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KISALTMALAR
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DLCO: Karbonmonoksit difizyon kapasitesi
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FEV,: Birinci saniyedeki zorlu vital kapasite
HP: Hipersensitivite pnédmonisi

IAH: interstisye! akciger hastalikiari

Ig: Immunglobulin =~
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ILGF-1: Insulin benzeri bilytime faktérii-1
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KIiP: Kémdr isgileri pnémokonyozu
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1.GIRIS VE AMAC

Gevresel ve mesleksel tehlikeli ajanlara maruziyetin saghga olan zararl etkileri
ile ilgili inanislar ¢ok eski ¢aglardan beri var olup son ylzyilda artis gostermistir
(1). Akciger genis ylzeyi, yiiksek kan akimi ve ince alveolar epiteli ile gevresel
ajanlar ile iliskide olan en 6nemli organlardan biridir. Bir cok solunumsal hastalik
isyeri veya cevresel faktérlere bagll olarak ortaya gikar veya bu nedenlerle
alevienir (1).

Cevremiz fiziksel, kimyasal ve biyolojik elemanlardan olugsmaktadir. Saghgi
tehdit eden etkenler hava, su gibi degisik ortamlar kullanarak insana ulasirlar ve
insan saghgini kompleks bir siire¢ icinde etkilerler. Ancak genetik yapt, psikolojik
durum gibi birgok faktér bu etkiyi degistirebilir. Insan yasaminin énemii bir
bélimdnin gectigi isyerleri, icerdikleri 6zel ortam nedeni ile sagligimizi etkileyen
en énemli alanlardir (2).

Akciger hastaliklarinda mesleksel yada gevresel nedenlerin arastiriimasinda
birka¢ zorlayict neden vardir. Bunlardan ilki; nedenin ortaya ¢tkariimasidir ki
tedaviyi ve prognozu etkileyebilir ve etkilenen kiside gelecekte ortaya cikabilecek
progresyonun 6niine gegebilir. Ikincisi; etiyolojinin kesinlesmesidir ve hastanin
legal, finansal ve sosyal basvurulari agisindan énemlidir. Uglincisl; cevresel ve
mesleksel risk faktérlerinin bilinmesidir. Bu da halk saghgi ve politikalari agisindan
onemlidir. Son olarak ise gevresel ve mesleksel akciger hastaliklari, énemli
hastalik modellerinin anlasilmasina hizmet edebilirler (3).

Deri, goz ve burun diginda akcigerler gevresel maruziyetle ilk temasin oldugu
organlardir. Cevresel maruziyetler akcigerlerde cesitli zararlar olusturabilir.
Inhalasyon havasindaki toz, gaz, buhar gibi solunabilir maddeler direkt olarak
asfiksi olugturabilirler. Hava yolunda ve parankimde zararl etkilere yol acabilirler.
Ayni zamanda solunum yolu ile vicuda girip organ/sistem bozuklukiarina yol

acabilirler.



Kalaycilik, Ulkemizde kaybolmaya ylz tutmus cok eski bir meslek dalidir.
Gelismis bati toplumlarinda iyi bilinmemektedir. Bizim bilgilerimize gdre Ingilizce
literatiirde bugitine kadar kalaycilarda herhangi bir meslek hastahg: tarif
edilmemigtir. Ancak daha Onceki yillarda bazi ulusal kongrelerde birka¢ olgu
sunumu olarak kalaycilarda difliz parankimal akciger hastaligi tanimlanmistir (4).
Bu sporadik olgulardan esinlenerek bdlgemizde halen mevcut olan ve kalay oksit
buhari disinda c¢esitli kimyasal maddelerle de maruziyetleri olan kalaycilart .
inhalasyon hasari sonucu olusabilecek muhtemel mesleki akciger hastaliklari

acisindan incelemeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

21. MESLEKI AKCIGER HASTALIKLARI

2.1.1.TANIM:

Akcigerler dig cevre ile vlcut arasinda baglantiyl saglayan ve vicidun dig
dinyaya agcildigi énemli bélgelerd'en biridir. inspire edilen havadaki toksik
partikiilleri ve gazlan filtre eden bir sisteme sahip olan akcigerlerin dis diinyayla
devamli bir iliski icinde olmasi, cesitli hastaliklarin olugsmasina zemin hazirlar.
Endistriel bolgelerdeki ylksek konsantrasyonda c¢evresel zararll maddeler
akcigerleri etkiler ve bu sahalarda ¢alisanlar igin risk olugturur. Caligma hayatinda
is yeri ortamindaki organik veya inorganik maddeler, gesitli toksik gazlar, kimyasal
ve biyolojik maddeler vb. maruziyetlere bagdh ortaya g¢ikan akut veya kronik

hastaliklara mesleki akciger hastaliklari adi verilir (5,6).

2.1.2.TARIHCE:

Meslek hastaliklar Hipokrat déneminden beri bilinse de konuyu 1700°li yillarda
tip literattriine dahil eden ve meslek hastaliklarinin énemini belirten Italyan doktor
Bernardino Ramazzini'dir. “Iscilerin Hastaliklar” isimli kitapta mesleki maruziyete
bagl olusan bir dizi hastaliktan &rnekler vermistir. Ramazzini hastalarin meslek
dykulerinin alinmast gerektigini énemle belirtmistir (7).

20. ylzyilin itk yarisinda tekstil, izolasyon ve gemi sektoriinde asbestle ylksek
maruziyetler meydana gelmis, 1930’larda asbestin pulmoner fibrozisle, 1949'da
bronsial karsinom ile ve 1960'da mezotelyoma ile iliskisi oldugu gosterilmigtir.
Radyasyon, arsenik, nikel, kromatlar ve halo-eterler gibi diger akciger
karsinojenleri de tarif edilmistir (5).

Radyo-opak metaloksit partikillerinin fibrozis olmaksizin akciger dokusunda

birikimi 60 yildan fazla zamandr iyi bilinen bir bozukluktur (8,9).



Patolojik incelemede kaynakgilarda demiroksitin pulmoner fibrozis olmaksizin
birikimi gosterilmistir (9). Bu durum kaynakgilarda demiroksit pnémokonyozisi,
siderozis veya kaynakgi akcigeri olarak bilinmeye baslanmistir (10). Son
zamanlarda kaynakgilarda kaynak dumanina veya kaynaklama sirasinda sigcrayan
metal partiklllerinin inhalasyonuna uzun dénem, agir maruz kalma sonrasinda
olugan pulmoner fibrozis gibi daha ciddi klinik sonuglar tarif edilmeye baslanmistir
(11-17).

Kalay rafinerilerinde calisan isgilerde duman inhalasyonu sonucu yliksek
derecede radyodens, her iki akcigerde homojen benign nodiillerin olusmasi ile
stannozis tarif edilmistir (18). Ayrica kalay oksit dumanina maruz kalinmasinin
“‘metal fume fever” (metal dumani atesi) denilen gegici akut bir patolojiye yol
agabildigi bildirilmistir (19). Ancak kalaycilik Bati Avrupa (lkeleri ve Amerika’da
bilinmeyen bir meslek oldugundan bugline kadar ingilizce literatiirde 6zellikle

kalaycilarda tarif edilen bir meslek hastaligina rastlanmamistir.

2.1.3. EPIDEMIYOLOJi VE PREVALANS

Endustri galisanlarini korumaya ydnelik énemli ¢abalar ve maddi harcamalara
ragmen mesleki akciger hastaliklari artarak varolmaya devam etmektedir.
A.B.D."de her yil 350 000 yeni olgunun meslekle ilgili hastalija yakalandigi ve
meslek hastaliklarn nedeniyle yilda 100 000 kisinin 6ldUgd tahmin edilmektedir (5).

Mesleki maruziyetlere bagl hava yolu, parankim veya plevra patolojileri ortaya
¢ikabilir. Mesleki maruziyetlere bagl difliz parankimal akciger hastaliklarindan en
lyi bilinenleri pndmokonyozlar ve hipersensitivite pnémonileridir. Genel olarak
bakildiginda tim sebeplere bagdli veya idyopatik interstisyel akciger hastaliklarinin
(IAH) epidemiyolojisi ile ilgili bilgiler oldukga azdir. Son epidemiyolojik ¢alismalar,
IAH insidansinin  daha énce tanimlanandan daha fazla oldugunu
dustindiirmektedir. IAH insidansi yilda 100000’de 3-26 arasinda degismektedir.
Toplumdaki [AH prevalansinin klinik olarak tani konulmus olanlarinkinin 10 kati
oldugu tahmin edilmektedir (20). IPF insidansi yasla birlikte belirgin bicimde artar
ve yas arttikga mortalitede de artis gorilmektedir (20,21). Ingiltere’de her 3000-
4000 kisiden birinde [AH vardir, her yil IAH'dan 3000 kisi 6lmektedir ve bunlarin
yarist IPPli hastalardir (22). Malign hastaliklar, kardiyovaskller hastaliklar,



sitotoksik ilag kullanimi ve meslek hastaliklarindaki artis IAH insidansindaki artigi
aciklayabilir (23,24).

En iyi bilinen mesleki akciger hastaliklarindan birisi de “Bissinosis” dir.
Ingiltere’de sanayi devrimi ile birlikte pamugun ¢ok sayida insan calistinlarak
islenmesi saglanmigtir. Daha 1800'lerin basinda bisinozise 6zgll semptomlarn
periyodik yapist tanimlanmigtir.  Son birkag yidir gelismis ilkelerde toz
kontrolinin etkin  saglanmasiyla bisinozis prevalansi %50’lerden %3'lere
gerilemigtir. Orta ve Uzak Dogu'da hala %50 diizeylerindedir. Tirkiye’de 1966
yiindan bu yana prevalans c¢alismalarinda %46’ya varan farkli degerler
saptanmistir (25, 26).

En yGksek meslek astimi prevalans rakamlar (>%50) platin tuzlari ile deterjan
endUstrisinde kullanilan proteolitik enzimlere maruziyeti olanlarda bildiriimistir.
Prevalans; isgilerin maruz kaldiklari ajana, maruziyet diizeyi ve siddeti, bireylerde
atopi -veya sigara Oykasu ile iligkilidir. Genelde, duyarlilastirici oldugu bilinen bir
ajana maruziyetin s6z konusu oldugu bilinen is kollarinda yapilan galismalarda
meslek astimi prevalans rakamlari %10 ve altindadir (6).

Pnémokonyozlarin olugumu igin gogu zaman 15-20 yil gibi bir slirenin gegmesi
gereklidir. Silikozis ve komur ig¢ileri pnémokonyozu (KIP) resmi olarak bildirilen en
stk meslek hastahdl olmasina kargin resmi rakamlar gesitli bilimsel aragtirmalarda
ortaya konan rakamlarin ¢ok altindadir. Kémur iscilerindeki KIP prevalanst,
gelismis Glkelerde 1960°lt yillarda %30 civarinda iken bu glinlerde %5'in altina
inmistir.  Ulkemizde en saghkli calisma 1985 yilinda Zonguldak kémir
madenlerinde yapilan arastirmada saptanan %13.8 prevalansidir (26).

Sigara i¢imi akciger kanserinin énlenebilir en énemli nedeni olsa da solunum
sistemi karsinojenlerine mesleki maruziyet de 6nemlidir. Ayrica mesleki akciger
hastaliklarinin énemli bir kisminda sigara i¢ilmesinin akcigerde olusan hasarin
artmaélnda pay! oldugu dustnulmekle beraber, hipersensitivite pnémonisi daha
cok sigara igmeyenlerde gorlimektedir. Mesleki faktorlerle iliskili oldugu tahmin

edilen akciger kanseri orant %3-17’dir (25).



2.1.4.MESLEKi AKCIGER HASTALIKLARINDA ETYOLOJi

Cevresel akciger hastaliklart birkag semaya goére siniflandirilabilir. Bunlardan
biri klinik bulgu veya hastahga bagl smiflandirmadir (27). Maruz kalinan ajanlarin
tek bir bozukluga degil birden ¢ok bozukluga neden olabilecegi akilda tutulmahdir.
Mesleksel akcider hastaliklarinin siniflandinimasinda, maruz kalinan ajanin tipinin
belirlenmesi de énemlidir;

> mineral tozlar ( asbest, silika, komiir tozu),

\4

biyolojik faktorler (mikrobiyal ajanlar, hayvansal maruziyetler),

metaller (berilyum, nikel, kobalt, aliminyum),

Y Y

inorganik gazlar (CO, klor, NO)

A%

solunumsal hastaliga neden olan endustri tipleri (madencilik, tarim, ormancilik
veya kaynakgilik gibi).

Cevresel veya mesleksel maruziyetler bir ¢cok akciger bozuklugunda dnemli rol
oynarlar. Bu ajanlann neden oldugu hastaliklarin gergek sikligini tahmin etmek
zordur. Bunun nedenli olarak kabul edilen en yaygin inanis, bildirim veya
taninmasindaki yetersizliktir (27). Mesleksel akciger hastaliklarinda en yaygin tani
alan hastaltk pnédmokonyozlar olmasina ragmen gelismis Ulkelerde, mesleksel
astim en sik bildirilen mesleksel akciger hastaligidir (28,29). Silikozis hala en sik
rastlanan pndémokonyoz olma ézelligini korumaktadir (30). Yine nadir goérilen bir
tdmor olan malign mezotelyomalt bir ¢ok vakada sebep, mesleksel asbest
maruziyetidir (31,32). |

Mesleksel akciger hastaliklart Tablo 1’de simiflandirilmistir (3):



Tablo 1. Mesleksel akciger hastaliklarinin siniflandiriilmasi

Major hastalik siniflamasi

Etiyolojik ajanlar

1. Ust solunum yolu irritasyonu

irritan gazlar ve ¢oziculler

2. Hava yolu hastaliklan
Mesleksel astim
Duyarlanma
e Duslk molekuler agirlikh
o Yliksek molekuler agirhikli
o lrritan aracili, RADS
Bisinozis
Tahil tozu etkileri
Kronik bronsit/ KOAH

Diisosiyanat, anhidritler, odun tozlan
Hayvan allerjenleri, lateks

Irritan gazlar

Pamuk tozu

Tahil

Mineral tozlar, kémdr tozu

3. Akut inhalasyon hasari
Toksik pndmonit
Metal duman atesi
Polimer duman atesi

Sigara dumani inhalasyonu

Irritan gazlar, metaller
Metal oksit: Cinko, bakir
Plastikler

Tutln yanma Urnleri

Sinonazal kanserler
Akciger kanseri

Mezoteliyoma

4. Hipersensitivite pnédmonisi Bakteri, fungus, hayvan proteinleri

5. Enfeksiyon hastalklari Tlberkiloz, virus, bakteri

6. Pnédmokonyozlar Asbest, silika, kdmUr tozu, kobalt, kalay
7. Maligniteler

Odun tozlar
Asbest, radon
Asbest

Yukardaki tabloda yer alan mesleksel akciger hastaliklarindan sadece

kalaycilarda gériime intimali olanlar ayrintil olarak ele alinacak, digerlerine kisaca

deginilecektir.
AKUT INHALASYON HASARI

Zararll gaz, duman ve buharlara ylksek konsantrasyonda maruziyetler

genellikle endustriyel, nakliyat kazalan veya yanginlar nedeni ile olmaktadir.




Yiksek yodunluktaki inhalasyon hasari agir solunumsal hasar, hatta 6lime yol
acabilir (33). Hasarin ortaya ¢iktigt alan inhale edilen ajanin fiziksel ve kimyasal
¢Ozunlrligine baghdir. inhale edilen gazin birikim alani 6ncelikle gazin sudaki
cozunlrltgine baghdir. Diger onemli faktorler maruziyet slresi ve kisinin dakika
ventilasyonudur (34). Amonyak gibi suda kolay ¢6zinen bir gazin trakeaya
ulasana kadar konsantrasyonu, ust solunum yollarinin mukozasinda eridigi icin
sliratle azalir. Tersine fosgen gibi suda ¢ézintrligt az olan bir gaz, Gst solunum
yollarindan iyi absorbe edilemeyecegdinden alveollere kadar ulasip bu alanda da
glcll zararl etkiler gosterebilir (35). Toksik inhalanlarin zararl etkileri ist solunum
yolu mikdéz membranlarinda gegici hafif bir irritasyondan, fatal akut respiratuar
distres sendromu (ARDS)'na kadar genis bir spektrumda ortaya cikar (Tablo 2)
(33,36).

Tablo 2. Toksik inhalanlarin solunum sistemindeki zararh etkileri

Hasarh Bolge Akut Etki Kronik Etki
Gdz, burun, sintsler, frritasyon, inflamasyon Korneal skatris, nazal
orofarinks polipler
Ust hava yolu Larinks 6demi, Laringeal polipler

st hava yolu bstriksiyonu

Alt hava yolu Trakeobronsit, bronkore, Astim, bronsektazi

mukosiliyer klirenste azalma

Akciger parankimi Pnomoni, pulmoner &dem,|Pulmoner fibrozis,
ARDS bronsiolitis obliterans

Zararl solunumsal etkiler inhale edilen maddenin konsantrasyonuna banldlr.'
Amonyak ya da klorin gibi suda ¢6zlnir maddelere duslk konsantrasyonda
maruziyet konjunktival membran ve Ust hava yollarinda lokal irritasyona yol
acarlar. Daha siddetli maruziyet ise ses kisikli§i, ksirtk ve bronkospazma neden
olabilirken, yilksek konsantrasyonda akut maruziyet ARDS'ye yol agabilir (37).
Fosgen, azot oksitler gibi etkenler st solunum yollarinda hafif irritasyona neden
olurken inhale edildiklerinde alt solunum yollarinda birikirler ve pulmoner parankim

lizerinde zararli etkiyle doku nekrozuna yol agarlar. Toksik inhalasyon hasari uzun




slirede bronsektazi, bronsiolitis obliterans ve persistan astim gibi sorunlara yol
acgabilir (38).

Cogu olguda maruziyet ile ilgili detayl bilgi alinmast, olaya sebep olan kimyasal
maddeyi ortaya koyar. Erken etkiler maruziyetin dizeyine baghdir ve hafif bir Gst
solunum yolu irritasyonu tablosundan akciger 6demine kadar degisen siddette
tablolar gorllebilir (33). Fizik muayene baslangigta hava yoluna odaklanmaldir.
Eger burun ve bodazda agir yanik, ses kisiklidi ya da stridor varsa kimyasal
larenjitten sliphe edilmelidir. Erken wheezingin varh§ maruziyetin siddetli
oldugunu dustndirmelidir. Spirometri yada zirve akim hizi (PEF) o6lgtmleri
maruziyetten hemen sonraki havayolu obstriksiyonunu gosterebilir. Akim-vollim
egrileri alt solunum yolu obstriksiyonunu gdstermede daha duyarli bir yontem
olarak kullanilmistir. Akciger grafisi, maruziyetten hemen sonra genellikle
normaldir. Kimyasal pnémonitis ve akciger 6demi, adir maruziyetten sonraki 4-8
saat iginde gelisebilir. Arter kan gazi analizinde parankim hasarinin radyolojik
kanitlarn ortaya cikmadan 6nce hipoksemi g0sterilebilir. Fosgen gibi suda az
¢bziinen maddelere maruziyetten hemen sonra dikkate deger bir bulgu
saptanamayabilir. Bu olgular minimum 24 saat gozlenmelidir. ARDS gelisen
hastalarda persistan havayolu obstriksiyonu, nonspesifik brongiyal hiperreaktivite
ve rezidlel volimde azalma gibi ge¢ solunumsal sorunlar gelisebilmektedir (33).
inhalasyon Atesi

inhalasyon atesi organik tozlara, polimer ve metal dumanlarina maruziyetten
sonra kisa stren grip benzeri semptomlara yol agan degisik sendromlari kapsar
(Tablo 3) (36,39). Yatkinlik ve duyarlilasma gereken mesleksel astim ve
hipersensivite pnémonisinin aksine inhalasyon atesinde atak, etyolojik ajana
ylksek konsantrasyonda maruz kalmayl gerektirir. Patogenezi tam olarak
anlasilamamstir (39). Ancak kontrollli insan galigmalarinda, ginko oksit dumanina

maruz kalanlarda akcigerlerde 16kosit birikimi ve sistemik semptomlara yol agan

sitokin salinimi oldugu gdsterilmistir (40).
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Tablo 3. inhalasyon atesine yol acan bazi ajanlar

Etken Sendrom
Metaller: Metal dumani atesi
-Cinko
-Bakir
-Magnezyum

Teflon piroliz Grlnleri
-Politetrafloroetilen Polimer dumani atesi

Bioaerosoller:
-Kontamine su Nemlendirici atesi
-KUﬂU depolama Organik toz toksik sendromu
-Pamuk, jt, kendir tozu | Degirmen atesi
-Tahil tozu Tahil atesi

Klinik tablo duman maruziyetinden 3-10 saat sonra baslar. Atese ek olarak
titreme, adele agrist, bas agrist, kirginhk, Okslrik ve gbéglste sikinti hissi
gordlebilir. Epizot sirasinda fizik muayenede akcigerlerde raller duyulabilir.
Nétrofili, LDH'da ylkselme siklikla gdzlenir. Adir vakalarda gegici radyolojik
infiltratlar, akciger volimlerinde ve karbonmonoksit diflizyon kapasitesinde (DLCQ)
azalma bildirilmigtir. Bulgu ve semptomlar 18 saatte zirveye ulasirlar, 1-2 glin

sonra ise dizelir. Polimer dumanina yiuksek doz maruziyet kimyasal pnémonit

hatta ARDS’ ye yol acabilir (39).

BISINOZIS

Bissinosis pamuk, keten, kendir, kenevir tozlarina maruziyetin oldugu tekstil
isgilerinde gorilen mesleki bir akciger hastahgidir.Yaptlan birgok epidemiyolojik
arastirmaya ragmen sebebi halen bilinmemektedir. Bissinosis ilk is glninde
ortaya ¢itkan goguste sikisma hissi ve/veya nefes darligi ile karakterlidir (pazartesi
hastaligi). Haftanin diger glinlerinde bu semptomlar ya hafiftir, yada kaybolur. Bu
semptomlar orta derecede reversibl brong obstruksiyonu ile birlikte olabilir. Pamuk
tozuyla ilk defa temas edenlerde ortaya ¢ikan bu tabloya akut bissinosis

denmektedir. Kronik bissinosis ise pamuk tozuna yillarca temas sonucunda geligir
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(20-25 yil). Baslangigta gbglste sikisma hissi ve/veya nefes darli§i gibi
semptomlar ilk is glininde olurken temas devam ettikge semptomlar sadece ilk is
gunt degil diger glinlerde de olur. Pamuk tozuna yillarca temas sonucunda kronik
ve irreversibl solunum fonksiyonlari kaybr meydana gelebilir. Bu tablo kronik
obstruktif akciger hastaliindan sadece baslangigtaki periodisite anamnezi ile
ayrilabilir. Bissinosis gelismesi tozla temas sUresinin uzunluguna ve toz seviyesine

baghdir. Sigara igimi olmadan da bissinosis gelisebilmektedir (41).

MESLEKSEL ASTIM

Esas olarak is yerinde karsilasilan maddelere bagh olarak ortaya ¢ikan “is ile
iligkili astim”dir. Mesleksel astim (MA); is yeri ortami disinda herhangi bir stimulus
olmaksizin, 0zel bir is gevresinde spesifik bir ajan ya da kosula maruziyete bagl,
degisken hava akimi kisithligi ve/veya hava yolu asir duyarlihginin ortaya
¢ikmasidir (42). Glnumiizde MA, siklikla latent bir periyodu iceren, is ortaminda
kargilagilan ~ bir maddeye kargi duyarlilasma ile (immunolojik veya
duyarlilagtiricinin indikledigi astim) ya da hava yolu hasari veya inflamasyonu
olusturabilecek kadar yiksek konsantrasyonda nonspesifik irritan kimyasal
maddelere tek veya multipl maruziyetler sonrasinda (latent dénem olmaksizin)
gelisebilir (nonimmunolojik tip = irritant induced asthma= RADS) (43).

MA tanisi astimin is ile iligkisini de igermelidir. Is yeri ve astim arasindaki iliskiyi
ddglnduren Oyka disinda: 1)Reversibl brons obstritksiyonu, 2)Nonspesifik brons
hiperreaktivitesinin varligi, 3)Objektif olarak astimin is ile iligkisinin gosteriimesi
gereklidir.

Astimin kardinal belirtileri Oksdtruk, gb6glste siskinlik hissi, hinilti ve nefes
darhgidir. Bu 6yku klinik degerlendirmenin esasini olusturur. MA’a yol actidi bilinen

bazi mesleki maruziyetler Tablo 4'de gOsterilmistir (43).



Tablo 4. Mesleksel astima neden olan bazi irritan maddeler

Madde Meslek

Klor Gaz kagagt, kagit fabrikasi

Dizel egzos gazi Demir yolu is¢iligi

Yangin dumani itfaiyeci

Klor Ev hanimlar (HCI ve HOCI karisimt)
Hidroklorik asit Havuz temizleyicileri

Hidrojen suifid Tarim iscileri

Boyalar Sprey boyacihgi

Sulfrik asit Ev temizligi

Toluendiisosiyanat | Boyacilik

Kaynak buhari Kaynakgilar
Formaldehit Saglik personeli
Metal buhari Dokumculer

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH)

Sigara icimi, KOAHIn olusumunda rol alan temel faktérdir. Ancak birgok
mesleksel tozlar kronik hava akimi obstriksiyonu ve amfizem olusumuna katkida
bulunabilir. Kémur tozu, kristal, silka ve pamuk tozu, kadmiyum, toluen
diizosiyanat bu tlr mesleksel faktérlere 6rnek olarak verilebilir. Silika ya da
berilyum tozu kronik hava akimi kisithligima yol agtiginda pndmokonyozun
radyolojik bulgulari da tabloya eslik edebilir. KOAHa yol agan diger maddelerin
gogunda hava akimi kisithligr olsa da akcider grafisi normaldir. Kémur tozu ve
silika tozu dahil birgok madde ile maruziyet dursa bile hastalik 10-20 yil gibi uzun
stire icinde ilerleyebilir. Kadmiyum diger mineral tozlardan daha dustk dizeylerde,
uzun slre maruziyet ile amfizeme yol agar. Pamuk tozu bakteriyel endotoksini
igereh kompleks bir karigimdir. Kronik bronsit, meslek astimi, inhalasyon atesi ve
kronik hava akimi kisithhgina yol agar (44).

HIPERSENSITIVITE PNOMONISI
Hipersensitivite pnémonisi (HP), terminal hava yollari, alveoller ve gevreleyen

interstisyel alandaki doku ve proteinler ile reaksiyona giren inhale organik tozlar ve



distk molekdl agirlikli ugucu organik bilesiklerin neden oldugu granilomatdz

inflamatuar bir reaksiyondur. Son zamanlarda bazi inorganik kimyasal maddelerin

de bu tabloya yol agtigi gosteriimistir (Tablo 5) (36,45). Bu antijenik yapilarla

presipitan antikorlar solubl immun kompleks olusturur ve kompleman aktivasyonu

ile inflamasyona yol agarlar. Hayvanlarda “Micropolispora faeni’nin tip 4 immun

yanit i¢in bir adjuvant olarak da rol oynayabildigi gésterilmistir. Hastalik antijenle

karsilagan kisilerin %1-10'unda goérilir, maruziyet arttikga prevalans da artar (45).

Tablo 5. Hipersensitivite pnémonisine yol agan bazi etken ve meslekler

| Antijen Maruziyet kaynagi Sendrom
Bakteri
Faenia rectivirgula -Kflit saman -Ciftci akcigeri
Basillus subtilis -Deterjan -Deterjan isgisi akcigeri
Fungus
Aspergillus clavatus -KUfli malt -Malt iscisi akcigeri
Penicillium casei -KGfHG peynir -Peynir iscisi akcigeri

Amip
Naegleria gruberi

-Kontamine su

-Nemlendirici akcigeri

Hayvansal protein
Kus ¢iktisi
Kemirgen ¢iktisi

-Kus ciktisi, tlyd
-ldrar,diski, deri

dokuntis

-Kus besleyici akcigeri
-Hayvan bakici akcigeri

Kimyasallar
Toluen diizosiyanat

Trimellitik anhidrid (TMA)

-Boya, kaplama,
politretan kdpuk

-Boya, epoksi recine

-lzosiyanat akcigeri

-Pulmoner hemoraji-

anemi sendromu

Hipersensitivite pndmonisinde (¢ farklt klinik tablo gézlenir;

Akut form; Semptomlar organik antijene yodun maruziyeti takiben baslar.

Okstirik ilk ve en sik yakinmadir. Antijenden uzaklasildiinda azalir. Maruziyetten

4-12 saat sonra dispne, gbéguste sikinti hissi, jeneralize kirginlik ve kas agrilar




olabilir. Semptomlar gegici olmakla birlikte baslangic semptomlari maruziyetin
tekrarlamasi ile yeniden ortaya ¢ikar. Dispne her seferinde artar. Ataklar istahsizlik
ve kilo kaybt ile birlikte de olabilir, fakat genellikle progressif sistemik semptom
yoktur (45).

Subakut form; kronik 6ksurtik, dispne, kolay yorulma, kilo kaybi ile birlikte
progressif kronik brongite benzer. SFT'de restriktif ve obstriiktif defekt bulgular:
vardir. Istirahatte hafif olabilen hipoksemi eforla siddetlenir. Maruziyetin dnlenmesi
ve steroid uygulamasi mevcut kaybi dizeltebilir. HP'ne yol acan organik toza
ugramis ve yogun maruziyet giderek artan fonksiyonel kayip ve semptomlara yol
agabilir. Pulmoner fibrozis dominant bulgudur. Pulmoner fibrozis, maruziyet
6nlenip steroid uygulansa bile siddetlenebilir ve solunum yetmezligi ile
sonuglanabilir (45).

Kronik form; Antijene uzun slire disik dozda maruziyet sézkonusudur. Akut
atak oykusi olmayabilir. Bu nedenle ¢cogu zaman tani gliglesir.

HP'li hastalarda suglanan organik toz antijeni ile reaksiyona giren presipitan
antikorlarin saptanmasi bozuklugun immunolojik kanitlarindan birisidir. Antijenle
karsilasan ancak asemptomatik olan kisilerde de 9%50’ye varan oranda bu
antikorlar bulunabilecedinden antikorlarin varlidi patognomonik degildir. Glivercin
besleyenlerin hastaligina sahip olan kisilerin ¢cogunda kus antijenlerinin stimdile
ettigi llenfositlerin salgiladigr makrofaj migrasyon inhibisyon faktérinin &lgtimd
yararli olabilir. Ayrica antijen spesifik lenfosit proliferasyonu da énemli bir testtir
(36, 45).

Akciger dokusunun histopatolojik olarak degerlendirimesi de tanisal
yontemlerden biridir. Akut dénemde terminal bronsiol ve alveollerde lenfosit
infiltrasyonu, interstisyel pndmoni, grantloma, rezolisyonu gecikmis pndémoni,
yabanci cisim reaksiyonu, fibrozis, koptk htcreleri, intraalveoler 6dem, bronsiolitis
obliterans, vaskdulit gordlebilir. Daha ileri ddnemlerde granllom formasyonu,
langhans dev hlcreleri ve fibrozis gorilir. Dilate alveoller bal petegdi akcideri
gbérinimine neden olurlar. Yabanci cisim dev hicresi, lenfositler, makrofajlar
iceren nonkazeoz granuUlomatoz degisiklikler gosterir. Bronko-alveoler lavaj (BAL)

sivisinin  degerlendiriilmesi doku biyopsisi kadar tanimlayict olabilir. Kronik
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formdaki olgularda artmis lenfosit (%62) gézlenir. T lenfosit orani (T8 dominant)

artmistir. Ayrica total protein ve IgG ve IgM dUzeyleri yliksek bulunabilir (45).

INORGANIK TOZLARLA OLUSAN SOLUNUM SISTEMIK HASTALIKLARI

Hipokrattan bu yana, toz ile iligkili akcider hastaliklari bilinmektedir.
Akcigerlerde toz birikimi ve bunun sonucu akciger parankiminde gelisen fibrotik
doku reaksiyonu pndémokonyoz olarak tanimlanir. Is alaninda solunan tozun alt
solunum yollarinda birikmesiyle ortaya ¢ikar. Klasik olarak tozun fiziksel, kimyasal
dzellikleri yaninda, toza maruziyet slresi, yodunlugu, solunum sekli, hava yolu
¢apl, nazal-oral anatomi, farengeal alan, ek pulmoner hastaliklar, sigara igimi gibi
kisisel faktorler; bozuklugun baglama zamani, seyri ve siddetini belirler. Kristal
silika, asbest, kaolin, talk, kobalt ile birlikte tungsten karbid pulmoner fibrozise yol
acgan bashca orneklerdir (46).

Radyodansitesi yiksek olan demir oksit, baryum bilesikleri, kalay cevherinin
akciger birikimi radyolojik olarak gdsterilebildidi igin sirasiyla siderozis, baritozis,

stannozis olarak isimlendirilmistir (46).

A) Asbest Maruziyetine Bagl Akciger Patolojileri

Asbest olarak ifade edilen mineraller dogal olarak olusan, fleksibl, fibréz-hidroz
silikatlar ailesindendir. Yer kabugunda yaygin olarak bulunur. Asbest lifleri uzun ve
klvr1k~(serpentin) ya da diz ve ok seklinde (amphibole) ikiye ayrilir. “Serpentin” lifi
ve “chrisotile”, ticari olarak kullanilan asbestin ¢ogunu olusturur. Isiya direngli,
esnek ve kolay egrime 6zelliginden dolayi tercih edilir. “Amphibole” ler ise besg
kategoride incelenir; “crocidolite”, “amosite”, “anthophyllite”, “tremolite” ve
“actinolite” dir. Daha rijit olan bu lifler sanayide daha az kullamimakla birlikte
cevresel maruziyette 6nemli rol oynarlar. (47).

20. yizyillin itk yarisinda asbestli tekstil, izolasyon ve gemi sektoriinde ylksek
maruziyetler meydana gelmistir. Asbest kullanimi 1970’lerden bu yana azaltilsa da
gelismemis Ulkelerde ucuz materyal olarak yaygin bir gekilde kullaniimaktadir.
Glntmizde de hala balata, izolasyon gibi sektdrlerde kullanimi strmektedir.

Asbestozla ilgili benign pulmoner bozukluklar Tablo 6'da 6zetlenmistir (47).



Tablo 6. Asbestozla iligkili benign pulmoner bozukluklar

Durum Patolojik etki anim

Asbestozis Parankimal etki interstisyel pulmoner fibrozis

Benign noduller Parankimal etki Lenfoid veya fibrotik nodler
skarlar

Benign plevral eflizyon Plevral etki Eksadatif gecici sivi

Plevral plaklar Plevral etki Kollajen-hyalinize kitleler; sinirl,

avaskuler, genellikle parietal

plevrayi etkiler

Difliz plevral kalinlasma | Plevral etki Kollagen-hyalinize kitleler; difliz,
avaskuler genellikle parietal ve

visseral plevrayl ve interlobller

alani etkiler
Round atelektazi Kombine Plevra ve komsu akciger
parankimal ve dokusunu etkileyerek skara yol
plevral etki acar. Retraksiyon ile parsiyel

akciger kollapsina yol acar.

Asbestozis, mesleki ya da cevresel olarak, asbestin direkt kullanimi ya da
indirekt maruziyeti ile gelisir. Ulkemizde asbest maruziyeti meslekselden ziyade
cevresel olmaktadir. Ozellikle kirsal bolgelerde toprak evierde yasayan kéyliler
asbest igeren topraktan yararlanarak evlerinin i¢ ve dis siva ve badanasini
yapmaktadirlar. Genellikle halk arasinda beyaz toprak olarak bilinen ve asbest
lifleri igeren bu toprak bdlgemizde de bazi kdylerde sik olarak benzeri amaglarla
kullanimaktadir. Yapilan toprak analizlerinde bdlgemizdeki bu koylerden

bazilarinda beyaz topragin 6n planda tremolit ve aktinolit agisindan zengin oldugu

tespit edilmistir.

B) KALAY PNOMOKONYOZU:
Kalay maruziyeti sonucu olusan pndmokonyoz 6zellikle kalay oksit dumaninin

ortaya ¢iktigl, daha gok maden filizi bulunmasi ve sonrast kullantdigr endustrilerde

calisanlarda rastlanir.
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Patolojik olarak bulgular KiP makiliine benzer. Her ne kadar klinik veya
fonksiyonel fark olmasa da kalay tlim akcigerlere dizenli olarak dagiimis 1 mm
¢aph, multipl yiksek dansiteli gélgeler igceren dramatik rontgenografik goriinime
sebep olur. Paramediastinal bolgede, diyafragma civarinda ve kostofrenik agilarda

lineer opasiteler bulunabilir. Ancak klinik tablo genellikle reversibldir (18).

PULMONER FIBROZIS:

Akciger parankiminin yaygin interstisyel fibrozis ve kalici hasariyla karekterize,
nedeni bilinmeyen [AH’lan arasinda géreceli olarak sik gérllen bir patolojidir
(48,49). Difuz interstisyel fibrozis etyolojisinde viral enfeksiyonlar, immunolojik
faktorler, ve de gevresel ve mesleksel faktorlerin 6nemi vurgulanmistir. Ozellikle
Ebstein Barr virusu, hepatit C virusu ve adenoviruslarnn etyolojide rol oynadidina
dair pek c¢ok cgalisma mevcuttur (50-53). Mesleksel maruziyetlerden 6zellikle
organik solventler, metal tozlar, odun tozlari, sigir yetistiriciligi ve sigirlarla
ugrasanlarda hastalik daha fazladir. Mekanizma belli olmamakla birlikte sigara
icimi ile rolatif riskin arttidr saptanmistir (54-56). Mesleksel diftiz parankimal
akciger hastahklariin iyi bir 6rnegi kaynakgilarda gozlenir. Kaynakgilarda
radyoopak metaloksid partikUllerin fibrozis olmaksizin birikimi 60 yildan daha fazla
zamandir bilinmesine ragmen son yillarda uzun dénem kaynak dumanina agir
maruziyet sonrasinda difiz pulmoner fibrozis gibi ciddi klinik sonuglar gézlendigi
bildirilmistir (57).

Bazl cevresel ve farmakolojik ajanlar fibrojenik etki yapabilir. Bunlar berilyum,
silika, agag¢ tozlarl, kus antijenleri, pamuk tozlari, radyasyon, bleomisin,
metotreksat, siklofosfamid, amiodaron ve nitrofurantoin olup “causative” fibrojenler
olarak adlandirilir. Cevresel ajanlarin pulmoner fibrozisi ortaya ¢ikarmadaki rold
tam bilinmemektedir. Hastalarin énemli bir kisminda bilinmeyen bir enfeksiydz
etkene (virls?) bagl Ust solunum yolu enfeksiyonu tetik gérevi gbrerek efor
dispnesini baslatmaktadir (50).

Olgularin %15’'inde akciger grafisi normaldir. Radyografide en sik bulgu alt
zonlarda retikller veya retiktlonodller gorinimdir. Ge¢ dénemlerde kaba

retikGler, multipl kistik gorlinim ve balpetegi gérinimU ortaya c¢ikar. Yuksek



rezoliisyonlu bilgisayarl tomografi (YRBT); akciger grafisi normal veya minimal
degisiklikler gosteren olgularda ¢ekilmelidir.

Pulmoner fibrozisli olgularda gérulen YRBT bulgulart su sekilde siralanabilir
(58) :
-Visseral plevrada dizensizlik ve kalinlasma
-Vaskiler golgelerde diizensizlik (ince testere digi gériniimi)
-Brons duvarlarinda kalinlagsma ve dlizensizlesme
-Retikller gérinim (interlobuler, intralobuler septal kalinlagmalar)
-Yama seklinde buzlu cam gériinim
-Noddller
- Bal petegi akcigeri

Pulmoner fibroziste hipoksemi olmasina karsin eritrositoz gériilmez. Eritrosit
sedimantasyon hizi artmigtir. Hipergammaglobulinemi, antinikleer antikorlar,
romatoid faktér pozitfligi ve dolasan immun kompleksler saptanir. Solunum
fonksiyon testlerinde restriktif patern gdzlenir. Kan gazlari istirahatte normal olabilir
veya hafif bir hipoksemi, hipokapni ve respiratuar alkaloz bulunabilir. Egzersizle
alveolo-arteryel oksijen gradiyenti genigler, arteryel oksijen basinci ve oksijen
satlrasyonu azaltr (59).

Histopatolojik olarak Leibow interstisyel pndmonileri bes alt gruba ayirmistir
(60): |

1.Deskuamatif interstisyel pnémoni (DiP)

2.Usual interstisyel pnémoni (UIP)

3.Bronsiolitis obliterans ve yaygin alveoler harabiyet

4.Lenfoid interstisyel pnémoni (LIP)

5.Dev hiicreli (giant cell) interstisyel pnémoni (GIP)

2.1.5.MESLEKI AKCIGER HASTALIKLARININ PATOGENEZI

Akcigerler direkt dis ortam havasi ile temasta oldugundan solunum yollari
stklikla mesleki maruziyetlere bagl hasarlanir. Toksik materyallerin is yerinde
solunmasina baglt pulmoner vaskller hastaliklar hari¢c her tirli akciger hastahgl
olusabilir. Her gecen gin mesleki akciger hastaligina yol actigi bilinen toksik

maddelere bir yenisi ilave olmaktadir. Caligsan veya emekli olmus bir is¢i solunum



sistemi ile ilgil bir hastalikla geldiginde mutlaka bir mesleki akciger hastaligindan
slphe edilmelidir (2).

Inhalasyona bagl olusan solunum yolu hastaliklarinda 3 Onemli faktor rol
oynar:

1) Inhale edilen maddeye bagl faktorler: inhale edilen materyallerin nerede
hasara yol acacadl gazlarin suda eriyebilirlligine, solid olanlarin ise partikdl
buyikiiigine baghdir. Suda eriyebilirligi yliiksek gazlar ve 10 mikrondan bily(ik kati
partikiiller Ust solunum yollarinda toplanir ve hasar olustururlar. Ancak suda
coziinmeyen gazlar ve daha klgik olan kati partikilller daha asag: seviyelerde
toplanir. Daha kiglk partikller ise alt solunum yollarina ulasabilirler. Bunlann
birikimi degisik mekanizmalar ile gerceklesir; kiitlesel hareket nedeni ile hava
akimmin yon | degistirdigi  bifurkasyon alanlarinda, partiklin hava akimina
uymayarak bifurkasyon alaninda birikmesi (impaction), partikilin kendi agihg
nedeni ile ¢okmesi (sedimantasyon), ¢ok Kkiglk partikillerin brownian hareket
sayesinde ¢okmesi (diffizyon). Bu mekanizmalara gére 0.5-7 pm’lik partikﬁllerin
%25 alveollerde birikir, < 0.5 um partikiiller brownian hareket ve sedimantasyon
icin cok buyiktirler. Bu nedenle bu partikillerin ancak %20’si alveoler duzeyde
birikir. Diftizyon yolu ile 0.1um’lik partikllerin %50’si alveollerde birikir.

2) Solunum yollarinin hasara verdigi cevap belirli sayidadir; Bu nedenle ayni tip
bir sdlunumsal patoloji birden ¢ok mesleki maruziyete bagli olusabilir. Bunun
aksine, isyerindeki bazi ajanlar da farkli tipte akcider hastaliklarina yol agabilir.
Hasara karsi olusan akut yanitlar; rinosinlzit, larenjit, Gst solunum yolu tikanikhgt,
bronsit, bronkospazm, alveolit ve pulmoner 6demden ibarettir. Kronik cevaplar ise;
astim, bronsit, amfizem, parankimal fibrozis, plevral fibrozis ve kanserden ibarettir.
3) Bu zararll maddelerin akcigerde olusturacagr zarar ayni zamanda hangi
dokunun zararlanacagina baghdir (36).

Mesleki maruziyete bagl olusan akciger hastaliklari patogenezinde solunum
sisteminin savunma mekanizmalart énemli rol oynar. Inhale edilen partikiiller
genellikle farinkse gelirler, ya yutulur ya da ekspektore edilirler. Alveollere ulasarak
epitelde biriken partikiiller alveolar makrofajlar tarafindan tutulurlar. Bu makrofajlar
daha sonra ya mukusa karigir ya da %7-10 oraninda respiratuar bronsiollerin

proksimalindeki lenf nodlarina giderler. Bu alanlara taginan maddeler, ¢imento
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tozu gibi eriyebilir, kdmdur tozundaki gibi birikebilir ya da berilyum veya ekstrensek
allerjik alveolitte oldugu gibi ek bir reaksiyona yol acgabilir. Alveolar makrofajlar
iclerine aldiklar materyalin etkisi ile pargalanabilirler. Pargalanma sirasinda acida
cikan enzim ve antioksidanlar respiratuar bronsiollin epitel harabiyetine neden
olarak  sentrlobller amfizeme yol acarlar. Fibroblast ve dider hicrelerin
aktivasyonu ile interstisyel fibrozis olusabilir (2).

Buhar ve gazlar burunda filtre edilemeyecek kadar klguk olduklar igin direkt
olarak solunum sistemi epiteli ile temas ederler. Bu temas solunan maddeyi
notralize eder veya solunumsal refleksleri aktive ederek ek bir girise de yol
agabilir. Asit buharlanin  nétralizasyonunu yada ozon gibi oksidanlarn
noétralizasyonunu saglayabilir. Kompleman, asbest, silika, endotoksin gibi degisik
madde ve etkenler ile antikorlarin varlidinda aktive olabilir (2).

Solunum sisteminde Ust solunum yollarindan itibaren hem hava yollarinda hem
de parankimde reseptorler vardir. Reseptdrlerin irritasyonu, maruziyeti sinirlamaya
yonelik reaksiyonlart baglatir. Bu reaksiyonlar biriken partiktllerin  klirensini
hizlandirirken, ortaya  ¢ikan hastaligin klinik gelisimine de katkida bulunabilir.
Ornegin hava yollarindaki irritan reseptdrler mukus Gretimini tetikleyebilir, brong
spazmina da yol agabilir (2).

Mesleksel etkilenmeye bagli akciger hasarlanmalarint akut ve kronik olarak iki
grupta toplayabiliriz. Pekgok madde akut hasar olusturabilir, fakat hasarda iki
temel mekanizma vardir. Bunlar oksidan ve proteolitik hasarlardir. Oksidan hasar,
aerobik metabolizma sirasinda molekiler oksijenin indirgenmesi ile olusur; bazi
reaktif ara GOrlinler hem mikrobisidal fonksiyonlar i¢in konakgiya yararli hem de
hiicre ve matriks bilesenlerine zararli kabul edilir. Reaktif oksidanlar stperoksit
anyon, hidrojen peroksit, hidroksil radikali ve singlet oksijendir. Proteolitik enzimler
ise; yapisal proteinleri, intra ve ekstraselltler enzimleri, bazal membranlarn ve
matriks bilesenlerini parcalayabilir. Polimorf c¢ekirdekli I0kositler ve .alveoler
makrofajlar her iki mekanizma araciligi ile akciger hasarlanmasinda rol oynar (5).

Kronik akciger hasarlanmasinda alveoler makrofajlar, polimorf ¢ekirdekli
I6kositlerden daha dnemlidir. Aktive olmus alveoler makrofajlar fibrojenezde rol
oynayan interlokin-1 (IL-1), timér nekroz faktor alfa (TNF-alfa), trombosit kékenli
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buyime faktori (PDGF), Fibronektin, instlin benzeri blytime faktori-1 (ILGF-1)
gibi medyatérler salgilar (5).

Toz partikiillerinin konsantrasyonu ve maruz kalma siresi hastaligin seyrini
belirler. Bolus olarak bol miktarda partiklil akut eksudatif reaksiyona yol acgabilir,
oysa zaman i¢inde daha kuglk etkilenmeler progressif fibrozise neden olabilir.

Sigara i¢imi, inhale edilen tozlann etkisini daha kétllestirebilir (5).

2.1.6.KLINIK TANI
Genel yaklagim

Mesleksel veya cevresel akciger hastaligina sahip hastada tant igin iki 6nemli
faz vardir. Ilki; solunum yolu hastaligi ile basvuran herhangi bir hastada hastaligin
natiril ve yayginhidr mutlaka tanimlanmall ve karakterize edilmelidir. Tanisal
calismalarin dlizenlenmesinde maruziyetin bilinmesi kilavuz olmasina ragmen,
etyolojinin arastirimasindan énce temel taninin dogrulanmasi 6nemlidir. Ikincisi;
mesleksel yada g¢evresel maruziyetin neden oldudu veya aleviendirdigi semptom
ya da hastalik kompleksinin yayginhg tanimlanmalidir (3).

Tum hastalarda ilk yaklagim detayli hikaye, fizik muayene, akciger grafisi ve
solunum fonksiyon testini kapsamahdir. Maruziyet O6ykuslnin bagta alinmasi
gereksiz tani iglemlerini 6nler ve direkt taniya yonleniimesini saglar. Eger ilk
degerlendirimede hastanin semptomlari tam olarak agiklanamaz ise hastaligin
ozelligini ve yayginhdini daha iyi karakterize edecek diger testler istenir, bunlar
bilgisayarli tomografi (BT), kardiyopulmoner egzersiz testleri, nonspesifik
inhalasyon testleri, bronkoskopi, acik akciger biyopsisi ve gesitli imminolojik
testlerdir. Buna ragmen mesleksel ya da gevresel akciger hastalg: tanisi koyduran
¢ok az spesifik test vardir (3).

Hastanin énceki tibbi kayitlar da tanmin konulmasinda oldukga faydalidir.
Kayitlar hastanin gikayetlerinin itk bagladidr zamanin belirlenmesi, 6nceki SFT ve
akciger filmlerinin objektif degerlendiriimesi ve maruziyet ile neden oldugu etk
arasindaki gecici iliskiyi tanimlamada bilgi ediniimesini saglar (3).

Mesleksel ve cevresel hikaye, bu hastaliklarin taninmasinda en faydali aragtir.
Detayll mesleksel hikayede; tim yapilan mesleklerin kronolojik sira ile listesi,

meslek isimleri, is aktivitelerinin tanimlanmasi, her meslekteki potansiyel toksinler,
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maruéiyetin slresi ve yogunlugu sorgulanmalidir (61-63). En uzun siireyle ilgili
oldugu meslek ve maruziyetlere odaklanmak c¢ok faydal bir yaklagimdir ve
Ozellikle de klinisyene zaman kazandirir. Bu yaklasimla bir veya daha fazla ajana
maruz kalintp kalnmadigi, maruziyetin miktari ve yayginhgi, hastalik veya
semptomlarla maruziyet zamani arasindaki iliski arasinda bilgi saglanabilir.
Meslegdin iceriginin tarifi temeldir. Hasta dykustnden ajana maruziyetin siiresi
(saat-yil), maske gibi kisisel koruyucu ekipmanlarin kullanimi ve o&zelligi,
ventilasyonun ve hijyenin ayrintil tarifi elde edilebilir. Hastaya problemlerinin
cevresel faktorler ile iligkili olup olmadigr konusundaki dislnceleri ve diger
cahsanlarda da benzer semptomlarin olup olmadigl sorulmalidir. Evdeki

maruziyetler ya da hobileri ile ilgili potansiyel maruziyet bilgileri de alinmalidir (3).

Fizik muayene

Mesleki maruziyetlerle iliskili semptom ve fizik muayene bulgulari spesifik
olabilir ancak ¢odu zaman nonspesifiktir. Bulanti, kusma, ba§é§]r18|, parestezi,
veya kronik oksurdk gibi genel semptomlar diger bir ¢ok tibbi durumla da iligkili
olabilir. Ancak her zaman bu genel durumlarin mesleki patolojiyle de iliskili
olabileceg@i ihtimali g6z ontdnde bulundurulmahdir. Fizik muayene sirasinda
mesleki maruziyete baglt olabilecek belli degisiklikler konusunda uyanik olmak
gereklidir. Depigmente cilt bdlgeleri olmasi, dis etinde renk degisikligi, sellitli
bélgeler, sacta dokulme, katarakt, vokal kordlarin inflame olmasi, jinekomasti,
akci@érlerde manset ralleri, gomak parmak olmasi gibi bir ¢ok bulguya dikkat
etmek gereklidir. Ayrica fizik muayene kardiyak sorunlar veya konnektif doku
hastaliklari gibi solunumsal semptom veya hastaliklarin diger mesleksel olmayan

nedenlerini dislamada da faydahidir (8,64)

2.1.7.LABORATUVAR BULGULARI
Akciger filmleri ve SFT gibi testler mesleksel akciger hastaligi tanisinda faydali
olabilir.

1.Akciger filmi
Mesleksel pnémokonyozlar i¢in en dnemli tanisal testtir. YUksek teknik kalitede

film ¢cekilmelidir. Bazi durumlarda akciger filmi meslek hastaligini ylksek oranda
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dU§UhdUrebilir ve uygun maruziyet 6yklsi ile tani konulabilir. Mesela silikozis,
kémr iscileri pnomokonyozisi ve plevral hastalik ile birlikte asbestozisin spesifik
meslek hastaligi tanisini yiksek oranda dlstndlrecek karakteristik radyolojik
bulgulari vardir. Kliglik yuvarlak opasiteler, Ust zonlarda progressif masif fibrotik
lezyonlar, yurhurta kabugu kalsifikasyonu silikozisi ylksek oranda dlsdndrdr.
Benzer sekilde bilateral kalsifiye ve non-kalsifiye plevral plaklar ve akciger alt
zonlarinda diffiz kigik irregller linear opasiteler asbestozisi yiksek ihtimalle
dusiindariir. Akcigerin radyolojik bulgulan nonspesifik olabilir. Akciger grafileri
semptomatik pnémokonyoziu vakalarda normal bile olabilir (65).

“International Labor Organization” (ILO) gorlntileme, klinikk muayene ve
epidemiyolojik calismalar i¢in tek tip klasifikasyon yontemi gelistirmistir (65). Bu
sistemde PA grafi ve standart radyografiler ile karsilagtirma bulunur. Parankimal
opasiteler blyikitk, sekil, yayihm ve yogunluga gére klasifiye edilir. Genig (10
mm’den biiyiik) ve kiclk opasite olmak (izere iki major tip opasite vardir. Kiguk
opasiteler blytklik ve sekile gére siniflandinlir (yuvarlak ve i-rregijler). Kuglk
opasitelerin dagilimi normal radyografiler ile karsilastirmali olarak 12 kategoriye

ayrilir. Bu skala 0/0-3/3( en fazla yogunluk) arasindadir. Skala;

o/~ 0/0 0N
10 11 12
21 2/2 2/3
32 3/3 3+

ik sayx ana kategoridir: 0 normal, 1 ve 3 anormallik derecesidir. Ikinci sayi da
filmin ylksek (6rnek 1/2 ), dlstk (3/2) veya diger kategoride olmadigint gésterir.
Plevral degisiklikler de yeri, plevral kalinlagma ve kalsifikasyon varligina gore
degerlendirilir (65).
2.Bilgisayarli Tomografi

Bilgisayarli tomografinin (BT) 6zellikle asbest gibi mesleksel interstisyel akciger
hastaliklarinin degerlendiriimesinde 6nemli rolll vardir. Geleneksel akciger filminin
BT kadar duyarlt olmamasi ve patolojik olarak tani konulmus hastalarin %10-15’
ini kacirmas! gibi sebeplerden dolayr BT degerlidir. Geleneksel BT (8-10 mm kesit
kalinhgr ve arahgn) ve ozellikle difiiz interstisyel akciger hastaliklarinin tanisinda

YRBT (1-1.5 mm kesit kalinligi ve 10 mm araliklar ile birlikte ylksek rezollsyonlu
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kemik algoritmi uygulanarak) plevral ve parankimal anomalileri dederlendirmede
faydalidir. Geleneksel BT, akcider filmine gére plevral hastaligin tanisinda daha
duyarhdir ve &rnegin ekstraplevral yagr plevral fibrozisten ayirabilir. Fokal
pulmoner kitlelerin degerlendiriimesinde de en faydali ydntemdir. YRBT ile akciger
parankimindeki anatomik detaylar net sekilde gorintilenir.  Standart
radyografilerde saptanamayan parankimal anomalilerin daha erken dénemde
tespit edimesinde, asbestozis ve dider intertisyel hastaliklarin degerlendiriimesinde
artan oranlarda kullaniimaktadir. Agiklanamayan dispne veya anormal fizyoloji
(restri-ktif akciger fonksiyonu, anormal gaz degisimi ve egzersize anormal cevap)
intertisyel akciger hastaliji slphesini  arttirmaktadir. Intertisyel  akciger
hastalijindan stphelenilen ancak normal akciger filmi olanlarda YRBT parankimal
anomalileri belirlemede 6zellikle faydalidir. Mesleksel interstisyel akciger
hastaliklarinda bazi olgularda akciger radyografisi ve 6yktden de tani konulabilir.
Ancak YRBT; hem akciderin ince anatomik yapilarindaki patolojilerin detayl
gbruntiilenmesinde, hem de hastalik prognozunun ve tedavi etkinliginin takibinde
akciger grafisine Ustinlik saglar. YRBT g¢ok duyarli ancak tanisal yontem
olmamakla birlikte YRBT'de saptanan degisikliklerin 6zellikleri ve yayilimi, spesifik
bir taniyr disinddrebilir ve ayirici taninin daralmasini saglar. Ayrica biyopsi
yapilacak uygun akciger bolgesinin belilenmesinde de YRBT 0Ozellikle biyopsinin
(cerrahi agik biyopsi yada bronkoskopik biyopsi) fibrozisin yaygin olmadigi
bélgelerden alinabilmesi igin yol gosterici olur (66,67).
3.Fizyolojik Metodlar

Mesleksel akciger hastaligina sahip olanlarda ézellikle de interstisyel akciger
tutulumu olanlarda solunum fonksiyonunu belirlemede spirometri, akciger
volumleri ve diflizyon kapasitesini kapsayan SFT ¢ok 6nemli bir yontemdir (61).
SFT bulgulari genellikle spesifik degildir ancak dispnenin degerlendiriimesinde,
obstriiktif-restrikiif hava yolu defektlerini ayirt etme ve pulmoner bozuklugun
derecesini degerlendirmede dnemlidir.

Spirometri normal oldugunda hiperreaktif hava yollarinin degerlendirilmesinde
brong' provakasyon testi yardimcidir. Mesleksel astimin tanisi igin stpheli ajan ile
temas edildiginde hava yolu kisitlamasi oldugunun gésteriimesi ve maruziyet sona

erince dizelmesi anahtardir. Pre ve post FEV, dlctimleri, seri PEF takipleri ve
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spesifik inhalasyon testleri faydalidir (68-70). Stipheli ajan ile spesifik provakasyon
testi mesleksel astim tanisinda altin standarttir (29,68). Ajanla maruziyet sonrasi
FEVi'de %20’lik azalma mesleksel astim igin tanisaldir. Bununla birlikte bu tip bir
test 6zel bir oda gerektirir, bazi riskler tagir, zaman gerektirir, her yerde yapilamaz
ve yanlig negatif sonuglar olabilir. Mesleksel astimli hastalarin ¢ogunda spesifik
provakasyon testi genellikle gerekmez.
4.Kardiyopulmoner Egzersiz Testi

Bazli mesleksel akciger hastalklarinda fonksiyonel bozukluk ve hastalik
progresyonunu degerlendirmede kardiyopulmoner egzersiz testi ylksek oranda
kullaniimakta olup dispnenin kardiyak, pulmoner ve dider nedenlerini ayirmada
yardimcidir. Ciddi interstisyel akciger hastaliji olan vakalarda egzersiz testi,
alveolo-arteriyel O, gradiyenti ve arteriyel hipokside artisa neden olur. Dispne ve
normal SFT’si olan veya akciger fonksiyonlari ile orantisiz dispnesi olan secilimis
hasta grubunda faydalidir. Bununla birlikte bu testler pulmoner hastaligin spesifik
nedenini belirleyemez (71).
5.Bronkoskopi

Mesleksel akciger hastalidi tanisi genellikle meslek Oykist, akciger filmi ve

SFT ile konulabilmesine ragmen, berilyum hastaliginin degerlendiriimesinde
oldugu gibi bazt durumlarda bronkoskopi+transbronsiyal biyopsi (TBB) ve bronko-
alveolar lavaj (BAL) tamda faydali olabilir. TBB ile intertisyel fibrozis gibi
bozukluklarin tanisi igin yeterli olabilecek klglik doku &rnekleri alinabilir fakat
genellikle kesin nedeni aydinlatilamaz. TBB sarkoidoz, berilyum ve HP gibi
grantlomatoz interstisyel durumlarin veya diffliz malign patolojilerin tanisinda
daha faydalidir. Toz igeridinin ayrintili analizi i¢in yeterli doku genellikle alinamaz.
Bazi durumlarda BAL, tanida yardimci olabilir. Lenfosit hakimiyeti sarkoidoz, HP
veya berilyum hastaligini distnddrdr fakat tek bastna tanisal degildir. BAL
hicrelerinde pozitif lenfosit transformasyon testinin olmasi ile maruz kalan
hastalarda berilyozis tanist konulabilir. Adir metal akciger hastaliginda BAL
hicrelerindeki karakteristik multintikleer dev hicreler gérulebilir. BAL'da alinan
hlcreler toz partikllleri icerebilir bu da simdiki veya daha 6nceki maruziyetleri
yansitabilir (72).

6.Dokularin patolojik incelenmesi
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Torakoskopik veya agtk akciger biyopsi teknikleri siklikla mesleksel akciger
hastaliklar tanisinda gerekli degildir, bununla birlikte agik sebep veya maruziyet
dykisl yoksa akciger biyopsisi faydall olabilir. Taninin konulmasinda yardimci
olabilirler ve pulmoner vaskiler hastalik, enfeksiyon veya bronsiolitis obliterans
gibi mesleksel olmayan hastaliklar diglamada faydali olabilir (73). Her iki biyopsi
teknigi ile histolojik ve mineralojik (kalitatif ve kantitatif) olarak yeterli blyUklukte
doku elde edilir.

Akciger dokusunun iginde mineralin arastinimast da metodlardan biridir.
Polarizasyon ile 1gik mikroskopik degerlendirme yapilabilir ve toz partikiilleri ile
ferrigiindz cisimciklerin  kalitatif dederlendirmesi saglanir. Ancak bu yontem
spesifik toz partiklllerinin tanimlanmasina izin vermez. Mikroanalitik teknikler toz
ve minerallerin daha iyi tanimlanmasina izin verir. Bu tetkik kapsaminda; elektron
mikroskop ile radyografik floresan gérintileme ydntemi mevcuttur. Bu metod
kesitlerde spesifik minerallerin miktar ve cinsini tanimlayabilir. Mesleksel ya da
cevresel patojenlerin sorumlu oldugu diglnllen hastalarda itk mikroskopisi
tanisal degilse kullaniabilir. Bu ydéntemin de baz kisitlamalarr oldugu
unutulmamahdir. Bunlardan biri dokuda yeterli konsantrasyonda erimeyen ve
depolanmis partikiil bulunmasi gerekliligidir. Kobalt gibi suda eriyen ajanlar ise bu
teknik ile tespit edilemeyebilir. Ikincisi; bu analitik metod oldukga yorucudur ve
diger laboratuar yontemlerine kiyasla sonuglarda &nemli derecede farkliliklar
olabilir. En énemlisi de maruziyet biyolojik olarak gdsterilse de hastaligin kesin
nedeni oldugu ispatianamaz (73).
7.Diger laboratuar testleri

Mesleksel akciger hastaliklarinda gok az spesifik laboratuar testi mevcuttur.
izosiyanat gibi spesifik antijenler veya buylk molekiler agirlikl hayvan veya bitki
proteinlerine karsi gelisen 1gG ve IgE gibi spesifik antijenlerin gosterimesi
saglanabilir. Ancak su unutulmamahdir ki pozitif bir bulgu hastaligi ispatlamaz.
Sonucun negatif olmasi da hastahi ekarte ettirmez. Berilyuma cevap olarak BAL
ve periferik kanda lenfositlerdeki blast formasyonu ylksek derecede sensitif olan

nadir bulgudan biridir (64).

2.2.KALAYLAMA
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2.2.1.KALAYIN TARIHCESI

Bakir ile kalayin alasimi olan tung, Tung Devrinden (1.0.2500-2000 yillari) bu
yana bilinmekte olup, Irak’ta .0. 3500’lere ait %10-18 oraninda kalay iceren tung
aletlere rastlanmistir. 1.0. 1500’lerde Kafkasya'da ve daha sonra Iran'da,
Ingiltere’de Fransa’'da ve Ispanya’da kalay madenciligi yapildigina iliskin kanitiar
vardir. Fenikelilerin 1.0. 1100’lerde ticaret yoluyla tung kiiltirini Dogu Akdeniz’e
yaydiklari dusiiniimektedir. Fenike'lilerin kalay g¢ikardiklan adalar Ingiltere’de
Cornwall agiklarindaki Scilly adalarn oldugu saniimaktadir. Homeros'un da séziind
ettigi kalay, Olinus’un cagdaslarn tarafindan bakir ve piring esyayl kaplamakta
kullandmistir. Ortacag’da kalaya glimis esyanin bigimleri verilmis, gunlik mutfak
esyalart yapiminda bu madenden yararlanidmigtir. 16. ylzyilda kuyumcularin,
degerli madenleri islemeden dénce kalaydan bir maket hazirlardiklan bilinmekte
olup, 19. yuzyilin sonlarina dogru, Jules Brateau adli bir oymact, kalay ¢omlek
sanatini gelistirmeye ¢alistiysa da, 20. ylzyilda ¢gomlek yapiminda seramik kalayin
yerini almistir. 9. ylGzyilda Malezya ve Cin, 18. ylzyolda Endonezya ve Tayland
gibi bolgelerde de kalay madenleri agilmisgtir. 20. ylzyilin baslarinda da Bolivya,

Zaire ve Nijerya'da dnemli kalay yataklari bulunmustur (74-76).

2.2.2.KALAY HAKKINDA GENEL BILGILER

Kalay, beyaz renkli yumusak bir metaldir. Kimyasal simgesi Sn, atom agirigi
118,69 olan bu elementin en énemli 6zelligi, asitli maddelere karsi ¢ok dayanikh
olmasidir. Katisiksiz kalayin gdz alict bir panltisi vardir. Kolayca bigimlendirilebilir.
232°C'ta erir; bilinen maddeler arasinda en kolay eriyenlerden biridir, fakat ancak
2200°C civarinda kaynar. Yoguniugu 7,2’dir; 18°C’nin altinda, yogunlugu 5,8 olan
ve gri kalay denilen ikinci bir sekil alir. Ytksek sicakltkta, oksijenin etkisiyle akkor
hale gelerek kalay dioksite (SnO,) donuslir; sodukta klor ve bromla birlesir.
100°C’de, icinde alkali bulunan suyu ayristirir ve kalay dioksit alkalilerle birlesir;
ancak oksitleri amfoter oldudu igin, seyreltik asitlere pek etki etmez (74-76).
Kalayin insan viicudu Gzerinde zehirleyici herhangi bir etkisi bilinmiyor ve bu
nedenle glndmuizde lehimlerde, besin maddelerinin tasinmasinda ve

korunmasinda ve yatak metallerinde rahatlkla kullaniimaktadir (74,76).
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Kalayin kullanlldlgl yerler: Havada bozulmadid: ve kimyasal maddelerin cogu
karsisinda asmmadigt igin, bakir ve demirin kaplanmasinda koruyucu maden
olarak kalay kullanilir. Ayrica zehirli olmadigi igin, gida sanayiinde borular ve
tabakalar halinde. (bugln kalay kagitlarinin yerini aliminyum almistir) veya
elektrolitik kaplama veya kalaylamada (konserve kutulari) kullaniiir.

Cesitli sanayi dallarinda da kalaydan yararlanilir: elektrik sanayiinde iletken
tellerin kaplanmasinda, kimya veya tarnim sanayiinde parcalarin korunmasi ve
aletlerin kaplanmasinda ve kalay bilesiklerinin elde edilmesinde (boya ve emay
icin kalay dioksit, sislemede kalay sulfir, lekecilikte kalay klortr); eczacilikta ttip
ve kap yapiminda, sag, teneke, kalaylt yapraklar (her iki ylzeyi kalay ile kaplanmig

kursun levha) halinde gesitli uygulamalar i¢in kalay kullanilir (75).

2.2.3.KALAYLAMA iSLEMI

Kalaylama hem bakir mutfak esyasini, hem de onu yemek pisirmek icin
kullanan kisiyi korur. Yeni alinan bakir mutfak esyasi alindiktan sonra
kalaylanmahdir. Kalaylama igslemi esya kullantip kalay inceldigi zaman
tekrarlanmahdir. Bu genellikle yilda bir olur. Kalaylama iglemi i¢in birkag farkl
yéntem olmakla birlikte hepsi birbirine benzer. Once bakir egya hidroklorik asit (tuz
ruhu)Aveya s(ilfirik asit banyosuna batirilir. Bu islem esya (zerindeki kiri ve pasi
temizler ancak bakira herhangi bir zarar vermez. Daha sonra asit su ile durulanir
ve kalaya zemin hazirlamak icin kalay kum dolu bir legene sokularak kumla Gzeri
ovulup kiglk cizikler olusturulur. Sonrasinda bakir kap tip ocaginin alevinde
ylUksek sicakhiga kadar isitiir. Esya bdyle sicakken (zerine nigsadir (amonyum
klorid) tozu serpistirilir. Bu islem sirasinda yogun bir ammonium dumani ¢ikar. Bu
duman kokusuzdur ve solunum yollarinda ve gbzlerde herhangi bir irritasyona
sebep olmaz. Nisadirin gorevi kalayin bakir ylzeyinde iyi tutunmasina yardimcl
olmaktir. Bundan sonra ya gubuk seklinde yada kugtk gllleler seklinde olan kalay
isititmis bakir ylzeye sUrGllir. Sicak ylizeyle temas eden kalay eriyerek tim
ylzeye bir pamuk yumag! yardimi ile yayilir. Bu sirada da bir miktar duman ¢iktigt
gOzlenir. Genellikle maksimum koruma i¢in kalay iki kat olarak kaplanir (75).



3.GEREC VE YONTEM

Calisma grubu

Gaziantep il merkezi ve Nizip ilge merkezindeki tim kalaycilara isyerlerine
gidilerek, belirli bir is yeri olmayip gezici olarak ¢alisan kalaycilara da adresleri
digér'kalaycﬂardan elde edilerek ulasildi. Ayrica Gaziantep Universitesi Tip
Faklltesi Gogus Hastaliklar Anabilim dalinin son 2 yillik arsiv kayitlar taranarak
klinigimize bagvuran kalaycilar tespit edilerek, telefonla kendilerine ulasildi. Tiim
olgular ¢aligmanin detaylart anlatihp yazil onaylari da alindiktan sonra k!ini{;irhize
davet edildi. '

Olgular 2 gruba ayrildi. YRBT de difliz parankimal akciger hastaligi ile uyumlu
bulgusu olanlar grup 1, YRBT’de parankimal akciger hastaligi ile ilgili bulgusu
olmayanlar grup 2 olarak belirlendi.

YRBT de araylz igareti, peribronkovaskdler interstisyel kalinlagsma, interlobiler
septal kalinlagma, subplevral Kkirvilineer gizgiler, intralobller interstisyel
kalinlasma, bal peteg.i gortnumd, interstisyel nodil (<1 c¢m), konglomere kitleler-
noddller (>1 cm), buzlu cam dansitesi alanlari bulgularindan en az 1 tanesini
yaygin olarak taslyanlar parankimal akciger hastaligi ile uyumlu olarak
degerlendirildi. YRBT'de sadece buzlu cam dansitesi alanlari olanlar bu grubun
disinda tutuldu.

Tibbi Muayene ve sorgulama

Olgularin tim0 klinige cagrilarak sistemik fizik muayeneleri yapildi. Tim
katlimcilara demografik verileri ve mesleki anamnezin ayrintilarini igeren sorgu
formu dolduruldu. Sorgu formu standart “Meslek Hastaliklari Sorgu Formuydu
(National Institute for Occupational Safety and Health, DEPARTMENT OF
HEALTH AND HUMAN SERVICES , Centers for Disease, Control and prevention,
Morgantown, West Virginia, USA ) (Ek 1).
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Hic sigara igmemis olanlar ya da émir boyu 10 paketten az sigara igmis olan
olgular sigara igmeyen olarak tanimlandilar. Sigaray! énceki 1 yildan uzun stredir
birakmis olanlar sigarayl birakmis olarak tanmimlandilar. Bir yildir glinde en az 1
sigara icenler ise sigara igen olarak tanimlandilar. Sigara igenler i¢in igilen sigara
miktari, giinde icilen paket sayist ile yilin ¢arpiimast (paket/yil) olarak belirlendi.
Akciger Fonksiyon Testleri

Spirometrik testler kapall sistem sulu ve otomatik veri analizi yapabilen bir
spirometre ile yapildi (2400 Pulmonary Function Laboratory, Sensormedics,
Netherlands). Olclimler ve iglemler yani kalibrasyon, veri segimi, “American
Thoracic Society” standartlari ile uyumluydu (77). Tim akciger fonksiyon testleri
egitimli bir solunum fonksiyonlari teknisyeni tarafindan yapildi. Spirometrik
6lcimlerden zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniyedeki zorlu vital kapasite
(FEV1), ekspiratuar zirve akim hizi (PEF) ve ekspirasyon ortasi akim hizlari
kaydedildi (FEF 25-75).

Radyolojik inceleme

Tim olgulara standart PA akciger grafileri ve YRBT ¢ekildi. Radyolojik
degerlendirme 2 farkli radyolog tarafindan birbirinden bagimsiz olarak yapildi.
Radyologlar olgularin klinik durumlari hakkinda higbir bilgiye sahip degildi.

YRBT degerlendirmesinde araylz isareti, peribronkovaskiler interstisyel
kalinlasma, interlobliler septal kalinlagsma, parankimal bantlar, subplevral
kUrviIi‘neer cizgiler, intralobller interstisyel kalinlasma, bal petedi goérintmd,
interstisyel nodil (<1 cm), konglomere Kkitleler-noddller (>1 cm), traksiyon
bronsektazisi, bronsioler dilatasyon (sentrilobuler) ve “tree-in-bud” gériinima,
buzlu cam dansitesi alanlari, konsolidasyon (asiner nodiller), amfizem, akciger
kistleri, bll-blepler, pndmatosel, kaviter nodlller, bronsektazi ve mozaik perflizyon
yoniinden degerlendirmeler yapild.

Diger incelemeler

Tum olgularda radial arterden uygun kosullarda alinan kan orneklerinde arter
kan gazlari analizleri ve yine tim olgulara ekokardiografileri yapildi.

YRBT bulgulari diffiz parankimal akciger hastahgi ile uyumlu olan olgularda

ilave -olarak; tam kan sayimlar, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri (Ure,



kreatinin, AST, ALT) ve serolojik testlerden bazilari yapildi (ASO, CRP, RF, ANA,
dsDNA, LE, AntiHCV).

Verilerin Analizi

Tum analizler SPSS 9.0 istatistik programi kullanilarak yapildi. Iki grup arasindaki
karsilastirmalar Mann Whitney-U testi ile yapildi. Gruplarda veri ortalamalar
Ortalamalar + Standart sapma (SD) olarak verildi. P < 0,05 oldugunda aradaki fark

istatistiki olarak anlamli kabul edildi.



4.BULGULAR

Calisma Haziran 2002 ve Mart 2003 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi
Tip Fakiltesi Gogus Hastahklar kliniginde yapild.

Gaziantep ve yakin gevresinde halen ¢alismakta olan 30 kalayciya ulagildi ve
bunlarin 24 tanesi kabul edip ¢alismaya katildi. Ayrica klinigimizin argiv kaytlari
taranarak son 2 yil iginde go6gis hastaliklar klinigine bagvuran 5 olgu daha
calismaya dahil edildi. Arsiv kayitlarindan gikarilan bu olgulann tamami saglik
sorunlar (akciger problemleri) nedeniyle emekli olmustu. Olgulara ait demografik
ve klinik veriler Tablo 7'de gérilmektedir. Olgularin tamami erkek olup yas
ortalamas! 54,2+12,3 idi. Yirmi olgu sigara igigisiydi. On sekiz olguda beyaz
toprakla badanali evde oturma 6ykusi (¢evresel asbest maruziyeti ?) vardi. Higbir
olguda biomass maruziyeti yada hayvan besleme 6ykisi yoktu. Sadece 5 olguda
komorbid hastalik dykis( olup bunlardan 2'sinde kronik brongit, 1 olguda KOAH
ve diger 1 olguda da konjestif kalp yetmezligi vardt.

Solunum sistemine yonelik yapilan sorgulamada; 15 olguda kronik oOksurik,
nefes darli§i, 14 olguda wheezing, 17 olguda da kronik balgam ¢ikarma hikayesi
vardi. "

Yapilan fizik muayenede; 11 olguda bilateral kaidelerde duyulan geg inspiryum
ralleri, 9 olguda ekspiryum uzunlugu ve ekspiratuar ronkisler duyulmaktaydi. Oniki
olguda boyun vendz dolgunlugu, 3 olguda parmaklarda gomaklagma, 2 olguda da

pretibial 6dem vardt.
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Tablo 7. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri
Cevresel Semptomlar | Fizik muayene
Maruziyet

o Sl | o > B ole o x 5l o c -
S © 3t s 5388 &S558 5i5 |8Ealtlo
le |IS%|E2 |5 59 sz glelzaldelslsla|SS|FE
Ol | &x & |O o< 2@ o|lo|la|lc|=z|82|E|m|T|a
1 147 |0 - 36 18 - |- AN U P P e
2 |44 |51 - 35 12 - |- + i+ |+ S S E IS S P
3 |56 |43 KKY 49 15 - |+ R ko T K R I S R
4 |50 |44 - 39 0 - |- S DU I DU O DU I I R
5 (34 |1 - 25 20 - - U I D U D R I D
6 {47 |56 - 36 0 - |- ST O R R S 2 R
7 |42 |9 - 30 9 - |- EE O E O N R S I R
8 77 |183 Kr.Br 68 0] - |- N R 0 O S IR I S I
9 |73 |51 - 55 0 - - S U VU D IV SO U I B
i0 {50 |66 - 40 0 - - O O N O I S S S IS
11 {40 |33 - 30 7 - |- N N N E E E
12 |53 {0 - 42 30 - |- + {4+ -+ |
13 |59 |0 - 49 0 - |- U U D T P T O e i g
14 (38 |12 - 18 10 - |- I E O e e
15 145 |27 - 34 0 - |- s+ - 111 1+« 1 1-
16 [51 |0 - 40 12 - |- T 0r I+ - -0+ 1«1 I-
17 (49 |0 - 40 0 - - PN I DU VR I D R IS IS
18 [65 |0 - 56 40 - I IV VU IV I I N I D
19 |53 |31 - 38 16 - |- O I T E N IR S I
20 |50 1|28 - 43 0 - - S I D IR DV D I O
21 138 |7 - 30 20 - - A Nt
22 |56 |5 - 45 25 - |- I I D D DR R D
23 (79 |40 - 70 40 - - NN I [ DU I [ IR I P
24 161 |0 - 35 15 - - + [+ |+ |+ |+ |t
25 |46 160 Kr.Br 20 10 - - N E N N R IR I S S
26 |68 1[0 - 50 40 - |- N N & S IS I N I S R
27 |56 |28 KOAH |20 0 - - EE T B O C I C
28|72 |0 - 45 0 - - SO S I N N G
29 |72 |71 KKY 60 5 - - T E E R I e
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iki grup arasinda semptomlar ve fizik muayene bulgulan agisindan yapilan
karsilastirmada grup 1 olgularda nefes darligi (p=0,03) ve wheezing (p=0,01) ral
(p=0,001), ronkiis (p=0,04) gorillme sikhdr grup 2 ye oranla anlamli olarak daha
fazlaydt.

Olgulara ait solunum fonksiyon testleri, arter kan gazlar ve ekokardiografi

sonuglari Tablo 8'de gorilmektedir.



Tablo 8. Olgularin laboratuvar bulgular

o Spirometrik testler (%) AKG %
E} B = g o o .o .3 |E
1 82 89 76 57 735 |79 37 20 95 |-
2 90 121 62 47 7.38 |74 39 23 94

3 73 90 65 37 7.30 |63 46 22 89 |+
4 7.35 |83 38 21 95

5 96 100 {80 81 7.36 |89 38 21 96 -
6 108 111 81 95 7.40 |87 34 20 96

7 80 95 70 45 736 76 38 21 94 -
8 101 106 72 63 741 163 36 22 92

9 93 109 67 43 7.38 |79 42 24 95 |-
10 {92 109 70 54 7.37 180 41 23 95 |-
11 7.36 |80 38 21 95

12 |78 93 68 39 733 178 44 23 94

13 7.34 |90 34 19 96 |+
14 |120 113 91 125 7.38 189 34 19 96 |-
15 |93 118 66 39 740 |84 35 22 9% |-
16 |50 85 48 24 7.38 {70 41 24 93

17 |14 106 |88 174 738 |79 37 21 95 |-
18 | 101 103 |78 77 7.39 |80 40 24 95 |-
19 |79 88 73 47 736 |94 40 22 96 |-
20 {99 118 |68 48 7.36 184 37 21 95 |-
21 | 113 113 |85 111 732 |91 44 22 96 |-
22 104 102 82 95 7.38 |76 42 24 94 |-
23 |88 78 85 81 737 |70 45 25 93 |-
24 |91 88 82 85 62 7.32 |94 42 25 95 |-
25 |21 48 37 6 35 7.34 153 58 30 85 |+
26 |78 80 76 60 37 745 155 34 25 0 |+
27 |25 59 34 7 13 7.36 |82 63 37 56 |+
28 |91 81 87 139 14 746 |63 36 26 92 |-
29 |104 101 79 82 7.36 |94 34 19 95 |-

* EKO: ekokardiografi, Pul HT: puimoner hipertansiyon
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Uc olguya yeterli kooperasyon saglanamadigi icin SFT yapilamazken, teknik bir
ariza nedeniyle sadece 5 olguya Karbonmonoksit Diflizyon Kapasitesi (DLCO)
OlgtimU yapilabildi. Arter kan gazlarr 6lgtimu ve ekokardiografi tiim olgularda yapild.
Spirometrik incelemede toplam 4 olguda obstruktif patern, 2 olguda da mikst patern
tespit edildi. DLCO 6lgiim( yapilabilen 5 olguda da diflizyon kapasitesi dlsik olarak
bulundu. Arter kan gazlan Olgimlnde 11 olguda hafif-orta dlizeyde hipoksemi
(PO2<80 mm), 1 olguda tip 1 solunum yetmezIligi (PO,<60 mmHg), 3 olguda da tip 2
solunum yetmezligi (PCO2>45 mmHg) saptandi. Ekokardiografide 5 olguda pulmoner
hipertansiyon (PAP>30 mm Hg) saptand.

YRBT bulgulari difiiz parankimal akciger hastaligi (DPAH) ile uyumlu olan grup 1
olgularda ayrica tam kan sayimi, bdbrek ve karaciger fonksiyon'testleri ve bazi
serolojik testler yapiimisti (Tablo 9). Sadece 2 olguda polisitemi saptanirken, bu 2
olguda ayni zamanda eozinofili vardi. Bobrek fonksiyon testleri tim olgularda
normaldi. Karaciger fonksiyon testlerinden sadece 1 olguda sinirda ALT ylksekligi
saptandi. Serolojik testlerden 6 olguda CRP pozitifligi, 3 olguda RF ve 1 olguda da
ANA misbetligi vardi. Anti HCV tim olgularda negatifti.
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Tablo 9. YRBT bulgulari DPAH ile uyumlu (grup 1) olgulardaki tam kan sayimi,

serum biyokimya ve seroloji degerleri

Tam kan sayimi Biyokimya Seroloji
<L
8 |102 |16.31472214|2 |33 |t |20 |26 |60 |3.2 |91
40 16.3 [9.1 |+
18 |8.3 15.1 [44.6 | 341 [2.9 |41 |1 16 13 65 39 [17.7 -
19 (6.8 16.5 [47.3 1193 [6.3 |28 |0.9 |34 25 65 3.2 |91
22 |84 17.4 (50 297 |15 (28 0.9 |24 30 32 |91
24 1105 15,5142 311 (3.6 136 |0.9]32 21 71 6.5 1103 ]-
25 8.2 18.6 |53.8 [231 (8.6 |23 |0.5 (28 45 330 (404 |96 |- -
26 |94 17.1148.8 1229 (0.5 |40 |1 36 18 95 141 |91 |- - -
27 {77 17 |83 172 12.2 |38 (0.7 |28 34 58 12.3 1103 |-
28 [12.6 |15.9 |46 {240 |1.7 (26 (1146 |19 283 (65 |13.5]-
29 (9 16.9 |147.9 {221 12.7 |32 |0.7 |21 19 547 |32 |23 |- - -
BK:Lékosit(1000/mm°), Hb:Hemoglobin(g/dL), Hct:Hematokrit(%),

Pit:Platelet(1000/mm®), EO:Eozinofil(%), Ure:(mg/dL), Cr:Kreatinin(mg/dL), AST:
Aspartat aminotransferaz (U/L), ALT: Alanin Aminotransferaz (U/L), CRP:C-Reaktif
Protein(mg/L), ASL:Antistreptolizin(IU/ml), RF:Romatoid faktdr(1U/mi)

Tum olgularda YRBT g¢ekimleri yapilmisti. YRBT bulgularinin olgulara gore
dagdihmi Tablo 10°da gorulmektedir.
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YRBTlerin incelenmesinde 14 olguda (%48.2) DPAH ile uyumlu YRBT bulgusu
vardi (Grup 1) (Sekil 1). Yirmidért olguda (%82.7) yaygin veya lokal buzlu cam
dansitesi alanlari mevcut olup 10 (%34.5) olguda tek YRBT bulgusuydu. Olgular
buzlu cam dansitesi alanlart  yoninden kendi iginde  gruplandirilarak
karsitastinldiginda; tek YRBT bulgusu buzlu cam dansitesi olan 10 olguda,
YRBTlerinde DPAH’na ait diger bulgulan da iceren 14 olgu ve YRBT lerinde buzlu
cam dansitesi alanlari igermeyen 5 olguya gore higbir demografik, klinik ve labaratuar
parametresi yoniinden anlamli bir fark tespit edilemedi. Dokuz olguda (%31)
amfizemle uyumlu bulgular saptand, bu olgulann 7 tanesi ayni zamanda DPAH olan
olgulardi ve 9 olgu da sigara igicisiydi.

Hicbir olguda YRBT'de plevral bir patoloji saptanamadi.

Grup 1 ve Grup 2 olgulara ait verilerin istatistiki kargilastirnimasinda grup 1'deki
olgular diger gruba gore anlamii olarak daha yasli iken caligma sireleri de grup 2 ye
gbre anlaml olarak daha fazlaydi (Tablo 11). Sigara icme 0&zellikleri, asbest
maruziyeti, ve solunum fonksiyon testleri yéninden yapilan karsilagtirmada iki grup
arasinda anlamh bir fark tespit edilemezken, arter kan gazlart degerlerinin.
karsllastinimasinda PO,, ve SOz grup 1’de anlamii olarak daha dusuk, HCO3 ise
anlaml olarak daha ylksekti (Tablo 11).

Arsiv kayitlarindan ¢ikartlan 5 olgunun 4’0 klinik ve radyolojik olarak- idyopatik
pulmoner fibrozis, 1 olgu bronsiyolitis obliterans ile.uyumluydu. Bu olgulardan 2’sinde
fleksibl bronkoskopi, 2 olguda da agik biopsi yapiimisti. Biopsi sonuglart klinik tanilar:
destekler nitelikteydi.
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Tablo 11. Gruplarin istatistiksel olarak karsilagtiriimasi

Grup 1 Grup 2

n=14 n=15 p
Yas (yil) 63+10 46+7 <0,001
Sigara (paket/yil) 4142 14+18 0,08
Sigara igen (%) 45 84 0,62
Asbest Maruz (yil) 15+17 11£12 0,62
Asbest Mar. Olan (%) | 54 77 0,62
Calisma stresi (y!l) 47416 39+17 0,05
FEV1 (%) 83+25 95420 0,14
FVC (%) 92119 101+13  [0,18
FEV1/FVC (%) 70+16 75+12 0,56
FEF25-75 (%) 6335 77+44 0,52
PEF (%) 76+30 85+30 0,72
PH 7,374 7,362 0,27
PO, (mmHg) 70+16 836 0,01
PCO, (mmHg) 43+8 38+3 0,08
HCO3, mmol/L 2514 211 0,001
SO0z, % 90+10 951 0,001

* p < 0,05 istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
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5.TARTISMA

Solunum sistemi dis ortamla olan direkt temasi nedeniyle mesleki
zararlanmanin sik gorildagu bir sistemdir. Is yeri ortamindaki muhtemel toksik
maddelerin inhalasyonu vaskuler patolojiler hari¢ tim ana solunumsal patolojilere
yol acabilir. Her gegen gln hizla mesleki akciger hastaligina yol agan yeni ajanlar
tanimlanmaktadir. Bu nedenle bir isyeri calisaninda veya o isyerinden emekli
olanlarda acgiklanamayan bir solunumsal hastalik oldugunda mesleki akciger
hastaligi ihtimali degerlendirilmelidir. Solunum vyollarnin hasarlanmaya karsi
cevabr kisitll sayida farkli mekanizmalarla olusabilir. Bir solunumsal hastahk
birden cok mesleki maruziyete bagh olusabilecedi gibi, isyerinde maruz kalinan
bazi ajanlar birden ¢ok farkli solunumsal patolojiye de neden olabilir. Akut yanitlar
genellikle rinosinlzit, larenjit, Gst hava yolu daralmasi, bronsit, bronkospazm,
alveolitis ve pulmoner 6dem tarzinda olur. Kronik yanitlar ise daha ¢ok astma,
bronsit, amfizem, parankimal fibrozis, plevral fibrozis, ve kanser seklinde olur.
Inhale edilen materyallerin  havayollarinda  biriktigi yer gazlann suda
¢c6zlnebilirligine, solid maddelerin partikil buyUkligine baghdir. Suda kolay
eriyebilen gazlar ve ¢api 10 mm’den biylk olan partiklller st hava yollarinda
takilirlar. Bunun aksi Ozellikteki maddeler ise alt havayolarina ulasip orada
toplanirlar. Olusacak solunumsal hasar toksinin toplanma yerine ve hasarlanan
hiicre veya yapinin tipine baghdir. Mesleki akciger hastalllklarmm erken taninmasi
morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda kritik bir role sahiptir (36).

Kalaycilik gelismis bati Ulkelerinde bilinmeyen ¢ok eski bir meslektir. Kalaylama ile
bakir mutfak egyalarina parlak bir goriinti verilmesinin yaninda yemek pisirme
esnasinda bakira bagl olusabilecek toksik etkilerden korunma amaglanmaktadir.
Kalaylama islemi sirasinda isciler bir dizi kimyasal madde dumanina maruz
kalmaktadir. Bu maruziyetler baslica, halk arasinda tuz ruhu olarak bilinen
hidroklorik asit, nisadir olarak bilinen amonyum klorid, ve kalay dumanidir.

Oncelikle bakir esyanin yiizeyi tuz ruhu ile temizlenmektedir. Bu sirada
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soguk ylizeye temas eden tuz ruhu bir miktar buharlagsmakta ve yakin temas
halindeki iscilerde hafif bir mukozal irritasyona neden olabilmektedir. Sonrasinda
bakir esya blitan gaz ocagl Uzerinde 1sitilirken biraz sonra slrilecek kalayin
ylzeye tutunabilmesini saglamak (zere yuzeye AK tozu serpilmekte ve sicak
ylizeye temas eden AK yodun bir duman c¢ikmasina yol agmakta ve isgiler
dogrudan bu dumana da maruz kalmaktadir. Bir sonraki agamada sicak ylizeye
strdlen kalay cubuklar sicak ylzeyde erirken gozle belirgin olarak goérilen bir
duman ¢ikisina neden olmakta ve is¢iler bu dumana da maruz kalmaktadirlar.
Bilgisayarli tomografi, mesleki akciger hastaliklarinin degerlendiriimesinde
gittikge artan bir 5neme sahiptir. YRBT parankimal anomalilerin saptanmasinda en
duyarli gorintileme yontemidir. Pnémokonyozlarda en sik saptanan YRBT
bulgular sentrilobliler nodiler veya dallanma seklindeki bronsgiyoler dansite
artislaridir. Interstisyel fibrozis; interlobller/intralobller  septal kalinlagmalar,
traksiyon bronsektazileri veya bal petegdi akcigeri seklinde bulgular verebilir (78).
Bu g¢alismada gérildl ki; kalay isgilerinde anlamli oranda solunumsal belirti ve
bulgular yanisira ciddi oranda parankimal akciger hastali§i mevcuttur. Bizim
bilgimiz dahilinde simdiye kadar hi¢bir meslek grubunda, ya da higbir mesleki
maruziyette bu denli ylksek oranda parankimal akciger hastaligt tarif edilmemistir.
Olgulann yarirya yakininda (%48.2) YRBT'de DPAH ile uyumlu bulgular saptandi.
Caligmamizda Grup 1 olarak tasnif edilen bu isgilerin Grup 2 isgilerden
demografik, klinik ve laboratuar testleri yoéninden farkh olup olmadig
arastirldiginda gorildi ki Grup 1 isgiler anlamli olarak daha yaslydilar ve daha
uzun slredir kalaycilik yapmaktaydilar. Bu bulgular géstermektedir ki kalaylama
islemi sirasindaki maruziyetlerin sliresi uzadikga parankimal akciger hastaligi riski
artmaktadir. Bu gruptaki olgulardan 6 tanesinde YRBT bulgular! klinik bulgularla
birlestirildiginde tablo IPF’ye benzemekteydi. Burada su yorum yapilabilir: genel
popiilasyonda erkek nifusta artan yasgla birlikte IPF goriime sikhigr zaten
artmaktadir ve bu olgularda herhangi bir maruziyet olmasa da zaten IPF gorilme
sikhgr yiksek beklenirdi. Bu savin tam anlamiyla ¢lriitllebilmesi igin benzeri
kosullarda ¢alisan ve benzeri demografik Ozelliklere sahip kontrol grubu ile
kiyaslama yapilmasi gerekmektedir. Bizim calismamizdaki en 6nemli eksiklik

yeterli maddi destek bulunamadigindan bu kontrol grubunun caligilamamasiydi.
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Ancak bu calismada bélgedeki tim kalaycilara ulagilmistir ve kalaycilarla yaptlan
gérismelerden daha o6nce bu mesledi yapan bazi meslektaslarinin da nefes
darligl gektigi, renklerinin strekli mor oldugu ve nefes darligi nedeniyle éldikleri
dgrenilmistir. Bu bilgiler 1sidinda kalaycihiin genel poptlasyonda beklenenden gok
daha yliksek oranda DPAH’na yol actiy! yorumu yapitabilir.

Semptomlar ve fizik muayene bulgularindan nefes darhgi, wheezing, ral ve
ronkls gortlme siklidi Grup 1 is¢ilerde anlamli olarak daha fazla saptanmisti. Bu
durum DPAH ile agiklanabilecegi gibi YRBT lerinde amfizem saptanan 9 olgunun
7'sinin Grup 1’de bulunmasinin da katkisi olabilecedi dustnilda. YRBT'de
amfizem saptanan olgularin tamami sigara i¢cen olgulardi ve bu olgulardaki en
muhtemel amfizem sebebinin sigara oldugunu sdylemek yanhs olmaz
kanisindayiz.

Grup 1 olgularin tamaminda DPAH'nin diger bulgular ile birlikte buzlu cam
dansitesi alanlari mevcuttu. Grup 2 olgularda ise YRBT'de buzlu cam dansitesi
alanlar 10 olguda tek bulguydu. Bu olgular Grup 1 igine dahil edilmediler gdnku
buzlu cam dansitesi alanlarinin YRBT'de tek basgina varligi bir ¢ok akut ve
reversibl olayda s6z konusu olabilmektedir. Ancak kalaycilarda bu denli yliksek
oranda (%82.7) buzlu cam dansitesi alanlan saptanmis olmasi énemli bir
bulgudur. Bu bulgu bile tek basina géstermektedir ki kalaycilik sirasinda olusan
maruziyetlerin biri veya birkagi birlikte alveoler dizeyde bir inflamasyona neden
olmaktadir. Her ne kadar buzlu cam dansitesi nonspesifik bir bulgu olsa da
genellikle aktif ve tedavi edilebilme potansiyeli olan bir inflamasyonu
gbstermektedir (79,80). Ancak buzlu cam dansitesi alanlarina ilave olarak fibrozis
gbstergesi olan bulgular da mevcutsa bu aktif inflamasyon géstergesi olmayabilir
(81). Kronik infiltratif akciger hastaligi olanlarda buzlu cam dansitesi alanlarinin
varligi genellikle idiopatik pulmoner fibrozis, kollajen vaskuler hastaliklarda goérdlen
fibrozan alveolitis, deskuamatif intersitisyel pnémoni, hipersensitivite pnémonisi,
sarkoidoz ve alveolar proteinozda gorillr (82). Bu olgulardan bazilar spontan
veya tedavi ile gerilerken bazilarinda tedaviye ragmen olay geri dontstmsuzdar.
Bu nedenle ¢zellikle fibrozisle uyumlu YRBT bulgusu olanlarda buzlu cam
dansitesi alanlarinin varhigi reversibil bir hastaliga isaret etmiyor olabilir. Olgular

buzlu cam dansitesi alanlari  ydninden kendi icinde gruplandirilarak
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kargilastinidiginda, tek YRBT bulgusu buzlu cam dansitesi olan 10 olgu, YRBT’
lerinde DPAH’na ait diger bulgulan da iceren 14 olgu ve YRBT lerinde buzlu cam
dansitesi alanlari igermeyen 5 olguya gbre hi¢hir demografik, klinik ve laboratuar
parametresi yoninden anlamli bir farklilik tasimamaktaydi. Buradan hareketle
YRBTlerindeki tek bulgu buzlu cam dansitesi alanlar olan olgularda kalaycilikla
ilgili maruziyet kesilirse hastaligin geri dénlsebilecedi yorumu yapilabilir. Ancak bu
¢ikarimin bir yorumdan Oteye gitmesi su an icin mimkin gézikmemektedir.
Kalaycilik bati toplumlarina yabanci bir meslek olmasi ve cogu lilkede de
Tlrkiye'den farkli olarak slrekli gezici gingeneler tarafindan yaplllyor olmasi
nedeniyle olsa gerek bu glne kadarki literatlirliin arastirlmasinda kalaycilarla ilgili
boylesi yogun bir akciger patolojisine isaret eden bir yaziya rastlanmadi.
Literatlrde kalayla ilgili olarak en c¢ok rastlanan vyazilar daha c¢ok kalay
pndmokonyozu olarak bilinen ve kalayl eritme isinde calisanlarda tin oksit
dumanina uzun sureli maruziyet sonras! ortaya ¢iktiyi dislnilen ‘Stannozis'le
ilgilidir (83-85). Stannozis akcigerlerde nodiler dansite artisina yol acan ve geri
dénu§0mlu bir akcider patolojisidir. Bizim olgularimizdan higbirisinde gerek tibbi
hikayelerinde, gerekse de akcigerlerin radyolojik incelemesinde stannozise
rastlanmadi. Muhtemelen stannozis ¢ok yuksek sicaklikta eritilen kalaydan g¢ikan
¢ok daha yogun tin oksit dumanina maruz kalma sonucunda ortaya ¢tkan bir akut
hasarlanmadir ve bizim ¢alismamiza aldigimiz kalay is¢ileri bu tarz yogun bir kalay
dumanina maruz kalmamaktadir. Kalayla ilgili literatlirde rastalanan diger bir
akciger patolojisi de “metal fume fever” diye tarif edilen daha ¢ok kaynakgilarda
korunmasiz olarak yogun tin oksit dumantna maruz kalmaya bagh olusan yuiksek
ates, grip benzeri bulgular ve nefes darligiyla karakterize akut alveolar
hasarlanmadir (86,87). Genellikle ilerlemeyen ve tedavi ile geri doéniisebilen bir
patoloji olarak tarit edilmektedir. Ancak bu olgularda dikkat gekici olan 6zellik en
stk goéralen radyolojik patolojinin bizim olgularimizin blylk ¢ogunlugunda oldugu
gibi buzlu cam dansitesi alanlari olmasidir. Bu olgularda yapilan biyopsi
calismalarinda buzlu cam dansitesi alanlarina tekab(l eden akciger patolojisinin
difiz alveolar hasar oldugu bildirilmistir (86). Kushner ve ark. -(88), 15 saghkh
gonallh Gzerinde yaptiklar ¢alismada olgulari 3 saat boyunca tin oksit dumanina

maruz  biraktiktan sonra  bronkioalveolar lavaj sivisinda cesitli  sitokin
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dizeylerindeki artis! takip ettiler. Bu g¢aligmanin sonucunda tin oksit dumanina
maruz kalan olgularin BAL sivilarinda interldkin 6 (IL6), interldkin 8 (IL8) ve timor
nekrozis faktdr (TNF) miktarlarinda artis saptadilar. Ozellikle TNF’nin “metal fume
fever” olusumunda énemli bir rol oynadigl yorumunu yaptilar. Yapilan benzeri
cahsmalarda tin oksit dumantna maruz kalma sonucunda BAL sivisinda nétrofil
sayisinda da anlamh artiglar saptandi (89). Bu galigmalardan ¢ikan bir diger ortak
sonug; maruziyetin kesilmesi sonucunda akcigerlerdeki olugan inflamasyonun geri
dontisebilmesiydi (86-89). Ancak bu ¢alismalardan higbirisinde tin oksit dumanina
yillarca maruz kalindiginda akcigerlerde nasil bir degisiklik olusabilecegi
arastirilmamistir. Her ne kadar bizim olgularimizda tin oksit dumanima ¢ok daha az
konsantrasyonlarda maruz kalindigi tahmin edilebilmekteyse de maruziyet yillarca
olmustur. Bu durumda stirekli devam eden bir tetikleyici faktor varliginda olugan bu
alveolitin kronik parankim hasarina ve difliz fibrozise yol agabilecegi yorumu
yapilabilir. Bu c¢alismadaki olgulardan sadece bir kaginda akciger biyopsisi
gerceklestirilebilmistir.  Bu  biyopsilerin  tamaminda belirgin  olarak fibrozis
saptanmistir.

Kalaylama sirasinda maruz kalinan diger kimyasal ajanlar ise amonyum klorid
ve hidroklorik asittir. Her iki ajan da suda ¢oézinOrlGgl oldukga iyi olan
maddelerdir. Bu ajanlara dlslk dozda maruz kalinmasi genellikle konjuktival
membranlarda ve (st solunum yollarinda irritasyon olusturmaktadir. Daha yliksek
konsantrasyonlarda maruz kalinmasl ise akut bronkospazmdan, ARDS’ye kadar
degisen alt solunum yollan ve parankim hasarina yol acabilir. Bizim
caligmamizdaki olgularin kalaylama sirasindaki ammonium klorid ve hidroklorik
asid dumanina olan maruziyetleri olduk¢a dislk konsantrasyonlarda olmaktadir.
Calismamizdaki kalaycilardan higbirisinin tibbi 6zgeg¢misinde bu tar yogun bir'

maruziyete tekabil edebilecek bir akut akcijer hasarlanmasi yer almamaktadir.



6.SONUCLAR

. Kalaylama islemi sirasinda isgiler amonyum klorid, hidroklorik asit ve kalay
oksit dumanina maruz kalmaktadirlar. Hicbir iscinin 6zgec¢misinde  bu
maruziyetlere bagh akut bir akciger hasarlanmasi saptanamamistir.

. Kalaycilik mevcut kosullar altinda yapildiginda kalaycilarin akciger saghg!
(izerinde ciddi bir tehdit olusturmaktadir.

. Kalaycillarda en sik gortlen akciger patolojisi difliz parankimal akciger
hastahgidir.

. Kélaycnarda diftiz parankimal akciger hastaligina yol agmasi en muhtemel olan
sebep kalay oksit dumanina az yodunlukta uzun sdreli olan maruziyettir. Her
ne kadar amonyum klorid ve hidroklorik asit maruziyetlerinin tek baslarina
DPAH’na yol agmasi pek muhtemel gériinmese de, tin oksit dumaninin zararl
etkisine katki sagdliyor olabilirler.

. Bu galismanin sonuglari gdstermistir ki bu veriler baz alinarak diftz parankimal

akciger hastahd icin bir hayvan modeli olusturulabilir.



7.0ZET

AMAC:

Bakir mutfak esyalarnnin saglikli bir sekilde kullanilabilmesi igin kalay ile
kaplanmasina kalaylama ve bu meslek dalina ise kalaycilik denilmektedir.
Kalaycilik gelismis bati toplumlarinda iyi bilinmeyen ¢ok eski bir meslek dalidir.
Kalaycilar is ortaminda kalay oksit dumani, amonyum klorid ve hidroklorik asit gibi
cesitli maddelere maruz kalmaktadirlar. Bu ¢aligmada bélgemizdeki tim kalaycilari
mesleki akciger hastaliklari ydnlinden taramayi amagladik.

GEREC VE YONTEM:

Bu calisma Haziran 2002 ve Mart 2003 tarihleri arasinda Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi Goglus Hastalklan kliniginde yapildi. Gaziantep |l
merkezi ve Nizip ilce merkezindeki tim kalaycilara isyerlerine gidilerek, belirli bir is
yeri olmayip gezici olarak ¢alisan kalaycilara da adresleri diger kalaycilardan elde
edilerek ulasildi. Ayrica Gaziantep Universitesi Tip Faklltesi Géglis Hastaliklari
Anabilim dalinin son 2 yillik arsiv kayitlar taranarak klinigimize bagvuran kalaycilar
tespit edilerek, telefonla kendilerine ulagildi. Galismanin aynintilari anlatildiktan
sonra kabul edenler klinige davet edildi. Tim olgulara mesleki akciger hastaliklari
anket formu, tibbi muayene, solunum fonksiyon testleri, standart akciger grafileri,
yiksek rezolisyonlu bilgisayarli tomografileri, arter kan gazlari analizleri ve
ekokardiografileri yapildi. Olgular 2 gruba ayrldi. YRBT de difliz parankimal
akciger hastalidi ile uyumlu bulgusu olanltar grup 1, YRBT'de parankimal akciger
hastaligi ile ilgili bulgusu olmayanlar grup 2 olarak belirlendi. YRBT bulgulari diffiz
parankimal akciger hastaligl ite uyumlu olan olgularda DPAH yoéniinden ayirict
taniya yonelik aynntilt aragtirma yapildi.

BULGULAR:

Toplam 29 olgu calismaya dahil edildi. Olgularin tamamt erkek olup yas
ortalamasi 54,2+12,3 idi. Yirmi olgu sigara igigisiydi. YRBT lerin incelenmesinde 14
olguda (%48.2) DPAH ile uyumlu YRBT bulgusu vardi (Grup 1). iki grup arasinda
semptomlar ve fizik muayene bulgulan agisindan yapilan kargilastirmada grup 1
olgularda nefes darligi (p=0,03) ve wheezing (p=0,01) ral (p=0,001), ronkds
(p=0,04) gériime sikligi grup 2 ye oranla anlamli olarak daha fazlaydi. Grup 1 ve
Grup 2 olgulara ait verilerin istatistiki karsilagtirimasinda grup 1’deki olgular diger
gruba gdére anlamh olarak daha yash iken ¢alisma sureleri de grup 2 ye gore
anlamli olarak daha fazlaydi.

SONUC: ‘

Bu calismanin sonuglari gostermistir ki: kalaycilarda difliz parankimal akciger
hastaligi riski oldukga ylUksektir ve bu risk yas ve galisma suresi ile paralel olarak
artmaktadir.



8.SUMMARY

AIMS OF STUDY:

Coating of copper kitchen appliances with tin to make them safe for use is
called tin plating. Tin plating is an ancient practise which is not known well in
western world. Tin platers are exposed to tin oxide fume, as well as ammonium
chloride and hydrochloric acid fume in the working environment. In this study, we
aimed to screen all tin platers in our region for the occupational lung diseases.

MATERIAL AND METHOD:

This study was performed between June 2002 and March 2003 in Department
of Pulmonary Diseases at Gaziantep University School of Medicine. All tin platers
living in Gaziantep province were visited. Tin platers who were admitted to our
clinic during the last 2 years were also traced from the hospital records. After
giving a detailed explanation, tin platers who accepted to participate in the study
were invited to our clinic. Occupational lung disease questionnaires were
administered to all subjects. Physical examinations, pulmonary function tests,
Chest X-rays, high resolution lung scans (HRCT), arterial blood gas analyses, and
echocardiograms were performed for all subjects. Subjects with positive HRCT
findings were further investigated for the other causes of parenchymal lung
diseases. Subjects were divided into two groups:Group I: Subjects with positive
HRCT findings, and Group Il: Subjects with normal HRCT findings.

RESULTS:
A total of 29 subjects were included. All the subjects were male with a mean

age of 54,2+12,3 years. Twenty subjects were smokers. Fourteen subjects
(48,2%) had HRCT findings consistent with diffuse parenchymal lung diseases
(group 1). Dyspnea (p=0,04), wheezing (p=0,01), crackles (p=0,001), and ronchi
were more prevalent in group1 compared to group 2. Subjects in group 1 were
significantly older and their work duration was significantly longer than group 2.

CONCLUSIONS:

Results of this study showed that tin plating is a highly risky occupation for the
diffuse parenchymal lung diseases and this risk further increases with the
increased age and increased duration of work. '
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10.EKLER

ID ; TARIH: __/ /

ANKETOR PFT NUMBER:

X-RAY NUMBER: ___
B=Before shift (mesai dncesl)

ANKETIN ZAMANI: A=After shift (mesal sdnrast)
N=Neither B nor A (ne A nede B)

T=Telefonla

A.DEMOGRAFIK BILGILER

1. ISIM:;
(SOYADI) (ADI)
2. EV ADRESI:
SEHIR POSTA KODU

3. TELEFON: ( ) -

4, DOGUMTARIHE __/__ /5. YASI

GUN AY YIL
6. CINSIYET 1E 2 K
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7. DOGUM YERI IL KODU
8. MEDENI HALI: 1. EVLI []

2. BEKAR []

3. BOSANMIS [ ]

4. DUL []

5. ESINDEN AYRI YASIYOR[ ]
9.BOY____ . __{em) 11.KILO___ . (kg)

11. SON DEVAM ETTIGINIZ OKUL- SINIF

12. Kag yildir kalaycilik yapiyorsunuz?

13. Daha 6nce baska bir iste ¢alistiniz mi?

14. Daha once ne is yaptiniz?

1.5. Bu islerin herhangi birinde toz, kimyasal madde buhari, asbest veya
diger maddelere maruz kaldiniz mi?

1 Evet 2 Hayir Yil
Hangisinde? Toplam yil------

16. Cirakhktan mi yetistiniz?
1 Evet 2 Hayir

17. Cirakhidiniz kag yasinda basladi?

mm Yy
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C. Semptomlar
Size simdi baslica gogsliniizle ilgili sorular soracagim mimklnse evet veya hayir

diye cevaplandirin.

OKSURUK
1. Kisin sabahlan ya da gece vardiyasinda galigiyorsaniz uykudan kalkar kalkmaz
Okstriirmusiniz?
(Sokagé ciktiginiz anda ya da ilk sigarayla gelen 6ksriigii buna dahil edebilirsiniz,
ancak tek bir 6ks(riik ya da bogazinizi temiziemek igin 6ksirmeyi saymayiniz)
1 Evet 2 Hayir

2. Kisin giin boyu ya da gece galigtyorsaniz geceleri  sik sik  GksUrlrmustntz?
1 Evet 2 Hayir
* Eger 1 ve 2 nolu sorunun ikisine birden hayir diye cevap verdiyseniz
4. soruya ge¢in
Eger ikisinden birine evet dediyseniz 3. soruyu cevaplayiniz.

3. Bu sekilde gogu glin ( ya da gece) yilda lg¢ ay kadar Okstrdagindza
soyleyebilir misiniz? 1 Evet 2 Hayir 9 NA

BALGAM
4. Kisin sabahlar ya da gece vardiyasinda galigiyorsaniz uykudah kalkar kalkmaz

balgam ¢ikarir misiniz?
1 Evet 2 Hayrr

Sokaga ¢ikar ¢ikmaz gelen ilk balgami ve burundan gelen akintiyi

saymayiniz yutulan balgami sayiniz.
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5. Kigin glin boyu ya da gece galisiyorsaniz geceleri sik stk balgam cikarir

misiniz?
(iki ya da daha fazlayi sayiniz)
Eger 4 ve 5. Sorulara hayir dediyseniz 7. Soruya geginiz.

6. Bu sekilde ¢cogu glin ( ya da gece) yilda (¢ aya kadar balgam
cikarirmisiniz?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
7. Son (g yit igerisinde, artan bir sekilde, yilda Gi¢ aya kadar balgam
cikardigimiz oldu mu?
Eger 7. Soruya hayir dediyseniz 9. Soruya atlayin

o

. Boyle dénemler birden fazla oldu mu?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum

©

Herhangi bir zaman Oksurtkle kan tikardGgintz oldu mu?
1 Evet 2 Hayir
Eger 9. Soruya hayir dediyseniz 11. Soruya atlayiniz

10.Gecen sene icerisinde Okslrikle kan tikirdtginiz oldu mu?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
NEFES DARLIGI

11. DUz yolda hizli hizh yGrirken veya hafif bir yokus gikarken nefes darligi ¢ektiginiz
olur mu?
1 Evet 2 Hayir 0 ytriyemiyor

Eder 11. Soruya hayir dediyseniz 14. Soruya atlayiniz

12.Kendi yaginizda insanlarla diz yolda yurirken soluksuz kaldiginiz, onlardan
geri dustgunuz olur mu?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
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Eger 12. Soruya hayir dediyseniz 14. Soruya atlayiniz

13.DUz yolda, normal temponuzda ylrlrken soluklanmak i¢in durmak

zorunda kalir misiniz?
1 Evet 2 Hayrr 9 Bilmiyorum

WHEEZING

14. Gogslnlzden hirilti ya da ishk sesi geldigi olur mu?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum

Eger 14. Soruya hayir dediyseniz 16. Soruya atlayiniz

15. Bu sekilde gece ve glndiiz sik sik goégslnlzden 1slik sesi ya da  hinlt geldigi
olur mu? 1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum

16.1slik sesiyle aynt anda kriz halinde nefes darligi da gektiginiz olurmu?
1 Evet 2 Hayir
Eder 16. Soruya hayir dediyseniz 18. Soruya atlayiniz

17. Bu krizler disinda nefesiniz normalmidir?
1 Evet 2 Hayir 9 Higbiri

Hava Kosullari
18. Nefesiniz/gdgsliniiz hava kosullarindan etkileniyor mu?
1 Evet 2 Hayir
Kétii hava kosullart kesin olarak gogs(iniizde, cigerinizde

rahatsizlik yaratiyorsa "evet" deyiniz.
Eger 18. Soruya hayir dediyseniz 21. Soruya atlaymniz.

19. Hava durumuna bagh olarak nefes darligi ¢ekermisiniz?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
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20. Hangi tir havalarda sikayetleriniz artar?
Burun Akintisi
21. Kisin siklikla burnunuzun tikali oldugu, ya da genzinizden
bogaziniza burun akintisi oldugu ofur mu?
1 Evet 2 Hayir

22,  Bu durum yazin da olur mu?

Eger hem 21 hem de 22. Sorulara hayir dediyseniz 24. Soruya geciniz

Eger ikisinden birine evet dediyseniz devam ediniz.

23. Yilda iic ay bu sekilde burun akintisi gekermisiniz?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum

Gégﬂ's hastaligi
24. Gectigimiz (ig y!l igerisinde bir haftaya kadar normal islerinizi
ylritmenizi engelleyecek bir gogis hastaligt gecirdiniz mi?

1 Evet 2 Hayir

Eger 24. Soruya hayir dediyseniz 27. Soruya atlayiniz

25. Bu gogls hastaliklan sirasinda balgam gikarmanizda bir artig olur mu?

1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
Eger 25. Soruya hayir dediyseniz 27. Soruya atlayiniz.

26. Son g yll icerisinde bu sekilde kag hastalik gegirdiniz
27. Gogsiunltzden ameliyat oldunuz mu? 1 Evet 2 Hayir

28. Kalp rahatsizigi gegirdiniz mi? 1 Evet 2 Hayir
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29. Bronsit? 1 Evet 2 Hayir
30. Zatlrre? 1 Evet 2 Hayur
31. Akcigerde su toplanmasi? 1 Evet 2 Hayrr
32. Akciger tiberkilozu (verem)? 1 Evet 2 Hayir
33. Astim? 1 Evet 2 Hayir
34. Amfizem? 1 Evet 2 Hayir
35. Bronsektazi? 1 Evet 2 Hayir
36. Baska gdgus problemi 1 Evet 2 Hayir

37. Gaz ya da kimyasal madde dumanina maruz kaldiniz mi?
1 Evet 2 Hayir

D. Tiitdin Kullanimi

1. Sigara icermisiniz? 1 Evet 2 Hayir

Eger 1. Soruya evet dediyseniz 4. Soruya ge¢iniz

2. Eskiden sigara icermiydiniz? 1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
Eger 2. Soruya evet dediyseniz 4. Soruya atlayiniz
3. Suana kadar, émrinlzde toplam 5 paket, ya da taneyle digtntrsek 100

adet sigara ictinizmi?
Eger 3. Soruya evet dediyseniz 4. Soruya geginiz, hayir dediyseniz 9.
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Soruya atlayiniz

4. Surekli sigara icmeye basladiginizda kag yagindaydiniz?
Sigarayi biraktiysaniz:

5. Sigaray! biraktiinizda kag yagindaydiniz?
5a. Sigara ictiginiz dénemlerde bir yil ya da daha fazla stireyle sigaray!
biraktiginiz oldu mu?
Evet ise ne kadar sureyle biraktiniz?

6. Glinde ortalama ne kadar sigara igersiniz ya da igerdiniz?

-------- sig/gun

7. Dumani iginize gekermisiniz (gekermiydiniz)?
1 Evet 2 Hayir

8. Ne cins sigara igersiniz?

1=Filtrehh __ 1=Kisa ___
2=Flitresiz __ 2=Uzun __

9. Pipo ya da gubuk igermisiniz? 1 Evet 2 Hayir

Eger 9. Soruya evet dediyseniz 11. Soruya atlayiniz
10. Daha 6nce pipo ya da gubuk igtiginiz oldu mu?
1 Evet 2 Hayir 3 Bilmiyorum

11. Haftada kag tane doldurursunuz?

12.Puro ya da benzeri elle sarma sigara igermisiniz?
1 Evet 2 Hayir

Eger evetse 14. Soruya atlayiniz

13.Daha 6nce hic puro ya da elle sarma sigara igermiydiniz?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
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Eger 13. Soruya evet dediyseniz 14. Soruya ge¢iniz

Eger hayirsa goriigmeyi bitiriniz.
14. Haftada kag tane igersiniz (icerdiniz)?

E. CEVRESEL MARUZIYET

1. Evde hayvan beslermisiniz? (Kus, tavuk, kedi, kopek vs.)
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
2. Hi¢ (halen veya daha énce) beyaz toprakla sivali veya badanah evde
oturdunuzmu?
1 Evet 2 Hayir 9 Bilmiyorum
Eger 2. Soruya hayir dediyseniz 4. Soruya geginiz.
3. Kac yll beyaz toprakla sivali veya badanal evde oturdunuz?

4. Evinizde 1sinmak icin ne tur yakit kullaniyorsunuz?

a)Odun e)Tup Gaz

b)Komur d)Diger....cccoccviiinnns
c)Kalorifer

d)Elektrik

5. Isyerinde Kalay igin ne tlr yakit kullaniyorsunuz?

a)Odun
b)Komur
c)Kalorifer

d)Elektrik

e)Tip Gaz
d)Diger....cccoiiiinieenns



