A
DUZCE

UNIVERSITES!
2006

T.C.
DUZCE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

KUAFORLER, OTOBOYACILAR VE
MARANGOZLARDA SIGARA KULLANIM DURUMU

VE SOLUNUM SISTEMI SEMPTOMLARI

Dr. Umran TORU

GOGUS HASTALIKLARI UZMANLIK TEZI

Tez Danigmant: Dog. Dr. Peri Meram ARBAK

Diizce-2010



T.C.
DUZCE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

KUAFORLER, OTOBOYACILAR VE
MARANGOZLARDA SIGARA KULLANIM DURUMU

VE SOLUNUM SISTEMI SEMPTOMLARI

Dr. Umran TORU

GOGUS HASTALIKLARI UZMANLIK TEZI

Tez Danigmani: Dog. Dr. Peri Meram ARBAK

Teze Destek Veren Kurulus: Kotinin Kitleri ile Novartis Firmasi

Diizce-2010



TESEKKUR

Dort yil boyunca iyi bir doktor olarak mesleki tecriibelerini bizlerle her daim paylasan,
hastalarina kars1 pozitif davraniglartyla hastabasinda her zaman ornek teskil eden, ayni
zamanda iyi bir insan olarak da tebesslimiinii ve giizel sozlerini benden hi¢ esirgemeyen,
iletisime ac¢ik ve hosgoriilii tavriyla beraber caligmaktan keyif aldigim degerli tez hocam
Saym Dog. Dr. Peri Meram ARBAK ’a,

‘Doktorun mesaisi olmaz’ prensibini kendisine ilke edinen bu nedenle hangi sartta, hangi
saatte olursa olsun bilgi ve tecriibelerini paylagsmaya ¢alisan ve asistanligima ilk adim attigim
yildan bu yana birlikte ¢alistigim her an yeni seyler 6grendigim degerli hocam Saym Dog. Dr.
Oner Abidin BALBAY’a,

Bitmez tiikenmez tababet bilgisi ve hasta tecriibelerini bizimle paylasarak tip
dagarcigimizi genisleten, yaninda ¢aligmaktan onur ve gurur duydugum degerli hocam Gogiis
Hastaliklar1 Anabilim Dali Bagkanimiz Sayin Dog. Dr. Ali Nihat ANNAKKAYA’ya,

Bolimiimiize yeni katilan ve kisa siire birlikte ¢alisma firsat1 buldugum fakat bilgi
birikimiyle bakis acis1 kazanmami saglayan Saym Yrd. Dog. Dr. Leyla YILMAZ AYDIN’a,

Asistanlik egitimi siiresince kisa bir siire de olsa keyifle birlikte calistigim, hosgorii ve
sabirla bu meslegi icra eden Uzm. Dr. Cahit BILGIN’e,

Rotasyon egitimimde katkilar1 olan Dahiliye, Radyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali tiim 6gretim iiyelerine,

Ayrica goniillii olarak kisa bir siire kendisiyle ¢alisma serefine eristigim tanidigim en
hosgoriilii, miitevazi ve kendisini kanitlamis cerrah olarak tarifledigim degerli hocam Sayin
Yrd. Dog. Dr. Suat GEZER’e,

Biiyiik bir emek ve sabir gerektiren tez calismamda bana biiyiik yardimlar1 olan degerli
dostlarim Dr. Kezban OZMEN, Dr. Emine Banu CAKIROGLU ve Dr. Hasan SUNER’e,

Fakiiltemiz halk saglig1 anabilim dalinda uzmanlik egitimini tamamlayan ve kisa bir siire
de olsa tanima serefine eristigim Dr. Sinemis CETIN DAGLI’ya ve giizeller giizeli Setenay’a,

Birlikte caligmaktan mutluluk duydugum sevgili Gogiis Hastaliklar1 asistan arkadaglarima,

Diinya iizerinde kutsal olan bu meslegi sectikten sonra fakiilte ve uzmanlik egitim
stiresince her tiirlii destegi verip yardimlarini hi¢bir zaman esirgemeyerek bugiinlere gelmemi

biiyiik bir sabir ve sevingle bekleyen aileme en igten tesekkiirlerimi sunuyorum.

Dr. Umran TORU
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SIMGE VE KISALTMALAR

MA:
KOAH:
KOBI:
ARDS:
TDI:
LDH:
AKG:

ATS:
BAL:
BT:
DLCO:

FEF»s.75:

FEV;:
FVC:
HP:
IPF:
IAH:
HLA:
MHC:
RADS:
IgE:
IL-12:
NO:
TNF-a:

Mesleki astim

Kronik obstriiktif akciger hastaligi
Kiiciik ve orta buyiikliikteki isletmeler
Akut respiratuar distress sendromu
Toluene diizosiyanat

Laktat dehidrogenaz

Arter kan gazi

Amerikan Toraks Dernegi
Bronkoalveoler lavaj
Bilgisayarli tomografi
Karbonmonoksit diflizyon kapasitesi
Zorlu ekspiratuar akimin %25-75’indeki akim hizi
Force ekspiryumun 1. saniye voliimii
Zorlu vital kapasite
Hipersensitivite pndmonitisi
Idyopatik pulmoner fibrozis
Interstisyel akciger hastalig1
Human 16kosit antijen
Major histokompatibilite kompleks
Reaktif havayolu disfonksiyon sendromu
Immunglobiilin E
Interlokin 12
Nitrik oksit

Tumor nekroz faktori-alfa



NIOSH:

PEF:
SFT:
YRBT:

NSBPT:

OVA:

United States National Institute for Occupational Safety and Health
Peak ekspiratuar flow

Solunum fonksiyon testi

Yiiksek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi

Nonspesifik bronsial provokasyon testi

Farelere allerjen modeli



1. GIRIS VE AMAC

Uc vyiiz yil once ‘meslek hastaliklarinin babas® sayilan Bernardino Ramazzini
Hipokrat’in; hekimin ziyaret ettigi hastasini gevresi ile bir biitiin halinde degerlendirmesi
gerektigi konusundaki sozlerine dikkat ¢ekmis ve isyerlerindeki bazi tehlikelerin hastaliklara
yol agabilecegini ortaya koymus ama pek ¢ok meslektasinin bu konuya gereken Onemi
vermediginden yakinmistir. 21. yiizyilda igyerinde karsilasilan toksik maddeler ve isyerine
ozgii tehlikeler hala halk saglig {lizerinde tehdit olusturmaya devam etmektedir. Mesleki
akciger hastaliklar1 ise tiim meslek hastaliklar1 arasinda siklik agisindan 1. sirada yer
almaktadir. '

Temel olarak mesleki akciger hastaliklarini 4 grupta incelemek miimkiindiir:

1) Mesleki hava yolu hastaliklari;
a) Mesleki astim (MA),
b) Bisinozis,
c) Meslege bagli kronik bronsit,
2) Pnomokonyozlar,
3) Hipersensitivite pndmonisi,
4) Akut toksik inhalasyon sendromlari.

Bu smiflamada pndmonkonyozlar ve hipersensitivite pndmonisi birarada ‘Diffiiz
Akciger Hastaliklar1’ baslig: altinda bir arada incelenebilir. '

Mesleki akciger hastaliklarinin 3 dnemli 6zelligi bulunmaktadir:

1) Isyerinde cesitli maddelere maruziyet sonucu ortaya ¢ikarlar ya da bu maddelerin
etkisiyle alevlenebilirler,
2) Onlenebilirler,
3) Potansiyel olarak tazmin edilebilirler.
Bu agidan oncelikle bu patolojilerin solunum sistemindeki varlii ortaya konulur ve

daha sonra bu hastaliklarin meslek ile olan iligkisi aranir.



Bir¢ok iilkede pnomokonyozlar basta olmak {izere bir¢ok mesleki akciger hastaliklarinda
azalma oldugu halde mesleki astim ¢cogu sanayilesmis iilkede mesleki akciger hastaliklarinin
en sik goriilen formlarindan biri haline gelmistir hatta bazi iilkelerde mesleki akciger
hastaliklarinin 1. sirasmni olusturmaktadir. > Eriskin baslangi¢l astim vakalarmm % 9-151 ile
iliskilendirilmistir. *~

Bazi meslek gruplarinda maruz kalman diisiik ve yiiksek molekiil agirlikli kimyasal
maddelerin mesleki astim riskini arttirdigr ve sigara kullanimmin birtakim kimyasal
maddelerle maruziyette (platin tuzlar1 ve anhidritlerle) mesleki astim gelisimini kolaylastirdigi
bildirilmistir. *’

Bu ¢aligmada farkli meslek gruplarinda (aga¢/odun tozu, otomobil boyasi, sa¢ bakim
boyalarina maruz kalan) solunumsal yakinma ve sigara kullanma siklig1, sigara ve meslek ile
solunumsal yakinma sikliginin arastirilmasi amaglandi. Bdylece bu meslek gruplarinda
gbzlenen solunumsal yakimmalarin sikligi ve bu sikligin hem sigara kullanimi hem de

meslekle iligkisi arastirilmis olacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Mesleki Solunum Sistemi HastahKklar

Mesleki solunum sistemi hastaliklar1 agisindan riskli isler; madencilik, insaat gibi kat1
iirlinlerin pargalanmasi ile iliskili igler, dokiim vb. gibi metalurji siire¢leri, cam ve seramik
iiretimi, toz halindeki kimyasallarin kullanilmasi1 (kimya, pestisid, plastik, ilag vb.), tarim,
gida sektorii ve toz halindeki maddelerin tartilmasi, paketlenmesi ve tasimasi ile ilgili
islerdir.

Etkilenim; ortamdaki yogunluga, maruziyet siiresine, kisinin genetik yapisma (Alfa-1
antitripsin enzim eksikligi-Kronik obstriiktif akciger hastalig1 gelisimi), aligkanliklara (sigara)
ve eslik eden hastaliklarin varligina gore degisik diizeyde olmaktadir. Tablo 1 ve Tablo 2’de
akciger hastaliklarina neden olabilecek mesleki kimyasallar ve mesleki akciger hastaliklari

smiflandirilmastir.



TABLO-1: Akciger Hastaliklarina Neden Olabilecek Mesleki Kimyasallar

Kimyasal Madde
Asbestoz
Aliiminyum
Amonyum
Arsenik
Berilyum
Klorin
Hidrojen florid
Anbhidridler
Ksilen

Fosgen

Silika

Siilfiir dioksit

TABLO-2: Mesleki Akciger Hastaliklar:
Akut Inhalasyon Hasar1

Hava Yolu Hastaliklar1

Parankimal Hastaliklar Organik
Inorganik

Enfeksiyon Hastaliklar1

Maligniteler

Meslek

Maden, gemi, insaat
Seramik, boya, elektrik
Kimya ve patlayici sanayi
Pestisid, pigment, alasim
Seramik, alagim
Beyazlatici, kagit, su, pestisid, tekstil
Solvent, plastik

Plastik

Solvent, yapistirici, boya
Pestisid, plastik

Maden, tas, insaat, tarim

Beyazlatici, sogutma sistemleri

Hava yolu irritasyonu

Toksik pndmonitis

Inhalasyon atesi

Bisinozis

Astim

Kronik Bronsit

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
Hipersensitivite pnémonitisi (HP)
Pnomokonyoz

Thbc, viriis, bakteri

Sinonasal
Akciger

Plevra (Mezotelyoma)



2.2 Akut Inhalasyon Hasar1

Glinlimiizde ilerleyen sanayilesmenin sonucu olarak, kisilerin zararl toz, duman, buhar
veya gazlar1 solumasima bagli akut ya da kronik inhalasyon ile iligkili pulmoner sorunlar
artmaktadir.

Toksik ajanlarin inhalasyonuna bagli gelisen solunum sisteminin akut hasar1 genelikle ya
isyerinde kaza sonucu ortaya c¢ikan kimyasal maddeler ya da yangmn dumanlarimin
inhalasyonu sonucu ortaya ¢ikar. ® Yiiksek yogunlukta inhalasyon hasari, agir solunumsal
hasar ve hatta 6liime neden olabilir.

Zararl solunumsal etkiler; inhale edilen maddenin konsantrasyonuna, fiziksel ve kimyasal
ozelligine baglhdir. Diger 6nemli faktor maruziyetin siiresi ve hastanin ventilasyonudur.

Ornegin; amonyak gibi suda kolay ¢bziinen bir gazin trakeaya ulasana kadar
konsantrasyonu, iist solunum yolu mukozasindaki suda eridiginden hizla azalir. Amonyak ya
da klorokin gibi suda ¢06ziiniir maddelere diisiik doz maruziyet genellikle konjunktival
membranlar ve iist hava yollarinda lokal irritasyona yol agar. Daha siddetli maruziyet ses
kisiklig1, 0ksiiriik ve bronkospazma neden olabilirken yiiksek konsantrasyonda akut maruziyet
akut respiratuar distress sendromuna (ARDS) yol acabilir. Tam tersi, fosgen gibi suda
¢ozlinlirligli az olan bir gaz {ist solunum yollarinda iyi absorbe edilemeyeceginden alveollere
kadar ulagarak bu alanda da etki gdsterir. Fosgen, azot oksidler gibi etkenler {ist solunum
yollarinda hafif irritasyona neden olurken inhale edildiklerinde alt solunum yollarinda
birikirler ve pulmoner parankim {izerinde zararl etkiyle doku nekrozuna yol acarlar. Toksik
inhalasyon hasar1 uzun siirede bronsektazi, bronsiolitis obliterans ve persistan astma gibi
sorunlara yol agabilirler. Kimyasal felaketler veya yanginlar sonucu genis ¢apli maruziyetler
geligebilirken, akut inhalasyon hasari sik olarak goriilebilen bir durumdur.

Bu konuda ilk genis ¢apli olay 1942 yilinda meydana gelen Boston yangmi olup, 491
kisinin 6limii ve yiizlerce kisinin hastanelere basvurusu ile sonuglanmistir. ° Bhopal kimyasal
felaketinde 200.000'den fazla insan metil isosiyanat bulutlarina maruz kalmis ve akut solunum
yetmezligine bagli olarak 6.000 kisi hayatin1 kaybetmistir. '° 2001 yilinda New York sehrinde
diinya ticaret merkezine diizenlenen terdrist saldirilardan sag kurtulan felaketzedelerde en sik

gelisen medikal sorun inhalasyona bagli hasar olmustur. '’



Savaslarda mustard gazi gibi kimyasal silahlarin kullanimi1 da askerlerde agir inhalasyon
hasarlarina neden olur. Tablo-3de inhale edilen toksik ajanlarin solunum sistemindeki zararl

etkileri 6zetlenmistir.

TABLO-3: inhale Edilen Toksik Ajanlarin Solunum Sisteminde Zararh Etkileri

Hasar Bolgesi Akut Etki Kronik Etki
Goz, burun, sintisler, orofarinks [rritasyon, inflamasyon Korneal skatris, nazal polipler
Ust Hava Yolu Larenks 6demi Astim, brongektazi

Ust hava yolu obstriiksiyonu
Alt Hava Yolu Trakeobronsit, bronkore,

Mukosiliyer klirenste azalma
Akciger parankimi Pnomoni, pulmoner 6dem Pulmoner fibrozis,

bronsiolitis obiterans

2.3 Inhalasyon Atesi

Organik tozlara, polimer ve metal dumanlarina maruziyetten sonra kisa siiren fakat
debilitan grip benzeri semptomlara yol acan degisik sendromlar1 kapsar. Polimer dumanlarina
yiiksek konsantrasyonda maruziyet kimyasal pnoémonitis ve hatta ARDS’ye yol acabilir.

Yatkinlik ve duyarlilagma gereken mesleki astim ve hipersensitivite pndmonitisindekinin
aksine inhalasyon atesinde atak etyolojik ajana yiiksek diizeyde maruz kalmaya bagli olarak
gelisir. Patogenezi tam olarak anlasilmamistir. Ancak kontrollii insan c¢aligmalarinda
cinkooksid dumanma maruz kalan bireylerin akcigerlerinde l6kosit birikimi ve sistemik
semptomlara yol acan sitokin salinimi oldugu gosterilmistir.

Tablo duman maruziyetinden 3-10 saat sonra baglar. Atese ek olarak titreme, kas agrilari,
bas agrisi, kirginlik, okstirtik, gogliste sikint1 hissi ortaya cikabilir. Bazen bulanti, kusma ve
bas agris1 goriilebilir. Epizod sirasinda fizik muayanede yiiksek ates ile birlikte akciger
alanlarinda raller bulunabilir. Notrofili ile birlikte 16kositoz ve yiiksek laktat dehidrogenaz
(LDH) enzim seviyeleri siklikla saptanir. Akciger grafisi, solunum fonksiyon testleri (SFT) ve
arter kan gazi analizi (AKG) genellikle normaldir. Agir vakalarda gegici radyolojik
infiltratlar, akciger voliimlerinde ve karbonmonoksit difiizyon kapasitesinde (DLCO) azalma
bildirilmistir.

Bulgu ve semptomlar genellikle 18 saatte zirveye ulasir ve anormallikler 1-2 giin icinde

diizelir. Tablo-4’de inhalasyon atesine yol agan bazi ajanlar goriilmektedir.



TABLO 4: inhalasyon Atesine Yol Acan Baz1 Ajanlar

Etken Sendrom

Metaller: Cinko, Bakir, Magnezyum Metal duman atesi

Teflon piroliz tiriinleri: Politetrafluroetilen Polimer dumani atesi
Kontamine su Nemlendirici atesi

Kiiflii depolama Organik toz toksik sendromu
Pamuk, jiit, kendir tozu Degirmen atesi

Tahil tozu Tahil atesi

2.4 Bisinozis

Ingiltere’de sanayi devrimi ile birlikte pamuklu tekstil sektoriinde iiretimin makinalarla
yapilmaya baslanmasi, bir¢ok isletmenin a¢ilmasini, biiylik miktarlarda pamugun ¢ok sayida
insan calistirilarak islenmesini saglamistir. Bu isyerlerinde g¢alisanlarin kiigiik yaslardan
itibaren hi¢bir koruyucu 6nlem alinmaksizin uzun siire ¢alistirilmasi bir¢ok saglik sorununu
da beraberinde getirmistir. Daha 1800’lerin basinda pamuk iscilerinde isle iligkili dksiiriik ve
gogliste rahatsizlik hissinin ortaya ¢iktigi bildirilmistir.

Hemen ardindan bisinozise 0Ozgli semptomlarin spesifik periyodik yapist da
tanimlanmistir. Buna gore isciler pamuk tozuyla karsilagtiklar: ilk i giinlerinde daha ¢ok
rahatsizlik hissediyorlar, hafta sonu tatiline dogru rahatsizligin azaldigmi ifade ediyorlardi.

Bisinozise en sik yol acan bitki pamuktur. Pamuk toplandiktan sonra konfeksiyon
asamasina kadar tiim islemler sirasinda pamuk tozu olusur. Olugan pamuk tozlar1 (keten,
kendir, jiit, ve hatta yiin) bisinozise neden olmaktadir. Isten uzaklasinca ya da tatilden sonraki
ilk is giinii, ise basladiktan 3-4 saat sonra gogiiste sikigsma hissi, nefes darligi, oksiiriik, bazen
ates gibi yakimmmalarm ortaya ¢ikmasi ‘Pazartesi Atesi’ olarak tanimlanmistir. Bu sikayetlerin
takip eden is giinlerinde siddetinin giderek azalmasi ve bir sonraki ¢aliyma hastasinda da ayni
ritmik 0zelligi gdstermesi bisinozise 6zgii semptomlardir.

Bisinozisten sorumlu mekanizmalar ve sorumlu etkenler hala tartigmalidir. Suyla
yikanmis pamugun tozunun bisinozis olusturmamasi nedeni ile suda ¢dziinen bir maddenin
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Ileri siiriilen mekanizmalar; histaminin nonimmunolojik
salinimi, bakteriyel endotoksin, fungal enzimler, mediatorlerin nonspesifik farmakolojik

salintmidir.



Son yillarda bisinozisin akut ve kronik olarak iki formda degerlendirilmesi gerektigi ileri
stirtilmektedir.

Akut Bisinozis: Pamuk tozuna yeni maruz kalanlarda goriiliir. Akut havayolu yanitini
kapsar ve pamuk tozu ile ilk defa karsilasan olgularin yaklasik 1/3’tinde c¢ok degisik
siddetlerde akut havayolu yanit1 ortaya ¢ikmaktadir.

Kronik Bisinozis: Pamuk tozuna uzun yillar maruziyetten sonra ortaya ¢ikan tablodur.
Baslangicta kuru oksiiriik ve hirilt1 da bulunabilir. Isciler ¢ogunlukla calisma déneminin ilk
yarisinda siddetli semptomlardan yakmirlar. Semptomatik iscilerin ¢ogu gece evde de
yakinmalarinda ek bir siddetlenme hissederler. Hava yollarinda yaygin bronkospazm vardir.

SFT’de zorlu ekspiryumun ilk saniyesindeki volimde (FEV1) ya da zirve ekspiratuar
akimda (PEF) azalma tespit edilir. FEV1 azalmasmin daha c¢ok kiimiilatif endotoksin
maruziyetine bagli oldugu 6ne siiriilmiistiir. SFT etkilenmesinin siddetini belirleyen faktorler;
bisinozis semptomlarinin siddeti, semptomlarin ve maruziyetin siiresidir.

Bisinozis tanis1 i§ yapilmayan bir donemi takip eden ilk is giinii gégiiste sikisiklik hissi ve
nefes darhig1 gibi solunumsal yakinmalarin goriilmesi ile konur. Oykiide tozla karsilagilan ilk
is glinli solunumsal semptomlar en siddetlidir ve bu durum fonksiyonel parametrelere de bir
dereceye kadar yansir. Bu nedenle tan1 is 6ncesi ve sonrasinda yapilan SFT ile desteklenebilir.
Iscilerde ilk is giinii ise baslamadan ve is bitiminde yapilan iki dl¢iim sonunda, isten sonra
FEV1 ya da PEF’deki azalma akut etki ile uyumludur. Azalmanin biiyiikliigii bisinozisin
fonksiyonel evresini belirler. En biiyiik fonksiyonel etki ilk is glinii gézlenir. Takip eden is
giinlerinde fonksiyonel parametrelerdeki degisikligin diizeyinde azalma saptanir.

Hastaligin ilerlemesini Onleyen temel tedbirler; toz maruziyetinin Onlenmesi, kisinin
maruziyet alanindan uzaklastirilmasi ve ¢alisma ortaminin uygun sekilde havalandirilmasidir.
Birincil koruma Onlemlerine ek olarak semptomatik tedavi (bronkodilatatorler,

antiinflamatuarlar, uzun siireli oksijen tedavisi) dnerilmektedir.
2.5 Mesleki KOAH
KOAH tam geri doniisii olmayan hava akimi smirlamasi ile karakterize bir hastaliktir.

Hava akimmi smirlamas: ilerleyici olup akcigerin zararli gaz ve partikiillere anormal

inflamatuar yanit1 s6z konusudur.



Sigara i¢cimi, KOAH’m olusumunda rol alan temel faktordiir. Ancak bir¢ok mesleksel
tozlar kronik hava akimi kisithilig1 ve amfizem olusumuna katkida bulunabilir.

Komiir tozu, kristal silika ve pamuk tozu, kadmiyum, toluene diizosiyanat (TDI) bu tiir
mesleksel faktorlere 6rnek olarak verilebilir. Komiir tozu ve silika tozu dahil bir ¢ok madde
ile maruziyet kesilse bile hastalik 10-20 yil gibi uzun siire i¢inde ilerleyebilir. Hayvan
modellerinde kadmiyum, komiir, endotoksin ve silikanin amfizem yarattig1 gosterilmistir. '*
Pamuk tozu bakteriyel endotoksini igeren kompleks bir karisimdir ve kronik hava akimi
kisitliligina yol acar. Kauguk, plastik, deri-kdsele isleme, kalorifer daireleri, yap1 isleri, tekstil
islemleri ve ingaat islerinde KOAH riski artmaktadir. Mesleki KOAH tanis1 koymak i¢in o is
kolunda ¢alisanlarda asirt miktarda KOAH olgusu ¢iktig1 gosterilmelidir. '

KOAH ile mesleki maruziyet baglantis1 yapilan calismalarda komiir is¢ileri, sert kaya
maden iscileri, tiinel calisanlar1 ve tugla imalat¢ilarinda yas ve sigara faktorleri elimine
edildikten sonra mesleki yillik 7-8ml FEV1 kaybi gosterilmistir. Bagka bir caligmada ise
sigara kullanimi1 ve mesleki maruziyeti olmayanlarda 20ml/y1l, sigara kullanimi olmayip
mesleki maruziyeti olanlarda 50ml/yil, sigara kullanimi olup mesleki maruziyeti
olmayanlarda 80ml/y1l ve sigara ve mesleki maruziyetin bir arada oldugu olgularda 160ml/y1l
FEV1 kayb1 saptanmistir. '

Tani i¢in klinik bulgular ve SFT’nin birlikte degerlendirilmesi gerekir. Mesleki KOAH
tanis1 koymak i¢in; kronik bronsit ve dispneyi sorgulayan anket kullanimi, ayrintili mesleki
Oykii ve yillik SFT takibi Onerilir.

Buna ragmen mesleki KOAH alt kategorisi agik¢a tanimlanmamistir ¢iinkii; 1) Tablo
yavas gelisir, 2) Hava akimi smirlanmasi kroniktir, 3) Maruziyet kesildiginde geri
donmemektedir ve, 4) Mesleki astim tamisindaki yontemler kullanilamaz.

Tedavide; zararli toz,gaz ve partikiillerin uzaklastirilmast veya azaltilmasi, sigaranin

biraktirilmasi ve KOAH tedavi protokoliiniin uygulanmasi 6nerilmektedir.

2.6 Hipersensitivite Pnomonitisi

Ekstrensek allerjik alveolitis diye de bilinen HP organik tozlarin veya reaktif

kimyasallarin tekrarlayan inhalasyonlar1 sonunda olusan interstisyum,



bronsiyol ve alveollerin tutuldugu, graniilomatéz inflamasyonla karakterize interstisyel
akciger hastaligi (IAH) dur.

Nadir goriilen bir hastalik olarak kabul edilmekle birlikte, ¢aligmalar sarkoidoz ve
idyopatik pulmoner fibrozdan (IPF) sonra en sik rastlanan IAH oldugunu ortaya koymustur.
15,16

HP’ne neden olan etkenlerin bulundugu bes biiylik kategori; bakteri, mantar,
mikobakteriler, hayvansal proteinler ve diisiik molekiil agirlikli kimyasallardir. HP’ne neden
olan etmenler her zaman tek bir antijen 6zelliginde olmayip, kompleks karisim 6zelliginde
olabilmektedir. Etyolojide bir¢cok ajan saptanmis olmakla birlikte, en sik rastlananlar ¢ift¢i
akcigerinin nedeni olan thermophillic actinomycete’ler ve kus besleyicilerin akcigerine yol
acan kus proteinleridir. '’

HP ile iligkisi gosterilmis cevresel antijenlere maruz kalmalar1 ve serumda antikor
pozitifligi ve/veya bronkoalveoler lavajda (BAL) lenfositoz saptanmasina karsin olgularin ¢ok
azinda hastalik belirgin hale gelmektedir. Tiim bunlar inhale edilen antijene yanitin bireysel
duyarhlikla ilgili olabilecegini diisiindiirmektedir. insan I6kosit antijen (HLA) haplotipleri ile
yapilan ilk calismalarda HP i¢in 6zel bir HLA tanimlanmamis olmakla birlikte yeni
calismalarda tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a) polimorfizminin ¢ift¢i akcigeri ve kus
besleyenlerin  akcigerine genetik yatkinlik olusturdugu  gosterilmistir. '>'”  Nedeni
bilinmemekle birlikte HP’i sigara igmeyenlerde daha sik goriilmektedir. *°

Hastalik gelisimi i¢in; 1) Tekrarlayan antijen temasi, 2) Konagmn antijenle immiinolojik
duyarlanmas: ve 3) Akcigerlerde immiin aracili hasar gereklidir. Immiin inflamasyonun
ozellikleri ise lenfositik alveolit, graniilomatdz pndmoni ve bazi1 olgularda fibrosiz geligimidir.
Bu inflamatuar 6zelliklerin gelisiminden inhale edilen antijene kars1 gelisen immiin kompleks
aracili, hormonal ve daha da Onemlisi hiicre aracili veya gecikmis tipte immiin reaksiyon
sorumludur. Hastaligin olusumunda 2 tip hipersensitivite reaksiyonu tanimlanmistir. Akut
fazda tip III veya immiin kompleks reaksiyonu etkili olurken, subakut ve kronik dénemde tip
IV veya T hiicre aracili hipersensitivite reaksiyonu hakimdir. '’ Hiicresel ve hormonal
reaksiyonlar ayn1 anda veya hastaligin degisik evrelerinde etkili olur. CD4/CD8 orani
genellikle 1’in altindadir. Ancak yapilan c¢aligmalarda bu oranlarin oldukca fazla degisim

gosterdigi, olgularin bazilarinda CD4 T-lenfosit sayisinin normal ya da artmis oldugu

bildirilmektedir.
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CD4/CD8 oranlarindaki degisimin nedeni net olarak gosterilmemis olmakla birlikte
HP’nin degisik formlar1 ya da son antijen temasinin zamanlamas1 BAL’deki hiicresel fenotip
farkliligindan sorumlu tutulmaktadir. *'** Sigara i¢iminin de hiicresel fenotipi etkiledigi
bilinmektedir. "

Hipersensitivite pnodmonisi klinik olarak akut, subakut ve kronik forma ayrilmaktadr. *
Akut formda semptomlar intermittan, yiikksek yogunlukta antijen temast ile olusur.
Sensitizasyon arttik¢a tekrarlayan epizodlar daha siddetli hale gelir. Ates, iisiime, terleme,
miyalji, bas agrisi, ve bulant1 gibi grip benzeri semptomlar antijen ile temastan 2-9 saat sonra
ortaya ¢ikar. Semptomlar en yogun ilk 6-24 saatlik donemde yasanir ve 1 aydan az siirer.
Oksiiriik ve dispne gibi solunum sistemi semptomlar1 {i¢ grupta da goriilebilirse de, akut
donemde sik rastlanan semptomlar degildir. Hemoptizi nadiren goriiliir. Subakut form kronik
forma benzer. Fakat solunum yolu yakinmalar1 ve ates yogun antijen temasi ile olusur. Giinler
ya da haftalar icinde Oksiiriik ve progresif dispne ile kendini gdsterir. Dispne ve siyanoz
derinleserek hospitalizasyon gerekliligi olusabilir. Kronik formda semptomlarin olusmasi i¢in
stirekli diisiik yogunluklu temas gerekir. Semptomlar sinsi baglar ve en az 1 yillik oyki
mevcuttur. Aylar icinde Oksiiriikte artig ve efor dispnesiyle kendini gosterir. Halsizlik ve kilo
kayb1 bu formda goriilebilecek diger semptomlardir. Ge¢ donemde kor pulmonale olusabilir.
Tek bir hastaligin farkli goriiniimleri olmakla birlikte HP nin klinik formlarmm ayrimi giigtiir.
Bu gii¢liik temas edilen antijenden ¢ok antijen tipi ile ilgilidir.

HP tanisi i¢in dort major ve en az dort mindr kriterin varligi 6n goriilmiistiir. '>** Major
kriterler: 1) Antijen temasini izleyen saatler icerisinde ortaya c¢ikan HP ile uyumlu
semptomlar, 2) Antijenle temas Oykiisli, ¢evresel inceleme, serumda presipitan antikor
ve/veya BAL’da antikor varligi, 3) HP ile uyumlu akciger grafisi veya yiiksek rezoliisyonlu
bilgisayarli tomografi (YRBT) bulgulari, 4) BAL’da lenfositoz, 5) Biyopsi orneklerinde HP
ile uyumlu bulgular, 6) Pozitif dogal provokasyon testi. Mindr kriterler: 1) Bazallerde ince
raller, 2) DLCO’da azalma, 3) Egzersiz veya istirahatte hipoksemi varligidir.

Tamsal Yaklasim: HP siiphesi olan tiim olgularda yapilmasi gereken tanisal islemler: 1)
Ayrintili anamnez (meslek ve hobiler), 2) Fizik muayene, 3) YRBT (Akciger grafisi normal
ise), 4) Solunum fonksiyon testleri (akciger voliimleri, pre-post bronkodilatator spirometre,
DLCO), 5) Fiberoptik bronkoskopi (BAL, transbronsiyal biyopsi, mikrobiyolojik inceleme

icin 6zel boya ve kiiltiirler). 15,2425
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Tedavi Yaklasimlari: HP akcigerlerin hiperimmiin reaksiyonu oldugundan en énemli tedavi
yaklagimi antijen temasmin kesilmesidir. Filtreli maske kullanimi, ambar havalandirma
sistemleri, ortam neminin azaltilmasi, ortamdaki toz konsantrasyonunun diizenli olarak
Ol¢lilmesi gibi major korunma ydntemlerinin kullanimi primer korunma olarak degil HP
oykiisii olan kisilerde Onerilmektedir. Bu Onlemlere ragmen hastalarda progresyon veya
tekrarlayan akut ataklar saptanirsa antijenle temas kesin olarak sonlandiriimalidir. >> Medikal
tedavide sistemik steroidler éne ¢ikan tek ajandir. Inhale steroid kullanimu ile ilgili az sayida
calisma vardir.

Tedavide, sistemik kortikosteroid kullanim karar1 semptomlarin ciddiyetine ve fizyolojik
bozulmanm diizeyine gore verilmelidir. > Olgu bazli yaymlarda da kortikosteroidlerin akut
HP’de etkili olmakla birlikte uzun dénem prognoza olumlu katkist olmadigi gosterilmistir. *°

Kronik veya rezidiiel hastalik varliginda destek tedavi 6ne ¢ikan bir yaklagimdir.

2.7 Mesleki Astim

Mesleki astim ilk defa Rammazzini (1633-1714) tarafindan 1713 yilinda ‘De Morbis
Atrificum’ adli kitapta firinc1 ve ¢ificilerde tanimlanmistir. Ciddi anlamda 1960’larda ele
alinmis ve mesleki hastalik kategorisine ancak 1990 yilinda alinmistr.

Ingiltere’de ‘Industrial Injuries Advisory Council’ ise MA’1 ‘is yerinde sensitize edici
ajana belirli bir slire maruziyetten sonra ortaya ¢ikan astim’ olarak tanimlamstur.

MA’1 klinik olarak tanimak 6nemlidir ¢linkii ciddi medikal ve sosyoekonomik sonuglar1

vardir. %’
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2.7.1 Prevalans

1997 Surveillance of Work Related Respiratory Disease (SWORD) verilerine gore
mesleki akciger hastaliklar1 arasinda %26,4'lik bir oranla ilk sirada yer almaktadir. ** 1998
yilinda tilkemizdeki verilerde MA %?22,2 oraniyla silikozis ve kronik bronsitin ardindan
meslek hastaliklarmin ti¢lincii nedeni olarak yer almaktadir.

MA’mn gergek riski en iyi sekilde spesifik bir endiistri alaninda ¢alisan kisiler arasindaki
mesleki astim prevalansi ile tayin edilir. Firincilarda, unda bulunan tahil proteinleri veya
borek bulaslarinin %10-20 oraninda astim olusturdugu bildirilmistir. Cesitli imalat dallarinda,
izosiyanata maruz kalan iscilerin %1-10’unda MA goriildiigii bildirilmektedir. ** Laboratuar
calisanlar1 arasinda kii¢iik hayvanlara maruziyetle olusan MA prevalanst %8-12 arasinda

degismektedir. *° Deniz tiriinleri ile ugrasanlarda %9-36 arasmda MA"1 bildirilmistir. *'

2.7.2. Tamim

MA’1 “sadece is ortaminda karsilagilan ve isyeri disinda bulunmayan spesifik etken ya da
kosula bagli gelisen gegici havayolu obstriiksiyonu” olarak tanimlamak miimkiindiir. ***’
Bununla birlikte isyerlerinde ortaya ¢ikan astim olgularmin bir kismi da bu klasik tanim
disinda daha 6nce var olan astimin isyerinde karsilasilan iritanlara baglh olarak alevlenmesi
seklinde de hekime basvurabilirler. Bunun yan1 sira daha 6nce astimi bulunmayan olgularda
yogun irritan maruziyetinden hemen sonra kalic1 astim semptomlar1 gelisebilir. ***°

Cocukluk caginda gelisen astima benzer sekilde MA biiyiik ihtimalle multipl genetik ve
gevresel etkilerin sonucudur.

Is ile iliskili astim;

1) Semptomlarin baslangicindan dnce latent bir periyotla karakterize ‘immunolojik MA’

2) Irritan materyallerin yiiksek konsantrasyonlarma tek ya da multipl maruziyetlerden sonra
meydana gelen ‘Nonimmunolojik MA’

3) Daha oOnceden var olan veya ayni zamana rastlayan astimin igyeri maruziyetiyle

alevlenmesi olarak tanimlanan ‘Isle Alevlenen Astim’ ve

4) Varyant Sendromlari igerir. *°
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MA latent bir periyodun goriiliip goriillmemesine gore 2’ye ayrilir. 1-3 yil siiren bu latent
dénem sirasinda alerjik duyarlilik olusur. >’
1) immunolojik: MA iscilerde neden olan ajana kars1 immunolojik duyarlilasma meydana
gelmesi i¢in gerekli maruziyetin latent periyodundan sonra goriiliir.
a) IgE’ye bagimli mekanizmalarla etkili olan maddeler:
- Yiiksek molekiil agirlikli bilesikler (MA>5kDa): Hayvan iiriinleri, bitkisel proteinler,
farmasotik triinler, balik ve deniz tirtinleri,
- Diistik molekiil agirlikl: bilesikler (MA<5kDa): Asit anhidridler, metaller.
b) IgE’ye bagimli olmayan mekanizmalarla etkili olan maddeler:
- Diisik molekiil agirlikli bilesikler: Diizosiyanatlar, kirmizi sedir agaci, aminler,
reginelerdir. >’
2) Non-immunolojik: MA latent periyodun yokluguyla karakterizedir. Bu tip MA isyeri
irritanina kazara yiiksek konsantrasyonda maruziyet sonrasi meydana gelir. Bu klinik antite

%% frritanla indiiklenen astimm en iyi

‘irritanla indiiklenen astim’ olarak tanimlanmustir.
tanimlanmis formu irritan, buhar ve dumanin yiiksek seviyelerine tek maruziyet sonrasi
meydana gelen ‘reaktif havayolu disfonksiyon sendromu (RADS)’ dur. *°

Ek olarak, isle iligkili astim organik tozlara maruziyetin yol acti§i astim benzeri

bozukluklar ve eozinofilik bronsiti iceren varyant sendromlar1 kapsar.

2.7.3 Mesleki Astim Gelisimi I¢cin Risk Faktorleri

MA gelisimi i¢in atopi, genetik predispozisyon, is yerinde neden olan ajana maruz kalma
ve sigara igiciligi olmak iizere 4 risk faktorii tanimlanmistir. *' MA patogenezinde yer alan
cok sayida konak-iligkili ve eksternal faktorler bulunmaktadir fakat belirli bir ¢evresel
uyarana maruz kalan bireylerin tiimiinde mesleki astim gelismez. Son ¢alismalar géstermistir
ki genetik polimorfizm ve atopi gibi konaga spesifik faktorler ve is yerinde ve igyeri disindaki
(0rn; tiitlin) maruziyetler gibi eksternal faktorler mesleki astim gelisim yatkinlhigini

etkileyebilir. **
2.7.3.1 Konak iliskili Faktorler
HLA Doku Grubu Antijenleri: Diisiik molekiil agirlikli kimyasallarla (izosiyanatlar,

anhidridler) olusan astimda belirleyici gibi goziikmektedirler.
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Orn; diizosiyanatlarla indiiklenen astimda HLADQ molekiiliiniin beta zincirinin 57. nolu
pozisyonunda aspartik asid bulunmasina neden olan HLA-DQB1*0503,0201/0301 allelleriyle
birliktelik gosterilmistir. Anhidritlerle indiiklenen astimda HLA-DR3 ile IgE yapimi siklikla
birlikte bulunmaktadir.

Bazi mesleki astim formlarinin gelisiminde major histokompatibilite kompleks (MHC)
Class II molekiil polimorfizmi yer almaktadir. Bu TDI ile indiiklenen astim ig¢in
tanimlanmustir. **

T hiicreleri astim patogenezinde anahtar hiicrelerdir. MHC Class II molekiilleri ise T
hiicrelerine antijen sunumunda gorev yapmaktadir ve MHC Class II molekiillerinin degisken
paternleri T hiicrelerine antijen sunumunu etkileyebilir. Muhtemelen, TDI ile iligkili
antijenlerin sunulmasi ile T hiicre inflamatuar yanitim1 baslatmada MHC molekiillerinde
belirli baz1 degisikliklerin etkili oldugu diisliniilmektedir. Bu durum MHC molekiillerinin
belirli smiflarinin mesleki astim gelisimi ile iligkili olmasini ve digerlerinin mesleki astim
gelisimine yol agmamasini agiklar.

MA gelisiminde yer alan bir diger genetik faktor Glutatyon-S-Transferaz’dir. Glutatyon-
S-Transferaz hiicrelerin reaktif oksidatif stresten korunmasinda Onemlidir. Glutatyon-S-
Transferaz polimorfizmi TDI kaynakli mesleki astim gelisimine yatkinlik yaratmaktadir. **

MA gelisimine yatkinlik yaratan diger bir gen N-Asetil Transferaz’dir. Bu genin belirli
genotipleri TDI maruziyetine yanitla mesleki astim gelisimini arttirmaktadir. */

Atopi: Cevresel allerjenlere karsi immunglobiilin E (IgE) immun yanit1 gelistirme
egilimi olarak tanimlanir. Allerjinin etkisi mesleksel antijene karsi konak-spesifik immun
yanita baghdir. Yiiksek molekiil agirlikli maddelerin neden oldugu laboratuar hayvanlar1 ve
deterjan yapiminda kullanilan B. subtillis enzimlerine kars1 gelisen astimda risk faktoriidiir.
8% Fare laboratuvarinda calisanlarda yiiksek IgG4 seviyelerinin yiiksek IgE seviyesi olan
bireylerle kiyaslandiginda MA’a kars1 koruyucu etkisi oldugu 6ne siirtilmiistiir. >°

Talini, isyeri disindaki ¢evresel antijenlere atopisi olan mobilya boyacilarinda MA

riskinin arttigmi  bulmustur. '

417 bireyi inceleyen bir caligmada, Onceden hayvan
proteinlerine karsi (+) deri testi olan ve labaratuvar hayvanlari ile ¢alismaya baslayanlarda

MA riskinin arttig1 gosterilmistir. >
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Sigara Kullammm: Sigara kullanimi havayollarini inhale allerjenlerin etkisine bir¢cok
farkli yolla maruz birakmaktadir. Sigara kullanimi direkt olarak nonspesifik brong
hiperreaktivitesini indiikler ve bu da inhale allerjenlere ve irritan kimyasallara karst brong
hiperreaktivitesinin gelisme riskini artirir. Ikinci olarak sigara kullanimi1 immiin reaksiyonlar1
etkilemektedir ve sigara kullananlarda IgE antikor gelisimine egilim vardir. Son olarak,
solunum epitelinin harabiyeti ve mukosilier mekanizmanm hasar1 inhale antijenlerin
submukozal bagigiklik hiicrelerine ulagmasina yol acar.

Sigaranin solunum yolu epitelinin inhale edilen antijenlere gecirgenligini arttirarak
immiin sistem hiicreleriyle daha kolay temas edebilmelerini sagladig1 diisiiniilmektedir. Sigara
konagin hava yollarindaki inflamatuar yanit1 ve bunun sonucunda astim agirligini etkiler.

Nitekim sigara icenlerde B. subtillis enzimi, yesil kahve ¢ekirdegi, anhidrik asitler ve

kompleks platin tuzlarma kars: spesifik IgE yanitmin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. >

2.7.3.2 Etkene Ait Faktorler

Cok sayida epidemiyolojik ve klinik kanitlar is yerinde inhale edilen ajanlarin astimi
indiikleyebilecegini gostermistir. Solunum yollarinda asir1 duyarhilik olusturarak meslek
astimma yol acan 300 dolaynda is yeri ajani bildirilmistir. >* Duyarlilasma maruziyetin
yogunluguna ve siiresine bagl olarak degisebilir.

MA’a neden olan yiliksek ve diisiik molekiil agirlikli maddeler Tablo-5 ve Tablo-6’da

Ozetlenmistir.

TABLO-5. Mesleki Astim Indiikleyen Yiiksek Molekiiler Agirhkli Ajanlar
Meslek Kimyasal
Hayvan Bakicilar1 (laboratuar, veteriner, ¢iftci) Hayvan proteinleri

Farmakoloji, yiyecek ve deterjan endistrisinde Enzimler (papain, pankreas ekstrasi, tripsin)

¢alisanlar

Marangoz ve agag iscileri Agag (Orn; bat1 kirmizi sedir agaci)

Deniz iiriinii ig¢ileri Balik, yengeg, istakoz proteinleri

Besin tiretim is¢ileri (firincilar, ¢iftgiler) Bitki proteinleri (bugday, kahve, tahillar)
Tekstil is¢ileri Pamuk, boyalar

Saglik bakim isgileri, eldiven {ireticiler Lateks

Boya isgileri (tekstil, kuaforler) Boyalar (antrakinon, karmin, kina)

Lehimciler, elektrik iscileri Salgilar (kolofoni, yumusak lehim ¢ekirdekleri)
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TABLO-6. Mesleki Astim1 Indiikleyen Diisiik Molekiiler Agirhkh Ajanlar

Meslek Kimyasal

Boyacilar, gati isgileri, izolasyon isgileri, poliiiretan  izosiyanatlar (6rn; TDI)

isgileri

Farmakoloji endiistrisinde ¢alisanlar Farmakolojik maddeler (6rn; beta laktamlar)
Kaynakeilar, metal is¢ileri, kaplamacilar Metaller (6rn; platin, nikel siilfat, krom)
Boya, plastik ve yapay regine is¢ileri Anbhidritler (6rn; trimellitik anhidritler)
Laboratuvar ve saglik bakim isgileri Formaldehit, glutaraldehit

2.7.3.3. Cevresel Faktorler

Latent Periyotlu MA gelisiminde duyarlilagma ve immun yanit havayolu inflamasyonunun
gelisiminde prekiirsordiir.

Immun yanit gelisimi igin gereken allerjen konsantrasyonu sensitize bireyde astmatik
yanitin olusumu icin gereken konsantrasyondan ¢ok daha fazladwr. Bu durum igyerinde
mesleki astima yol agtig1 bilinen ajanlar1 kullanan sanayi kollarinda énemlidir. Ciinkii immun
yanit gelisimini dnlemek immun yanit gelistikten sonra astim gelisimini dnlemekten daha
kolaydir. Bu nedenle igyeri ortaminda neden olan ajanin konsantrasyonunu azaltmak mesleki

astim gelisimini 6nler. >> MA gelistikten sonra ise ¢ok daha siki tedbirler almak gerekir.
2.7.4 Tam

United States National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH) mesleki
astim tanisi i¢in iki major, dort mindr kriter belirlemislerdir. °% By kriterler;
e Klinisyen tarafindan astim tanis1 konulmas,
e Astim yakmmalarinin is yeri ile iligkili olmasi,
e Asagidaki kriterlerden birinin bulunmasi;
o MA’a yol actig1 bilinen bir ajanla is yerinde temas 0ykiisii,
o Is yerinde FEV veya PEF’de anlamli diisiis olmasi,
o Is yerinde uygulanan nonspesifik provokasyonda anlamli farklilik olmast,

o Is yerinde maruz kalinan bir ajanla pozitif provokasyon testi.
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Tanida meslek anamnezi, semptomatoloji ve klinik bulgular, SFT, PEF takibi, nonspesifik
ve spesifik brong provokasyon testi, cilt testleri ve serolojik testler kullanilir.

Anamnez: Immiinolojik mesleki astim tanisinda klinik hikaye ¢cok dnemlidir. Hastalara
sadece brong sistemi ile ilgili sorular sorulmamali, nazal semptomlar, géz, deri ve {ist solunum
yolu semptomlar1 da sorgulanmalidir. Brong sistemi dis1 semptomlar 6zellikle yiiksek molekiil
agirlikli ajanlara maruz kalanlarda olabilir. "%’

Oksiiriik, hirilty, hisirt1 hissi, gogiiste bask1 hissi, dispne gibi astim igin tipik yakinmalar
bulunur. Oksiiriik ilk yakinma olabilir. Klasik mesleki astim dykiisiinde beklenen, is yerinde
yakinmalarin ortaya ¢ikmasi, isten uzaklaginca ve hafta sonunda yakinmalarin azalmasidir.
Fakat her zaman yakmmalar ve is yeri iliskisi net olarak tespit edilemeyebilir. Bazi
durumlarda yakinmalar gece veya mesai saati sonrasinda ortaya ¢ikar. Bunun nedeninin ge¢
reaksiyonlar oldugu diistiniilmektedir.

Daha o6ncesinde astim Oykiisii olmasi mesleki astimi ekarte ettirmez. Is ortaminda
yakmmalarm artmas1 veya medikasyon ihtiyacinin artmasi mesleki astim lehinedir. >7>*%¢!
Bu nedenle mesleki ve cevresel anamnez de alinmalidir. Hayvansal ve bitkisel proteinler,
organik tozlar, proteolitik enzimler, spesifik kimyasallar (izosiyanat ve anhidritler), metaller
ve ila¢ sanayinde c¢aligma Oykiisii sorgulanmalidir. Cevresel ortam (6zellikle nemli ortamlar,
su sizintis1 olup olmadigi, duvardan duvara hali, hayvanlar, fareler) sorgulanmalidir. Oykii
tan1 koymakta oldukca Onemli olmakla birlikte mesleki astim tanist1 koymak i¢in yeterli
degildir. Anketler sensitif olmasina ragmen spesifik degildir. Bir astim ¢aligmasmda dykiiniin
pozitif prediktif degeri %63, negatif prediktif degeri %83 olarak tespit edilmistir. *

Immunolojik Testler: Immiinolojik testler, dzellikle yiiksek molekiil agirlikli ajanlara
maruz kalan olgularmn tamisinda yararhdir. *°*% Sik rastlanan allerjenlerle yapilan cilt testleri
atopinin ortaya konulmasinda onemlidir. Cilt testleri sensitizasyonun gostergesidir, astim
tanis1 koydurmaz. Spesifik IgE antikorlar1 bazi diistik ve yiiksek molekiil agirlikli ajanlar i¢in
Olciilebilir. Serolojik testler yiiksek oranda spesifik olsa da sensitivitesi cilt testleri kadar
yiiksek degildir.

Nonspesifik Brons Provokasyon Testi: Test her bes dakikada bir katlanan dozlarda
bronkokonstriktor maddeler olan metakolin veya histamin verilerek yapilir. Bazal FEV,’de
%20’1ik diisiis yapan metakolin diizeyi hesaplanir ve PC20 olarak adlandirilir. PC20’nin 8

mg/mL veya daha az olmast testin pozitif olmas1 anlamma gelir. >
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Spesifik Bronsiyal Provokasyon Testi: MA tanisinda altin standarttir. Test pozitifligi
bazal FEV; degerinin %20 kaybi ile olmaktadir. Spesifik provokasyon testinin negatif
bulundugu durumlarda kisi i yerinde iken siki PEF takipleri yapiimalidir. ®* Yanlis pozitif

sonuglar ise irritasyona veya unstabil astima bagh olarak olusur. °*%°

Negatif sonuglar taniy1
tam olarak ekarte ettirmez. Maruziyet kesildikten sonra spesifik bronsiyal reaktivite azalir ve
maruziyetle birlikte tekrar ortaya cikabilir ve bu gibi durumlarm degerlendirilmesinde de
spesifik provokasyon sonrasi yapilan nonspesifik provokasyonun yol gosterici oldugu
bildirilmistir.

SFT ve PEF: Is oncesi ve sonrasinda FEV, &lgiimleri, iste ve is disinda PEF takibi
yapilmas1 MA tanis1 konmasinda anlamli olur. Iki 8lgiim arasinda yakinmalarla da uyumlu

57,60

olarak %10’luk bir diislis olmas1 anlamlidur. Bu deger baz1 gruplar tarafindan %15 olarak

kabul edilir. ® PEF takibinde diiirnal varyasyonun %20’den fazla olmasi, is ile is disi

57,68,69

zamanlarda PEF Olclimlerinde anlamli fark bulunmasi taniyr destekler. Bazi

calismalarda, FEV1 6l¢iimiiniin diisiik sensitivite ve spesifiteye sahip oldugu sdylenmektedir.

2.7.5 Tedavi

Devamli temasa maruz kalmakla 6liimler rapor edilmistir. Bu nedenle tedavinin temeli
sensitize edici ajandan tamamen kagmmaktir. Calismalar gostermistir ki yiiksek dozda ve sik
maruziyet olmadan cok kii¢iik dozlarda bile maruziyet astim ataklarma sebep olmaktadir.
Farmakolojik tedavi diger meslek dis1 astim tedavilerinden farkli degildir. National Asthma
Expert Panel of the United States’in tavsiye ettigi veya diger benzer tedavi rehberleri
kullanilabilir. * Hastalar maruziyetten sonra iki yil iginde 6 ayda bir muayene edilmelidir,
kalict maluliyete 2 yil sonunda karar verilebilir. MA’da hastalar igyerinde maruziyetin

olmayacag1 bagka bir is alanina yonlendirilebilir.

2.7.6 Korunma

Yonetim esaslar1 belirlenebilir. Maruziyet olabilecek alanlarda isyerinde solunum aygitlar:
veya maskeler kullanilarak temasin en diisiik seviyede olmasi saglanabilir. Ajanlarin en az
seviyede olusmas1 i¢in ortama gegisi engelleyici gerecler kullanilabilir. Acil durumlarda

yapilmasi gerekenler konusunda egitimler yapilmalidir.
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2.8 Sigaramin Mesleki Astimla iliskisi

Tiitiin kullanimi meslek hastaliklarina direkt olarak sebep olmamakla birlikte mevcut
maruziyet durumunda hasarlanmay1 artirmaktadir. Sigara bazi ajanlara karsi sensitizasyon
gelisimine yol acar ve sigara igiciligi bazi duyarlilastirict ajanlarla MA gelisme riskini
arttirabilir, >*7'7’

Bir caligmada sigara icenlerin igmeyenlere kiyasla azalmis hiicresel inflamasyon, azalmis
ekshale nitrik oksit (NO) ve artmus epitel biitiinliigii oldugu gosterilmistir. "® Patogenez sigara
icen ve igmeyenlerde farkli olabilir ¢ilinkii azalmis hiicresel inflamasyona ragmen sigara
icenlerde hastaligm daha agir seyrettigi gozlenmistir. " Bireysel ajana bagh olarak sigara
sorumlu ajana karsi1 konak yanitini degistirmektedir. Bu duyarlilik oranlarmi ve hastalik
ciddiyetini degistirebilir.

Astim (pozitif cilt testiyle kanitlanmis), sigara kullanimi ve hava kirliligi birlikteligi
‘Tokyo-Yokohama Astim’i olarak anilmaktadir. Sigaranin IgE {retimi Ustlindeki etkisi,
sigaranin havayolu mukozasini hasara ugratmasi, inhale antijenlerin kullanimin1 etkilemesi ve
antikor tretiminin IgG’den IgE’ye kaymasi olarak belirtilmistir. ** Sigara kullananlarda
diisiik serum IgG ve yiiksek IgE bulundugu gosterilmistir. *' Sigara kullanimmm immiinolojik
yanit1 degistirdigi en cok sigara kullanmayanlarda inhale allerjenle karsilasmanmn IgG
antikoru gelismesi ve ekstrensek allerjik alveolitise yol agmasindan anlasiimaktadir. *

Sigaranm havayolu allerjenlerine kars1 duyarlanma gelistirip gelistirmedigine iliskin az
sayida hayvan c¢alismasi bulunmaktadir. Bir ¢aligmada farelere allerjen modeli (OVA),
cevresel sigara maruziyeti (yan akim sigara dumani) veya kombinasyon uygulanmistir.
Cevresel sigara dumani ve OVA spesifik IgE ve IgG1 antikorlar1 gelismesinde acik bir
yardimcr etki gdstermistir. Ayrica her iki etkenin uygulandigi durumda BAL’da eozinofil
sayismm arttigi gozlenmistir. * Farelerde kombine sigara ve OVA maruziyetinde OVA
spesifik IgE ve IgG sentezi oldugu gosterilmistir. ** Sigara iciciliginin IgE aracilikls
mekanizmayla astima yol acan platin tuzlar1 ve anhidrit bilesiklerine maruz kalan is¢ilerde
MA gelisimi ile iliskili oldugu bildirilmistir. 7%

Sigara kullaniminin antijen sunumundan IgE olusumuna kadar olan kaskaddaki cesitli
asamalar1 etkiledigi gozlenmektedir. Dendritik hiicreler iistiinde 1siya duyarli kapsaisin
reseptorleri bulunmaktadir (vanilloid reseptdr I). Bu reseptorlerin kapsaisin ile uyarilmasinin
antijen sunan ve birlikte stimiilasyon gdsteren molekiillerin ortaya ¢ikmasina yol actigi ve
dendritik hiicrelerin de lokal lenf nodlarma gégiinii artirdig: gozlendi. *°
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Kapsaisin reseptorleri irritan gaz ve dumanlarla aktive olduklar1 i¢in sensitizasyon kaskadini
etkileyebilirler. ®” Nikotin partikiiler fazm 6nemli bir komponentidir. ** Dendritik hiicre
prekiirsorlerinin farklilagsmasimi degistirebilir, antijen alimi ve sunumunda ve kemotaktik
reseptorler ile yardimci stimiilatdor molekiillerin ortaya ¢ikiginda sorun yaratir. Bu durum
CD86’nin diizenlenmesini de igermektedir. Nikotinle stimiile edilen dendritik hiicrelerde
interlokin 12 (IL12) tiretimi azalmaktadir. * CD86’nin diizenlenmesi ve IL 12’nin azalmasi
TH2 stimiilasyonunu 6n plana ¢ikarabilmektedir.

Atopik, sigara kullanmayan bireylerde astmatik havayolu inflamasyonunda CD4 T
hiicrelerinin arttig1 gézlenir. Atopik olmayan ve mesleki astim gibi atopik astimdan farkli
immiinopatolojik mekanizmas1 bulunan tablolarm tiimiinde mukozal T hiicrelerinin 6n planda
oldugu gozlenir. Bronsta CDS8, T ve makrofaj yogunlugu artisi ve subepitelyal CD4/8 oranmin
azalmasi sigara kullanimi ile uyumlu bulgulardir. **°'

Sigara kullaniminin baz1 meslek gruplarinda mesleki astim gelisme riskini artirdigi, diger
meslek gruplarinda ise bdyle bir etkisinin goézlenmedigi bildirilmektedir. Sigaranin platin
islemeciligi, deniz iriinleri islemeciligi ve enzim iiretiminde c¢alisanlarm bu maddelerle
duyarlanmasini siklikla artirdigi, firincilarda ve un tozu maruziyetinde bu kadar sik olmasa da
yine de kolaylastiric etkisinin bulunabilecegi ¢aligmalarda gosterilmistir.

Birkag caligmada platin tuzlari, yesil kahve ve hint fasiilyesine, karides ve un maruziyeti
ile sigara igiciliginin duyarlilasma riskini arttirdig1 belirtilmistir. °*®7 Asit anhidrit maruziyeti

98,99 1y:
7 B

icin caligmalar, spesifik IgE ile hem negatif hem pozitif korelasyon gostermistir. ir

calisma firincilarda artmis duyarhilagma riskini gdstermistir fakat sigara igiciligi firmcilarda
astim riskini arttrmamugtir, °7 1°%102

Sigara i¢iciliginin izosiyanatlara, platin tuzlarma, karides ve kar yengecine maruz kalan
iscilerde MA riskini arttirdig1 gosterilmistir. Bir ¢alismada doz-bagimli etki gosterilmistir. '
74,7677

Platin tuzlarina maruz kalan iscilerde, sigara icimi duyarlilasmay1 indiikleyen yiiksek ve
diisiik seviyeli maruziyetlerin her ikisiyle de etkilesir. Calverley ve arkadaslar1 platin tuzlarina
kars1 sensitizasyon gelisiminin sigara igenlerde 8 kat daha fazla oldugunu bulmustur. >

Ayrica sigara igiciligi MA’da altta yatan mekanizmalar1 etkiliyor gibi gdriinmektedir

clinkli sigara icen ve i¢cmeyen astimlilarda havayolu mukozasmnm hiicresel komponenti

farklidir. ’®
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Immunolojik MA tanisi kondugunda, vakalarn biiyiik cogunlugu hafiftir fakat sigara
icimi daha agir hastalikla iliskilidir.

Ek olarak, sigara i¢imi IgE aracilikli mekanizmayla MA’a yol acan yiiksek-molekiil-
agirhikli ajanlara karsi duyarlilagsma riskini arttirr. Aksine, Mapp ve Newman Taylor
tarafindan incelendigi gibi, sigara i¢imi hastalik gelisiminde temel mekanizmanin spesifik IgE
olmadig1 diisiiniilen diizosiyanatlar ve kirmizi sedir agaci gibi diisiik molekiil agirlikli

ajanlarla gelisen astim riskini arttirmaz. '’
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3. YONTEM VE GERECLER

3.1 Cahsma Grubu

Calisma grubu Diizce ili’nin Kiigiik ve Orta Biiyiikliikteki Isletmeleri’nde (KOBI) farkli
meslek kollarinda calismakta olan (kuafor, marangoz ve otoboyaci) toplam 225 isciden

olugmaktaydi. Calisma kesitsel olarak diizenlendi.

3.2 Cahsmaya Alinmama Kriterleri

Son bir ayda iist solunum yolu enfeksiyonu gegirme Oykiisii bulunan, anamneze dayali
olarak Onceden bilinen ve nefes darligia yol acabilen (kalp hastaligi, bronsektazi, KOAH

gibi) hastalik tanis1 olan bireyler ¢aliymaya dahil edilmemistir.

Caligmaya katilan tiim bireylere ¢aligmanin amaci anlatildi ve her katilimcidan ¢alismaya
kendi istekleriyle girdiklerini belirten yazili onay alindi. Calismaya katilan bireylere
noninvazif tetkikler uygulandig: i¢in yapilacak islemlerin herhangi bir zarar ya da riski soz

konusu olmamustir.

Calisma ayrica Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi.

3.3 Anket

Caligmaya katilan bireylere ayn1 doktor tarafindan vardiya esnasinda yiiz yiize gériismeyle
anket uygulandi. Anket Amerikan Toraks Dernegi (ATS) solunum hastaliklar1 anketinin
degistirilmis formuydu. Anket sorulari; yas, cinsiyet, anket yapilan yer, tarih, meslek oykiisii,
kimyasal madde maruziyeti, 6zgecmis (diger solunum hastaliklar1 Oykiisii), is yerinde

havalandirma bulunup/bulunmamasi, is yerinde maske kullanimi, solunumsal semptomlarin
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varlig1 (Okstiriik, balgam, higiltilt solunum, goégiiste sikisiklik hissi, nefes darligi, efor-dispne
iliskisi, hemoptizi) ve meslek iligkisini, sigara kullanimini, ¢ift¢ilik ve hayvan besleme
Oykiistinii, is Oncesi astim-allerji Oykisiinii, allerjik belirtileri (konjonktivit, rinit vb) ve

meslek iligkisini icermekteydi ( Ek 1-Anket ).

Veriler kesitsel bir caligmayla toplam 3-4 ay siirede toplandiktan sonra SPSS yontemi ile

istatistiksel analiz yapilarak sonuglar yorumlanmaigstir.

3.4 Fizik Muayene

Fizik muayene ayni hekim tarafindan igyerinde gerceklestirildi. Gogiis muayenesinde;
gogiis deformitesi, gogiis On arka ¢api, vibrasyon torasik, ekspansiyon, sonorite, ral, ronkiis,

higiltili solunum degerlendirildi.

3.5 Spirometre

Spirometre Olgiimlerinde kuru portabl spirometre (Vitalograph ALPHA) kullanildi.
Spirometrik Olciimler ATS standartlarina uygun olarak gerceklestirildi. Katilimeilara
isyerinde oturur pozisyonda ve burunlari kendi elleriyle kapatilarak solunum manevralari
yaptirildi. Derin inspiryum sonrasi derin ekspiryum uygulamasi en az 3 kez tekrarlanarak en
iyi Ol¢iim kaydedildi. Ayn1 doktor tarafindan SFT uygulandi. Zorlu ekspiratuar akim-volim
parametreleri ¢alisildi. Zorlu vital kapasite (FVC), FEV,, FEV/FVC, zorlu ekspiryum ortasi
akim hiz1 (FEFs75) degerleri tablolarda kullanildi. SFT 6l¢iimleri vardiya esnasinda 1 kez
yapild1. Olgiimler 2009 yili Nisan-May1s-Haziran-Temmuz aylarinda yapildu.

3.6 idrar Kotinin Ol¢iimii

Idrar kotinin dl¢iimii igin vardiya esnasinda idrar 6rnekleri alindi. Bu drnekler laboratuar
ortaminda Siemens marka ‘Nikotin Metabolit’ adl1 kotinin kitleri ile ¢aligilarak idrar kotinin

diizeyleri belirlendi.
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3.7 istatistik

Caligsma grubunun 6zellikleri SPSS 13-0 paket programinda Ki-kare testi, Student’s t-test
kullanilarak karsilastirildi. Ug grubun parametrik degerleri One Way ANOVA ve alt grup
karsilastirmalart BONFERONI testi ile yapildi. Istatistiksel anlamlilik igin p degerinin <0.05
olmas1 kabul edildi.

3.8 Calisma Plam
Calisma 2009 yili Nisan-Mayis-Haziran-Temmuz aylarinda yapildi. Solunum anketi, fizik
muayene ve SFT dlciimleri vardiya esnasinda isyerlerinde yapildi. Idrar kotinin diizeyleri igin

vardiya esnasinda alinan idrar 6rnekleri laboratuar ortaminda kotinin kitleri ile caligilarak

olciildii.
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4. BULGULAR

Olgularin demografik 6zellikleri Tablo-7’de goriilmektedir.

Tablo-7 Meslek gruplarmin yas, cinsiyet, is siiresi ve sigara kullanim durumu

Kuafor Marangoz Otoboyaci p degeri
(n=75) (n=75) (n=75)
Yas (Ort = 27.2+9.1 32.4+9.6 36.9£10.3 0.000*
Std sapma)
Cinsiyet
Erkek n (%) 7(9.3) 71 (94.7) 75 (100) 0.000*
Kadmn (%) 68 (90.7) 4 (5.3) 0 (0) 0.000*
Is Siire (yal)  11.2+9.0 11.948.6 22.149.8 0.000*
Sigara Siire 7.0+8.2 10.3£10.7 15.4+10.9 0.000*
(yi)
Sigara (adet) 7.3+£8.4 11.6£13.7 15.0£12.2 0.000*

*p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.

Yas ortalamasi1 ve cinsiyet agisindan meslek gruplari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli sekilde kuafOrlerin yas ortalamasi diisiik ve tamamia yakmi kadindi
(p=0.000), otoboyacilarm ise yas ortalamas: yiiksek ve tiimii erkekti (p=0.000). Is siiresi
istatistiksel anlamli sekilde otoboyacilarda daha uzundu (p=0.000). Sigara i¢gme siiresi ve

miktar istatistiksel olarak anlamli sekilde oto boyacilarda fazlaydi (p=0.000).
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Tablo-8 Meslek gruplarmin eski i, gegirilmis hastalik, havalandirma ve maske

kullanim durumu

Kuafor Marangoz Otoboyaci p degeri
(n=75) (n=75) (n=75)
Eski Is
Var n (%) 11 (14.7) 14 (18.7) 2(2.7) 0.007*
Yok n (%) 64 (85.3) 61 (81.3) 73 (97.3)
Gegirilmis
Hastahk
Var n (%) 4 (5.3) 10 (13.3) 5(6.7) 0.160
Yok n (%) 71 (94.7) 65 (86.7) 70 (93.3)
Havalandirma
Var n (%) 55 (73.3) 22 (29.3) 35 (46.7) 0.000*
Yok n (%) 20 (26.7) 53 (70.7) 40 (53.3) 0.000*
Maske
Var n (%) 0(0) 13 (17.3) 39 (52.0) 0.000*
Yok n (%) 75 (100) 50 (66.7) 23 (30.7) 0.000*
Arasiran (%) 0(0) 12 (16.0) 13 (17.3) 0.000*

*p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.

Eski is Oykiisii marangozlarda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p=0.007).
Gecirilmis hastalik orani acisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktu fakat oran
marangozlarda daha yiiksekti (p<0.05). Havalandirma kullanimi kuaforlerde (p=0.000),
maske kullanimi ise otoboyacilarda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p=0.000).
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15-
Olgu Sayisi 10
5 ]
0 .
Oksurik
O Kuafor 0O Marangoz @ Oto boyaci

Sekil-1 Oksiiriik semptom siklig1

Oksiiriik semptom karsilastirmasinda meslek gruplari arasinda istatistiksel anlamli
farklilik yoktu (p>0.05).

25
20

15 AN

10

Olgu Sayisi

5,

0

Balgam

O Kuafor 0O Marangoz @ Oto boyaci

Sekil-2 Balgam semptom siklig1

Meslek gruplarinin balgam semptomu karsilastirildiginda istatistiksel anlamli sekilde
marangozlarda daha fazla oldugu goriildii (p=0.017).
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14-

13,51

13-

Olgu Sayisi 12,5

12 n
11,5+
11
Higiltih solunum
O Kuafér 0O Marangoz @ Oto boyaci

Sekil-3 Hisiltili solunum semptom siklig1

Hisiltili solunum semptom karsilastirmasinda gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (p>0.05).

16+
141
121
10
Olgu Sayisi 8-
6,

4-
2]
0

Goguste sikisikhk

O Kuafor 0O Marangoz @ Oto boyaci

Sekil-4 Gogiiste sikigiklik semptom siklig1

Gogiiste sikigiklik semptomu karsilastirmasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu
(p>0.05).
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Dispne

0 Kuafér O Marangoz @ Oto boyaci

Sekil-5 Dispne semptom siklig1

Dispne semptomu istatistiksel acidan anlamli sekilde otoboyacilarda daha fazlaydi

(p=0.029).

3.
2,51
2.

Olgu Sayisi 1,51

14

0,5-
0
Hemoptizi
0 Kuafér O Marangoz @ Oto boyaci

Sekil-6 Hemoptizi semptom siklig1

Hemoptizi semptomu karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
yoktu (p>0.05).
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Tablo-9 Meslek gruplarmin allerji, rinit, konjonktivit, rinokonjonktivit, dermatit

ve egzema Oykiisii

Kuafor (n=75) Marangoz Otoboyaci p degeri
(n=75) (n=75)
Allerji
Var n (%) 18 (24.0) 11 (14.7) 8 (10.7) 0.078
Yok n (%) 57 (76.0) 64 (85.3) 67 (89.3)
Rinit
Var n (%) 10 (13.3) 7(9.3) 7(9.3) 0.657
Yok n (%) 65 (86.7) 68 (90.7) 68 (90.7)
Konjonktivit
Var n (%) 5(6.7) 4(5.3) 2(2.7) 0.512
Yok n (%) 70 (93.3) 71 (94.7) 73 (97.3)
Rinokonjonktivit
Var n (%) 3(4.0) 3 (4.0) 22.7) 0.878
Yok n (%) 72 (96.0) 72 (96.0) 73 (97.3)
Dermatit
Var n (%) 6 (8.0) 2(2.7) 2(2.7) 0.187
Yok n (%) 69 (92.0) 73 (97.3) 73 (97.3)
Egzema
Var n (%) 4(5.3) 1(1.3) 7(9.3) 0.093
Yok n (%) 71 (94.7) 74 (98.7) 68 (90.7)

*p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.

Allerji oykiisii kuaforlerde en fazla, otoboyacilarda en diigiiktii fakat istatistiksel anlamli
fark saptanmadi (p=0.078). Rinit semptomlar1 kuaforlerde daha fazla, marangoz ve
otoboyacilarda ise esit oranda idi fakat fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.657).
Konjonktivit semptomlar1 kuaforlerde en fazla, otoboyacilarda en diigiiktii ve istatistiksel

anlamli fark saptanmadi (p=0.512).
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Rinokonjonktivit semptomlar1 kuafor ve marangozlarda daha yiiksek ve esit oranda,
otoboyacilarda ise daha diigiiktii fakat fark istatistiksel anlaml1 degildi (p=0.878).

Dermatit Oykiisii kuaforlerde daha yiiksek, otoboyaci ve marangozlarda esitti fakat
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0.187). Egzema Oykiisii otoboyacilarda en fazla,
marangozlarda en diisiiktli ve fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.093).

Immunoterapi dykiisii 1 otoboyacida saptand: fakat gruplar arasmdaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p=0.366).

Tablo-10 Meslek gruplarmin solunum fonksiyon test degerleri

Kuafor Marangoz Otoboyaci p degeri
(n=75) (n=) (n=75)
FVC (%) 92.5+14.5 95.1£12.7 93.9+13.0 0.512
FEV1 (%) 90.5+13.6 98.2+14.9 94.7£14.1 0.005*
FEV1/FVC 86.8+6.7 86.7+6.5 84.248.0 0.052
MMEFR (%) 83.1+22.7 98.4429.2 87.4+24.6 0.001*

*p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.

FVC (%) degeri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.512). FEV1 (%) degerinin marangozlarda istatistiksel anlamli derecede
yiiksek oldugu goriildii (p=0.005). FEV1/FVC oraninin kuafoér ve marangozlarda hemen
hemen ayni diizeyde oldugu ve otoboyacilardan daha yiiksek oldugu goriildii fakat gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p=0.052). MMEFR (%) degerinin marangozlarda
istatistiksel anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p=0.001).
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Sekil-7 Gruplarin sigara kullanim durumu

Gruplarin sigara kullannom durumu karsilastirildiginda sigara igenlerin otoboyacilarda
istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla oldugu (p=0.015) ve hi¢ i¢gmeyenlerin kuaforlerde
daha fazla oldugu (p=0.015) saptanmustir. Sigarayr birakanlarin oran1 marangoz ve
otoboyacilarda esit iken (n=8, %10.6) istatistiksel agidan anlamli sekilde kuaforlerde diistiktiir
(p=0.015).

33



Tablo-11 Gruplarm sigara kullanimlarina goére idrar kotinin diizeyleri ve solunum fonksiyon

test degerleri

Sigara Icen Birakmis Hic¢ icmemis p degeri
(n=141) (n=20) (n=64)
Kotinin 480.6+89.6 84.7£145.2 57.5+£70.0 0.000*
FVC (%) 93.4+12.4 90.0+10.9 96.0£15.8 0.175
FEV1 (%) 93.8+1.5 89.8+14.3 97.3+16.1 0.086
FEV1/FVC 85.3+6.8 83.0+4.5 88.1£8.1 0.005*
MMFR (%)  87.8424.5 79.7426.5 96.7428.8 0.016*

*p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.

Sigara kullanimlarmma gore gruplar karsilastirildiginda idrar kotinin diizeyleri sigara igen
grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p=0.000).

FVC (%) ve FEV1 (%) degerleri hi¢ igmemis grupta yiiksekti fakat istatistiksel anlamli
farklilik yoktu (sirastyla p=0.175, p=0.086). FEV1/FVC oran1t ve MMFR (%) degeri hi¢
icmemis grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (sirasiyla p=0.005, p=0.016).

Hayvan besleme oran1 oto boyaci ve marangozlarda esit ve istatistiksel olarak anlamli idi
(n=24, %32, p=0.038). Ciftcilikle ugrasma oranlar1 kuaforlerde en diisiik, oto boyacilarda ise
en yiiksek saptandi ve fark istatistiksel olarak anlamli idi (n=29, % 38.7, p=0.008).
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Tablo-12 Idrar kotinin diizeylerine gére solunum fonksiyon test degerleri

500 ve iistii (n=135) 500 alt1 (n=90) p degeri
FVC (%) 93.6+12.2 94.1+15.0 0.526
FEV1 (%) 93.7+13.4 95.7+16.0 0.349
FEV1/FVC 84.9+6.7 87.4+7.6 0.356
MMEFR (%) 86.6+24.0 94.2+29.0 0.082

* p<0.005 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.

Idrar kotinin diizeylerine gore karsilastirma yapildiginda FVC (%), FEV1 (%),
FEV1/FVC ve MMFR (%) degerleri 500 alt1 grupta yiiksekti fakat istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (p=0.526, p=0.349, p=0.356, p=0.082).
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Tablo-13 Meslek gruplarinin kotinin diizeylerine gore solunum semptomlari

Oksiiriik p degeri  Balgam p degeri  Hisiltih p degeri  Gogiiste p degeri  Dispne p degeri
n (%) n (%) Solunum Sikisikhik n (%)
n (%) n (%)
Kuafor
500 alt1 1(6.3) 1(8.3) 2 (14.3) 2 (16.7) 2 (50.0)
500 ve iistii 15 (93.8) 0.000* 11 (91.7) 0.004* 12 (85.7) 0.009* 10 (83.3) 0.028%* 2 (50.0) 0.618
Marangoz
500 alt1 5(25.0) 6 (26.1) 5(35.7) 6 (37.5) 3(42.9)
500 ve iistii 15 (75.0) 0.029* 17 (73.9) 0.023* 9 (64.3) 0.309 10 (62.5) 0.337 4 (57.1) 0.605
Otoboyaci
500 alt1 2 (15.4) 1(10.0) 1(8.3) 0 (0) 6 (42.9)
500 ve iistii 11 (84.6) 0.192 9 (90.0) 0.141 11 (91.7) 0.074 9 (100) 0.035* 8 (57.1) 0.181

* p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.
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Kuaforlerde idrar kotinin diizeyine gore 500 alti, 500 ve iistii grupta Oksiiriik,balgam,
higiltili solunum, gdgiiste sikigiklik semptomu karsilagtirildiginda 500 ve {istii kotinin diizeyi
olan grupta istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (swrasiyla p=0.000, p=0.004,p=0.009,
p=0. 028). Her iki grupta, dispne semptomu kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark
gbzlenmedi (p= 0,618).

Marangozlarda idrar kotinin diizeyine gore 500 alti, 500 ve {stii grupta yapilan
karsilagtirmada Oksiiriik ve balgam semptomlar1 agisindan 500 ve istii kotinin diizeyi olan
grupta istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. (p=0.029, p=0.023) Fakat hisiltili solunum,
gogiiste sikisiklik hissi ve dispne semptomlar1 agisindan yapilan karsilastirmada iki grup
arasinda istatistiksel anlaml fark saptanmadi (p=0.309, p=0.337 ve p=0.605).

Otoboyacilarda idrar kotinin diizeyine gore 500 alt1, 500 ve tstli grupta Oksiiriik, balgam,
higiltilt solunum ve dispne semptomlar1 kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel anlaml1
fark goriilmedi (p=0.192, p=0141, p=0.074, ve p=0.181). Fakat gogiiste sikisiklik hissi
semptomu 500 ve iistii kotinin diizeyi olan oto boyacilarda daha fazlaydi (p=0.035).
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Tablo-14 Meslek gruplarinin kotinin diizeylerine gore FVC (%), FEV1 (%), FEVI/FVC ve MMFR (%) degerlerinin karsilastiriimast

FVC (%)  pdegeri FEV1 (%) pdegeri FEV1/FVC p degeri MMER (%) p degeri

Kuafor
500 altx 94.0+15.7 92.5+12.6 89.0+6.61 89.7+19.9

0.634 0.671 0.660 0.366
500 ve iistii 91.3£13.6 88.8+14.2 84.9+6.37 77.6+23.6
Marangoz
500 altx 94.7+12.0 99.4+13.9 88.2+6.28 106.1+£32.8

0.445 0.463 0.768 0.085
500 ve iistii 95.3+13.3 97.2+15.7 85.4+6.53 92.0+24.5
Otoboyaci
500 altx 93.3+18.5 94.7+22.1 83.94+9.8 82.7+29.2

0.197 0.009* 0.502 0.196
500 ve iistii 94.1£10.0 94.749.3 84.4+7.21 89.3+22.4

*p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.
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Kuaf6rlerde idrar kotinin diizeyi 500 alti, 500 ve iistii olan iki grup arasinda yapilan
karsilagtirmada FVC (%), FEV1 (%), FEV1/FVC ve MMFR (%) degerleri kotinin diizeyi 500
alt1 olan grupta daha yiiksek saptandi fakat iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu
(p=0.634, p=0.671, p=0.660 ve p=0.366).

Marangozlarda FVC (%) degeri idrar kotinin diizeyi 500 ve iistii olan grupta daha yiiksekti
fakat istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0.445). FEV1 (%), FEVI/FVC ve MMFR (%)
degerleri idrar kotinin diizeyi 500 alt1 olan marangozlarda daha yiiksekti fakat iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.463, p=0.768 ve p=0.085).

Otoboyacilarda idrar kotinin diizeyi 500 alti, 500 ve {istii olan iki grup arasmda yapilan
karsilagtirmada FVC (%), FEV1/FVC ve MMFR (%) degerleri kotinin diizeyi 500 ve iistii
olan grupta daha yiiksek saptandi fakat iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu
(p=0.197, p=0.502 ve p=0.196). FEV1 (%) degeri kiyaslandiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.009).
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Tablo-15 Meslek gruplarinin kotinin diizeylerine gore allerji, rinit, konjonktivit, rinokonjonktivit, dermatit ve egzema oykiisii

Allerji p Rinit p Konjonk p Rinokon p Dermatit p Egzema p degeri
degeri degeri tivit degeri  jonktivit  degeri degeri
Kuafor
500 altx 7 2 3 1 3 1
(38.9) (20.0) (60.0) (33.3) (50.0) (25.0)
500 ve 11 0362 8 0.080 2 0411 2 0571 3 0.569 3 0.382
ustu (61.1) (80.0) (40.0) (66.7) (50.0) (75.0)
Marangoz
500 altx 4 3 1 1 1 1
(36.4) (42.9) (25.0) (33.3) (50.0) (100)
500 ve 7 0.378 4 0.605 3 0382 2 0571 1 0.705 0 0.453
ustu (63.6) (57.1) (75.0) (66.7) (50.0) 0)
Otoboyaci
500 altx 5 4 0 0 0 3
(62.5) (57.1) (0) (0) (0) (42.9)
500 ve 3 0.043 3 0.107 2 0497 2 0497 2 0497 4 0.334
ustu (37.5) * (42.9) (100) (100) (100) (57.1)

*p<0.05 istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edilmektedir.
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Kuaforlerde kotinin diizeyi 500 alti, 500 ve iistii olan her iki grup arasmnda yapilan
karsilagtirmada allerji, rinit, konjonktivit, rinokonjonktivit, dermatit ve egzema tanilari
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.362, p=0.080, p=0.411, p=0.571,
p=0.569, p=0.382).

Marangozlarda allerji, rinit, konjonktivit, rinokonjonktivit, dermatit ve egzema tanilari
acisindan her iki grup arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(swrastyla p=0.378, p=0.605, p=0.382, p=0.571, p=0.705, p=0.453).

Otoboyacilarda her iki grup arasinda yapilan karsilastirmada sadece allerji Oykiisii

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p=0.043).
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5. TARTISMA

Kuaforler, otoboyacilar ve marangozlar {ilkemizin hemen tiim bdlgelerinde sik rastlanan
meslek gruplaridir ve mesleki havayolu hastaliklar1 da bu gruplarda gériilmektedir. Isyerinde
karsilagilan toz, duman ve buharlarin yaninda g¢alisanlarin sigara kullanimi da mesleki
havayolu hastaligin1 agirlastirabilmektedir.

Kuaforlerde solunumsal hastalik prevalansi artmistir ve mesleki astim riski yiiksektir.
Moscato ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada kuaforlerde mesleki astim ve mesleki rinite
yol acan major ajanlarin persiilfat tuzlari oldugu ve kuaforlerin mesleki solunumsal hastaliklar
acisindan risk altinda oldugu fakat risk faktdrlerinin, neden olan ajanlarin ve altta yatan

1% Ameille ve arkadaslarinin

mekanizmalarin tam olarak tanimlanmadigi gosterilmistir.
yaptig1 bir calismada mesleki astima en sik neden olan ajanlar arasinda persiilfat tuzlari
say1lmis ve mesleki astimin en sik gézlendigi meslek gruplar1 arasinda kuaforler bildirilmistir.
' Karlsson ve Tondel’in yaptigi bir calismada toksik kimyasallara diizenli olarak
maruziyetin kuaforlerde solunum yolu problemlerine yol actigi ve yeterli ventilasyon ve
diizenli caliyma prosediirlerinin maruziyeti azaltabilecegi fakat hi¢cbir zaman solunumsal
hastalik riskini tiimiiyle elimine etmeyecegi bildirilmistir. '°°

Moscato ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢caligmada erken evrede solunumsal bozukluklarin
varlig1 gosterilmis ve tan1 konduktan sonra maruziyet kesilmesine ragmen mesleki astimli
kuaforlerin bir boliimiiniin semptomatik oldugu gozlenmistir. Kuaforler ve kuafor c¢iraklar:
icin dikkatli medikal degerlendirme Onerilmis ve persiilfat astimmin mekanizmalarini
degerlendirmek, hastaligin gelisiminde gevresel risk faktorleriyle kiyaslandiginda bireysel risk
faktorlerinin roliine karar verebilmek i¢in daha ileri ¢alismalara gereksinim duyuldugu

197 Brisman ve arkadaslar1 tarafindan kuafdrlerde wheezing, kuru Sksiiriik ve

belirtilmistir.
burun tikanikligin1 degerlendirmek amaciyla yapilan c¢aligmada solunumsal semptomlar,
atopi, sigara kullanimi ve is Oykisii ile ilgili anket 3,957 bayan kuafor ve genel

popiilasyondan 4,905 referans kadin tarafindan cevaplanmistir.
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Referanslarla kiyaslandiginda kuaforlerde her ii¢ semptomun goriilme orani yiiksek
saptanmig ve kuaforlik meslegi solunumsal semptomlarin artmig insidansi: ile
iliskilendirilmistir. Kuaforliik ve sigara kullaniminin kombine etkisi beklenenden daha diisiik
saptanmus ve sigara kullantminin negatif modifiye edici etkisi oldugu 6ne siiriilmiistiir. '*®

Slater ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada kuaforlerde mesleki solunumsal semptomlar
incelenmigtir. 100 kuafor ve 106 biiro ve magaza ¢alisanina solunumsal semptomlar,
demografik veriler ve sigara igme aligkanliklarini igeren bir anket uygulanmis ve her mesai
oncesi solunumsal fonksiyonlar Sl¢iilmiistiir. Kuaforlerin gegmis 12 aylik donemde astim
semptomlari, astim tanisi ve astim ataklarinin prevalansi yliksek saptanmig fakat yas, cinsiyet
ve sigara i¢gme aligkanliklari ile diizeltildikten sonra bu farkliliklarin anlamli sekilde azaldigi
goriilmiistiir. Kuaforlerde yiiksek semptom prevalans: yiiksek sigara igme oranlarina
baglanmis ve ortalama pulmoner fonksiyon degerleri diisiik saptanmustir. '*

(Caligmamizda kuaforlerde oksiirlik sikayeti %21.3 (16/75), balgam %16 (12/75), hisiltili
solunum %18.7 (14/75), gogiste sikisiklik %16 (12/75), dispne %5.3 (4/75) olarak
bulunmustur. Solunumsal yakinmalar1 bulunan kuaforlerin kotinin diizeyine bakildiginda
oksiiriik, balgam, gogiiste sikisiklik ve hisiltili solunumun anlamli diizeyde kotinini yiiksek
olanlarda arttig1 gézlendi. Diger deyisle sigara kullanimi kuaforlerde solunumsal yakinmalar1
belirgin olarak artrmaktaydi. Yalnizca dispne yakimmasi 4 kuaforde gozlendigi i¢in anlamli
farklilik bulunmadi. Ancak kuaforlerde dispne yakinmasi marangoz ve otoboyacilardan daha
azdi. Bu hem kuaforlerin agirlikla kadmlardan olusmasma (%90.7), hem de sigara kullanim
oraninin (%56), siiresinin ve miktarinin az olmasmma baglandi. S6z edilen yayinlarla
karsilagtirildiginda calismamizda kuaforlerde solunumsal yakinmalar dispne disinda %15’in
istlinde ¢ikmis ve sigara kullaniminin bu yakinmalarda O6nemli paymin bulundugu
anlasilmistir. Bu pay hem sigara kullanimina bagh havayolu inflamasyonu hem de maruz
kalinan kimyasallarin etkilerini sigara kullaniminin artirmasi seklinde olabilmektedir.

Sa¢ cilalarmin kronik inhalasyonu kuaforlerde bronsial irritasyondan ve kiiciik hava

110 . .
Parra ve arkadaslarmin bir ¢alismasinda ise

yollarinin obstriiksiyonundan sorumlu olabilir.
sa¢ beyazlaticilarinin i¢indeki potasyum ve sodyum persiilfat ekstrelerinin ge¢ gelisen
astmatik reaksiyona yol agtig1 gosterilmistir. '

Calismamizda kuaforlerde kotinin diizeyine gore yapilan karsilastirmada yiizde beklenen

FVC, FEV1, oran, MMF degerleri kotinini 500 altinda olanlarda daha yiiksek bulunmustur.

43



Diger meslek gruplariyla karsilastirildiginda kuaforlerin beklenen % FEV1 ve MMF %
degerleri  marangoz ve  otoboyacilardan anlamli  olarak  diisiik  ¢ikmistir.
Kuaforlerin agirlikla kadinlardan olusmasi, sigara kullaninmimin diger meslek grubuna gore
diistik olmasma ragmen Ozellikle MMF parametresinin yani kiiciik-orta boy havayolu
obstriiksiyonu i¢in giivenilir bir degerin diisiik olmasi literatiirle uyumlu bulunmustur.
Akpmar ve arkadaslar1 kuaforlerde onemli derecede mesleki astim riski gozlemlemis ve
mesleki astim prevalansini %14.6 olarak bildirmislerdir. Ayrica allerjik rinit ve konjonktivitle
mesleki astim i¢in artmug risk gdézlemislerdir. Mesleki astim i¢cin en sik goze carpan risk

faktorleri olarak yogunluk ve atopi tanimlanmustr. ''?

Leino ve arkadaglar1 telefon
gorlismeleri ile kuaforlerde el dermatozunun %16.9, allerjik rinitin %16.9 ve astimin %4.5
oraninda gozlendigini bildirmiglerdir. Ayn1 grupta klinik arastirmalarda ise gézlenme sikligini
mesleki dermatozlar icin %2.8, mesleki rinit i¢in %]1.7 ve mesleki astim i¢cin %0.8 olarak
bildirmiglerdir. Amonyum persiilfatin solunumsal hastaliklarin %90’ ma ve el dermatozlarinin
%27’sine neden oldugu saptanmus, parafenilendiamin, dogal lastik lateks ve deri irritasyonu el
dermatitinin diger nedenleri olarak ortaya konmustur. Kuaforlerde is ile iliskili deri ve
solunumsal semptomlar siktir ve daha Once tani alan atopik hastalik mesleki deri veya
solunumsal hastalik riskini 3 kat artirmaktadir. Mesleki hastaliktan siiphelenilmis ve tani

konmussa siklikla spesifik bir neden (6rn; amonyum persiilfat) bulunabilir. '

Calismamizda
allerji, rinit, konjonktivit ve dermatit dykiisii istatistiksel olarak anlaml1 olmasa da kuaforlerde
marangoz ve otoboyacilardan daha fazla gozlendi. Kotinin diizeyi 500 {istiinde bulunan
kuaforlerde allerji, rinit, rinokonjonktivit dykiisli daha fazla iken, dermatit kotinin diizeyi 500
alt1 ve iistii olan her iki grupta esit oranda gozlenmisti.

Odun tozu ¢ok sayida mikroorganizma (mantarlar dahil), toksinler ve kimyasal maddeleri
icerir ve bunlar insan saghigini onemli Olglide etkileyebilir. Bu ajanlarin oral kavite ve
bogazda irritasyona, gogiiste sikisiklik hissine, irritan dermatite, lirtiker, alveolit, pulmoner
fonksiyonlarda kétiilesmeye ve FEV1°de azalmaya yol agtig1 goriilmiistiir. ''*''®

Shamssain’in yaptig1 bir ¢alismada mobilya fabrikasinda ¢alisan ve odun tozuna maruz
kalan is¢ilerde 6zellikle Okstiriik ve nazal semptomlarin oraninin ¢alisilan yil sayisi arttikga
arttig1 goriilmiistiir. Ayn1 ¢calismada FVC’nin ¢alisilan her yil igin 26ml azaldig1 saptanmaistir.
"9 Carosso ve arkadaslari tarafindan odun iscileri ve maruziyeti olmayan saglikli kontrol
grubunda yapilan bir caligmada odun tozuna veya aga¢ islemeciligi ile iligkili bazi
bronkoreaktif maddelere maruziyetin KOAH’1 indiikleyebildigi ve bazi odun tozu astimi

olgularinin ani gelisen alerjik reaksiyonla iliskili gériindiigii vurgulanmugtur, '*°
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Odun tozuna maruziyetle uzun dénemli izlemde FVC ve FEV1’de doz-yantt iliskisi ile

azalma oldugunu gosteren cahismalar bulunmaktadr, '*h12%12124
marangozlarda Okstiriik %26.6 (20/75), balgam 9%30.7 (23/75), hisiltili solunum %18.7

(14/75), goguste sikisiklik %21.3 (16/75), dispne %9.3 (7/75) oranlarinda gozlenmisti.

Calismamizda

Marangozlarda oksiiriikk, balgam gibi kronik bronsit semptomlar1 sikligi kuafor ve
otoboyacilardan daha yiiksek ¢cikmist: ve balgam sikayeti artisi istatistiksel agidan anlamliydi.
Bu da odun tozu maruziyetinin KOAH ile baglantili olabilecegini bildiren ¢aligmalarla
uyumluydu.

Jacobsen ve arkadaslar1 tarafindan odun tozuna kiimiilatif maruziyet ve akciger fonksiyon
degisiklikleri arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla toplam 1,112 odun is¢isi (927 erkek, 185
kadin) ve 235 referans isciyi igeren (104 erkek, 185 kadin) 6 yillik longitudinal bir ¢aligma
yapilmistir. Kadimn referans is¢ileriyle kiyaslandiginda kadin agag is¢ilerinde, sigara icenlerde
daha ¢ok olmak tizere yillik FEV1 oraninda akselere bir azalma bulunmustur. Kiimiilatif odun
tozu maruziyeti ve yillik FEV1 azalmasi arasinda doz-yanit iliskisi kadin is¢iler i¢in one

125 Calismamizda oksiiriik, balgam, gdgiiste sikisiklik hissi ve hisiltili solunum

stiriilmiistiir.
kotinini 500 {istiindeki marangoz is¢ilerinde daha sik gozlenirken, dispne sikayeti kotinini 500
alt1 (%42.9) ve lstii grupta (%57.1) benzer siklikta gzlenmekteydi.

Marangozlarm % beklenen FVC, FEVI, oran ve MMF degerleri kuafor ve
otoboyacilardan yiiksekti ve bu fark FEV1, MMF i¢in istatistiksel olarak anlamliydi. Kotinin
diizeyi 500’lin alt1 olan marangozlarin % beklenen FEV1, oran ve MMF degerleri kotinin 500
istii olanlardan yiiksek bulundu. Bu sonu¢ da marangozlarda sigara kullaniminin mesleki
maruziyete ek olarak solunum fonksiyonlarini bozdugunu diisiindiirdii.

Osman ve arkadaslarmin mobilya endiistrisinde odun tozu maruziyetinin
degerlendirilmesi amaciyla yaptigi bir calismada 176 is¢inin (%53.7) calisirken burun
tikanikligi, 141 inin (%43.0) gozlerde kizariklik, 135’inin (%41.2) gozlerde kasint1 ve 78’inin
(%23.8) burun akintist oldugu bildirilmistir. '*°

(Caliymamizda marangozlarda allerji, rinit, konjonktivit, dermatit, egzema OSykiisti siklig1
kuaforlerden daha diisiik bulunmus ve bu durum marangozlarda KOAH’ 1 sik bildirilmesiyle
uyumlu bulunmustur.

Diizosiyanatlar mesleki astimin bilinen en yaygin nedeni olan yiiksek reaktif
monomerlerdir. Bu maddelere maruziyet iilkemizde yaygin olarak bulunan otoboyacilig1
isinde siktir. Cullen ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢aligmada otoboyacilarda mesleki
astimla uyumlu havayolu semptomlar1 yiiksek oranda gozlenmistir (%19.6).
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Semptomlar maruziyeti yliksek olanlarda (sprey boyacilar) en sik ve biiro ¢aligsanlarinda en
azdi; yarim-giin calisan boyacilar orta derecede oranlara sahiptiler. Atopi riskle
iliskilendirilmemisken sigara i¢imi semptomlarla iliskili gibi goriinmektedir. Hava degisimi
saglayan respiratorlerin diizenli kullaniminin tam giin veya yarim giin boya yapan is¢ilerde
daha diisiik riskle iliskili oldugu goriilmiistiir. '’

Uggun ve arkadaslarinin c¢aligmasinda anket, tipik Oykaii, SFT degerleri, PEF
monitdrizasyonu ve nonspesifik bronsial provokasyon testleri (NSBPT) ile 30 is¢i (%9.6) MA
tanist almistir. MA tanisi1 alan isg¢ilerde sigara igcme aligkanliklar1 ve atopi diger iscilerle
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmigtir. Otomobil ve mobilya
boyacilarinda MA’n sik bir hastalik oldugu ve MA gelisiminde sigara i¢me aligkanliklar1 ve
atopinin 6nemli etkisi oldugu vurgulanmugtir, '**

Caligmamizda otoboyacilarinda oksiirik %17.3 (13/75), balgam %13.3 (10/75), hisiltili
solunum %16 (12/75), gogiiste sikisiklik %12 (9/75), dispne %18.7 (14/75) olarak bulundu.
Otoboyacilarda dispne kuafor ve marangozlardan belirgin olarak fazlaydi (p=0.029).

Otoboyacilarin ylizde beklenen FVC, FEV1, oran ve MMF degerleri marangozlarin
degerlerinden diisiiktli. Her iki meslek grubu da agirlikla erkeklerden olustugu icin bu kesitsel
karsilagtirmada otoboyacilarin  solunum fonksiyonlarmin daha agir etkilenmesinin
otoboyacilarin sigara igme oranmnin marangozlardan yliksek olmasina, ortalama caligma
sliresinin uzun olmasma, mesleki maruziyetin daha fazla olmasma baglanabilecegi
diisliniildii.  Solunumsal yakinmalar1 kotinin diizeyine gore degerlendirdigimizde
otoboyacilarda dispne disindaki tiim yakinmalar (6ksiirtik, balgam, gogiiste sikigiklik, hisiltil
solunum) kotinin diizeyi 500’{in iistiinde bulunanlarda daha yiiksekti. Dispne sigara kullanan
ve kullanmayan otoboyacilarda benzer diizeylerde gozlenmisti. Otoboyacilarin % beklenen
FVC, FEV1, oran ve MMF degerleri kotinin diizeylerine gore farklilik gdstermemekteydi. Bu
da mesleki maruziyetten etkilenmenin en belirgin sekilde otoboyacilarda goézlendigini
diisiindiirdii. Ozellikle oran ve MMF % degerleri kotinin diizeyi 500’iin altindaki
otoboyacilarda daha da diistiktii.

Dino ve arkadagslari tarafindan yapilan bir ¢aligmada izosiyanat sprey boyacilar1 genellikle

12 Pronk ve arkadaslari tarafindan

daha fazla solunumsal ve deri problemleri bildirmislerdir.
sprey boyama endiistrisinde 581 is¢inin sensitizasyonu ve solunumsal semptomlarin
prevalanst degerlendirilmis ve respiratuar semptomlarin prevalansi biiro calisanlari ile

kiyaslandiginda maruziyeti olan iscilerde daha yiiksek saptanmistir.
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Spesifik IgE sensitizasyonunun prevalansi diisiik (boyacilarda %4.2’ye kadar), spesifik
IgG prevalans: yiiksek saptanmis ve yiiksek IgG degerleri maruziyetle giiclii bir sekilde
iliskilendirilmistir. '

Calismamizda otoboyacilarda allerji, rinit, konjonktivit, rinokonjonktivit, dermatit dykdisii
kuaforler ve marangozlardan belirgin sekilde diisiik c¢ikarken, egzema Oykiisii en cok
otoboyacilarda belirgindi. Ote yandan otoboyacilarda gdzlenen allerji, rinit dykiisii kotinin
diizeyi 500 altinda bulunanlarda daha fazla iken egzema varlig1 kotinini 500 iistii ve altindaki
gruplarda benzer bulundu.

Sonugta ¢aligmamizda kuaforlerin ¢cogunlukla kadin popiilasyondan olugsmalar: dikkate
alinarak yorumlandiginda daha cok izole kiigiik havayollar1 obstriiksiyonunu diisiindiiren
solunum fonksiyon testleriyle, solunumsal yakmmalarm ve allerji ykiisiiniin (allerji, rinit,
rinokonjonktivit) kotinini 500 iistiinde bulunan alt grupta sik gdzlenmesiyle hem meslegin
hem de sigara kullaniminin additif etkisinin bulundugu bir meslek grubu olarak nitelendirildi.
Marangozlar daha ¢ok kronik bronsitle uyumlu semptomlar gostermekteydi, bu tablo kotinin
diizeyi 500’iin istiinde olan marangozlarda daha belirgindi. Ancak marangozlar solunum
fonksiyon testleri ortalamalarinin kuaforler ve otoboyacilardan daha iyi korunmasiyla dikkati
cekmisti. Marangozlarda allerji 6ykiisii de kuaforlerden daha diisiik bulunmustu.

Bu durum marangozlarda uzun dénemli izlemde KOAH’in gozlenebilecegini ve bu
durumun sigara kullanimiyla da artacagini diisiindiirdii. Otoboyacilarda dispne kuafor ve
marangozlardan belirgin olarak fazlaydi. Otoboyacilarin ylizde beklenen FVC, FEV1, oran ve
MMF degerleri marangozlarin degerlerinden diisiiktii. Otoboyacilarin % beklenen FVC,
FEV1, oran ve MMF degerleri kotinin diizeylerine gore farklilik gdstermemekteydi. Bu da
mesleki maruziyetten etkilenmenin en belirgin sekilde otoboyacilarda goézlendigini
diisiindiirdii. Ozellikle oran ve MMF % degerleri kotinin diizeyi 500’{in altindaki
otoboyacilarda daha da diisiiktii. Otoboyacilarda allerji, rinit gibi IgE baglh astimin oyki
ozelliklerinin daha diisiik ¢ikmasi ancak solunum fonksiyonunun bozulmus bulunmasi farkl
mekanizmalarla olusan (RADS) mesleki havayolu hastaliklarini arastirmak gerektigini

diistindiirddi.
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6. SONUCLAR

Diizce kobilerinde calisan 75 kuafor, 75 oto boyact ve 75 marangozun epidemiyolojik
parametreleri, solunumsal sikayetleri, sigara kullanim durumlar1 ve idrar kotinin diizeyleri
degerlendirildiginde;

1) Marangozluk mesleginde sigaradan bagimsiz olarak kronik bronsit ile uyumlu
bulgularin artmis oldugu otoboyacilarda ise dispnenin 6n planda oldugu saptandu.

2) Allerji, rinit, konjonktivit, rinokonjonktivit ve dermatit en sik kuaforlerde, egzema ise
oto boyacilarda saptandi.

3) Sigara kullanmayan otoboyacilarin FEV1/FVC oran1 ve MMFR % ortalamas1 kuafor
ve marangozlardan daha diisiiktii. Bu da mesleki maruziyetten etkilenmenin en belirgin
sekilde otoboyacilarda gozlendigini diistindiirdii.

4) Calisanlarm sigaray1r bwrakmasinin yaninda zararli toz ve buhardan korunmasmin

anlamli oldugu vurguland.
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7. OZET

Kuaforler, Otoboyacilar ve Marangozlarda Sigara Kullanim Durumu
ve Solunum Sistemi Semptomlari

Giris: Cesitli meslek gruplarmda sigara kullanimi ile mesleki astim siklig1 arasindaki
baglant1 arastirilmistir. Firincilarda, deniz iirlinlerini isleyenlerde, deterjan iiretiminde
calisanlarda, platin tuzuna maruz kalanlarda sigara kullanimi ile mesleki astim gelisimi
arasinda baglant1 bulunmustur.

Yontem: Bolgemizde (Tiirkiye nin kuzeybatisinda 120.000 niifuslu bir il) ¢aligmakta
olan 75 kuafor (68 kadin/7 erkek), 75 marangoz (4 kadin/71 erkek), 75 (timii erkek)
otoboyacinin mesleki Oykiileri, sigara kullanim durumlari, solunumsal yakinmalari
sorgulandi. Calisanlara yaz aylarinda solunum fonksiyon testleri uygulandi ve es zamanli
olarak idrar Orneklerinde kotinin diizeylerine bakildi. Kotinin diizeyi 500 ng/ml altinda
bulunan 90 calisganin solunum sistemi bulgular1 degerlendirildi (kuaforlerin 45.3%’1,
marangozlarin 45.3%’ii ve otoboyacilarm 29.3%’{iniin kotinin diizeyi diistiktii).

Bulgular: Oksiiriik (14.7%), balgam sikayeti (17.6%), hisiltili solunum (14.7%),
goglste sikisiklik hissi (17.6%) en sik marangozlarda gozlenirken, dispne en sik
otoboyacilarda (27.3%) goriilmekteydi. Meslekle ilgili rinit dykiisii en sik otoboyacilarda
(18.2%), konjonktivit kuaforlerde (8.8%) goriilmiistii. Idrar kotinin diizeyi 500 ng/ml iistiinde
bulunan calisanlardan kuaforlerde ve marangozlarda oksiiriik yakinmasi 36.6% oraninda
gbzlenmisti. Balgam en sik marangozlarda gozlenmisti (41.5%). Hisiltili solunum en sik
kuaforlerde saptanmisti (22.0%). Gogliste sikisiklik hissi hem kuaforler hem de
marangozlarda esit diizeyde idi (24.4%). Dispne en sik otoboyacilarda saptanmist1 (15.1%).
Kuaforlerde rinit en fazla gozlenirken (19.5%), konjonktivit marangozlarda (7.3%)
goriilmiistii. Idrar kotinin diizeyi 500 ng/ml’nin altinda bulunan ¢alisanlarm solunum
fonksiyon degerleri karsilastirildi. Kuafor (94.1%pred), marangoz (94.7%pred) ve
otoboyacilarin (93.3%pred) beklenen % FVC degerleri arasinda anlamli fark yoktu. Beklenen
%FEV1 degerleri acisindan da kuaforler (92.5%pred), marangozlar (99.4%pred) ve
otoboyacilar (94.7%pred) arasinda fark bulunmadi.
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FEV1/FVC orani otoboyacilarda (83.9%pred) kuaforlerden (89.0%pred) ve marangozlardan
(88.2%pred) anlamli derecede diisiiktii. Otoboyacilarda beklenen % MMF degeri (82.7%pred)
kuaforlerden (89.7%pred) ve marangozlardan (106.1%pred) daha diistiktii.

Univariate analizde 6ksiiriik, balgam, hisiltili solunum, gdégiiste sikisiklik hissi ve dispne
iistiinde is ve kotinin diizeylerinin anlamli etkisi oldugu bulundu. Multivariate analizde ise is
balgam iiretimi (F= 5.7, p=0.004) ve dispne (F=3.9, p=0.021) iistiinde anlamli olarak
bagimsiz etkili bulundu.

Sonu¢: Marangozluk mesleginde sigaradan bagimsiz olarak kronik bronsit ile uyumlu
bulgular artmisken, otoboyacilarda dispne 6n planda idi. Sigara kullanmayanlarda rinit en sik
otoboyacilarda gozlendi. Sigara kullanmayan otoboyacilarmm FEV1/FVC oran1t ve MMFR %
ortalamas1 kuafor ve marangozlardan diigiiktii. Sonucta calisanlarin sigarayr birakmasinin
yaninda zararli toz ve buhardan korunmasinin anlamli oldugu vurgulandi.

Anahtar Kelimeler: Kuaforler, otoboyacilar, marangozlar, solunum sistemi bulgulari,

idrar kotinin diizeyi.
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8. SUMMARY

Smoking Status and Respiratory Symptoms in Hairdressers, Auto Painters
and Carpenters

Introduction: The relation between cigarette smoking and occupational asthma in various
groups has been investigated. An association between smoking and occupational asthma was
found in bakers, sea food processors, detergent workers, workers exposed to platin salts.

Methods: Occupational history, smoking status, respiratory symptoms of 75 hairdressers
(68 female), 75 carpenters (71 male), 75 auto painters (all male) working in our region (a
town located at the northwest part of Turkey with 120 000 inhabitants). Pulmonary function
tests and urinary cotinine were measured in all cases in the summer. The respiratory
symptoms of 90 workers whose cotinine levels below 500 ng/ml were evaluated (cotinine
levels were low in 45.3% of hairdressers, 45.3% of carpenters and 29.3% of auto painters).

Findings: Cough (14.7%), phlegm (17.6%), wheezing (14.7%), chest tightness (17.6%)
were mostly seen in carpenters whereas auto painters were presented with dyspnea (27.3%).
Occupational rhinitis history was mostly observed in auto painters (18.2%) and conjunctivitis
history was high in hairdressers (8.8%). Cough was high in hairdressers (36.6%) and
carpenters (36.6%) whose cotinine levels were above 500 ng/ml. Phlegm was high in
carpenters (41.5%). Wheezing was mostly seen in hairdressers (22.0%). Chest tightness was
observed in 24.4% of hairdressers and carpenters. Dyspnea was mostly seen in auto painters
(15.1%). Rhinitis was higher in hairdressers (19.5%) whereas conjunctivitis was mostly
presented in carpenters (7.3%). Respiratory functions of workers whose cotinine levels below
500 ng/ml were compared. No difference was found in the percentage of the predicted forced
vital capacity between hairdressers (94.1%pred), carpenters (94.7%pred) and auto painters
(93.3%pred). There was no difference in the percentage of the predicted forced expiratory
volume in the first second between hairdressers (92.5%pred), carpenters (99.4%pred) and
auto painters (94.7%pred). The ratio of FEV1/FVC was lower in auto painters (83.9%pred)
than in those of hairdressers (89.0%pred) and carpenters (88.2%pred).

The percentage of the predicted maximal midexpiratory flow rate was lower in auto
painters (82.7%pred) than those in hairdressers (89.7%pred) and carpenters (106.1%pred).
Cough, phlegm, wheezing, chest tightness and dyspnea were associated with occupation and
cotinine levels in univariate analysis.
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Occupation was found as an independent factor on phlegm (F= 5.7, p=0.004) and dyspnea
(F=3.9, p=0.021) in multivariate analysis.

Conclusion: Chronic bronchitis like symptoms were higher in nonsmoker carpenters
whereas dyspnea was mostly seen in nonsmoker auto painters. Rhinitis was mostly seen in
auto painters among nonsmoker workers. The ratio of FEVI/FVC and mean maximal
midexpiratory flow % rate were lower than those in hairdressers and carpenters. Finally it was
pointed out that cessation of smoking was important as much as preventing from dust and
fume in the work place.

Key words: Hairdressers, auto painters, carpenters, respiratory symptoms, urinary

cotinine.
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10. RESIMLEMELER LISTESI

10.1 Tablolar

Tablo-1 Akciger Hastaliklarina Neden Olabilecek Mesleki Kimyasallar
Tablo-2 Mesleki Akciger Hastaliklar1

Tablo-3 inhale Edilen Toksik Ajanlarin Solunum Sisteminde Zararli Etkileri
Tablo-4 inhalasyon Atesine Yol Acan Baz1 Ajanlar

Tablo-5 Mesleki Astim1 Indiikleyen Yiiksek Molekiiler Agirlikli Ajanlar
Tablo-6 Mesleki Astimi1 Indiikleyen Diisiik Molekiiler Agirlikli Ajanlar

Tablo-7 Meslek gruplarinin yas, cinsiyet, is siiresi ve sigara kullanim durumu

Tablo-8 Meslek gruplarinin eski is, gegirilmis hastalik, havalandirma ve
maske kullanim durumu

Tablo-9 Meslek gruplarinin solunumsal sikayetlerinin durumu

Tablo-10 Gruplarin sigara kullanim durumu

Tablo-11 Gruplarin sigara kullanimlarina gore idrar kotinin diizeyleri ve
solunum fonksiyon test degerleri

Tablo-12 idrar kotinin diizeylerine gore solunum fonksiyon test degerleri
Tablo-13 Meslek gruplarinm kotinin diizeylerine gore solunum semptomlari
Tablo-14 Meslek gruplarinin kotinin diizeylerine gére FVC (%), FEV1 (%),
FEVI/FVC ve MMFR (%) degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo-15 Meslek gruplarinm kotinin diizeylerine gore allerji, rinit,
konjonktivit, rinokonjonktivit, dermatit ve egzema Oykiisii

Sayfa No

31
32
34

35

36

38

40
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10.2 Sekiller Sayfa No

Sekil-1 Oksiiriik semptom siklig1 28
Sekil-2 Balgam semptom siklig1 28
Sekil-3 Hisiltili solunum semptom siklig1 29
Sekil-4 Gogiiste sikigiklik semptom sikligi 29
Sekil-5 Dispne semptom siklig1 30
Sekil-6 Hemoptizi semptom siklig1 30
Sekil-7 Gruplarin sigara kullanim durumu 33
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12. EKLER

SOLUNUM SIiSTEMi ANKETI

A) KIMLIK BILGILERI

isim:
Cins:

Yas:

Cahstig1 Kurulus:

Anketin Uygulandig1 Tarih:

I) MESLEK OYKUSU:

Endiistri veya
Kurulus Yeri

Baslama Tarihi

Bitis Tarihi

Is Ozelligi
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EVET

HAYIR

YIL SAYISI

A-Tozlu bir iste
cahstiniz mi1?

1. Madende?

2. Tag Ocaginda?

3. Dokimhanede?

4. Comlekgilikte?

5. Pamuk, keten,
kenevir
fabrikasinda?

6. Asbestle?

7. Tugla
fabrikasinda?

8. Kum piiskiirtme
isleminde?

9. Cam, seramik
veya cila isinde?

10. Diger tozlu
islerde?

B-Kimyasallarla
Cahstiniz m?

1. Coziiciiler?

2. Asitler?

3. Kursun?

4. Plastikler?

5. Toluene
diizosiyanat?
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IT) ONCEKI HASTALIKLAR

A- Asagidaki sorunlardan herhangi birini veya fazlasin1 yasadiniz
m1?

EVET

HAYIR

1. Astim

2. Amfizem

3. Kronik Bronsit

4. Pndmonti

5. Tuberkiloz

6. Plorezi

7. Kalp Hastalig

B- Gogiis veya akcigerinizle ilgili herhangi bir ameliyat gecirdiniz
mi?

Cevabiniz evetse adin1 ve gerekgesini yaziniz.

C- Gogiis filmleri
En sonuncusu (tarih)

Anormal mi?

D- PPD
En sonuncusu (tarih)

Sonug?

69



IIT) SEMPTOMLAR

A- OKSURUK

EVET

HAYIR

1. Sabah 6ksiiriigiiniiz var nu?

2. Giliniin diger zamanlarinda veya gece Oksiiriir miisiiniiz?

3. Yilin 3 ay1 cogu giin oksiiriir miisiiniiz?

4. Bu tiirden oksiiriigiiniiz ne kadar zamandir var?
2 yildan az
2-5 yildir
5 yil ve iistii

5. Haftanin belirli herhangi bir giiniinde daha
fazla 0kstirtiyor musunuz?

Cevabiniz evetse hangi glinde?

6. Yilin belirli herhangi bir mevsiminde oksiiriiyor musunuz?

Cevabiniz evetse hangi glinde?

B- BALGAM

1. Sabahlar1 balgam ¢ikarr misimiz?

2. Giiniin diger zamanlarinda veya gece balgam ¢ikarir misiniz?

3. Y1ilin 3 ay1 ¢ogu giinlerde balgam ¢ikarir misimiz?

4. Kag yildir balgam ¢ikarma sikayetiniz var?
2 yildan az
2-5 yil arasi
5 yil veya daha fazla

C- HISILTILI SOLUNUM

1. Hig hisiltili solunumunuz oldu mu?

. Nefes darlig1 ile birlikte higiltili solunumunuz oldu mu?

. Hi¢ g6gsiiniizde sikigiklik hisettiniz mi?

. Higiltil1 solunum ilk kez hangi yasta oldu?

|G NS AN )

. Higiltil1 solunum hangi siklikla goriiliiyor?
Giinliik
Gecelik
Haftanin birkag giinii
Ayin birkag¢ giinii
Yilda az sayida
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D-NEFES DARLIGI

EVET

HAYIR

1. Diiz yolda ytirtirken nefes darligmiz oluyor mu?

2. Merdiven ¢ikarken nefes darliginiz oluyor mu?

3. Duraklamadan kag kat merdiven ¢ikabilirsiniz?
1-2 kat
2-3 kat
3’den fazla

E- HEMOPTIZi

1. Hig okstiriikle birlikte kan geldi mi?

Cevabiniz evetse en son ne zaman?

IV) SIGARA KULLANIMI

EVET

HAYIR

A- Sigara Kullanimi (Halen)

1. Diizenli sigara kullantyor musunuz?

2. Sigara kullanmaya bagladiginizda ka¢ yasindaydiniz?

3. Kag yildir diizenli sigara kullantyorsunuz?

4. Halen giinde kac adet sigara i¢iyorsunuz?

B- Onceki sigara kullanim yKiisii

1. Daha 6nce diizenli sigara kullandiniz m1?

2. Diizenli sigara kullanmaya basladiginizda kag¢ yasindaydiniz?

3. Kag yil diizenli sigara kullandiniz?

4. Sigaray1 ne zaman biraktiniz?

5. Giinde kag sigara i¢erdiniz?
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V) EK YORUMLAR

A- Hayvan Maruziyeti var m?
Hayvan tiirii?
B- Ciftcilikle ugrasiyor musunuz?
Ciftcilik tiirii nedir (findik, pamuk)?
C- Diger maruziyetler varsa nelerdir?
D- Is yerinde maske kullaniyor musunuz?
E- Is yerinde havalandirma mevcut mu?
VI) ALLERJI OYKUSU

A- Allerji/Atopi oykiisii var m1?

1. Allerjik rinit?

2. Allerjik konjunktivit?

3. Allerjik rinokonjunktivit?

4. Atopik dermatit?

5. Egzema?

B- Daha 6nce immunoterapi gormiis mii?
VII) SFT: FVC ml, %

FEV1 ml, %
FEV1/FVC %
FEF25-75 ml, %

VIII) IDRAR KOTININ DUZEY]
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