazsa ve 6zellikle
serebral 6dem bulgulari da gelismisse tedaviye ragmen kaybedilebilirler.

Subakut dag hastaligi, kronik dag hastaligi(KDH)

Subakut dag hastaligi daha yuksek irtifada daha uzun siire bulunulmasi sonucu hipoksinin pulmoner
hipoksik vazokonstriksiyon ve buna sekonder degisikliklerle karakterize tablodur. Genellikle 10 hafta
boyunca 5 bin metrenin lzerinde bulunmadan sonra gelistigi gosterilmistir. Baslica yakinmalar
dispne, 6ksurik, efor anjinasidir. Hastalarda periferik 6dem, polisemi, kardiyomeali ve perikardiyal
efflizyon bulgulari saptanabilir. Carlos Monge 1920’lerde And daglarinin yiiksek tepelerinde yasayan
yerlilerde polistemi vakalari bildirdi. Daha sonra Hurtado 1942’de sekiz olgudaki bulgulari ayrintil
olarak yayimladi. Bu semptom ve bulgular KDH (Monge hastaligl) olarak da bilenen polistemi,
hipoksemi ve mental fonksiyonlarda bozulma ile karakterize bir triaddan olusan tabloydu. KDH
tablosu ADH tablosundan oldukga farklidir. Daha ¢ok orta ve ileri yas erkeklerde gortlmektedir.
Tablonun 6ziinde hipoksinin uzun surede tetikledigi hematolojik tablo vardir. Hemoglabin 23 g/dl,
hemotokrit degerleri ise %83’lere kadar ¢ikabilecek bir abarti gosterebilmektedir. Bu hematolojik
degisiklikler sonucu kiside bas agrilari, bas donmesi, somnolans, halsizlik, gligstizliilk, konsantrasyon
bozuklugu, mental aktivite kaybi gibi ciddi noérofizyolojik bulgular gorilebilmektedir. Kiside
irritabilite, depresyon hatta halusinasyonlar ciddi dilizeylere varabilmektedir. Kiside bas agrisi,
halsizlik, konsantrasyon bozuklugu, irritabilite vardir. Eksersiz toleransi azalmistir. Fizik muayenede
comak parmak, mukozal yiizeylerde konjesyon ve siyanoz vardir. ileri formunda pulmoner
hipertansiyon ve sag kalb yetmezligi goriliir. Tedavide algcak rakimlara inme uygun olsa da bu her
zaman mimkin degildir. Bu nedenle hipokseminin doku ve organlar lizerindeki etkisini azaltacak
derecede oksijenizasyonun diizeltilmesi, flebotomi, hidrasyonun kontroll tedavinin esasini olusturur.
Flebotomi ile norofizyolojik semptomlarin ¢ogu dizelir. Ayni zamanda flebotomi pulmoner gaz
degisimi ve eksersiz performansini da ¢ogu kiside dizeltir. Diger alternatif tedavi yontemlerinin
basinda Medroksiprogesteron basta olmak lizere solunum sitiimulanlarinin gelir.  Bunun libido
Uzerine olumsuz etkileri nedeniyle Asetazolamide tercih edilmektedir. Son zamanlarda KDH
tedavisinde Sildenafil ile ilgili bir cok ¢alisma baslatilmistir. Ancak bunlarin sonuglari heniiz net
degildir.

HAVA BASINCININ ARTMASINA BAGLI HASTALIKLAR

Ozellikleri, goriilmesi, kullanimi, maruziyet kaynaklari

Basingh hava, basincinin deniz seviyesindekinden(normal atmosferik basing) yliksek oldugu havadir.
Yerklre atmosferi, deniz seviyesinde 100 kilopaskallik (kPa) bir basing olusturur. Bu, 1 mutlak
atmosfer (1 absolut atmosfer=1 ATA) olarak ifade edilir. Everestin tepesinde basing bunun vyarisi
kadardir. Denizde, her 10 metre derinlikte basing 1 atmosfer artar. Atmosferik hava normalde % 20
oksijen, % 80 azottan olugur. Bunun anlami sudur; deniz seviyesinde havanin parsiyel basinci 0.2 ATA
0,, 0.8 ATA N,, 6rnegin denizin 40 metre altinda ise 1.0 ATA O, ve 4.0 ATA N,'dur.

Dekompresyon hastaliklari, yiksek basing altinda ¢alisilan durumlarda gelisen hastaliklardir. Dalgiglik,
tunel ve duba isciligi, rekompresyon odasi teknisyenligi gibi mesleklerde gorilir. Basingsiz ugaklarla
yuksege ¢ikan ucak miirettebatinda da goralir.

Etki mekanizmasi



Basinc¢h hava; mekanik(Barotravma) ve fizyolojik etkilere neden olur. Barotravmanin en énemli etkisi,
timpan zarinin iki tarafi arasinda basing farki olusturmasidir. Fizyolojik etkileri ise icerdigi gazlarin
parsiyel basin¢ degisikligine baghdir(Dekompresyon hastaligi). Derine daldik¢a kanda artan gaz
basinci, ylzeye ¢cikmakla azalir. Basing arttik¢a kandaki azot yogunlugu da artar. Atmosferik basinca
donme hizl olursa, kanda eriyik haldeki azot hizla kanda ve dokularda baloncuklara donisirek
dolasim yetmezligine ve lokal doku hasarina neden olur. Etkilenme (¢ faktére baglhdir; hava basinci,
su altindaki derinlik ve maruziyet siresi.

Klinik
BAROTRAVMA
Kompresyon barotravmasi

e Orta kulaklar: Oncelikle etkilenirler. Semptom ve bulgular éstaki disfonksiyonuna baghdir.
Kulaklarda agriyla baslar. Timpan zarinda hasar, kanama ve perforasyona kadar ilerleyebilir.
Valsalva manevrasi, timpanda yuvarlak veya oval yirtilma ve ani isitme kaybiyla sonlanabilir.

e Siniisler: Ostiumlarin blokaji agri ve burun kanamasina neden olabilir.

e Disler: Clirtik ya da kotl dolgularda gaz birikerek agriya neden olabilir.

e Yiiz: Fasiyal 6dem ve subkonjunktival hemoraji gorilebilir.

Dekompresyon barotravmasi:

En cok akcigerleri etkiler. Nedeni, su altindan yizeye hizli ylikselme sirasindaki hava hapsine bagl
akciger patolojisi veya nefes tutma olabilir. Akcigerde gazin genlesmesi alveoler yirtilmalara ve
“pulmoner overinflasyon sendromu” diye bilinen gaz embolisine neden olur. G6gls agrisi, nefes
darhg, oksuruk, hafif hemoptizi, ses tonunda degisiklik ve cilt alti amfizemi gorilebilir. Bazi olgularda
ciddi pnémotoraks olusur. Bu durumda gogis agrisi keskin, dispne daha belirgindir, siyanoz
gorilebilir. ilerlerse tansiyon pnémotoraks gelisir. Acil gdgiis drenaji saglanmazsa 6liimle sonlanabilir.
Pnomomediasten de gorilebilir. Pulmoner barotravmanin en koti etkisi arteriyel gaz embolisidir.
Gazin riptire olan akcigerden pulmoner sirklilasyona, oradan pulmoner vene ve sol kalbe ve sistemik
dolasima ulasmasinin sonuglaridir. Hangi arteri tikarsa, onun sonlandigi organin kanlanmasini bozarak
semptomlara neden olur. Deride “kutis marmorata” denilen benekli gériiniime, lenfatik sistemde
bolgesel lenfédeme neden olur. Daha ciddi olgularda beyin, omurilik veya kardiyopulmoner sistemi
tutabilir. Beyinde serebrovaskiler olay, kalpte enfarktis, akcigerde masif pulmoner emboli bulgulari
verir. Norolojik bulgular duysal defisit, hemipleji, parapleji, parestezi, periferik ndropatidir.

DEKOMPRESYON HASTALIGI

Viicut dokularinda gaz baloncuklarinin bulunmasinin sonucudur. Derinde gaz viicut dokularinda erir,
fakat basing kalkinca solubilitesi azalir. Basing azalmasi hizli olursa, akcigerin gazi atacak kadar zamani
olmaz ve dokuda gaz kabarciklari olusur. Klinik goriinim, bu kabarciklarin miktarina ve
lokalizasyonuna baglidir. Hastaligin iki tipi vardir;

Tip | dekompresyon hastaligi: Genellikle ekstremitelerin ekleme yakin kas ve tendonlarinda agr
disinda semptom yoktur. Agri hastalarin % 90’inda bulunur. Maruziyetin baslangicindan sonraki
saatlerde ortaya cikar. Tunel ve duba iscilerinde daha c¢ok gorilir. Agrilar kint, iyi lokalize
edilemeyen, hareketle artan ozelliktedir. Diz ve omuzlar daha ¢ok etkilenir. inflamasyon bulgular
yoktur.

Tip Il dekompresyon hastaligi(Azot narkozu: Vurgun): Daha ciddidir. Spinal kanal ve beyin hasari, i¢
kulak rahatsizliklari, pulmoner etkiler ve dekompresyon soku goriliir. Bazi etkileri;



e Norolojik: SSS ve PSS etkilenebilir. Multifokal olabilir. Parestezi, anestezi, koordinasyon
bozuklugu, gorsel, isitsel semptomlar, oryantasyon bozuklugu, uyusukluk, biling bulanikhgi,
konviilziyonlar, sfinkter disfonsiyonuna bagli idrar ve gaita inkontinans goriilebilir.

e Odyovestibiiler: Basdonmesi, kulak ¢inlamasi, nistagmus, isitme kaybi gorilebilir.

e Akciger: Hastalarin % 6’sinda goriliir. Bogulma hissi derin nefes alma glgligl, bogucu
Okslrik ataklar vardir. Tedavi edilmezse asfeksiye neden olur. Pulmoner 6dem ve sok
gorilebilir.

Dekompresyon hastaligi maruziyetten sonraki 10 dakika ile 2 hafta arasinda ortaya cikabilir. Ciddi
olgularda semptomlar erken gorullr. Ayni hastadaTip | ve Il semptomlar birlikte gelisebilir.

DiSBARIK OSTEONEKROZ

Yiksek basin¢ altinda galisanlarda goérilen bir aseptik kemik nekrozudur. Dalgiglardan ¢ok, diger
basing altinda c¢alisanlarin hastaligidir. 50 metreden derinde ¢alismayan dalgiglarda pek gorilmez.
Dekompresyonun basariyla uygulanamadigi gecmis yillarda daha cok gorilirdid. Mekanizmasi acik
degildir. Lezyonlar genellikle subkondral bolgede veya kemik saftindadir.

Subkondral(ekleme komsu) lezyonlar eklemin kapanmasina neden olabilir ve femur veya humerus
basinda iseler, basin¢li havadan veya dalis ortamindan uzaklasmak tedavi icin yeterlidir. Dizenli
radyolojik kontrollerde ¢ogu zaman asemptomatik evrede yakalanirlar. Erken radyolojik bulgular
maruziyetten 3-4 ay sonra ortaya cikar.

Tani
Anamnez ve fizik muayene tani icin yeterlidir.
Semptom ve bulgular

e GOgus agrisi

e Kulak agrisi

e Kulak enfeksiyonu

e isitme kaybi

e SinUs agrisi

e Burun kanamasi

e Felg benzeri semptomlar

e Basagrisi
e Eklem agrilari
e Biling kaybi

e Kollaps, sok

e Bas donmesi, denge kaybi

e Gorsel semptomlar; 6rnegin, 151k cakmasi
e Zayiflik, felg, bacaklarda uyusma

e Solunum giicliigi

Fizik Muayene

Kompresyon barotravmasinda KBB muayenesinde kulak zarinda hiperemi, perforasyon kanama,
burun kanamasi, ylizde 6dem gozlenebilir. Dekompresyon barotravmasinda pnémotoraks gelisirse
mediasten etkilenen tarafa kayar, perkisyonda hipersonorite, oskiltasyonda solunum seslerinde
azalma vardir. Tansiyon pnémotoraksta trakea karsl tarafa yer degistirir, syanoz derinlesir, biling
bulanikhg ve sok gelisir. Pnomomediastende kalp sesleri azalir. Cild alti amfizemde palpasyonla
krepitasyon alinir. Arteriyel gaz embolisinde hedef organa 6zgli muayene bulgulari ¢ikar. Beyin



embolisinde hemipleji, biling bulanikhgi ve konviilziyonlar, dakikalar igcinde 6lim goérilir. Koroner
embolisinde gdgus agrisi, tansiyon ve ritm sorunlari, kollaps gorilebilir. Dekompresyon hastaliginda
hareketle eklem agrisi, duyu kaybi, gorme isitme bozukluklari saptanabilir.

Tanisal Testler

Kompresyon ve dekompresyon barotravmalarinda spesifik tanisal bir test yoktur. Akut etkilenmenin
uzun sireli takibinde ACG, SFT, isitme testi, norolojik testler yapilabilir.

Ayirici Tani

Dekompresyon hastaligi disinilerek uygulanan rekompresyon tedavisine yanit alinamamasi
durumunda; akut kardiyovaskiiler ve nérolojik nedenler akla getirilmelidir. Kompresyon barotravmasi
akut USYE, siniizit ve otitlerden ayirt edilmelidir. Disbarik osteonekroz, diger nedenlere bagli
osteoartritlerle karistirilabilir.

Tedavi

Barotravmada ortamdan uzaklastirma, erken % 100 oksijen tedavisi, erken hiperbarik tedavi en etkili
tedavi yontemleridir. Agir olgularda mekanik ventilasyon, sivi replasmani ve kardiyak pompa destegi
gerekebilir. Pndmotoraks, pndmomediasten ve cild alti amfizemi sinirli ve asemptomatik iseler takip
edilmeli, degilse cerrahi drenaj yontemleri uygulanmalidir. Timpan perforasyonu varsa 2 giinlik yatak
istirahatinden sonra KBB uzmani tarafindan degerlendirilip tedavi karari verilmelidir.

Dekompresyon hastaligindan kuskulanildiginda derhal % 100 oksijen tedavisi baslanmali ve hasta
gecikmeden dekompresyon tedavisine (hiperbarik oksijen tedavisi) gonderilmelidir. Disbarik
osteonekroz tanisi konuldugunda isten uzaklastirilmalidir. Eklem protezine kadar giden olgular
bildirilmistir. Hastalarin cogu basarili bir rekompresyon tedavisinden sonra islerine donebilir. Ancak
bu, en az 1 ay geciktiriimelidir. Pulmoner barotravma, tekrarlayan veya ciddi i¢ kulak travmasi
durumlarinda ise, maruziyet kaynagindan tamamen uzaklasma O©nerilmelidir. Rekompresyon
tedavisinden sonra sekel kalirsa da ise dondirtilmemelidir.

Komplikasyonlar

Oliimle sonlanmayan ciddi etkilenmeler gérme, isitme kayiplari, nérolojik kayiplar, kalici kemik, eklem
hasari birakabilir.

Prognoz

Akut semptom ve bulgular, erken rekompresyon tedavisi ile tamamen dizelir. Kalici hasar ve 6lim de
gorilebilir. Timpan perforasyonu, kalici isitme kaybina neden olabilir. Disbarik osteonekrozun
prognozu acik degildir.

Duyarhilik

Solunum yollarinin, orta ve i¢ kulagin obstriktif patolojileri, yaslilik ve sismanlik, duyarlihgi artirir.
Akut solunum yolu enfeksiyonu, bogaz ve kulak agrisi gecirmekte olan isciler gecici olarak isten
uzaklastirilmalidir. Uzun c¢alisma siresi, dinlenme aralarinin olmamasi, 1 ATA’dan yiksek basing,

yanlis dekompresyon uygulamalari, egitimsizlik de risk faktorleridir.

Onleme



Yiksek basing kosullarinda calisanlarin olasi saglik riskleri konusunda iyi egitimi, dogru davranis
bicimlerinin  6gretilmesi, dalgiclarin  erken ylkselmemelerinin saglanmasi, rekompresyon
uygulamalarinin dogru ve yeterince yapilmasi en iyi dnleme yontemleridir. Riskli is ortamlarinda
diizenli basing 6lgimleri yapilmali, basing alarm sistemleri kurulmahdir.

ise giris muayenelerinde genel viicut sagliginin yani sira solunum yolu enfeksiyonlari, KBB, sinir
sistemi, KVS, GIS ve kas iskelet sistemi patolojileri, obezite gibi durumlarin varligina 6zel dikkat
gosterilmelidir. Boy, kilo 6l¢timleri yapilmahdir. Omuz, diz ve kalga grafileri, ACG alinmali, SFT, EKG,
odyometri yapilmalidir. Periyodik kontroller de ise giris muayenesi gibidir. Kontrol araliklar 1
ATA’dan duslik basinc altinda calisanlarda 3 aydan, daha yiksek basing altinda calisanlarda 1 aydan
uzun olmamalidir. Meslekle ilgili erken semptomlarin varligi sorgulanmalidir. Yiksek basing altinda
¢alisanlarda kemik grafileri yilda bir tekrarlanmalidir.

NUKLEER, BiYOLOJiK VE KIMYASAL (NBC) SILAHLARA BAGLI AKCIGER
HASTALIKLARI

NBC silahlarin ortak 6zellikleri, genis kitleleriimha edici olmalaridir.
Niikleer silahlar

Niikleer silahlarla ortaya ¢ikan en biiyiik tehlike iyonlastirici radyasyondur. lyonlastirici radyasyon,
maddeyle etkilesince karsit elektrik yiklG partikdllerin (iyon) salinimina neden olan radyasyon
formudur. Etkileri akut ve geg etkiler olarak ortaya gikar. Nikleer bir patlamanin olusturdugu iyonize
radyasyonun gama isinlari, alfa ve beta partikilleri olmak lizere lg¢ formu vardir. Alfa partikilleri
biylk partiklllerdir, penetran 6zellikleri zayiftir. Beta partikilleri ise daha kiigiik ve daha penetrandir.
Gama radyasyon ise en tehlikeli olan radyasyondur.

iyonlastirici radyasyon maruziyeti i yolla olur;

1. Eksternal maruziyet: Vicut disindaki kaynaklara maruziyettir. Etkisi penetrasyon giiciine baghdir.

Daha penetran olanlar daha derin dokulara erisirler. Gama isinlari bu yolla etkili olabilirler.

2. Internal maruziyet: Viicuda giren radyoaktif maddelere baghdir. Baslica inhalasyonla
alinirlar(radyoaktif tozlar, buharlar, gazlar). Gama isinlari, alfa ve beta pargaciklari bu yolla etkili
olabilirler. Kontamine su ve gidalarin agizdan alinmasi ya da kaza ve yaralanmalarda ciltten
emilim de s6z konusudur. Emilim, dagilim, biyotransformasyon ve atilimlari radyoaktif olmayan
benzerlerinden farkh degildir. Tek fark, radyoniklitin yarilanma siresine bagl olarak viicutta
kalma siresidir.

3. Eksternal bulasma: Yiizeyel bir radyoaktif kirlenme vardir. Cilt ylizeyindeki radyoaktif elementler
cesitli reaksiyonlarla ciltte hasar olusturur Alfa ve beta pargaciklari bu yolla etkili olabilirler.

Etki mekanizmasi

Nikleer silahlarin temel fiziksel etkileri patlama, termal radyasyon (isi) ve niikleer radyasyondur.
Alinan enerji miktari; radyasyon ve enerjinin dalga boyuna, biyuklGgline, partikilin yiikine bagldir.
Dokular tarafindan sogurulan radyasyon enerijisi, saniyeler icerisinde iyonizasyona ve cesitli biyolojik
etkilerin baslamasina neden olur. Once suyun iyonize olmasiyla serbest radikaller olusur. Son derece
reaktif olan bu radikaller DNA gibi molekiillerle etkileserek kromozom aberasyonlarina neden olur.
Lizozom membran hasari ve mitokondri hasari olusturur. Tim bu gelismeler saniyelerle saatler icinde
olur. Hiicre hasari yillarca devam edebilir. Erken hiicre oliimiyle sonlanabilecegi gibi ge¢ mutasyon ve



mitoz kusurlarina neden olabilir. GIS epiteli, kemik iligi, cild gibi hiicre yasam siklusu hizli olan
dokular radyasyondan daha ¢ok etkilenirler.

Klinik
Akut etkiler:

Pulmoner barotravma: Bomba patlamasi hasarlari baslica timpan zari, sinUsler, akcigerler ve
barsaklar gibi hava iceren organlari etkiler. Pulmoner barotravma etkisi en 6nemlisidir; sunlara neden
olabilir;
e Anisiddetli kontlizyona bagli olarak fatal solunum yetmezligi
e Pnomotoraks ve pnémomediasten
e Tansiyon pndmotoraks ve buna bagli bronkoplevral fistiil olasilig
e Hemotoraks, parenkimal hemoraji ve alveoler hemoraji, pndmatosel
e ARDS
e Pulmoner hava embolisi
e Diffliz akciger hasarinin 2 giinden sonra gelisen gecikmis etkileri
e Dislik venoz basing varliginda pozitif basingh ventilasyon uygulamasina bagh olarak pulmoner
venoz sisteme karisan hava, sistemik arteriyel hava embolisine neden olabilir. Ciltte, mikoz
membranlarda iskemi bulgulari ya da mental durum degisikligi, bayllma, fokal nérolojik
degisiklikler, gogus agrisi, aritmiler, pulmoner 6dem, karin agrisi, hematiri gibi bulgularin
varliginda, akla getirilmelidir. Genglerde myokard enfarktiisiine de neden olabilir. Tim bu
komplikasyonlarina ragmen, en etkili tedavi yontemi de hiperbarik oksijen tedavisidir.

Erken tani icin akciger, karin ve kafa grafileri alinmalidir. Bomba patlamalarinin radyoaktif ve kimyasal
ajanlarin salinmasina neden olduklari da akilda tutulmalidir.

Akut radyasyon etkileri dozla iliskili erken etkilerdir.
I. Tiim viicut 1isiInlanmasi: 1 Gy Uzerindeki X veya gama isini maruziyeti ve 0.3 Gy Ulzerindeki nétron
Isinl maruziyeti, akut radyasyon sendromu tablosuna neden olur. Etkilenen dokularda hiicre hasari
ve Olimu vardir. Etkiler dakikalar icinde gorulebilir, 2 aya kadar uzayabilir. 1-2.5 Gy arasindaki dozlar
yorgunluk, bulanti, kusma gibi prodromal semptomlara ve lenfositopeni ve gecici |I6kositoz gibi erken
hematolojik degisikliklere neden olur. Sessiz bir donemden sonra kemik iligi baskilanmasina bagl
olarak |6kopeni, trombositopeni ve anemi ortaya cikar. Sik kanama ve enfeksiyonlar goriilir. Tedavi
edilmeyen kisilerde LDso yaklasik 3 Gy’dir. 4 Gy lizerindeki dozlar gastrointestinal komplikasyonlarla
birlikte ciddi akut radyasyon sendromuna neden olur. Yasayan olgularda kromozomal aberasyonlar
gelisir. Ug klasik akut radyasyon sendromu tablosu vardir;

1. Kemik iligi sendromu(hemotopoetik sendrom): 0.3 Gy gibi diisik dozlarda hafif, 0.7 - 10 Gy
dozlarinda ise tiim semptomlari gériilir. Doz arttikga prognoz agirlasir. Olim nedeni kemik
iliginin enfeksiyon ve kanama nedeniyle destriiksiyonudur.

2. Gastrointestinal sendrom: 6 Gy gibi diisiik dozlarda hafif, 10 Gy dozlarinda ise tiim semptomlari
gorulir. GIiS ve Ki'de harabiyet ve irreversibl degisikliklere bagl enfeksiyon, dehidratasyon,
elektrolit bozuklugu vardir. Genellikle 2 hafta icinde 6limle sonlanir.

3. Norovaskiiler sendrom: 20 Gy gibi diisliik dozlarda hafif, 50 Gy dozlarinda ise tiim semptomlari
gorilur. Beyinde 6dem, vaskiilit, menenjit, kafa i¢i basing artisi, dolagim kollapsi vardir. 3 giin
icinde 6liimle sonlanir.

Il. Lokal 1isinlama (Kiitan6z radyasyon sendromu): Viicut kisimlarinin, 6zellikle ellerin kazayla maruz

kalmasi, tiim viicut maruziyetinden daha sik goruliir. Maruziyetten sonraki dakikalar icinde gecici

eritem gelisir. Bunu izleyen dozla iliskili sessiz bir dénemden sonra hiperemi ve 6édem olusur.

Maruziyet dozu 10 Gy'in altida ise, bu lezyonlar da azalarak kaybolur. Fakat hiperpigmentasyon ve

depigmentasyon kalalabilir. Maruziyet 20 Gy’in lzerinde ise vezikil, ve Ulserler gelisir. Daha yliksek



dozlarda nekroz gorilebilir. Sessiz donem ortalama 2-3 haftadir. Kafanin lokal i1sinlanmasi gecici sag
dokilmesine neden olur.

Geg etkiler:

Gonadojen, teratojen etkiler: Germ hiicrelerine mutajeniktir. Gebelerin kazai, maruziyeti fotiste
mikrosefali, kemik deformiteleri, mental retardasyon gibi deformitelere neden olur.

Kanser: Cildde spinoselliiler epitelioma ve skuamoz hiicreli kanser, 16semi, primer akciger kanseri,
osteosarkom gibi cesitli kanserlere neden olabilir. Maruziyetle kanser gelisimi arasindaki siire birkag
yildan birka¢ dekata kadar degisir. Maruziyet dozu arttik¢a risk artmakla birlikte, kanser-doz iliskisi
hakkinda kesin bir hiikiim verilemez.

Tani

Akut etkilenmede maruziyet veya sipheli maruziyet Oykisi, baska nedenlerle agiklanamayan
semptomlarin varligi ve etkilenen kiside radyasyon miktarinin él¢lim, taniyi bliyiik oranda destekler.
Geg etkilerde maruziyet 6ykisi burada da kilit rol oynar.

Temas oykiisii

Akut radyasyon sendromunun maruziyet éykiisiinde cogu zaman;
e Bilyiik bir radyasyon dozu (>0.7 Gy)
Genellikle viicut disinda bir radyasyon kaynagi,
Penetran bir radyasyon tipi(yliksek enerji X-15in1, gamma 1sini, nétron),
e  Tiim viicut iIsinlanmasi
Genellikle dakikalar siiren kisa bir maruziyet 6ykiisii vardir.
Aciklanamayan bulanti, kusma, kanama egilimi, solunum yolu enfeksiyonlari, sa¢ dokilmesi gibi
semptomlarin ortaya ¢ikmasindan saatler haftalar 6nce bilinen bir maruziyet ya da bilinmeyen
metalik bir maddeye temas 6ykisi bulunabilir. Lokal etkilenme genellikle ellerde gorilir.

Semptom ve bulgular

Akut radyasyon sendromunda semptom ve bulgular 4 evrede goruliir:

1. Prodromal evre: Maruziyeti izleyen dakikalar-giinler iginde bulanti, kusma, ishal, istahsizlik
ortaya cikar ve dakikalarla birkac giin icinde kaybolabilir.

2. Sessiz evre: Birkag saatle birkag hafta arasinda degisen, semptomsuz, saglikli bir donemdir.

3. Hastalik donemi: Spesifik sendromla ilgili semptomlar ortaya gikar (Tablo 1) ve saatlerle aylar
icerisinde sonlanir.

4. lyilesme veya oliim: iyilesme birkac haftayla 2 yil siirebilir. lyilesme olmazsa birkag ay iginde
olim olur.

Fizik Muayene

Akut radyasyon sendromlarinda dozla ve spesifik sendromla iliskili olarak halsizlik, solukluk,
hipotansiyon, ritm bozukluklari, turgor toniis bozukluklari, lokal etkilenmede cild bulgulari izlenebilir.
Kronik radyasyon hastaliklarinda ise anemi, hipotansiyon, tasikardi, sinlis aritmileri, konstipasyon,
ritm bozukluklari, kadinda hipomenore, oligomenore, parmaklar ve terminal falankslarda
cizgilenmeler, tirnaklarda distrofi, catlaklar, hiperkeratoz, radyasyon (Ulserleri, goézlerde katarakt
gorulebilir.

Tanisal Testler



Akut etkilenmede hemogram ve diferansiyel sayim yapilmalidir. Bilinen maruziyetten sonraki 2
glinde, 6 saatte bir tekrarlanmalidir. Lokosit ve trombosit sayilarinin distk olmasi, birkag glin ya da
hafta 6nce ki maruziyetin gostergesidir.

Tedavi

Akut radyasyon hasarinda semptoma yonelik tedaviler yapilmalidir. Kisi izole edilmelidir. Enfeksiyon
proflaksisi ve tedavisi yapilmalidir. Hematopoezi stimile etmek icin bliyiime faktérleri verilmelidir.
Gereginde trombosit transflizyonu yapiimalidir. Psikolojik destek saglanmali, cild bulgulari, mukozit,
parotit, ates, kilo kaybi yakin izlenmelidir.

Radyoaktif maddeyle cild kontaminasyonu oldugunda, emilimi 6nlemek icin derhal dekontamine
edilmelidir. internal kontaminasyon, eliminasyonu hizlandirmak icin spesifik yontemlerle tedavi
edilmelidir.

Komplikasyonlar

Dozla iligkili olarak organ yetmezliklerinden 6lime kadar giden tablolar ve organ kanserleri kalici
komplikayonlar olarak disindlebilir.

Prognoz

4 Gy’ e kadar olan akut etkilenmelerde erken tedavi ile prognoz iyidir. Maruziyetin ilk gliniinde
gorilen erken periferik kan degisiklikleri (lenfositopeni, nétrofilik 16kositoz) 4 Gy'den vyiksek
maruziyetin gostergesidir. 10 Gy (zerindeki ¢ok ciddi akut etkilenmelerde hipotansiyon, tasikardi,
ates, hiperbiltiribinemi gériilir. ilk giin ortaya cikan sulu gaita, barsaklarin agir etkilenmesinin
gostergesidir. ilk giin ortaya cikan eritem, 4 Gy iizerindeki akut lokal veya tiim viicut etkilenmesinin
gostergesidir. Ulser ve nekrozla sonlanan akut cild hasarlari amputasyona kadar gidebilir. Kronik
maruziyet etkileri, maruziyet sonlandiktan sonra genellikle azalir veya kaybolur. Ancak katarakt ve
radyodermatit irreversibldir. Malignitelerin prognozu, radyasyona bagli olmayanlardan farkli degildir.

Duyarhilik

Anemi, periferik kan hastaliklari, hemorajik diyatez, psikiyatrik bozukluklar, néroz, SSS hastaliklari, ilag
bagimlilig, malign timor veya prekanserdz degisiklikler, sik atak gosteren organ hastaliklari,
hipertansiyon, gorme bozuklugu, yaygin cild hastahgi, gebelik gibi sorunlari olanlarin radyasyondan
daha ¢ok etkilenecekleri beklenebilir.

Biyolojik silahlar

Biyolojik silahlar; insan, hayvan ve bitkilerin hastalanmasina ve 6limine ve malzemelerin
bozulmasina neden olan bakteriler, viriisler ve toksinlerdir. Riizgarla ¢ok uzak mesafelere tasinabilir,
hava izolasyonu c¢ok iyi olmayan kapali alanlara erisebilirler. Rizgar, yagmur, giines gibi iklim
kosullari, havadaki miktarlarini azaltir. Sporlu canhlarin 6mrii daha uzun olurken, canl
mikroorganizmalarin etkileri genellikle bir giinde kaybolur. Bazi etkenlerin enfeksiyon olusturmasi
icin, sadece birkag¢inin solunumla alinmasi yeterlidir. Alindiktan sonra, ajanin tiriine bagh olarak,
birkac saatle hafta arasinda degisen bir inkubasyon siiresinden sonra etkilerini gosterirler. Direk ve
indirek yayihmla genellikle genis kitlede hastalik olustururlar. Artropotlarla, enfekte hayvanlarla
temasla, kontamine su ve gidalarla ya da aerosol, sivi ve kati partikillerin solunumla alinmasiyla
bulasirlar. Baslica solunum, cilt, miik6z membranlar ve oral yolla alinirlar. Solunum yolu en etkili
yoldur. Sarbon, veba, Q hummasi ve Stafilokokal enterotoksin B (SEB) gibi bazi biyolojik ajanlarin



solunmasi pulmoner sendromlara neden olur. Botulinum toksini ve virlslerin cogunun solunmasi ise
sistemik hastaliklara neden olur. Hizl yayilimlari ve yiksek mortaliteleri nedeniyle halk saghgini
olumsuz etkileyen biyolojik silahlar “A sinifi” olarak nitelenir. Sarbon, cicek, veba, botulinum toksini,
tularemi ve viral hemorajik ates etkenleri bu gruptandir. “B sinifi” patojenler kolay yayilan, orta
derecede morbidite ve mortaliteye sahip olan ve 6zel tani yetenegi gerektiren biyolojik silahlardir. “C
sinifi” hastaliklar ise, gelecekte biyolojik silah olarak kullanimi tasarlanmis olabilecek patojenlerdir
(Tablo 2) (Kaynak: CDC).

Sarbon:

Etkeni bacillus anthracis sporlu bir bakteridir, toprakta uzun siire canlihgini koruyabilir. Ciddi
gastroenterite ve ciltte nekrotik Ulserlere neden olur. Solunumla alindiginda pulmoner sarbona
neden olur. Semptom ve bulgulari bilateral pulmoner infiltratlar, mediastinal lenfadenopati ve plevral
efflizyondur. Tani, biyolojik o6rneklerden kultlir alinarak konur. Temas siphelilerde burun
sirlintisiinde mikrobiyolojik inceleme vyapilmalidir. Tedavisinde penisilin, tetrasiklin ve
florokinolonlar kullanihr. Cilt tutulumu o6ldirici degildir. Gastrointestinal ve pulmoner sarbonda
mortalite hizi % 50’lere ulagir.

Veba:

Etkeni yersinia pestis’dir. inkubasyon siiresi 1-6 giindiir. Bubonik vebada boyunda, aksilla ve inguinal
bolgede agrili yumusak lenfadenopatiler vardir. Sepsis olusturursa DiK, purpura ve dijital nekrozlar
gorilir. Pnémonik vebada ise hemoptizi, bilateral pulmoner infiltratlar ve solunum yetmezligi gelisir.
Tani kiltiirle konur. Tedavide doksisiklin ve florokinolonlar etkilidir. Mortalite hizi bubonik tipinde %
50, septisemik ve pndmonik vebada % 100’lere kadar ulasir.

Toksinler

Bitkisel, hayvansal veya mikroorganizma kokenli olabilirler. Kitlesel agiklanamayan semptomlarin
varliginda, sliphelenilmelidir. Kimyasal ajanlarinkine benzer etkilere neden olurlar. Ancak,
kimyasallara karsi etkili olan ilkyardim onlemleri, toksin etkilerini kontrol etmekte yetersiz kalir.
Saglam ciltten emilebilirler. Ozellikle dimetil siilfoksit gibi bazi kimyasallarla birlestirilerek, ciltten
emilim hizlari artitilabilir. Vicutta dogrudan etkili olduklarindan, etkileri cok kisa sirede gorilir.
Bircogu cok kisa slirede hasara ve 6lime neden olabilir.

Kimyasal silahlar

Organik ve inorganik kimyasallardir. Cesitleri ve etki mekanizmalari farkli olsa da, hepsi yeterli
dozlarda éldirdcudir (Tablo 3).

1. Sinir ajanlari: Aslinda insektisit olarak kullanilan VX, sarin, soman, tabun gibi organofosfatlardir.
Asetilkolin enzimi inhibisyonu ve kolinerjik hiperstimilasyonla semptom ve bulgularini
olustururlar. Buharlarinin etkisi saniyelerle dakikalar icinde, sivi formlarin etkisi ise dakikalarla
saatler icinde ortaya cikar. Santral sinir sistemini yetmezligine; konvilziyon, idrar ve gaita
inkontinansi, burun akintisi, salya gibi semptomlara neden olurlar. Apne ve kardiyak arrestle
olim olur. Tedavide 6ncelikle ilkyardim ilkeleri uygulanir (ABC; Airway, Breathing, Circulation).
Solunumsal maruziyette oksijen destegi ve gerekliyse bronkodilatorler verilir. Genel tedavi
ilkelerine ek olarak atropin, piralidoksim klorit, diazepam gibi spesifik antidotlar kullanilir. Takipte
tam kan, kan sekeri, elektrolitler, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testeri yapilir,
EKG alinir, kardiyak monitorizasyon yapilir. Akciger grafisi, pulse oksimetre ve arter kan gazlari
degerlendirilir.

2. Vezikanlar (Blister ajanlar): Kikirt mustardlar, fosgen oksim, azot mustardlar, levisit, mustard-
levisit gibi ajanlardir. Akciger, cild ve gozlerde yaniklara ve vezikiillere neden olurlar. Akciger
etkilenmesi 6lime neden olur.



Kukiirt mustard: Alkile edici ve kolinerjik stimulan etkilidir. Maruziyetle semptomlarin ortaya
¢ikmasi arasinda, yogunluga va alim yoluna bagh olarak degisken bir latent sure vardir. Ciltte
vezikiller, corneal hasar, solunum yollarinda burun akintisi ve kanamasi, ses kisikhgi, oksirik,
balgam, obliteratif bronsiolite eden olur. Etkileri saatler icinde ortaya ¢ikar. Maruziyetten 3-5 giin
sonar l6kopeni, pansitopeni gelisebilir. Solunumsal etkielnmenin tedavisinde beta agonistler ve
gerekliyse entlibasyon uygulanir. HAsta 12 saat gozlem altinda tutulmahdir. Asemptomatik veya
hafif semptomlu olgular gozetimde tutulmayabilir.

3. Kan ajanlari: Siyanojen klorit ve hidrojen siyanid gibi ajanlardir. Toksisiteleri gliglii bir enzim
inhibitorl olan siyanid radikaline baghdir. Sitokrom oksidazlarla baglanmasi sonucu, aerobik hiicre
solunumunu bozar ve kanda normal diizeyde oksijen olmasina ragmen doku anoksisi gelisir.
Yiksek etkilenimlerde akciger 6demi ve laringospazma neden olur. Basagrisi, halsizlik, bulanti,
kusma, agizda acli badem tadi, takipne, dispne, anjina, anksiyete, suur bulanikhgl ve kaybi,
takikardi, metabolik asidoz, konviilziyon, koma, 6lim gorilebilir. Tedavide; etkilenimden kisa
slire sonra inhalasyonla amil nitrit verilmesi, IV sodyum nitrit, IV sodyum tiyosilfat ve destek
tedavisi uygulanir. Akut zehirlenmenin gidisi doku hipoksisinin yayginligi ve siiresine baghdir.
Diger bogucularda oldugu gibi, ciddi akut maruziyeti olup 6lmeyenlerde anoksik beyin hasari
gorilebilir; ensefalopati, pareziler, myokard hasari kalici olabilir.

4. Bogucu gazlar: Amonyak, klor ve fosgen gibi gazlardir. Akciger hasarina, pulmoner 6deme ve
olime neden olurlar.

Klor: Suda az erimesine ragmen, solunum vyollarinda suyla temasa gecince hipokloréz asit ve
hidroklorik asit olusturur. Hipoklor6z asit kolayca bozunarak serbest oksijen radikalleri olusturur.
Oksidasyonla hiicre hasarina neden olur. Ciltte ve gbzlerde irritasyon ve yanma, (st solunum
yollarinda inflamasyon, larenks spazmi, alt solunum yollarinda inflamasyon, 6édem ve hipoksiye
neden olur. Bu etkiler maruziyetten sonraki dakikalarla 24 saat icinde ortaya cikar. Tedavide;
akciger 6demi ve ARDS varsa, sivi alimi kisitlanir, beta agonistler verilir, gerekliyse entiibasyon
yapilir. Hasta 6-24 saat gozlem altinda tutulur. Hafif olgularda gozlem gerekmeyebilir.
Semptomlar 6 saatten uzun siirerse, maruziyet yogunlugu yiliksekse, hasta cocuk vyas
grubundaysa, altta yatan kalp veya akciger hastaligi varsa, hospitalize edilmelidir.

Fosgen: Hiicre icinde amin, silfhidril ve alkol gruplari ile etkilesir, hidroklorik asite hidrolize olur,
[okotrienlerin sentezini stimuli eder ve glutasyon depolarini azaltir. Etkileri maruziyetten sonra
dakikalarla 3 glin icinde ortaya cikar ve egzersizle artar. Ciltte ve gozlerde irritasyon ve yanma,
st solunum yollarinda inflamasyon, larenks spazmi, alt solunum yollarinda inflamasyon, 6dem ve
hipoksiye neden olur. Tedavide; akciger 6demi ve ARDS varsa, sivi alimi kisitlanir, beta agonistler
verilir, gerekliyse entlibasyon yapilir, PEEP uygulanir. Yogun enflamasyon veya bilinen yiksek
dizeyde maruziyet varsa, inhalasyonla veya IV steroidler uygulanir. Hayvan deneylerinde NAC, LT
reseptdr antagonistleri, NSAI ilaglar ve aminofilinin yarari gosterilmistir. Biitiin hastalar 48 saat
gozlem altinda tutulmali, solunumsal semptomlar varsa yogun bakom Unitesinde izlenmelidir.

Kimyasal silah etkilenmesinden sonra hayatta kalanlarda akcigerler basta olmak yasamsal
organlarda hasarlar ve kronik yan etkiler kalici olur. iran-lrak savasindan 7-13 yil sonra, hayatta
kalanlarda KOAH, bazilarinda hemoptizi, solunum yetmezligi gelismistir.

Tablo 1: Akut Radyasyon Sendromlari

Sendrom Doz Prodromal evre Latent evre Hastalik evresi Iyilesme



Hematopoetik > (0.7 Gy istahsizlik, bulant, Hastanin iyi istahsizlik, ates, Olgularin gogunda Ki
(Kemik iligi)(Ki) (>70rad) kusma. Maruziyetten | hissetmesi ve kirginlik. Haftalar yeniden olusmaya
1-48 saat sonra gortinmesine icinde pansitopeni baglar. Genellikle
baglar. Dakikalar ragmen Ki’ de kék gelisir. Olim nedeni maruziyetten sonraki
gunler icinde sonlanir | hcreler dlr. enfeksiyon ve birkag hafta ile iki yil
Evre 1-6 haftada kanamadir. Doz icerisinde tam iyilesme
sonlanir arttikga yagam slresi | goriliir. Bazi olgularda
kisalir. Oltimlerin gogu | 1.2 Gy (120 rad) dozla
maruziyetten birkag ay | 6lim goriliir. LD50/60%
sonra gordllr. yaklasik 2.5 -5 Gy (250
-500 rad)'dir.
Gastrointestinal >10 Gy Istahsizlik, siddetli Hastanin iyi Kirginlik, istahsizlik, LD100% yaklagik 10 Gy
(Gl) (>1000rad) | bulanti, kusma, hissetmesi ve siddetli ishal, ates, (1000 rad)drr.
kramplar ve ishal. goriinmesine dehidratasyon ve
Maruziyetten birkag ragmen Ki’ de kok elektrolit bozuklugu.
saat sonra baglar. hiicreler ve GI Oliim nedeni
Yaklasik iki glinde sistemi doseyen enfeksiyon,
sonlanir. hiicreler 6lir. Evre | dehidratasyon ve
1 haftadan kisa elektrolit
siirede sonlanir bozuklugudur. Oliim
maruziyetten sonra iki
hafta icinde gordlir.
Kardiyovaskuler > 50 Gy Asiri sinirlilik, biling Hasta kismen Semptomlar iyilesme beklenmez.
(KV)/ Santral Sinir (5000 rad) bulanikligi, siddetli fonksiyonlarini konviilziyon ve

Sistemi (SSS)

bulanti, kusma, sulu

ishal, biling kayb,
ciltte yanma hissi.
Maruziyetten
dakikalar sonra
baslar. Dakikalar
saatler icinde
sonlanir.

kazanir. Saatler
icinde sonlanabilir.

komaya ilerleyebilir.
Maruziyetten 5-6 saat
sonra baglar. Oliim 3
guin iginde olur.

* Absorbe edilen “gama esdegeri” doz. Notron veya protonlar genellikle beta ve gama isinlari gibi ayni etkiyi olugturur, veya daha diisik dozlardaki
Xiginina benzer etkiler olugtururlar. Notron veya proton maruziyeti varsa, doz degerlendirmesi igin uzmana danigiimalidir.

1 LD50/60: Maruz kalan toplulugun % 50'sinde 60 guin iginde dlime neden olan doz.
1 LD100 : Maruz kalan toplulugun % 100°(ini 6ldiren doz.

Tablo 2 : Bazi biyolojik silahlar ve 6zellikleri

http://emergency.cdc.gov/radiation/arsphysicianfactsheet.asp#tablel

Giris
Dayaniklilik inkubasyon Aerosol Non-aerosol
suresi

Sarbon Yiksek 1-6 glin solunum cilt, agiz
Botulinum toksini Yiksek 24-36 saat solunum agiz, yara
Bruselloz Islak ortamda yuksek 1-4 hafta solunum agiz, cilt, gozler
Kolera Orta Saatler-5 giin agiz
Pnémonik veba Dislk 2-3 hafta solunum
Bubonik veba Orta 2-10 giin vektor isirgi
Ricin Yiksek <36 saat solunum agiz
SEB Yiksek 1-6 saat solunum agiz
Trichothecene mikotoksini  Yiiksek 1-6 saat solunum agiz
Tularemi Dislik 2-10 giin solunum agiz, cilt




Tablo 3: Kimyasal silahlar ve etkileri

Kimyasal ajan  Etki tipi

Fiziksel ozellikleri

Fizyolojik etkileri

Etki hizi

Klor Bogucu Kota kokulu, sari-yesil, | Gozler, cild ve solunum Yiksek
havadan agir gaz yollarinda korozivdir. konsantrasyonlarda
Bogazda yanma, okstirik, | birkag saat iginde
basagrisi, nefes darligi ve akciger 6demine
bulanti yapar. Pulmoner neden olur
o6deme neden olur
Hidrojen siyanid | Kan Badem kokusunda, Yiiksek Dakikalar iginde
yuksek ugucu gaz konsantrasyonlarina 6lime neden olur
maruziyetten 20-30 sn
sonra konviilziyonlar, 1 dk
icinde solunum arresti ve
birkag dk iginde kardiyak
arrest gelisir
Levisit Vezikan Az kokulu, renksiz, Agnili vezikillere, akciger Maruziyeti izleyen
yagh sivi o6demi, ishal, hipotansiyon | saniyeler icinde
ve huzursuzluga neden agri,sonraki 12 saat
olan sistemik bir zehirdir icinde vezikuller
goraltr
Mustard Vezikan Sarmisak kokusunda, Ciltte ve gozlerde ve Geg baslangig (4-6
orta derece ugucu, akcigerlerde yanma ve saat)
yagh sivi vezikiller
Fosgen Bogucu Taze kesilmis saman Oksiiriik, gdgiste sikinti Yiksek
kokusunda, agir gaz hissi, bulanti, kusma, konsantrasyonlarda
basagrisi, gozlerde yanma | erken irritasyon,
ve ardindan bogulma. disuk
Oliim akciger 6demine konsantrasyonlarda
baghdir birkag saat gecikmis
reaksiyon
Sarin Sinir Renksiz, kokusuz ugucu | Nefes darligi, miyozis, Hizli(dakikalar
SIvI bulanik gérme, bas agrisi, | icinde)
bulanti, konvlisyonlar ve
sonunda 6lim
Tabun Sinir Hafif meyvemsi kokulu | Nefes darligi, miyozis, Hizli(dakikalar
berrak, kokusuz, tatsiz | bulanik gérme, bas agrisi, | iginde)
SIvI bulanti, konviltsyonlar ve
sonunda 6lim
VX Sinir Renksiz, kokusuz, hafif | Nefes darligi, miyozis, Nisbeten hizli (30

ugucu, yaglh sivi

bulanik gérme, bas agrisi,
bulanti, konvilisyonlar ve
sonunda 6lim

dk. icinde)




SOLUNUM HASTALIKLARINDA MALULIYET DEGERLENDIRMESI

Maluliyet, tazminat ve is degisikligi degerlendirmesi tibbi, hukuki ve sosyal yonleri olan bir
problemdir. Oncelikle ortak bir dil olusturulmasi agisindan degerlendirmede uluslar arasi alanda
kullanilan bazi ifadelerin anlamlari irdelenecektir.

Etkilenme-bozulma (Impairment): Henliz ginliik isleri devam ettirmede bir sorun olusturmayan;
viicudun veya organlarin yapi veya fonksiyonunda azalma ve/veya etkilenmenin hekim tarafindan
belirlenmesidir. Bu durum heniz kisinin glinlik yasam ve calisma kapasitesinde herhangi bir kayip
yaratmamis olabilir. Bu durum rutin kontrollerde veya ileri tetkiklerde ortaya g¢ikabilir. Bu bulgular
klinik-radyolojik veya fonksiyonel olabilir. Ornegin klinik olarak kiside saptanan hafif bir kiiciik hava
yollari etkilenmesi, radyolojik olarak saptanan bir fibrotik degisiklik ya da semptomatik olmayan
dogustan bir anomali.

Gecici maluliyet (Temporary Disability): Kisinin glinlik calisma ve sosyal aktiviteleri tam veya
kismen sinirlanmistir ancak bu dizelebilir, geri donlsim olabilir bir duruma baghdir. Tiberkiloz
basta olmak lzere hemen hemen tiim enfeksiy6z hastaliklar buna 6rnektir.

Kalici kismi maluliyet (Permanent partial disability): Kisinin sosyal ve c¢alisma aktivitesinde bir
kisithhk-sinirlama vardir. Bu sinirlamaya ragmen kisi ¢alisabilirligini, glinlik sosyal aktivitelerini de
sirdiirebilmektedir. Ancak buna yol acan patoloji irreversbl hatta progressiftir, belli araliklarla
degisimin izlenmesi gerekir. KOAH-Astim bunun en somut ornekleridir. Zamanla kalici tam
maluliyete dénlisme potansiyelleri vardir..

Kalici tam maluliyet (Handicap): Kisinin ilk degerlendirmesinde veya takip eden degerlendirmelerde
fonksiyonel kayiplar sonucu veya kismi maluliyete yol acan patolojinin ilerlemesi nedeniyle kisinin
yas, seks, sosyal ve kulturel faktoérlere bagl olarak calisma yasaminin tamamen; normal glinlik
aktivitesinin ise kismen veya tamamen sinirlanmasi veya yapilamamasi durumudur. Basit klinik ve
laboratuvar incelemeleri ile bu durum ortaya konulabilir. Dilimizde kullanilan “tam sakatlik-bakima
muhtac¢” ifadeleri bu tabloyu isaret etmektedir.

Maluliyet degerlendirmesi esas olarak ikinci basamakta, uzmanlarca karar verilmesi gereken bir
konudur; bunun tam tesekkilli gogis hastaliklari kliniklerince yerine getirilmesi gerekir. Ancak
ikinci basamagin karar verici potansiyelinde sinirlamalar hissedildiginde ileri tetkikler icin Gglinci
basamak kosullarina gereksinim duyulabilir. Ancak hangi basamakta olursak olalim
hazirlayacagimiz degerlendirme metninin-raporun- tibbi deneyimi olmayan kisilere de
(mahkemeler, ilgili sosyal glvenlik kuruluslarinin birimleri) sunulacagi dikkate alinarak
raporumuzun anlasilir ve acik olmasina 6zen gdstermeliyiz. Ozellikli hastaliklar ve patolojiler
disinda kalan ve fonksiyonel etkilenme yapan tim akciger hastaliklari icin gecerli olan genel
degerlendirme kurallari gecerlidir. Bu patolojilerin baslicalari kronik bronsit, amfizem,
bronsektazi, KOAH gibi obstruktif etkilenmenin 6n planda oldugu hastaliklar ile spesifiye
edilemeyen ve restriktif etkilenmenin 6n planda olacagl infeksiyoz hastaliklar, inflamatuvar
patolojiler veya torakotomi sonrasi sekellerin neden oldugu fonksiyonel kayip yapan tim
patolojileri icermektedir.

Tim patolojiler icin genel degerlendirmede anamnez, fizik muayene, laboratuvar tetkikleri sonucu
ortaya c¢ikan bulgular 1siginda yapilan fonksiyonel inceleme sonuglari temel alinarak genel bir
degerlendirme yapilir. Bu son degerlendirmede kisinin fonksiyonel etkilenme derecesine gore bir



maluliyet derecesi belirlenir. Bu maluliyet derecelendirmesinde subjektif yakinma ve bulgular degil
objektif veriler gbz 6niine alinir.

Genel degerlendirmede maluliyet derecesinin belirlenmesinde temel basit spirometrik parametreler
(FVC, FEV1, FEV1/FVC) ile akciger difflizyon kapasitesi tayini goz éntine alinir. Eger basit klinik ve
fonksiyonel bulgularla kisinin durumunda netlik saglanamazsa egzersiz testi yaptirilip tabloda da
belirtildigi gibi bir derecelendirmeye gidilir. Degerlendirme protokoliinde SFT incelemeleri disinda
kalan klinik, radyolojik ve laboratuvar inceleme bulgulari direk maluliyet derecelenmesine etki
etmeyip maluliyete yol acan hastaliga tani koymaya yardimci olabilecek yontemlerdir.

Maluliyet degerlendirme kriterlerinin daha da somutlastirilmasi son zamanlarda tekrar giindeme
gelmistir. Ozellikle Amerikan Tip Birligi(American Medical Association-AMA)’nin Tablo-1'de

gosterilen degerlendirme protokolii olduk¢a somut verileri icermektedir.

Tablo-1: Genel solunumsal etkilenmeye baglh maluliyet degerlendirme kriterleri

EVRE Evre-0 Evre—-1 Evre - 2 Evre-3 Evre-4
Maluliyet(%) 0 % 2-10 % 11-23 % 24-40 %45-65
Siddetin 246810 1114172023 2428323640 45 50 55 60 65
1 (9
derecesi (%) (AB CDE) (AB CD E) (AB C DE) (ABCDE)
Minimal Hafif Orta Agir
Anamnez Su anda Tedaviile Daimi tedaviye Daimi tedavi Daimi tedaviye
semptomu yok kontrol altinda ragmen hafif ragmen orta ragmen siddetli
ve/veya dispne dispne dereceli dispne dispne
tedavi veya Veya Veya Veya
gerektirmeyen Tedaviye Daimi tedaviye Daimi tedaviye Daimi tedaviye
ara sira dispne ragmen ara sira ragmen aralikli ragmen aralikli ragmen aralkli
dispne orta dispne siddetli dispne asiri dispne
Fizik Bulgu yok Daimi tedavi ile Daimi tedavi ile Daimi tedavi ile Daimi tedaviye
Muayene muayene hafif orta dereceli ragmen siddetli
bulgusu yok Veya Veya veya
Veya Aralikh orta Aralikh siddetli Aralkl)klll (;c:k agir
Aralikl hafif dereceli bulgular bulgular uiguiar
bulgular
Objektif
Testler
>80 70-79 60-69 51-59 45-50
FVC(%) Ve Veya Veya Veya Veya
>80 65-79 64-55 45-54 <45
FEV1(%) Ve Veya Veya Veya Veya
> %75
Ve




DLCO(%)

FEV1/FVC >75 65-79 55-64 45-54 <45
Veya Veya Veya Veya Veya

>25 ml/kgdk 22-25 21-18 15-17 <15

Veya Veya Veya Veya Veya

VO2max > 7.1 METS 6.3-7.1 5.1-6.0 4.3-5.0 <4.3

Tablo-1'de gosterilen degerlendirme yonteminde 6yk, fizik muayene bulgulari ile beraber ana test
verileri degerlendirilmektedir. Burada Oncelikle ana testteki etkilenme dereceleri de kendi icinde 5
alt kategoriye ayrilmaktadir. Fonksiyonel inceleme hangi kategoride ise o esas alinmakta; anamnez
ve fizik muayene bulgulari ek bulgu sunmaktadir. Fonksiyonel etkilenmede obstruktif patolojilerde
FEV1, restriktif patolojilerde FVC g6z 6nline alinmaktadir. Ana test olarak kabul edilen fonksiyonel
etkilenme derecesi maluliyetin ana kategorisinin merkezini olusturmakta, ek bulgulara goére bu
derece merkezin sag veya soluna kayabilmektedir. Ornegin fonksiyonel etkilenme derecesi hafif
derecede olan bir kiside maluliyet evre-2'nin ortasi yani %17’dir. Eger bu kiside anamnez ve fizik
muayene bulgulari yoksa, maluliyet orani merkezin 2 derece solu yani %11’dir. Fakat kiside anamnez
veya fizik muayene bulgulari evre-3’e uyar derecede yogun ise merkezin 2 (ist derece sagl yani
maluliyeti %23 olarak kabul edilmektedir. Ancak bahsedilen bu degerlendirme kriterlerinin
uygulanamayacagi veya uygulandiginda yanlis degerlendirmeye neden olacagi, kendine 6zgi klinik
bulgulari ve seyirleri olan hastaliklarda maluliyet degerlendirme ilkeleri farkliliklar gostermektedir.
Bu durumlarin basinda astim, pndmokonyozlar, maligniteler gelmektedir.

Brons Astimi

Tani icin klavuzlarda yazan genel kriterler kullanilir. Astimli hastalarda genellikle gecici veya kismi
maluliyet durumlari s6z konusudur.

Ancak astimh bir kiside tam maluliyet kararina varilabilmesi icin bazi 6zel degerlendirme semalari
uygulanabilir. Bunlardan birincisi, almasi gereken tiim tedavilere ragmen, kiside birer hafta arayla
yapilan 3 basarili basit spirometre Olclimi bulgularinin Tablo-1'deki kategori-4’e uymasi yani kiside
kalici agir fonksiyonel bozuklugun gosterilmesidir. Ancak bu degerlendirme semasi ile maluliyet
karari verilmis bir kiside zaman iginde klinik ve fonksiyonel durumda diizelme gozlenmesi ciddi legal
sorunlara yol agabilmektedir. Bu nedenlerle astimli hastada fonksiyonel kaybin derecesini Tablo-2 ve
3’de gorilen kriterlere gbre degerlendirmek daha objektif bir yaklasim olacaktir. Cunki
degerlendirme vyapildigi anda hastanin tamamen normal durumda bile olmasi bu hastaligin
fizyopatolojik o6zelliklerinin geregidir.  Tablo-3’de de gorildigi gibi astima bagh fonksiyonel
bozuklugun derecelendirmesi li¢ ana faktdriin skorlarinin toplamindan olusmaktadir. ilk asama
bronkodilatatér inhalasyonu sonrasi FEV1’'in etkilenme derecesine gore 0-4 arasi bir skor
verilmektedir.

Daha obijektif bir yaklasim icin AMA astimda da Tablo-2'de gériilen semayi nermistir.

Tablo-2: Brons astimina bagh maluliyet degerlendirme kriterleri




EVRE Evre-0 Evre-1 Evre -2 Evre-3 Evre-4
Maluliyet(%) 0 % 2-10 % 11-23 % 24-40 %45-65
Siddetin derecesi 246810 1114172023 2428323640 45 50 55 60 65
0,
(%) (ABCDE) (AB CD E) (ABC DE) (ABCDE)
Minimal Hafif Orta Agir
Klinik Tedavi Gunlik olmamak | Gunlik disiik doz Gunliik orta veya Kontrol altina
parametreler gereksini Gizere ara sira inhale steroid yuksek doz (500- alinamayan astim
(minimum tibbi mi yok bronkodilatator kullanimi 1000 mikrogr)
. kullanim inhale steroid

gereksinim, atak ksinimi N reli
Sikligi vb.) gereksinimi ve/veya kisa sureli

sistemik steroid ve

uzun etkili
bronkodilatator
Bronkodilatator > %80 70-80 60-69 50-59 <50
sonrasi maksimum
FEV1 (%)
Hava yolu asir
duyarliligini
gosteren objektif
testler
PC20 mg/ml*
6-8 3-5 3->0.5 0.5-0.25 0.24-0.125

*FEV'de %20’lik diisme saglayan provokasyon konsantrasyonu (reverzibilite derecesi de kullanilabilir)

Ozellikle mesleki astimda kalici maluliyet degerlendirmesini maruziyet sonlandiktan en az 6 ay sonra
yapilmasi gerektigi; bu stirenin 2 yil olmasinin daha uygun olacagi bu rehberde de ifade edilmektedir.

Pnémokonyoziar

Pnémokonyozlar maluliyet degerlendirmesinde belki de en sorunlu olan alandir. Bu nedenle birgok
Ulkede pnomokonyozlarda kullanilan maluliyet degerlendirme kriterleri degiskenlik gostermektedir.
Ulkemizde de bugiine kadar mesleki maluliyet degerlendirmesinde sorunlarin yasandigi hastalarin
basinda pnomokonyozlar gelmektedir. Bir cok llkede pnémokonyoz maluliyet degerlendirmesinde
tablo-1’deki genel fonksiyonel etkilenme kriterlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir. Ancak llkemiz de
dahil olmak Uzere bazi Ulkelerde israrla radyolojik etkilenme de maluliyet degerlendirmesine dahil
edilmistir. Tablo-6’de gorildigiu gibi pnomokonyozdaki maluliyet degerlendirmesi hastaligin 6zelligi
geregi klinik-radyolojik ve fonksiyonel etkilenmeyi icerecek sekilde hazirlanmistir. Degerlendirme
sadece radyolojik bulguya dayanmamakta, klinik-radyolojik ve fonksiyonel incelemelerin timini

kapsamaktadir.

Eger kiside klinik ve fonksiyonel bir etkilenme yok ancak radyolojik bulgu varsa bu bulgu ne olursa
olsun tablo-3’deki 1.derece yani hafif etkilenme digslnulerek maluliyet orani %10 olarak kabul edilip
kisi belli peryotlarla kontrole gagrilarak maluliyet durumundaki degisme tayin edilir. Pnémokonyoz



tanisi konuldugu anda uluslarasi kriterlere uygun yasal haklari saglanarak kisi mutlaka pnémokonyoza
neden olan ortamdan uzaklastiriimalidir. Clink( spirometre, DLCO ve hatta eksersiz testiyle kisinin
fonksiyonel etkilenmesi saptanamazsa bile ILO standartlarina gére okunmus olan bir akciger
grafisinde 1.kategori ve lzerinde bir pndmokonyoz saptanmasi, progressif masif fibrozisin gelisimi
icin risktir. Bu da kiside kalici fonksiyonel etkilemelere ve tam maluliyete sebep olunmasini
hizlandiracaktir.

Tablo-3 : Pnémokonyozda maluliyet tayini kriterleri

Klinik Radyoloji Fonksiyonel bulgular* Derece-
Maluliyet
Agir eforda dispne Pulmoner fibrosisi dusindiren gorinim | Normal Hafif
(Yogunluk ILO-1. kategori :1/0, 1/1, %)
(%10)
Orta eforda dispne | Belirgin pulmoner fibrosis gorinima (Yogunluk | Hafif derecede | Orta
ILO-2. kategori: 2/1, 2/2, 2/3) fonksiyonel etkilenme
(%20-40)
Hafif eforda dispne, | Yaygin pulmoner fibrosis goriinimi Orta derecede | ileri
genel saghk durumu fonksiyonel etkilenme
bozuklugu ( Yogunluk ILO-3. kategori: 3/2,3/3,3/+ veya A (%40-60)
opasite)
istirahatte  dispne, | Pulmoner tiiberkiilozun ilerlemis lezyonlari | ileri derecede | Agir
firsatgi infeksiyon [ kadar genis ve yaygin lezyonlar fonksiyonel etkilenme
bulgusu veya genel (%60-100)
duskiinlik hali ( B-C tipi opasiteler)

* Tablo-1’deki siniflamaya gore

Bu is degisikligi 6nerisinin aksine, pndmokonyoza bagh maluliyet degerlendirmesinde tek basina
radyolojik bulgu yerine; klinik, radyolojik ve fonksiyonel bulgularin beraberce degerlendirilmesi
uygundur.

Bazi 6nemli noktalar

Spirometrik inceleme kisinin en iyi oldugu doénemde vyapilmaldir. Spirometrik parametreler
bronkodilatatér sonrasi parametreler olmalidir. Her bir manevra en az 3 sefer yapilmal ve
manevralar arasinda tekrarlanabilirlik kriterleri olmalidir.  Spirometri raporunda kisinin teste
kooperasyonunu gosteren akim-volim ve volim zaman egrileri olmalidir. Akim volim egrisinin
inspiryum ve ekspiryum kolunun tam devamlilik gbstermesi; voliim-zaman egrisinde kisinin en az 6
saniye slreyle ekspiratuvar manevrayl yaptiginin gorilmesi halinde test raporu degerlendirmeye
alinmalidir. Aksi durum hekime gelecekte altindan kalkamayacagl vyasal sorumluluklar
yukimliyebilir.

Arter kan gazlari(AKG) tek basina maluliyet degerlendirmesinde kullanilamazlar, spirometri ve diger
bulgulara destek sunarlar. AKG genel kangazlari inceleme kriterlerine uygun sekilde alinmalidir.
Klinikle korele bir Tip-2 solunum yetmezligi bulgusu tam maluliyet icin 6nemli bir géstergedir.

Calisabilirlik



Saptanan fonksiyonel bozukluk bu kisinin tam malul sayllmasini gerektirecek kadar ileri derecede
olmadigl halde kisi calisamadigini ileri slirliyorsa; kisinin halen yapmakta oldugu isi yuritip
ylritemeyeceginin de belirlenmesi gerekir.  Ancak kisinin mevcut kapasitesine uygun bir isin
degerlendirilmesi oldukca zordur. Clnki burada hem kisinin fonksiyonel kapasitesini hem de
onerilecek islerin gerektirdigi efor ve enerji yikiini belirmemek zorundayiz. Bunu da laboratuvar
kosullarinda ancak pulmoner eksersiz testi(ergospirometre) ile incelememiz mimkiindiir. Ancak bu
testin endikasyon, kontrendikasyon ve uygulanabilirligi ancak 3. basamaktaki gogis hastaliklari
kliniklerinde bu giin icin mumkindir. Eksersiz testiyle kisinin calisma kapasitesi ve eksersiz
toleransinin tayininde esas goz oniline alinan parametre kisinin maksimum oksijen tiiketim kapasitesi
(VO2 max)’ nin oOlglilmesidir. Bu deger degisik isler icin gerekli maksimum enerji gereksinimi
tablolarina uyarlanarak kisinin yapabilecegi isin tiri rolatif olarak belirlenmis olunur.

Hangi islerde ne kadar enerji gerektigini belirlemek olduk¢a zordur. Ancak yapilan ¢alismalarda
VO2max’i normal olan bir kisinin VO2max'inin %40’ina esdeger bir eneriji ile her tirli agir iste 8 saat
sireyle calisabilecegi gortlmustiir. Bazal kosullarda istirahat halinde olan bir kisinin VO2max'i 3.5
ml/kg/dakika’dir. Bunun enerjiye donlisiim sekliyle ifadesi 1 METS (metabolic equivalents)'dir. Yani
bazal kosullarda normal bir kiside 3.5 ml/kg/dk oksijen tiketim kapasitesi ile 1 METSlik eneriji
kullanimi olmaktadir. METS degerinin diger bir ifadesi kisinin eksersiz testi ile bulunan maksimum
oksijen tiketim rakaminin bazal kosullarda tikettigi maksimum oksijen tiketim rakami olan 3,5'e
bolim ile elde edilir. Tablo-4’de ergospirometrik inceleme ile bazi is kollarindaki VO2max ve METS
degerleri gortulmektedir.

Tablo-4 : Bazi durumlarda olasi oksijen tiketim ve enerji gereksinimi degerleri

Kisisel durumlar VO2max*

Ml/kg/dk L/dk METS**
Uyku (bazal) 3.5 0.25 1.0
Oturmak 53 0.40 1.5
Giyinmek 7.7 0.58 2.2
Ylrumek 10.4 0.78 3.0

Hafif-orta isler(oturarak

Daire-kirtasiye isi 5.6 0.42 1.6
Tamirat isleri 6.3 0.47 1.8
Malzeme kullanimi 8.8 0.66 2.5

Orta agirliktaki isler (ayakta durarak)

Yurime-adimlama 8.8 0.66 2.5

Kapici-hizmetli 10.5 0.79 3.0




Agir iscilik (ayakta veya kol glicliyle calisma)

Genel agir isgilik 15.8 1.19 4.5
Agir malzeme kullanimi 21.0 1.58 6.0
Yik kaldirma-tasima (25-30 | 26.2 1.97 7.5
kg'dan agir)

* Maksimum oksijen tlketim kapasitesi **Metabolik esdegeri

AMA’nIn yeni rehberinde ergospirometrik incelemeye goére kisinin maluliyet durumu ve calisabilecegi
islerin enerji gereksinimine gore tayini tablo-5’'da goriilmektedir.

Tablo-5: Kisinin maksimum oksijen tiiketim durumuna gére maluliyet derecesi

70 Kg’lik bir kisi icin is yogunlugu Oksijen tiiketimi Asiri enerji tiiketimi (METs)
Hafif 7 ml/kg; 0.5 L/dk <2

Orta 8-15 ml/kg; 0.6-1.0 L/dk 2-4

AgIr 16-20 ml/kg; 1-1.5 L/dk 5-6

Cok agir 21-30 ml/kg; 1.6-2.0 L/dk 7-8

Cok cetin > 30 ml/kg; > 2.0 L/dk >8

Kanserler

Kanser tanisi konuldugu an kisi %100 malul kabul edilir. iki yil sonra tekrar kontrol edilir. Eger kiside
tam remisyon varsa; nikse ait bir bulgu yoksa kisinin fonksiyonel durumu tablo-1 ‘e gore
degerlendirilir. Buna gore yeni maluliyet orani belirlenip yillik kontrollere ¢agrilir. Kiside nikse ait
bulgu saptandigi an tekrar tam malul kabul edilir.

Uykuya bagh solunum hastaliklari

Obstruktif Uyku Apnesi(OSA) basta olmak lzere uykuya bagh solunum hastaliklarinda direk bir
maluliyet degerlendirme semasi uygulamak mimkin degildir. Clinkl bu patolojiler solunum sistemi
dahil olmak Uzere bir ¢ok sistemde etkilenmeye yol agmaktadir. Etkilenmesi 6n planda olan sistemin
birincil degerlendirmeye tabi tutulmasi; kardiyoloji-noroloji-g6giis hastaliklari basta olmak Uzere
multidisipliner yaklasim gerekmektedir. Solunum sistemi agisindan tablo-1 'deki genel degerlendirme
ilkeleri gegerlidir.

HipersensitivitePnémonileri(HSP) ve diger interstisyel akciger hastaliklari(iAH)

HSP ve iAH’da spesifik etken biliniyorsa etkenden uzaklasma ve tedavi yaklasimi esastir. Maluliyet
degerlendirmesi astimda oldugu gibi stabilizasyon saglandiktan en az 6 ay sonra vyapilir.
Degerlendirmede ise tablo-1'deki genel yaklasim ilkeleri kullanilir. Ancak bunlarda basit spirometrik
incelemeye ilaveten diflizyon incelemeleri daha 6nceliklidir.

Maluliyetin Mesleki yénii



Burada artik isin icine tazminat boyutu da katilacagl icin yaklasim (lkeden i(ilkeye ¢ok ciddi
degisiklikler gostermektedir. Bu degisiklikler “yasal anlamda meslek hastaligini tanimama”dan; her
patolojide mesleki boyutu arastiran “hatasizlik” prensibine kadar degisen ¢ok genis bir yelpazededir.
Bu tip degerlendirme daha da uzun bir sireci icermektedir. Bu boyutta ilkemizde dahil olmak tzere
son karar verici birimler mahkemelerdir. Bunlara sunulacak raporlar genellikle bilirkisilik hizmeti
seklinde olmaktadir. Ancak maalesef burada hekim sorumlulugu en Ust dizeyde iken bu hizmeti
sunumundaki sosyal kosullar konusundaki hakki ise yok hikmiindedir. Bu konu gelecekte ¢ok ciddi
sikintilara yol acacagindan ilgili taraflarca kurallarin ivedilikle objektivize edilmesi gerekmektedir.
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