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MESLEKi PARANKIMAL AKCIGER HASTALIKLARI

Figen ATALAY

Karaelmas Universitesi Tip Fakdltesi Gogus Hastaliklar, ZONGULDAK

Yirmibirinci ylzyilda isyerinde karsilasilan toksik maddeler
ve isyerine 6zgu tehlikeler hala halk saghg Uzerinde tehtid
olusturmaya devam etmektedir. Mesleki akciger hastaliklar
tum meslek hastaliklar arasinda birinci sirada gelmektedir.
Temel olarak mesleki akciger hastaliklan('):

1. Mesleki hava yolu hastaliklari

- Mesleki astim
- Bisinozis
- KOAH

2. Akut toksik inhalasyon sendromlari
- Toksik pndmoni
- Metal dumani
- Polimer dumani
- Duman inhalasyonu
Hipersensitivite pnémonisi
Pnémokonyozlar
Infeksiyon hastaliklari

o v kW

Maligniteler
- Sinonazal kanser
- Akciger kanseri
- Mezotelyoma

Pndmokonyozlar ve hipersensitivite pndémonisi mesleki
diftz akciger hastaliklar basliginda incelenebilir. isyerinde
maruz kalinan bircok degisik madde difuz parankimal
akciger hastaligina(DPAH) sebep olmaktadir ve her gecen
gun bu maddelerin listesi genislemeye devam etmektedir.
Mesleki olan ve olmayan akciger hastaliklarinin klinik,
radyolojik ve patolojik goranamleri benzerdir (Tablo 1)(2).

Epidemiyolojisi

Mesleki parankimal akciger hastaliklarninin epidemiyolojisi
halen tam olarak bilinmemektedir. Coultas ve ark.'nin
populasyon bazli calismalarinda Difuz parankimal akciger
hastaligi prevalansi %14 ve insidansi %12 bulunmustur(3).
Avrupa kayitlarinda DPAH prevalansi %4-18 arasinda ve
insidansi da %13-19 arasinda degismektedir(4).

Tanisi
Mesleki DPAH'nin tanisi; DPAH'a sebep oldugu bilinen

bir maddeye maruziyet hikayesinin olmasi, latent déneminin
olmasi, tipik klinik ve radyolojik gorindmleri ve DPAHa sebep
olabilecek diger nedenlerin dislanmasi ile konur. Akciger
biyopsisi bu kosullar tam olarak saglandiginda gerekmez.
Atipik gorunumilerin varliginda veya madde iyi bilinen bir
madde olmadiginda biyopsi gerekir. Bu durumda doku analizi
sUpheli mineral veya metal icin yardimc olabilir (2).

Tablo I: Diffuz akciger hastaliklari ve mesleki maruziyetler

Klinik gérinum _ Patolojik gérunim  Mesleki maruziyet

IPF Usual interstisyel Asbestoz, uranium, komar,
pnémoni plutonyum, miks toz

NSIP Nonspesifik interstisyel  Organik antijenler
pnémoni

DIP Deskuamatif interstisyel Tekstil calisanlari, inorganik
pnémoni partikdaller, aliminyum

BOOP Bronsiyolitis obliterans  Sprey boya tekstili

ve organize pnéomoni

Alveoler proteinoz  Alveoler proteinoz Silika maruziyeti,

aliminyum

Pulmoner hemoraji Alveoler hemoraiji Asid anhidrit, solvent

maruziyeti
GIP Giant cell interstitisyel ~ Kobalt
pnémoni
ARDS/AIP Difliz alveoler hasar irritan inhahasyon hasari,

Kadmiyum, berilyum,
klorin, NOx, SOx

Bronsiyolitis obliterans Konstriktif bronsiyolit NOx, Klorin

Bronsiyolit Seltler bronsiyolit Organik antijenler

Granulamatoéz
inflamasyon

Sarkoidoz Berilyum, organik antijen,
zirkonium, aliminyum,

titanyum

Lipoid pnémoni Lipoid pnédmoni Yag bazl metal

calisanlannin inhalasyonu

Patogenezi

Difuz pulmoner akciger hastalidgi patogenezinde maruz
kalinan madde énemlidir. Bazi maddeler kazaniimis immun
sistem yolu ile etkilerini gosterirler. Bunlarnin etkileri antijen
veya haptenler gibidir immun duyarlanmaya neden olurlar ve
immun aracili inflamasyona yanit olarak daha sonra da fibrozis
gelisebilir. Bu gruptaki ajanlara en iyi érnek berilyumdur(>).

Diger ajanlarda (asbest, kdmur, silika,vb) kumuilatif maruziyet
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dozu fibrozis gelisimi icin dnemlidir. Solunan ajanin buytklugu,
¢OzUNUrugu, oksidasyon/reduksiyonu ve atilimi da énemilidir.
Fiberler icin; patogenezde fiberlerin capr dnemlidir.
Cunkd uzun, ince fiberler daha fibrojeniktir. Ajanlarin bu
grubu direk oksidan etki ile alveoler makrofajlann ve alveoler
epitel hucrelerin aktivasyonu ve diger mekanizmalar ile
kompleks inflamatuar kaskat ile aktive olur. iltihabi ve imman
etkili hucrelerin alveol duvari ve bosluklarinda birikmesi ile
karakterize alveolitis olusur. Lokositlerin birikimi sonucu
alveoler yapi bozulur, parankimal hucreleri etkileyen
mediyatorler aciga cikarak fibrozisi stimule eder. En sonunda
alveollerin kalin bag dokusu bantlariyla ayriimis kistik bosluklar
haline donusttgu fibrotik akciger dokusu olusur(2.6),

Tedavi

Mesleki DPAH'de; maruziyetin azaltilmasi veya engellen-
mesi yaninda esas tedavi destekleyici tedavidir. Hipoksemi
icin oksijen, infeksiyon i¢in antibiyotik, kor pulmonale
gelistiginde ditretikler, pulmoner rehabilitasyon ve fizyolojik
destektirl2).

SPESIFIK AJANLAR
FIBROZ TOZLAR
Inorganik fibréz tozlar tarafindan olusan DPAHNIN en

iyi 6rnegi asbestozdur (Tablo 11)(2).

Tablo II: inorganik fibréz toz pnémokonyozlanl?!

Ajanlar Maruz kalinan is kollan Radyolojik gérunum
Asbestoz Yap malzemeleri, madendiik, Alt zonda yogun retiktler
fabrika, asbestos Urdnleri,  opasite, balpetegi birlikte
gemi yapimi ve tamiri, plevral hastalik yaygindir.
otomobil ve tren yolu
calisanlari, elektrik tesisati
Palygorskites  Boya kalinlastirici, kil, Alt zonlarda yogun
fuller’s earth retikUler opasite
Wollastone  Madencilik, seramik Alt zonlarda yogun
retikUler opasiteler, plevral
plaklar eslik edebilir.
Zeolit Cevresel maruziyet Altzonlarda yodun retiktler
opasiteler, plevral plaklar
eslik edebilir
SikonKarbid  Seramik, metal matriks Ust zonlarda yogun
(Goodum)  komponentleri, retikClonoddiler infiltrasyonlar,
hiler dolgunluk eslik edebilir.
Aliminyum  Aliminyum oksit Difuz irreguiler
oksit ile calisanlar interstisyel infiltratlar
Naylon flok  Naylon flok Gretimi Buzlu cam gérdnumu ve

mikronoduler, retiktler
opasiteler ve
konsolidasyon gorulebilir

Mesleki parankimal akciger hastaliklarn

Asbest; lifsel yapida, fibroz naturde, kristalize hidrate
silikattir. Bu mineral silisilik asitin magnezyum, kalsiyum, sodyum
veya demir bilesikleri halinde bulunur. Isiya, strtinmeye,
kimyasal ajanlara dayaniklidir. Ayni zamanda ucuz ve
mukemmel yalitkandir. Bu nedenle insaat sektorinde, gemi-
ucak-otomobil gibi tasit yapiminda su ve atiklann tasinmasinda
kullanilan borularin yapiminda, isi ve ses izolasyonunda kullanilir.
Minerolojik yapisina gore serpantinler(krizotil) ve amfiboller
(krozidolitimavi asbest), amozit (kahverengi asbest), antofilit,
tremolit, aktinolit) olarak iki ana gruba ayrilirl7).

Asbestoz; asbeste genelde uzun sureli ve yUksek dozda
maruz kalan kisilerde gorulen interstisyel pndmoni ve fibrozisidir.
Genellikle maruziyet stiresi 20 yildan fazladir (2.7).

Patogenez

Asbest lifleri aerodinamik ozellikleri nedeniyle asinuslara
kadar ulasabilir. Inhale edilen asbestin blytk kismi mukosiliyer
sistemle akcigerden atilsa da, degisen miktarda interstisyuma
gecis olurl®). Bu miktar, lifin klirensine ve dozuna baghdir.
Klasik bilgi en az 25 fiber/mL/yill” da maruziyetin asbestoz
gelisimine neden oldugudur. Son zamanlardaki calismalar
daha dusuk seviyelerde de gelisebilecegini gdstermistir. Hava
bosluklarindan interstisyuma gecis ya makrofaj aracili ya
epitelden direk penetrasyon ya da epitelyal hasar olusarak
gerceklesir. Biriken liflere ilk reaksiyon; oncelikle hava yolu
bifurkasyonlarinda ve daha az olarak alveollerde makrofaj
birikmesi ile olusan makrofaj alveolitidir. Lif yuku fazla ve klirens
yetersiz kalirsa, makrofaj alveoliti gittikce yogunlasir, hasar artar
ve kronik fibrotik hastalik gelisir. Aktive alveoler makrofajlardan
ve epitel hucrelerinden cesitli proinflamatuar, profibrotik
sitokinler salinarak inflamatuar cevap buyur. Onceleri terminal
pronsiyollerin cevresinde gelisen fibrozis ilerleyerek terminal
bronsiyollere ve alveoler septalara dogru uzanir ve son evre
balpetedi akcigere dogru ilerleme meydana gelir(?).

Klinik

Asbeste bagdli pléropulmoner hastaliklarda olgularin buytk
cogunlugu asemptomatiktir. En erken ve belirgin bulgusu
dispnedir. Uzamis maruziyette dispneye kuru ve yas oksurok
eklenir. Gogus agrisi olabilir. Fizik muayenede oskultasyonda
akciger bazalinde bilateral raller tipiktir. Hipertrofik osteoartropati
gorulebilir. Korpulmonale gelisebilir(2.10).

Solunum fonksiyon testlerinde; azalmis akciger volumleri
ve diftzyon kapasitesi ile restriktif tip solunum fonksiyon
bozuklugu gorultr. Asbeste bagh peribronsiyal fibroz ve
daralma nedeniyle obstruktif solunum bozuklugu da
izlenebilir. Klcuk hava yolu obstruksiyonu erken bulgudur.
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Egzersizde hipoksemi olabilir fakat arteriyel CO, genellikle
normaldirl10).

Radyoloji

Akciger grafisinde tipik olarak akciger bazalinde bilateral,
diftiz retikilonodUler opasiteler izlenir. illerlemis hastalikta
balpetegdi degisiklikler gorulebilir.Yavas ilerleyen interstisyel
opasitelerin yani sira bilateral plevral plaklarin  olmasi

taninin gavenirligini artinr. YRBT akciger grafisinden daha
sensitiftir. YRBT bulgulan (Resim 1, 2)

Resim 1: Asbestozlu hastanin toraks bilgisayarl tomografi kesitlerinde

subplevral cizgiler.

Resim 2: Asbestozlu hastanin yuksek rezolUsyonlu bilgisayarli tomografi

kesitlerinde periferik kistik lezyonlar, balpetegi gérunumdai.

- Subplevral ktictk yuvarlak ve daginik opasiteler
- Subplevral cizgiler

- Interlobuler septanin irregUler kalinlasmasi

- Parankimal bantlar

- Periferik kistik lezyonlar; balpetegdi gorunumu

- Paryetal plevra kalinlasmasi veya plaklar

Asbestozun erken donemlerinde lezyonlarin posterior
ve bazal tutulumu nedeniyle dependan opasiteleri ayirt
etmek icin bu seviyelerde incelemenin pron pozisyonda da
yapilmasi dnemlidir.

Asbestozda parankimal degisikliklerin yani sira plevrada
da kalsifiye plaklar ve diftiz plevral kalinlasma olabilir (2-11).

Tani

Asbestoz tanisinin akciger biyopsisi gibi invaziv
yontemlerle konmasi gerekli degildir. Olgularn %90’ Inda
tani klinik ve radyolojik bulgularla konur. Biyopsi yapildiginda
asbest cisimciklerin varligi veya fiberlerin gosteriimesi ile
tani konurl12).

Tedavi
Asbestoz icin farmakolojik bir tedavi yoktur. Destek
tedavi yapilir(10).

NONFIBROZ TOZLAR

SiLikoz

Nonfibréz inorganik toza maruziyete sekonder mesleki
DPAHNIN en iyi érnegi silikozdur. (Tablo Ill). Silikoz yer
kabugunun yapisinda yaygin olarak bulunan silika iceren
tozlar ve kristalize silikaya maruziyet sonrasinda goralur.
Kristal ve amorf sekildedir. Kristal seklindeki silika serbest
silika olarak adlandirlir ve dogada uc¢ sekilde bulunur;
kuvartz, kristabalit ve tridimit. Bu G¢U arasinda en fibrojenik

olani tridimittir. Amorf silika akciger icin daha az toksiktir
(2,13)

Tablo IlI: inorganik nonfibréz toz pnémokonyozu

Ajanlar Maruz kalinan is kollan  Radyolojik gérintmler
Kristalin silika  Tas ocaklar, yol yapimi,  Ust zonlarda dahayodgun
tunel acma, noduller infiltrasyon, PMF

gelisebilir, hiler adenopati

Kémur tozu Kémur tozu inhalasyonu — Ust zonlarda daha yogun

noduller infiltrasyon, PMF
gelisebilir, amfizem

Diger karbon  Lastikler, boyalar, kalemler, Ust zonlarda daha
komponentleri metalurji, plastikler, karbon  yogun noduler
(siyah karbon)  elektrotlar infiltrasyon, PMF gelisebilir,

Mika Boiler, furnace, elektronik Orta-alt zonlarda yogun
endustrisi, yapl malzemeleri, - retiklller opasite; balpetedi
lastik, boya, plastik akciger gelisebilir

Kaolin Kaolin madeni, kagit Orta-alt zonlarda yogun
Urdnleri, seramikler, kaucuk irregUler opasiteler; PMF
gorulebilir; plevral hastalik

Talk Boya, kagit, kozmetikler,  RetikUler ve noduler

deri, kaucuk, tekstil opasiteler




Tablo IV: Metal pndmokonyozlar

Ajanlar Maruz kalinan is kollan  Radyolojik gérinum
Berilyum Nukleer silahlar, elektronik, Orta ve Ust zonlarda
seramik, dis protezleri, yogun noduler
otomotiv vb. infiltrasyon, %20-30°
unda hiler lenfadenopati
Kobalt Agir metal Grdnleri, Orta alt zonda yogun
elmasla ugrasanlar retiklonoduller opasiteler
Aliminyum Metaller, yapi malzemeleri, Ust zonlarda yogun
seramik, vb. retikGlonoduler
infiltrasyon, Ust
zonlarda bul ve buzlu
cam gorunumileri
Titanyum Metal drtnleri, boyalar,  Retiktlonoduler
elektronik, savunma sanayi  infiltrasyon,
plevral hastalik
gorulebilir.
Zirkonyum NUKleer endUstri, seramik — IrregUler ve noduler
opasiteler,
Lantanitler Lensler, elektronikler, Alt zonlarda yogun

cam urdnleri irreguler opasiteler

Demir (siderozis) Demir filizinin cikariimasi
yada islenmesi sirasinda,
celik dretiminde,

Ust zonlarda yogun
veya yaygin noduler
opasiteler.

Kalay (Stannozis) Kalay tretimi Ust zonlarda yogun
veya yaygin noduler

opasiteler.

Baryum Boya, kagit, tbbi malzeme

olarak maruziyet

Difftiz nodUler opasiteler

Silikoz riskinin yuksek oldugu is kollar sunlardir('4);
1. Tas ocaklar

Kuvars degirmeni

Kumlamacilik

Madencilik

Dokumculuk

Cam sanayi

Seramikcilik

Porselen isciligi

V0NV WN

Vitraycilik
10. Cimento Uretimi
11. Kiremit ve tugla Uretimi

Patogenez

Silika partikulleri alveoler epitel yluzeye ulastiginda
alveoler makrofajlar, epitel hicrelerini ve fibroblastlar
stimule eder. Akcigerlere noétrofil ve lenfosit kemotaksisini
saglayan faktorleri salgilar. Aktive olan alveoler makrofaj ve
notrofiller oksidan ve proteaz yapimini artirir. Bu da apoptozisi
artinr ve alveol duvanni hasarlar. Oksidanlar ayni zamanda
DNA hasarini da indukleyerek kanser olusumuna neden
olurlar. Ayni zamanda |0kositlerden salgilanan growth
faktorler ve sitokinler akciger fibroblastlarini prolifere eder

Mesleki parankimal akciger hastaliklarn

ve matriks proteinleri dretilir. Mezenkimal hucreler ve
konnektif doku matriksinin buydk kitlesi ile karakterize akciger
fibrozisi olusurl!5). Son yillarda yapilan calismalara gore;
silika akut ve kronik akciger inflamasyonunu baslatan ve
surduren TNFa gibi proinflamatuar sitokinlerin pulmoner
ekspresyonunun yani sira apoptozis ve akciger hasari
olusturur, belki de bu olay baslangicta MARCO gibi dogumsal
immunitenin reseptorlerinin aktivasyonu ile baslatilir.
Makrofajlar ve notrofiller, mast hdcreleri ve B lenfositler
tarafindan inflamasyon sirasinda salinan proinflamatuar
sitokinler matriks proteinlerinin birikimini artirir. Akciger
inflamasyonu ve mediatorleri ayni zamanda trombozise
neden olurlar. Ek olarak IL-10 (TGF-B benzer sekilde) gibi
sitokinler akciger fibrozisinin gelisimi sirasinda zarar verici
etkiye sahiptir ( Sekil1)(16).

Silika ile iliskili IAH 3 sekilde olusur(!7),

1. Kronik basit silikoz;

2. Akselere silikoz

3. Akut silikoz

Kronik veya klasik form, genellikle birka¢ dekat dusuk
kuvartz iceren toz maruziyetini takiben gelisir. Akselere form,
kronik forma benzer ancak daha yogun maruziyet ile
genellikle 5-10 yil icinde gelisir. Akut formda solunan havada
silika oraninin yuksek oldugu ve yogun maruziyet sonucu
birkac ay ile 5 yil icinde gelisen formdur.

ot ositika
N MARCO!
t;j AM
Epith. Fibro.

|

Doku hasan
Apoptosis

Sitokinler, kemokinler,

Proteolitik enzimier ‘M metobolitleri

ve oksidaniar . .
INFLAMASYON ANTHNFLAMASYON
Hiicresel ve :
[DNA hasan
o
— AM —
marcog Neut {:.“’im
Boells

Mast cells

E —— proinflamatuar

sitokinfer, brnn TNF

e N/

N Matriks
PERIFERIK
TROMBOZiS
—_— HO-1

semtezi
e —{l

REZOLUSYON  PGE?
| FiBROZIS

Antiinflamatuar sitokinfer,
orndL-10TGF &

sekil 1: Silikozun gelismesi
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Silika maruziyeti DPAHa ek olarak degisik pulmoner
ve nonpulmoner hastalik gelisimi riskini artinr. Aktif tiberkdloz,
KOAH, kronik renal yetmezlik ve otoimmun hastalik
(skleroderma, romatoid artrit ve Wegener granulamotozu)
riskini artirir. Silika sigaradan bagimsiz bir insan karsinojenidir
(2),

Kronik pasit silikozlu olgular KOAH'lar olmadikga siklikla
asemptomatiktirler. Hastalik ilerledik¢e ozellikle de progresif
masif fibrozis gelistiginde semptomlar gelisir. Semptomlar;
egzersizde dispne, produktif dksuruktar. Her iki semptom
kademeli olarak baslar ve yavas ilerler. Pulmoner fonksiyon
testlerinde tipik olarak kombine obstriktif ve restriktif defekt
ile DLCO’" da dusme vardir. Agir progresif masif fibrozis
gelistiginde restriksiyon belirgindir. Fizyolojik bozulmanin en
iyi gostergesi egzersizde arteriyel kan gazlarindaki bozulmadir
(1,2,17)

Basit silikozda karakteristik radyolojik anormallik kGguk,
iyi sinirlt 2-5mm ¢capinda, 6zellikle Gst ve posterior zonlari
tutan nodullerdir. Nodudllerin ¢capi 1 ile 10 mm arasinda
degisebilir. Silikozlu hastalarda noduller KiP'de ki nodUllerden
daha iyi sinirhdir. Kaguk, iyi sinirlh noduller basit veya
unkomplike silikozlu olgularda goralur. 1cm’den buyuk
opasiteler veya hiperatentie bolgeler(progresif masif fibrozis);
komplike silikoz veya komplike KiPin varligini gosterir. Bu
kitleler Ust akciger periferinde veya orta zonda hilusa dogru
gelisme edilimindedir. Plevra ile konglomere kitleler arasinda
amfizematoz alanlar vardir. Kitleler siklikla bilateral simetrik
ve kalsifiyedir ve kavitasyon gosterebilir. Hilusta yumurta
kabugu kalsifikasyon ve mediastinal LAP siklikla gorulur
(1)

Akciger grafileri toz partikUllerinin akcigerde depolanmasini
ve hastaligin progresyonunu dederlendirmede kullanilan
onemli bir tani yontemidir. Iscilerin maluliyet degerlendir-
melerinde yaygin olarak kullaniimaktadir. Akciger grafilerini
degerlendirmek icin International Labor Office (ILO)'nun
1980 yilinda gelistirdigi klasifikasyon kullaniimaktadir(18).

Akut silikoz (silikoproteinoz); nadir gordlur. Serbest
silikaya agir maruziyet sonucu ortaya ¢ikar. Maruziyet zamani
6-8 ay kadar kisadir. Bu hastalik siklikla hizla ilerler ve solunum
yetmezligi ile élume neden olur. Radyolojik ve patolojik
goérunumu klasik silikozdan farkhdir pulmoner alveoler
proteinoza benzer. Akciger grafisi; air space patern ve hava
pronkogramlari ile perihiler yayilimii buzlu cam géranumu
gosterir. Tuberkuloz ve atipik mikobakteriyel enfeksiyon
siklikla gelisir(11).

Silikozun tanisi genellikle akciger biyopsisi gerektirmez.
Biyopsi yapildiginda; patognomonik bulgu yuvarlak, hyalinize

noduldur (=silikotik nodul). Silikotik noduller akciger
parankiminde ve hiler lenf bezlerinde bulunur. Difuz
interstisyel fibrozis hastalarin az bir kisminda goralarl2).

Silikozda faydasi kanitlanmis spesifik bir tedavi yontemi
yoktur. Kortikosteroidler ve total akciger lavaji gibi bazi
tedaviler denenmistir fakat hicbirinin yarar géralmemistir.
Tedavi esas olarak maruziyetten kaginma ve destek tedavisidir.
Silikozlu hastalarin tuberkdloz yonunden arastirilmasi
gerekirl2),

KOMUR iSCiSi PNOMOKONYOZU

K&mur tam mineral degildir. Batakliklann altinda uzun
zaman sikismis ve birikmis bitkilerin olusturdugu karbonumsu
kayadir.

Komur iscisi pndomokonyozu (KIP) inorganik komur
tozlarinin inhale edilip depolanmalari ve buna bagli doku
reaksiyonu sonucu olusan parankimal akciger hastagidir(19).
Kémuar madencilerinin farkli calisma bolgelerinde farkli
oranda maruziyet sdz konusudur. Yer altt madenlerinde
toz konsantrasyonu en yuksek seviyededir. Kristalin silika
maruziyeti ve buna badlh silikoz riski yer alti calisanlarinda
Ozellikle tinel acicilarda, matkap kullananlarda ve tastyicilarda
gorulmektedir. Kazmacilar, tabancilar, barutcular, yikamacilar,
lagimcilar, kémur nakliyesinde calisanlar kdmur tozuna
daha cok maruz kalirlar(29). Kémur madencileri mesleksel
maruziyetler nedeniyle bir¢cok hastalik i¢in risk altinda-
dr.

KiP'in patolojisinde; iki karakteristik morfolojik bulgu:
komur makuld ve progresif masif fibrozis(PMF)'dir. Basit
KiP'deki primer lezyon kémur makualtdur. Makuller
respiratuvar bronsiyollerin etrafinda komur tozu iceren
makrofajlardan olusur. Makullerin dagiimi sentrilobUlerdir.
Makule komsu hava yollarinin genislemesi ile olusan fokal
amfizem sigara icenlerinkine benzer olarak sentriasiner
amfizemin bir formudur. Komur tozlu makrofajlarin sayisi
fazla ise respiratuvar bronsiyollerde yigiima, fibroblastlarda
artma, retikulin liflerinde ¢ogalma ve duzensiz kollagen
fibrozisi gorulur. Daha genis lezyonlar kdmur nodult olarak
adlandinhir. PMF, radyografik olarak ¢api 1cm veya daha
pblydk nodullerin bulunmasi olarak tanimlanir. Genis
antrakotik pigment depolanmasi ve fibrozis olarak
tanimlanmustir(1).

Kémur tozunun akcigerde olasi hasar olusturma
mekanizmalan su sekilde tanimlanmistir;

1. Ko&mUr tozunun direk sitotoksisitesi

2. Koémuar tozu maruziyeti sonrasi hucre olumu ile

pirlikte alveoler makrofajlardan oksidanlann, enzimlerin
ve hicre membran materyalinin salinimi



3. Alveoler makrofajlardan sitokin saliniminin uyanimasi.
Bu sitokinlerin sekresyonu sonucu ndtrofiller, monositlerin
toplanmasi. Kbmur tozu depolanan alanda fibroblast

proliferasyonu ve kollagen sentezi gerceklesirl!3.
20)

Aktive makrofajlar, noétrofiller olay yerine ceken reaktif
oksijen radikalleri ve enzimlerin salinimina neden olan bircok
mediyator salgilar. Makrofajlardan Gretilen inflamatuar
faktorler( TNF-a, IL-8 ve I0kotrienler), notrofiller icin kemotaktik
ajan olarak davranir ve notrofillerin yapismasini ve reaktif
enzim salinimini (PDGF ve PAF) artinr. Bu faktorlerin varliginda
inflamatuvar proces ilerler, fibroblast buyUmesi ve kollagen
uyarmi artar(13).

KémUr tozuna maruz kalan iscilerde cogu kez basit KiP
gelistiginde semptom yoktur. Semptomlar genellikle kronik
bronsitik degisikliklere bagli gelismektedir. Melanopitizis
(siyah balgam ¢ikarma) PMF deki lezyonlann bronsa acilimasi
sonucu gorulebilir. KIP” de silikozisin aksine artmis tiberkloz
enfeksiyon riski bulunmamaktadir(21),

Basit form; basit KiP’de radyolojik gérunam tipik
olarak kuguk, yuvarlak noduler opasiteler ve retikdler
veya retiktlonoduler infiltrasyondur. KiP'li hastalardaki
noduller 1-5mm c¢apinda ve silikozlu hastalarinkinden
daha iyi sinirhidir (Resim 3). Hastalarin %10-20'sinde
akciger grafisinde kalsifikasyonlar gdzlenir. Kalsifikasyonlar
nodullerin santralinde olma egilimindedir.Yumurta kabugu
kalsifikasyon paterni basit silikozun patognomonik bulgusu
olmasina karsin basit KiP'li olgularin sadece %1.3'Ginde
izlenir (Resim 4).

Resim 3: Komur iscisi pndmokonyozu olan hastanin toraks bilgisayarli

tomografi kesitlerinde noduler opasiteler

Mesleki parankimal akciger hastaliklar

Resim 4: KOmUr is¢isi pnémokonyozu olan hastada multipl mediyastinal

kalsifiye lenfadenopatiler

Komplike form; Akciger grafisinde buyuk opasiteler(PMF)
gorulebilir. Bayuk noduller Ust zonlarda olma egilimindedirler
ve orta ve alt zonlara yayilim gosterirler(22:23]_ Klinik olarak
progresif masif fibrozisi akciger kanserinden ayirmak énemilidir.
Bu amacla MR kullanilabilirl24).

PET de maligniteleri benign anormalliklerden ayirmak
icin kullanilabilir ancak pndmokonyoz zemininde gelismis
malignitelerin tanisindaki rolt bilinmemektedir(25).

KiP'li olgularda kalinan maruziyet sdresi, toz yogunlugu
ve tozun icerigine bagl olarak kdmur iscilerinde kronik
bronsit, amfizem veya toza bagl hava yolu obstruksiyonu
gibi fonksiyonel bozukluklar meydana gelmektedir. Komplike
pnomokonyozda genellikle kalici restriktif ve obstriktif
defektler meydana gelmektedir. Basit KIP'li hastalarda kicuk
hava yolu hastaligina ait bulgular bulunabilir. Genis opasiteli
komplike KiP'li hastalarda DLCO kapasitesi de azalmistir(26),

KIP'in spesifik bir tedavisi yoktur. Bu nedenle korunma,
erken tani ve komplikasyonlarin tedavisi dnemlidir.
Madencileri akciger hastaligindan koruma oncelikli olarak
maruz kalinan toz konsantrasyonunu azaltmaktir. Kbmur
madenciligi metodlarnnin duzeltiimesi komplike ve basit
pnodmokonyoz sayisini azaltmaktadir26).

METALLER

Metal tozu veya duman maruziyetine ikincil gelisen
mesleki IAHNIN en iyi 6rnegdi kronik berilyum hastaligidir.
Kronik berilyum hastaligi sarkoidoza benzer grantlamatoz
bir hastaliktir. Sarkoidoz gibi, akciger primer tutulan organdir
ancak deri, karaciger, dalak, myokard, iskelet kasi, tukrak



Figen Atalay

bezleri ve kemikler de etkilenir. Saf berilyum metalinin toz
veya dumanina maruz kalanlarn % 2-10'unda kronik
berilyum hastaligi veya berilyum sensitizasyonu gelisir(27].
Berilyuma maruziyet ile trakeobronsit, yaksek maruziyette
toksik pnémoni ve akciger kanseri riskinde artmaya neden
olur. Maruziyet zamani ile hastaligin baslangicr arasindaki
gecikme, granulamatdz inflamasyonun varligi, maruziyet
derecesi ile hastaligin gelismesi arasinda zayif iliski olmasi
kronik berilyum hastaliginin immunolojik esash oldugunu
dusundurmektedir. Hastalik riskinde kimulatif doz énemli
olmasina ragmen, doz cevap iliskisi diger inorganik toz
hastaliklarindan (asbestoz ve silikoz gibi) daha az lineerdir.
Latent donemi 2 ay ile 40 yil arasinda dedisirl2).

Kronik berilyum hastaliginda klasik akciger grafisi
bulgulan; hafif hiler ve mediastinal LAP ile birlikte orta ve
Ust zonlarda daha belirgin olan retikdlonoddler infittrasyonlardir.
Akciger grafisi normal olabildidi gibi yaygin bilateral interstisyel
fibrozis ve bal petegi akcigere kadar degisebilir. YRBT,
akciger grafisinden daha duyarlidir. En sik rastlanan YRBT
bulgularn noduller, septal kalinlasma, buzlu cam géranumu
ve hiler LAP'dir. Noduller iyi sinirlidir, sarkoidozise benzer
sekilde baslica bronkovaskuler demet ve interlobuler septa
boyunca izlenir. Hastaligin ilerlemesi ile hiluslarin yukari
cekilmesi, konglomere kitleler, amfizematdz buller, ciddi
fibrozis nedeni ile yapisal destruksiyon ortaya cikabilir. Siklikla
parankimal tutulum alanina bitisik olmak Uzere seyrek olarak
plevral anormallik izlenebilir. Olgularin % 10’'unda spontan
pnomotoraks meydana gelir(28.29),

Kronik berilyum hastaliginin tanisi kan ve lavaj Be
lenfoproliferasyon testi | Be LPT) ile kronik berilyum hastaligi
ile uyumlu patolojik degisikliklerin gdsterilmesi sonucu
konulabilir.

Kronik berilyum hastahginin tedavisi i¢cin tedavi
endikasyonlari; ciddi dispne, gaz alisverisinde bozulma,
egzersiz toleransinda azalma, fizyolojik bulgularda giderek
pozulmanin goésterilmesi ve pulmoner hipertansiyon, kor
pulmonale, kardiyak ve ekstratorasik tutulma olmasidir(30),
Oral prednizolon 0.5-0.6mg/kg gunluk veya gunasirt 3-6
ay sonra objektif yanit saglayacak steroid dozuna kademeli
inilmelidir. Kortikosteroid kesildikten sonra relaps oldugu
icin tedaviye genellikle 6mur boyu devam edilir(31).

Sonuc olarak; Mesleki DPAH tim DPAH icinde 6nemili
bir yer tutan onlenebilir pulmoner hastaliklardir. Cok sayida
iyi tanimlanmis ajanlarin yani sira yeni tanimlanmis ajanlarda
bulunmaktadir. Tani yuksek klinik suphe ve mesleki ve
cevresel maruziyet hikayesi ile konmaktadir. Tedavi DPAHNIN
idyopatik formlari ile benzerdir fakat ayni zamanda
maruziyetin 6nlenmesini gerektirmektedir.
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