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KISALTMALAR

KOAH : Kronik obstruktif akcger hastaf
CO : Karbon monoksit

SO: Sdlfur dioksit

NOz2: Nitrojen dioksit

NO: Nitrik oksit

TWA: Time weighted average exposure
STEL: Short time exposure level

LPG: Likid petrol gazi

03 :0zon

COz: Karbondioksit

NH3: Amonyak

ppb: Parts per million

PM: particulate matter

ARDS : Akut respiratuar distres sendromu
P-A: postero anterior

PAB: Pulmoner arter basinci

DAPLD: Domestically acquired particulate lung dsea
KTI: Kardiyo torasik indeks

Ca: Kalsiyum

Fe: Demir

Mg: Magnezyum

Al: Aliminyum

BaP: Benz(a)pyrene

NNK: N-nitrosamine 4-(metilnitrosamino)-1-(3-pyrigt butatone



OZET

Biomass, geiimemi ve Ulkemiz gibi gelimekte olan ulkelerde g#li amaclarla
yaygin olarak kullaniimaktadir. Biomass yanmasiytataya c¢ikan partikillerin
solunmasiyla cocukluktan ygtin yasa kadar Ozellikle bdica etkiledgi organ olan
akcigerde; geni bir yelpazede dgsik hastaliklara neden olmakta,gh& acisindan énemli
bir morbidite nedeni olabilmektedir. Bundan yol&agak biomassin solunum yollarinda
yaptgl histopatolojik dgisiklikleri incelemek Uizere mevcut ¢gna planlandi.

Calsmaya ceitli saat-yil tandir dumani maruziyeti olan, sigacaems, kirsal
alanda ysayan 42 kadin hasta alindi. Hastalarin tamami aeamfizik muayene,
radyolojik olarak bilgisayarli tomografi bulgularacisindan deerlendirildi. Tandir
maruziyeti saat-yil olarak rapor edildi. Olgulatiiniine csitli etyolojiler icin bronkoskopi
yapildi, transbrogial ve mukoza biyopsilersik mikroskobunda incelendi.

Hastalarin ortalama ya59.11 + 10.1 (min 34- max 77) idi. Ortalama tandi
maruziyeti 28.6 (£9.1) saat-yil idi. Hastalardasidkik (%52), dispne (%54) ana
semptomlar idi. Radyolojik bulgular ggkendi, kitle 18 hastada (% 42.9), retiktlo noduler
opasiteler 13 hastada (% 31), mediastinal lenfageinall hastada (% 26.2), plevra
parankimal fibrotik bantlar 8 hastada (% 19), pub@oarter geglemesi 6 hastada (%
14.3), buzlu cam 5 hastada (% 11.9), mozaik pedfiziyhastada ( % 9.5), konsolidasyon 4
hastada (% 9.5), segmenter veya subsegmentertaig|8khastada ( % 7.1), braktazi 3
hastada (% 7.1) saptandi. Hastalarin %35’i @dtckanseri, % 31'i interstisyel al@r
hastalgl, % 9,5’i sarkoidoz, % 9,5'i tiberkiloz, % 4.8'i¥AH, % 9,5'i kronik brogit, %
4,8'i metastaz tanilar aldi. Oncelikli bronkoskdpulgulari pillenme, 6dem, eritem,
brorslarda daralma gibi indirekt timor bulgular, 6zdi bifirkasyon bdlgelerinde ve

genellikle Ust loblarda depolanan koyu mauvi, sigakrakotik plaklar, endobrgmal timor,



mukoza dizensigti, damarlanmada astigibi direk tumoér bulgularisismis mukoza, parilan
balgam gibi kronikbrorsite ait bulgular mevcut idiinterstisyel akgier hastag distunilen
hastalarin  transbrgm@l biyopsilerinin  mikroskopik incelemesinde peskiler,
peribromioler, interalveoler septumlarda nétrofil, lenfokikositler, alveoler makrofajlarin
infiltrasyonu ile hafif bg dokusu arti, bazal membranda kaliglaa goruldi. Bazi
olgularda interalveoler septumlarda kalgnfe, bazi olgularda damarlar ¢evresinde belirgin
I6kosit infiltrasyonu, damarlarin intima ve medabakas! belirgin olarak kaligials ve
[Umenleri daralny izlendi. Hicreler arasinda serbest olarak, granéleda ya da kuguk
yiginlar halinde siyah renkte kémur tozlarina (anteakp rastlandi. Benzeri birikimlere
brorsiollerin epitellerinde intrasitoplazmik ve epiteli¢relerinin apikal ylzeylerinde de
lineer olarak rastlandi. Bir olguda fibrotik kakgina saptandi.

Tum bu histopatolojik sonuclar biomassin intergisydokuda, akger
parankiminde ve pulmoner damarlarda toksik etkdenucu o6nemli dgsikliklere yol
actgini gosterdi. Bolgemizde 6zellikle kadinlarda yayglarak maruz kalinan bu toksik
ajanin akater kanseri, interstisyel akir hastalii, KOAH, kronik brosit, sarkoidoz,

tuberkuloz gibi hastaliklara sebep olabil@agbzlemlendi.



SUMMARY

Biomass is widely used for various aims in deveigpicountries such as our
country and undeveloped countries. From childhapédulthood, breathing of particles
which were produced by biomass burning may causegds especially in lung and is
widescale important morbidity cause in terms oflthedn the light of these observations,
in this current study we investigated biomass edulistopathologic changes in the
respiratory tructs.

42 female patients living in rural areas who hagerbexposured to biomass smoke
various hours per year without tobacco smoking wectided into the study. All of the
patients were evaluated in terms of anamneses,igathysxamination and radiological
investigations. Exposure to biomass smoke was teppas mean hour/year. All of the
cases were performed bronchoscopy for differemtiagies. Transbronchial and mucosal
biopsies were examined under the light microscopy.

The mean age of the patients was 59.11 + 10.1 Bfimax 77) years. The mean
exposure of biomass smoke was 28.6+9.1 hour/yda. main symptoms were cough
(52%) and dyspnea (54%) in the patients. The ragdioal findings were varied. Mass in
18 cases (42.9%), reticulonodular pattern (opaitie 13 cases (31%), mediastinal
lymphadenopathy (LAP) in 11 cases (26.2%), plewmeempchymal fibrotic banding in 8
cases (19%), widening in pulmonary artery in 6esad4.3%), Ice (icy) glass in 5 cases
(11.9%), mosaic perfussion in 4 cases (9.5%), datadmn in 4 cases (9.5%), segmental
or subsegmental atelectasis in 3 cases (7.1%),chiextasis in 3 cases (7.1%) were

determined.



Patients diagnosed as lung cancer in 35%, intetstiing disease in 31%,
sarcoidosis in 9.5%, tuberculosis in 9.5%, COLD4i8%, chronic bronchitis in 9.5%,
metastasis in 4.8%.

The primary bronchoscopic findings were indireanéur findings such as pilies,
edema, erythema, bronchus narrowing and direct tdmdings such as endobronchial
tumor, mucosal irregularity, increased vasculaiirt blue-black anthracotic plaques
especially in bifurcation areas and upper lobes @mwnic bronchitis findings such as
mucosal edema, purulent secretion.

Neutrophil and Lymphocyte leucocytes in Perivasgulgeribronchiolar,
interalveolar septums, increased slight connectigsue with infiltration of alveolar
macrophages, thickening in basal membrane werenaasén microscopic evaluation of
transbroncial biopsies of the patients who weraighd to have interstitial lung disease. In
some cases, thickening in interalveolar septunssindt perivascular leucocyte infiltration,
distinct intimal and medial thickening in vascwiaall and vascular lumen narrowing were
observed. Black color anthracosis among cells engattern of small stacks and similar
stacks in bronchioles epitheliums were observeehlily. Fibrotic thickening was found in
one case.

All these histopathologic findings have shown thmbmass cause important
changes in lung parenchyme, pulmonary arteriesvams$ via toxic effects. We observed
that this toxic agent which was exposured to worm@mmonly in our region may cause
important diseases such as lung cancer, intetdting disease, COLD, chronic bronchitis,

sarcoidosis and tuberculosis



5.GIRIS VE AMAC

Gunumuzde yerkire Uzerinde yeie alanlarinda ygayan insanlarin gu tezek,
odun, bitki artiklari gibi maddeleri kapsayan vengleolarak biomass olarak adlandirilan
yakitlari enerji kayn@a olarak kullanmaktadir. Isi veren biyolojik kayh@ra biomass
denir. Biomasslarin surekli olarak yakilmasi, ¢dalkcagindan itibaren surekli solunmasi
ve evlerdeki yetersiz havalandirma subbari nedeniyle zamanla tekrarlayan &esi
enfeksiyonlari, kronik obstriktif ak@ger hastalil, interstisyel ak@er hastaliklari ve kanser
gibi pek ¢ok hastata neden olabilmektedir (1,2,3). Organik enerji mgan kullandgi en
eski enerji kaynaklarindan birisidir. Bo Anadolu bdlgemizde ve 0zellikle Vangolu
havzasindaki yerjgm yerlerinde ekonomik, sosyal ve kultirel nedesésr dolay! cgtli
amagclarla biomass kullanimi yaygindir.sifle amaclarla biomass kullanan toplumlarda
KOAH kadinlarda erkekler kadar veya onlardan bolaha fazla gortlmekte ve en 6nemli
etyolojik faktori kullanilan biomasslardan gegicikan kirleticiler olgturmaktadir (1,2,4,5).
Ulkemiz kirsal bolgelerinde tezek kullanimi sonwmtaya ¢ikan dumana daha goksate
yakan, ekmek ve yemekspen kadinlarla bunlarin yanlarindaki kiigiik cocukiaaruz
kalmaktadir. Bir bgka desisle, kirsal bolgelerden gelen sigara icmgrkironik hava yolu
hastalgl bazen de buna pla kor pulmonalesi olan kadin hastalarda sebep lbeetezek
ve benzeri maddelerden yanma esnasinda ortaya @&alarin inhalasyonu olabilir.
Biomasslarin sdik agisindan 6nemi, Ozellikle gginekte olan utlkelerin kirsal alanlarinda
yaygin bicimde enerji kayga olarak kullaniimalarindan ileri gelmektedir. Tgzee icine
alan bu organik yakit drtnlerinin zararh etkilgr@andiklari zaman aga c¢ikan aldehit,
fenol, tolven gibi 6nemli hidrokarbonlara gieolarak goralur (4,5). Hayvan artiklarinin
tam yanmamasi ile CO, NO2 ve SO2 gibi respiratuaitanlarin olgabilecei

bildirilmi stir. Bu tir dumanlara maruziyet aker hasarina ve daha ¢ok yoksul ve yeterli



tibbi imkani olmayan kilerde sik respiratuar enfeksiyonlara ve Kkalici igdc
patolojilerinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir.oBiass olarak ydremizde yaygin bir
sekilde maruz kalinan tezek dumaninin gkcde ne tir histopatolojik dsikliklere yol
actgl, deneysel olarak biomass dumanina maruz birakd#dar Uzerinde gosterilstir.
Biomass dumani maruziyeti mevcut olan insanlar idder bronkoskopi ile asariimis
calisma sayisi oldukga azdir. Bundan yola c¢ikarak biemdsmanina maruz kalan
kadinlarda olgan histopatolojik dgisiklikleri bronkoskopi gliginde transbrogial doku

orneklerinden gostermek suretiyle biomassinguciizerindeki etkilerini saptamak istedik.
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6.GENEL BILGILER

6.1.BIOMASS
6.1.1. TANIM
Geri kalmg ve gelsmekte olan Ulkelerde ev ici kirlgin en 6nemli nedeni
olarak gosterilen biomass; petrol ve drdnleri, komadun, bitki artiklari ve hayvan
digkilarindan elde edilen tim organik yakitlarina Mgriortak isimdir. Biomass enerji
kaynaklari kiresel enerji ihtiyacinin %10’unu ¢kar. Buna kagin, kentte ygayanlarin
%30'u, kdyde ygayanlarinsa %90’1 biomass kullanir. Gelekte olan ulkelerde, kirsal
alanda ysayanlarin 3/4’U,sehirdekilerinse 2/3'0 ucuz ve kolay wialigl icin biomass
kullanmaktadir (6). Bu materyal ocaklarda baskilde yakilarak tam olmayan yanma
sonucu enerji elde edilir. En fazla kullanim nedgemek psirme ve isinmadir. Galinekte
olan ulkelerde tarimlagnasan popilasyonun biyuk kismi biomass denilen gitiezek),
odun ve ekin artiklarini kullanmaktadir. Getis Ulkelerde ise biomass yakitlarin yerini

bUyuk oranda petrol Urlnleri ve elektrik agbm.

6.1.2. HOMASS KAYNAKLARI

Potansiyel olarak ghp, odun parcaciklari, tarimsal atiklar, baharat
karisimlari (az oranda), endustriyel atiklar, ¢im,gkaparcaciklari, ¢gtli kati atiklar,
copler, bickl tozlari, takdar, su yosunlari, hayvani atiklar, yiyecek kalari ve daha
bircok malzemelerin tozlari biomass yakitlarin haadaesini olgturur. Hayvani atiklar
Oonemli biomass kaynaklaridir. Kati fosil yakitlaahéh az karbon ve daha c¢ok oksijen
icerirler. Ayni zamanda 1s1 derleri dizuktir. Toz haline getirilgi biomassin yanma hizi
komurden daha yuksektir ve alevleri yanma esnasyaglya da gaz yakit gibidir. Yaya

da gaz yakitlarla ayni enerji gaicikar (7).
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6.1.3. HOMASS YAKITLAR

Enerji merdiveninde enerji kaynaklari, etkinlikleve kirleticilikleri géz onine
alinarak siralanir. Merdivenin en alt basgmda, hayvan dkilarindan yapilan tezek,
odun, sap, saman gibi tarim Graind artiklarnn ve okdamurd gibi havayr en ¢ok kirleten
yakacaklar yer alir. Bunlar ilkel yakacaklar olarakximlanir. Kirleticilikleri bakimindan
bunlarin en koétlusu tezektir. Alt basamaktakilerimti organik madde sinifina girer.
Dolayisiyla bunlar C, H, O, N ve eser elementleereq bitkisel proteinler ve
karbonhidratlardir. Bir Gst basamakta maden ve kakirl, petrolden dretilen tip gaz,
gazyal, elektrik gibi enerji kaynaklari yer alir. Eleldren temiz enerji kayria olarak en
Ust basamakta durur.

6.1.4. YANAN BIOMASSIN KIMYASI VE YANMA URUNLER ININ

OLCUM DE GERLERI

Yanma kimyasal bir reaksiyon serisidir. Karbon dksir ve karbondioksit okur.
Hidrojen oksitlenir ve suyu ofturur. Biomassin yanmasini anlamak icin ozellikieryi
bilmek gerekir. Anatomik yapisi, nem ig#ri buyuklig Onemlidir. Ana yanma
reaksiyonlari: Tepki vermeyen kati madde—»— ates, kuruluk -—— piroliz -——0n
yanma reaksiyonu->—— ilk gaz yanma evresi>—— ikinci yanma——— birikmis
gazh atik maddeler. Tezek denilen ve hayvakithrindan elde edilen biomass materyali
yandglr zaman aldehid, fenol ve toluen gibi dnemli hidaddonlar ile karbonmonoksit,
kukurt, nitrojen gazlar ve daha bircok kimyasaigaccikmaktadir. Biomass kullanirken
ortama yayilan gazlar ve solunabilir toz Turkiye'de yurtdsinda yapilan pek c¢ok
argtirmada Olculmi ve bu olcimler yayimlanmtir. Tarkiye'de ilk defa Ankara’da bir
koyde kara ocak ve tandir ggada tezek yanarken i¢ ortama yayllan gaz ve toz

konsantrasyonu olculngtiir (8). Gaz olcumleri Gastec Multi-Stroke gaz &nalma
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pompasi ve dedektdr tupler kullanilarak yapstmi Bu dlciimlerde gaz konsantrasyonlari
sOyledir:

Kapi acikken ocak yaninda CO=40 ppm

Ocak yakininda NO=2 ppm

Ocak yakininda N tespit edilemengi

Kap! yakininda CO 20 ppm

Kapi yakininda NO ve Nfespit edilememni

Kap! kapaliyken oda ortasinda CO=270 ppm

Kap! kapaliyken oda ortasinda NO=5 ppm

Kap! kapaliyken oda ortasinda N¢ok

Kapi yari agikken oda ortasinda CO=25 ppm

Kapi yari agikken oda ortasinda NO=1 ppm

Ingiltere verilerine gore olculen gazlarin izin Veni uzun etki siireli maruz kalma
(8 saatlik zamangrlikli referans peryot: time-weighted average esgpe: TWA) ve 15
dakikalik kisa sureli maruz kalma (short time expedevel: STEL) sinirlagoyledir:

CO=50 ppm (TWA), 300 ppm (STEL)

NO=25 ppm (TWA), 35 ppm (STEL)

NO2=3 ppm (TWA), 5 ppm (STEL)

Arsenik icin ise dunya ortalamasi 10 ppm olarak ukabdilmektedir. Siyanuar
bilesiklerine maruz kalma limiti 2-10 ppm, Amonyak iciimit 25 ppm’dir. CO gazinin,
batidaki dgisik isci saligi ve guvenlgi kuruluslarina gore, cadma siresi boyunca TWA
ve STEL sinirlarisOyledir: ABD’de American Conference of Govermentatustrial
Hygienists @ik sinir dgeri =50 ppm, STEL=400 ppm Occupational Safety arehlth

Administration’a gore kabul edilebilir maruz kalrsaniri=35 ppm TWA Nationalnstitute
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for Occupational Safety and Health’e gore marumieakinirni=35 ppm TWAngiltere’de

30 ppm TWA, 300 ppm STEL (8)

6.1.5. KULLANIM SEKL iVE ULKEM iZDE KULLANILDI GI YERLER

Biomass enerjisi kullanimi klasik ve modern olmateri@ iki grupta ele alinir.
Klasik biomass enerji; konvansiyonel ormanlardateetdilen yakacak odun, yine yakacak
olarak kullanilan bitki ve hayvan artiklarindan €bikle tezek) olgmaktadir. Klasik
biomass enerji kullaniminin temel karakteri, illesddgelsmise dek ceitli yakma araclar
ile biomass materyalden enerjinin direkt yanma itgkie elde olunmasidir. Modern
biomass kaynaklar; enerji ormangiliranleri ile orman ve ga¢ endustrisi atiklari, enerji
tarimi (bir yetstirme sezonunda Urtn alinan enerji bitkileri), narkesiminin bitkisel ve
hayvansal atiklari, kentsel atiklar, tarima dayahdustri atiklari bigciminde siralanir.
Biomass kokenli sentetik akaryakit kapsaminda Yaan alkol kargimh benzin ve bitkisel
yag karsimli motorinden bgka, bazi eneriji bitkilerinden elde olunansja kargsima gerek
kalmaksizin dizel yakiti yerine kullanilabilmektedAyrica, biomassdan yapay ham petrol
uretmek olanaklidir. Modern biomass enerji tekmiklenateryalin fiziksel durumu sabit
kalacak ve/veya dgsecek bicimde dongitrilmesi ¢cevrimlerine dayanir ve algak biomass
teknikler ile yiksek biomass teknikler olarak ikiggrilir. Turkiye’de modern biomass
enerji Uretimi yapiimamaktadir. Bunun yerine engiayyemek piirme ve i1sinma amacli
olarak basitsekilde ocaklarda veya sobalarda titwmularak kullaniimaktadir. Bugin
ulkemizde,sehirlerde yemek girmek, su isitmak, temizlik yapmak ve isinmak arylaci
dogalgaz, petrol uUrunleri, petrol rafinerilerinden gelve tipgaz denilen likit petrol gazi
(LPG) ile maden komuri kullaniimaktadiiige, bucak, koy gibi daha kiicik yeil®
birimlerinde, mutfak glerinde, odun, odun kémdurld, LPG ve tezek kullanktadir.

Buralarda kentlerdeki kalorifer diizeni yerine, ggnkémdir, odun veya odun tglgakilan
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sobalar kullanilir. Bu sobalarda dnde havalandikapaklari, borunun sobaya takgdi
yerde ise anahtar veya valf vardir. Bu valf aciired soba hizli bigekilde yanar fakat
kapali olursa tehlikelidir. Cunku iceriye hava gedii icin yanma tam olmaz ve igeride
¢cok fazla karbonmonoksit birikir. Bu dasdrn sizarak odadakilerin yamini tehlikeye
sokar (8). Koylerde ve bazi bucaklarda, her evda kaak denilen, bazefdmine gibi de
kullanilan ocaklar vardiric Anadolu’daki kara ocaklarin bazilarinin 6n veaaskizleri,
icinde kil, kaolin ve tremolit (asbest) mineralilbnan aktoprakla sivangtir. Bu ocaklari
kullananlarda, biomass dumani ile birlikte asbéstel maruz kalma da s6z konusudur.
Anadolunun kirsal yerkgm alanlarinda, tandir denilen ocaklar kullaniMutfaga yakin
kurulan tandirda yanan tezek, odun, saman vb. diamadosrudan dgruya ocgin
bacasindan gari ¢ikar. Bu durumda iceriye, on duman girmez. Ocaklari tyturmak
icin yoresine gore kendir, kenevir, pamuk sapigriitcira kullanilir. Bunlardan kendir
saplarindaki endotoksin miktarina ghaolarak astim ve KOAH ataklari alabilir (8).
Turkiye’'de tezgin sekiz ceidi vardir :

1. Kemre: Koyun kegi ahirlarinda iyigrienmg ve kurutulmy, ince tahta parcasi
gibi tezek tura.

2. Basma: Harman yerine yayilan buyuklieyvan dikisinin kuruduktan sonra
belle kerpigseklinde kesilmg hali

3. Kasnak: Kuruduktan sonra tekerkgdklinde kesilmg blyuk bghayvan dykisi

4. Yapma: Parcalar halinde ev veya bahce duvasayapstirilarak kurutulan
buyikbghayvan dykisi

5. Hsir ya da yaban tege Merada gezinen hayvanlarin kirda kuruehki
parcalari

6. Yapay besinlerle beslenen biytkbayvanlarin dkisi.

7. Kolay yanmasi icin icine saman katignezek turd.

15



Tezek kullanimi bir ihtiyactan @oustur. Orman alanlarinin bilingsizce yok
edilmesi sonucu, insanlar hayvan skisindan yararlanmak zorunda kagtardir.
Ulkemizde yaklaik 129 milyon ton taze ahir giibresi elde edildbunun yaklaik yarisi
olan 60 milyon ton gubrenin tezek yapiminda kulthgi ve ¥4 oranina gore 15 milyon ton
tezek elde edilgi bildiriliyor. Uretilen tezegsin hemen hepsi, dncelikle Ro Anadolu’ya,
sonra daig Anadolu ve Guneydm Anadolu Bolgesi'ne aittir. Orman Genel Midiiii
kayitlarina goére, 1990 yilinda 8878 bin tonu tez2R00 tonu bitki arfii olmak Uzere
11078 bin ton biomass uretilgnibu miktar 2000 yilinda 7020 bin ton tezek ve 2BiBton

bitki artigi diizeyine inmitir (8).

6.2. TOKSIK GAZLAR VE HAVA K IRLILIGI

Cok caitli kimyasallar atmosfere gaz, duman ve kuguk igéHer olarak
verildiklerinde akcgerde tahribata ve asfiksiye sebep olurlar. Solugaharinin herhangi
bir seviyesi toksinlerin hedefidir ve bdylelikleakeit ve brogitlerden, pulmoner 6deme
kadar dgisik hastalik tablolarina sebep olabilirler.

Cevre kirliliginin insan sgligl icin olasi tehlikesi, 6zellikle de hava kirfilnin
solunum sistemi Uzerindeki etkileri son on yil boga geny bir sekilde incelenmtir.
Nitrojendioksit (NO2) ve ozon (03), yaz boyunca undn fotokimyasal dumanin
bilesenlerinin en buylk parcasi olmasina skar sulfurdioksit (S02) ve partikuller ki
boyunca bulunan dumanin en 6nemli unsurlarigkilteeder. Partiktller her iki tipe de
katilirlar (9).

Hava kirliliginin rold, sigara ile kiyaslanginda daha az olmasinagraen yine de
yogunlugu ve natirtinden dolayi, KOAH igin bir risk faktokabul edilmektedir. KOAH
buyuk sehirlerde ve endustri merkezlerindesgganlarda kirsal kesimde gggyanlardan

daha fazla gorilmektedir. Atmosferik hava kighhi olusturan etkenler ¢gli ve
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desiskendir. Kentsel bdlgedeki atmosferin shea zararli komponentleri, nitrojen ve
sulfardar. Atmosferik hava kirliiinin komponentleri arasinda (gaz fazi ve partila#i¥;
CO, hidrokarbonlar, fotokimyasal oksidanlar (ozokgti partikiller ve radyoaktivite
bulunur. Havadaki bu maddeler solunum semptomiari@rtmasina ve akger
fonksiyonunda hafif dimeye neden olur. Ancak hava kigginin amfizem geklimindeki
roli hentiz spekdlatiftir (10).

6.2.1. Evici Hava kirlili gi

Tanim: Evin ici ev icinden kaynaklanan veatidan ev icine gelen sayisiz birgcok
hava kirletici ile kontaminedir. Gerikalgtlkelerde ve Ulkemiz gibi galinekte olan
ulkelerde, ev ici hava kirliinin en 6nemli nedeni olarak biomass gosterilir.

Biomass diinyada total enerji kagnain %10 gibi kiicuk bir kismini §lmasina
ragmen, dunyada 500 milyon Uuzerindeki insanin bu gdsal yakitlari kullanmasi
nedeniyle kullanilan en biyik enerji kagnma olusturur (11).

Gelismekte olan ulkelerin kirsal kesimindeki evlerin %860a kentteki evlerin
%30'unda yemek ve ekmekspimek icin enerji kayn@ olarak biomass kullaniimaktadir.
Batin dunya ulkelerindeki evlerin, tgte ikisi kirgkasimde yer almaktadirlar (6).

Ulkemizde ozellikle Dgu Anadolu ve Gilneydm Anadolu bolgelerinde
sosyokiltirel nedenler ve ekonomik yapininsitki olmasi nedeniyle, biomass yemek
pisirmede sik kullanilan bir yakacaktir. Ulkemizde yap klinik ve epidemiyolojik
calismalarda, kirsal bolgelerden gelen pek cok kaditahas sigara kullanmadiklari halde
KOAH tanisi aldgl gozlenmgtir. Bunun en 6nemli nedeni yemek ve ekmek yapiiaind
biomasslarin kullaniimasi ve bu sirada belirgekilde dumana maruz birakilmalar
gOsterilmektedir.

Bolgemizdeki ev firinlarinda, buyik ve kuclukbdayvan dykilarinin  bitki

artiklariyla kargtirilip kurutulmasiyla elde edilen ve tezek adiileer yakitlar kullantlir.
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Kurutma slemi duvarlara veya yin seklindeki olgumlara tezeklerin yagarilmasiyla
yapilmaktadir. Biomass prme yerleri balica dortsekilde olabilmektedir (11).

1-Acik yanma: Yanma icin 6zel bir yer yoktur. Cuketrafina U¢ ta parcasl
yerlestirilerek yapilir.

2-Kismen acgik yanma: Yuzeyel bir cukurun etrafegaveya briketle Useklinde bir
bosluk olusturularak, burada yanmaganir.

3-Bacasiz kapali yer: Yanma kapali bir sistem igintur, fakat dumanin atilmasi

icin baca yoktur.

4-Kapali bacall yer: Dumana en az maruziyet bydipmada olur.

Yo6remizde biomass 'tandir' olarak adlandirilan dme$ekilde hazirlanan firinlarin
icinde yakilmaktadir. Tandir yaz veskmevsimine gore iki farkli yerde kullanilir. Yaz
mevsiminde atgn dort bir tarafi aciktir ve evin bahgesinin biisksinde yemek girme
islemi yapilr. Kgin ise yaklaik olarak 6 m?lik bir oda icinde, havalanmasi ddga koti
olan ve bazen yatak odasi olarak da kullanabiletanda kullanilir. Bu odalarin ortasinda,
bir cukur bulunmakta ve bu gukurdan yeraltindaglasean bir bglanti ile zemine ¢ikan bir
hava delgi bulunmaktadir. Belirgin bir bacasi yoktur. Cukarigcinde ate yakildiktan
sonra, atg kdz haline gelene kadar ev halki bu odadagardicikmaktadirlar. Ate kdz
haline gelince, tandir gma gelen kadinlar, ekmek hamurunu yerdeki cukwuwarina
yapstirarak, birkac dakikada gpnesini sglamaktadirlar. Gunimiizde bu yakitlar daha ¢ok
ekmek ve yemek yapmak icin kullanilsa da, halerebdmnyo sobasinda su isitmak igin de
kullaniimaktadir. Yemek ve ekmekspimede kullanilan tandir, 6nceki yillarda isinmenic
sik kullanilan bir yontemdi. Ev halki tandirin déinala toplanarak 1sinmakta ya da bacall
sobalarda tezek yakimi ile ev isitiimakta idi. Bitilkede oldgu gibi yoremizde de tip
gaz kullaniminin yaygingmasi ile tandir kullanan ev sayisi ve kullanimigikgiderek

azalsa da, halen bir¢ok kirsal bolgede yaygin kleulaniimaya devam edilmektedir.
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6.2.2.Ev Ici Hava Kirlili ginin Kaynaklari

Sigara icimine bgi, disaridan gelen zararlh maddelere ve yemek ve ekmek
pisirmek i¢in ev icinde yakilan age bal ev igcinde ¢eitli zararli maddeler bulunmaktadir.
Ev ici kirlilikte, tlkelerin sart ve durumlarina gore kullanilansge maddeler rol alir. Bu
maddeler arasinda odun, kurutufnliayvan atiklar (tezek), gazya LPG, komur ve
kurutulmy; agac dallari sayilmaktadir. Sivi ve gaz yakitlar ikikten tamamen uzak
olmamasina g&men, slenmemg kati yakitlardan birka¢ kez daha az kirleticidix icinde
bulunan hava kirleticilersagida verilmgtir (12);

Asbestoz: Chrysotile, Crocidolite, Amosite ( es#tua firini duvarinda), Tremolite.

Yanma Urunleri:  Karbonmonoksit, nitrojen dioksit,ulf§ir dioksit, kurum
partiktlleri, nitrojen bilgikleri, amonium, akreloin.

Sigara dumani: CO, NO02, CO02, hidrojen siyanid, oziminler, aromatik
hidrokarbonlar, benzopyren, benzen, formaldehichtime.

Biyolojik organizmalar: Mantarlar, bakteriler, vsi@r, polenler, artropodlar,
protozoalar. Radon: Binalarin altindaki topraktagryyiziine cikar, icergh radyasyon
nedeniyle 6zellikle kiiguk hicreli karsinomun etyisimde de rol alir.

Ucucu organik bilgikler: Alkanes, aromatic hidrokarbonlar, esterkkol, aldehit,
keton.

6.2.3. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Epidemiyoloji

Dumanin solunumu genel populasyonda yaygindir. &ndé potansiyel toksik
kimyasallarin kullanimi artmaya devam etmektedagli® bakimindan sonuclari hakkinda
az bilgiye sahip oldgumuz inhalasyonlar, patlamalar ve yanginlar kompl@laruziyetlere

sebep olabilirler.
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Solunan toksinlerden dolayi ortaya ¢ikaglgaproblemlerinin potansiyel 6nemini
tahmin etmeye yonelik gayretler devam etmekte venokazanmaktadir. Orpi@ sadece
A.B.D' de 500.000'den fazlsggi NH3 ve SO02 gibi gazlara maruziyetten dolay risk
altindadirlar. 100.000'den fazla skihidrojen sulfide potansiyel birsekilde maruz
kalmaktadir. Onlarca ev yanginlarindan ¢ikan duardah dolay! toplum risk altindadir.
Ozon gibi hava kirleticilerinin potansiyel zaradeviyelerine maruz kalanlarim sayisi
milyonlar olarak tahmin edilmektedir.

Risk faktorleri

Inhalasyonel maruziyet icin ana risk faktorleri g@ule iliskilidir. Konakgi ile
ili skili degildir. Maruziyetler genel ¢evrede rastlantisal alagorulir; 6rngin asfalt ya da
demiryolu calgmalarinda yolda kimyasal damlamalar gortlebilirdevortaya cikabilir
veya bir ki evde kullanilan kimyasal maddeleri kdimmasindan gaz veya aerosol ortama
yayilabilir. Sentetik materyallerin Grtnlerini iggr yanginlar sonucu alan dumanlar
solunum yetmezjinin sebebi oldgu kadar solunum yollarinin tahribatinin da yaygimn b
nedenidir. Ozellikle kimyasal maddelerlgrasan kcilerde yetersiz havalandirilan alanlarda
calistiginda veya yeterli koruyucu ekipmanlarin olmadlanlara girdiklerinde goéraltr.

Toksik kimyasallarin akut etkilerini etkileyen fékter c¢cozunurlik, partikil
havalanmasi gibi konakg faktorlerdir.

Suda ¢ozunurkii daha yiksek olan bijigler daha tst solunum yollarinda ¢ézundir.
Halbuki ¢c6zunUrlgl az olan ajanlar tst solunum yollarini by-passgilidir ve pulmoner
parankimi ve periferal havayollarini etkilerler10,13).

6.2.4. Toksik Gazlarin Etki Tipleri

Akut etkisi: Toksik gazlar, duman inhalasyonu ve @éhirlenmesi hayati tehdit

eder ve solunan havadaki miktarlarinin artmasdhiimlere neden olabilirler.
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Subakut etkisi: Konjonktiva ve burundan bglama kadar solunum yolu mukozasi
Uzerine irritan, inflamatuar ve silialar tzerinekgik etkileri vardir. inflamasyon ile
brorslar bakterisid ve fagosid gucleri zayif alveoler kmdajlar ve notrofiller birikir
(14,15,16). Aldehit, toluen, fenol gibi biomass dumile yayilan irritan etkilere sahip
hidrokarbonlar biomass dumani ile yayilarak iry@sa yol acarlar.

Bircok calsmada, yemek pirmek icin biomass yakan kadinlarin yaninda bulunan

cocuklarin akut solunum yolu hastaliklarina yakatarriskinin arttgi belirtilmistir (17,18).

Kronik etkisi: Solunum yollarinda savunma mekanizma bozarak tekrarlayan

enfeksiyonlara ve sonucunda, KOAH'a ve Kor pulmeyalyol acabilmektedir (19).
6.3.KIMYASAL IRRITAN TOKSIK GAZLAR
6.3.1. Sulfurdioksit (S02)

Olusumu ve Etkilenme Duzeyleri

Sulfurdioksit temel olarak kati yakitlarin yanmasi dretilir. Fabrikalar gibi gazi
yakan buyldk kaynaklarin sayisinin artmasi ve eelécdmir yakiminin azalmasindan
dolayi, yayihm kaynaklarinin g@dimi son 10 yilda d@smistir. Bununla birlikte ¢c@u
alanda ortalama dalan yillik hava ygunluklari milyonda 20'nin altindadir. Hava kirgii
vakalari 200 ppb'yi @n pik noktalarla beraber, 100 ppb'den daha fadgunjuk
noktalarinda da meydana gelebilir. Ozellikle Batrdpa gibi yerlerde S02 goinlugu 500
ppb kadar yiksek olabilir.

Epidemiyoloji:

Epidemiyolojik calgsmalar, airi yiksek S02 seviyelerinin gunlik 6lim orani,
yasam sdresinin kisalmasi, astim ve Bitien dolaylr solunum yolu hastaliklari ile
ili skisinin oldusunu ortaya koyuyor. Bu gozlemler 1952'de Londra'dakmanli sis olayi
suresince yapilngtir. Daha d§iuk konsantrasyonlarda bile, daha 6énceden solunum ve

kardiovaskiiler hastaliklara sahipsiler S02'den dolay! biraz daha yuksek tehlike dHin
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goruntyorlar. Buna ek olarak, Londra'daki sis ald@ meydana gelenden dahaiiS02
ve partikiler maddelerinin seviyesigaret eden ¢almada da 6lum oranlarinin, partikiler
maddelerden ¢ok S02'yegbaoldugu gosterilmgtir (20).

S02 ve partikillere uzun sdreli maruz kalma artaksudik ve balgamla
ili skilendirilir. Bununla beraber, Birlgk Almanya'dan gelen son bilgiler eski Ro
Almanya'daki daha yiuksek S02 ve partiktl seviyalariartmsg yaygin atopi, allerjik rinit
ya da ¢ocuk veya yakinlerdeki astim ile igkilendirilemedgini gostermgtir (21).

Etkilenme Mekanizmalart:

S02'nin inhalasyonu 6ksiruk, gitste sikgiklik ve havayolu obstriksiyonunada
hiriltili solunum gibi semptomlara sebep olur. 8idfoksit astimli lgilerde etkili bir
bronkokonstriiktérdir ve non spesifik havayolu hipsponsivitesine sahip skerin
yaklasik %20-25'i S02'ye havayolu hiperresponsivitesi tgiis Kuru hava ya da kuru
sguk havada SO2’'ye cevap nemli havada olandan dalghidjii. Metakolin ya da
histamine kan havayolu duyarligi, S02 allerjisi icin bir 6nsart olarak gorulmesine
ragmen, bunlarin derecesi S02 duyagihin derecesi ile i#kili olmaz. S02 etkilenmesi
kisa zaman araliklari ile tekrarl@dzaman nefes dagh ataklari azalir. Agikgasi, S02'nin
kendisi insandaki nonspesifik havayolu duyatlilya da allerjik duyarhlik Gzerinde ¢ok
blyuk etkiler meydana getirmez (22).

Etki Mekanizmasi:

S02 havayolu epitelinin agkan olan ylzey tabakasinda hemen c¢oziltr ve $ilfiri
asit, sulfitler, bisulfitler ve silfat gibi zarastkilere sebeb olabilen bgiéleri Gretmek igin
desisik bir kimyasal reaksiyona girer. S02 ve onun yaninlerinin biyolojik
makromolekullerdeki, disilfid @arini karstirmasina rgmen, hicre hasarina neden olan
bu mekanizma bilinmez. S02'den etkilenme sonrasimfgamasyon yapici ajanlarin

serbest kalmasi mukus hipersekresyonunu ve hassasuglarinin stimile edilmesini
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uyarabilir. Yiksek S02 ygunluklarina uzun sureli maruz kalma kronik hyiterde
gOzlenenlere benzeyen striktiregidenleri tesvik edebilir.

Klinik amagclar igin, astimli vakalarda hava kigimin etkilerine kagi koruma
sglamak, ilaclarin etkilerinin analiz etmek i¢in ygm calsmada, beta 2 agonistlerin,
disodyum kromoglikatin ve teofilinin S02'ye kanefes darfii cevabini azalth ya da
bloke ettgi gosterilmitir. Aksine, inhale kortikosteroidler yalnizca aiz koruma gosterir
ve ipratropium bromid'in de etkisiz olgu gosterilmgtir (23).

Aerosol ve partikiller: Son zamanlarda zararl igéterin sgliga etkileri
tzerindeki ilgi artmaktadir. Solunan partikulleteuave kronik maruziyet $hga olumsuz
etkilerle iliskili bulunmustur ve artan 6lum orani; partiktllere maruz kalidzellikle ktcuk
ebattaki partikulleile yakindan ilgilidir. Alt solunum sistemindeki giktllerin birikimi
partikil capina bglidir. 10 mikrometreden daha buyuk partikuller eksirasik solunum
yolunda toplanir. Hareket halindeki havada bulurfdh mikrometre c¢apindan kuguk
partikiller daha sik solunum yoluna girer bu paitdr PM (particulate matter) olarak
tanimlanmaktadir. PM’nin zararl etkileri partikéille tginan asiditeye kg olabilir.
Kiguk (0,1-2,5) ve daha kuguk (1-0,1) partikullezellikle kardiovaskiler hastaliklardan
dolayi, 6lim ve hastalik orani ile ¢ok yakindanililgldugu ileri surilmektedir. Bu
partiktllerin oksidatif 6zellikleri artngi akcigerlerde, akut etkiler meydana getidi
bildirilmektedir. Bu etkiler kanin viskozitesindegistirebilir. Bu suretle lgilerdeki artan
kardiovaskiler risk, onceden var olan kardiyovaskihastaliklari siddetlendirebilir.
Semptomlarin ygunlugunun ve astimh hastalardaki ager fonksiyon bozuklgunun

kicguk ve daha kuguk partikilleregdaoldugu bildirilmistir.(24).
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6.3.2. Nitrojen dioksit (N02)

Etkilenme ve maruziyet duzeyleri:

Nitrojen dioksit daha ¢ok motorlu aracglardan, enstpsyonlarindan ve enddstriel
islemlerden cikanlir. Bu durunmsyerinde de olur, i¢ ortam hava kirlenmesine katkida
bulunabilir. Kentsel ortamlardaki NO2 konsantradgonortalama 50 ppb nin altindadir.
Ancak 100-400 ppb gibi pik d@erler gosterebilir. 500 ppbyi san i¢ mekan
konsantrasyonlari havalandiriimayan gaz sobasamilgin mutfaklarda olgtlmektedir.

Epidemiyolojik incelemeler:

NO2 disiik seviyelerde bile solunum hastaliklarinin giklya da devamlifn ve
cocuklardaki fonksiyonel zayiflama ilegkili bulunmustur. Yetiskinlerdeki ve solunumsal
hastalgl olan hastalardaki sonuclar daha az duyarlidizi Bagtiricilar NO2 seviyeleri
astimh hastalardaki solunumsal belirtiler ve piewimetre dgerleri arasinda bir ki
bulmuslardir. Ancak bununla ¢ok ¢eén bilgiler vardir (25).

Maruziyet ve Klinik:

Deneysel etkilenme incelemeleri gostermektedir ®2\s&likli insanlar ya da hafif
astimlilarin bayik ¢gunlugu icin, akcger fonksiyonunu etkilemez. Fakat KOAH'lilarda
bu sonucun dastigini goriyoruz. Astiml hastalarda da NO2 inhalasyo sonrasi
histamin ya da metakoline karsolunum yolundasari duyarllik gosterebilir. Bu hastalar
salikll insanlardan daha duyarlidirlar. NO2’nin indékmis bronkokonstriiksiyon ve
sogguk havanin hiperventilasyonuna kasolunum yolu cevabini artiggida bildirilmistir.
NO2'ye maruz kalma hem erken hem de ge¢ cevabiumbuzu dénemlerdeki astimli
hastalarda bramal allerjik cevabin artmasina yol agar.gBr calsmalar NO2'nin allerjik
cevap Uzerine etkili oldiuna dair gilim bulmustur. Ancak belirgin etkiler sadece NO2’nin

SO2 ile kombinasyonuna gifdi zaman bulunmgiur. Deneysel ¢ajmalarda NO2'nin
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etkilerinin hastalarin se¢imi ve gaha protokollu tarafindan gugclu biekilde etkilendg

gorulmektedir (25,26).

Hucresel ve biyokimyasal etkiler:

Salikli insanlardaki bronkoalveoler lavaj incelemelgbstermektedir ki; NO2'nin
300-400 ppb'sine kadar maruz kalma alfa proteinahibitérinin inhibe etme
kapasitesinde bir azalmaya neden olur. Bronkoadrelavaj sivisindaki hiicre sayilarinin
maruziyet konsantrasyonunagoal bir tarzda dgistigi gordlmdstir. Mast htcrelerinin
sayisi ve lenfositlerin sayisinda etkilenme sonags goruldu. Hafif astimli kiilerde, 100
ppb NO2'ye maruz kalma; tromboksan B2, ve prostafjfaD2 konsantrasyonunda gat)
6-keto-prostaglandin-F konsantrasyonunda bir azgdmahicre sayilarinda belirgin
desismeler olmaksizin neden olglw goralmigtur (21).

Etki Mekanizmasi:

NO2'nin inhalasyonu sonrasi e&n bronkokonstriksiyon, kronik brgt olan
kisilerde antihistaminiklerle azaltilabilir. Atropiraga B2 adrenoresepttr agonistler etkisiz
bulunmutur. Oksidatif 6zelliklerinden dolayr NO2 lipid pksidasyonuna yol acabilir ve
solunum yolu epitelinin unsurlari ile reaksiyonetier olgturabilir. Bu yizden NO2'ye
karsi koruma sglamanin bir dier yolu da antioksidanlardir. C ve E vitaminleriyle
tedavinin bronkoalveoler lavaj sivisindaki lipidrpksidasyonunu azalitigosterilmg ve
metakolin duyarligindaki artsi engellemek i¢in yapilan C vitaminli bir 6n tedaakili
bulunmutur (27).

6.3.3. Hidrojen klorit:

Suda yuksek derecede ¢ozunur. Asiditesinden ddktyhavayollarinin mukozasini

tahrip eder. Tipik olarak guibre, tekstil, plasté boya tretiminde kullanilir. Akut maruziyet
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5-10 ppm seviyesinde, gbz ve havayolllarinin muki@mnbran irritasyonuna sebep
olur. Daha ylUksek seviyelerde hava akimi obstrigkgipa ve gaz ggsim bozukluklarina

neden olabilir (21).

6.3.4.Hidrofluarik asit:

Hidrofluarik asidin solunumsal etkileri deri yolleiolusan etkileri ile paraleldir.
Akcigerdeki etkiler cok hizhdir ve hastalar akut reafiar distrese girebilirler (21).

6.3.5. Klorin:

Klorin orta derecede c¢co6zunUgé sahiptir ve suile temasa gegtinde hidrojen
klorid ve serbest oksijen radikalleri glu. Sonucta doza Bh epitelyal hiicre hasari
meydana gelir. D{ilk seviyeli maruziyetlerde st havayollari, gozierte olur. Artan
maruziyet seviyelerinde nazofarinks ve larinks i@alotur. Daha yiuksek maruziyetler 6-24
saatte pulmoner 6deme sebep olur (28).

6.3.6. Fosgen:

Sudaki ¢ozunurlgliniin zayif olmasi yuziinden fosgen sadece Ust hhaawe goz
semptomlarina sebep olur. Hidroklorik asit ve kadioksit formuna hidroliz oldgu
akcigerlerde distal havayolarinda birikir. YUksek seliiyaaruziyetlerde dispne, gdste
sikisikhik ve 6ksuruk gorultr. Akut maruziyetler nekreztrakeobrogial mukoza 6demi ile
iliskili olarak hemoraji ve atelektaziye sebep olurbtendan sonra progressif respiratuar

yetmezlge ve akut respiratuar distres (ARDS)'ye sebep(@®By.

6.4.KIMYASAL ASF IKSI YAPAN AJANLAR
6.4.1. Hidrojen siyanid:
50 ppm'lik siyanid gazina maruz kalipohda ortaya cikan sonuclar gagrisi,

uykusuzluk, tgikardi ve takipnedir. 100 ppm'den daha fazla maeizikonfizyonaapne
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ve nbbet gecirmeye neden olur. Hasta acimsi badimusk verir. Fakat bu guvenilir ve
sureklibir bulgu dgildir. Hastalgin tanisi mesleki ve gevresel hikayeye dayanir. (28)

6.4.2. Hidrojen stilfid:

Koku seviyesi bu gaz icin duktir (0,13 ppm). 50 ppm’'lik konsantrasyonlarda
hidrojen sulfid mikéz membran irritanidir. 100 pipntizerinde koku hissini zayiflatir.
Kisiyi kokuya alstirir ve kokuya kan hissiz hale getirir. Solungunda tercihli birsekilde
alt solunum yollarini etkiler. 250 ppm'lik konsagyonlarda pulmoner 6dem goralir. 500
ppm'de sistemik ve norolojik etkiler ggti 700 ppm Uzerinde ani biling kaybi ortaya cikar.
1000 ppm'de solunum merkezini inhibe ederek apri@p@rpneye neden olur. Dolayisiyla
asfiksinin sebep oldiw 6limler 1000 ppm ve Uzeri seviyelerde ortayargfR8).

6.4.3. Karbonmonoksit:

Karbonmonoksit renksiz, tatsiz ve kokusuzdur. ABRD'de c¢@u endustriyel
Ulkelerde zehirlenmelerde ortaya cikan olumlerim aebebidir (29). Maruziyet benzin
koémur ve karbon iceren materyallerin tam olarak gamasindan kaynaklanir. Ev
maruziyetleri ocaktaki gaz kacaklarindan, satduman inhalasyonlariyla géralir. Bir
solvent olarak evde kullanilan metilen klorid verbl@ndioksite metabolize olur ve iyice
havalandirma yapilmazsa o&lumlere sebep olabilir. G®hirlenmesinin siddetli
semptomlari, biling kaybi, senkop, nérolojik defesi, pulmoner 6dem, miyokard iskemisi
ve metabolik asidoz olarak tanimlanir. JDk seviyeli maruziyetleri baagrisi, tinnitus,
bulanti, ba donmesine neden olabilir ve karboksihemoglobinyssy %30'un Gzerinde ise
goralur, %35-45'te koma, % 50'de 6lum goérulir. Ataksik etkilere ek olarak hastalarda
norofizyolojik hareketlerde yayimma gorilebilir. Karboksihemoglobin seviyeleri
norolojik sekellerin kliniksiddeti ile zayif ilgki icindedir. Dinlenme halindeki bireylerde
CO'in yar omru yaklgk 4 saattir ve bu stire yiz maskesi ile % 100 saldan 60-90

dakikaya dgurdlebilir.
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Nonrandomize sonuclar gostegtii ki hiperbarik oksijen, karbonmonoksit
zehirlenmesinirakut etkilerini geri dondurebilir. Bu akut zehirleeyi geri dondirmenin
en hizlh yontemidir. Ek terapiler akut norolojik fdktleri geri ddndurebilir.
Karboksihemoglobin seviyeleri %25'ten fazla olasil&r icin aritmi, miyokart infaktiisu

riskinden dolayi kardiak monitérizasyon gerekli(#B).

6.5BIOMASS YAKITLARIN SOLUNUM S iSTEMI UZERINE ETKILERI
Ic ve dg hava kirliliginin en 6nemli kaynaklari, fosillerden gan kémur ve

bitki artiklaridir. Bunlardan ayri olarak go az gelmis tlkelerin, sguk ve yuksek rakimli
yerlerinde yaayan, dgik sosyoekonomik gelirli topluluklarin kullari@g) buyik ba
hayvanlarin dkilarindan yapilan (tezek) yanma urtnleri de dndmliDinyada bg yiz
milyondan fazla insan tezek kullanmaktadir. Tezédemizde bilhassa kirsal boélgelerde
basta 1Isinma amacgh olmak Uzere, yemek ve ekmgknpe amaciyla kullaniimaktadir.
Biomass urunleri yangi zaman Ug turla kirletici aga cikar; havada asili kalan partikdller,
hidrokarbonlar ve karbonmonoksit. Tezekten ¢ikanlaga en fazla maruz kalan anne ve
cevrelerindeki kiiguk cocuklardir. Batin bu kimyas#tenlerin tumu, dst ve alt solunum
yollarini tahrg ederek, brogiyal astimlilarda ve KOAH’lilarda kotlgeneye sebep olur.
Biomass dumaninin gk acisindan dneminin nedeni, 6zellikle gelekte olan ulkelerin
kirsal alanlarinda yaygin olarak kullaniimalaridiezesi de icine alan bu organik yakit
artnlerinin zararh etkilerini yandiklari zaman geicikan aldehid, fenol ve toluen ile
tezezsin tam yanmamasi sonucu gdun CO, CQ NO2 ve SQ gibi solunumsal irritanlarin
olusturabilecgi belirtilmistir (30).

Biomass dumanindaki kirletici maddelerin pekgwoun insan s#igina zararh
olduklarn bilinmekte ya da suclanmaktadir. Yanamegan cikardgl dumandaki karbon
partikulleri, karbonmonoksit, kikurt dioksit, nifem oksitler, amonyak, aldehit, tollen,

fenol ve benzopiren gibi go toksik ve mitojenik veya teratojenik etkenlert ire alt
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solunum yollarinda irritasyon, sensitizasyon yaptaalbaka, mukdz sekresyon agiina da
neden olmaktadir. Asili partiktller genellikle Ggknondan kigik olup alveollere kadar
girip akcigere penetre olma ve akerde birikme O6zelfiine sahiptir. Bu tir biomass
dumani maruziyeti akger hasarina ve sik solunum yolu enfeksiyonuna netihilir (8).
Ozellikle sik solunum vyolu enfeksiyonu, yoksul veeterli tibbi imkani olmayan
populasyonda daha belirgindir. Yapilan galalarda fazla miktarda biomass dumanina
maruz kalmanin, sigara dumanina maruz kalinmasicsoartaya cikan riskesi¢ derecede
saglik sorunu olgturdusu bildirilmistir (4,5,31). Biomass yakitlarin surekli olarak
kullanilmasi, ¢ocukluk gandan itibaren ortaya c¢ikan dumanin solunmasi Jerdeki
yetersiz havalandirma kallari nedeniyle zamanla tekrarlayan a@esi enfeksiyonlari ve
KOAH olusma riski artmaktadir. Yanan biomass dumaninin soasinin, brogepitelinin
siliyer fonksiyonunu bozarak, trakeobgoyal agacin temizlginin engellendii ve sonunda
KOAH gelistigi belirtiimektedir (8). Caeitli amaclarla biomass kullanan toplumlarda
KOAH kadinlarda, erkekler kadar veya onlardan bataha fazla oranda gorilmekte ve en
onemli etyolojik faktort  kullanilan  biomasslardan ¢iga ¢ikan  kirleticiler
olusturmaktadirlar (1,2,32). Yuksek ¢cozuni@isahip amonyak, kukuirtdioksit ve hidrojen
klortr gibi gazlar deri, goz, burun ve Ust havalawlile diger milkdz memranlarda ani ve
yogun bir irritasyona yol acarlar. Sudaki ¢ozungiliaz olan ozorgzotoksit ve fosgen gibi
gazlar, terminal bragmol ve alveol dizeyinde irritan etkiye yol acarldtlor gibi orta
derecede ¢ozunug@@ sahip maddeler ise tim solunum sisteminde zaetkiligbsterirler
(25). Irritan gazlar, imminolojik mekanizmalari aktive eksizin dgrudan zedelenmeye
neden olurlar. Temel olarak hava yolu epitelindeaya c¢ikan, subepitelyal ve alveoler
bdlgeye yayilabilen zedelenme, asitsolonu veya reaktif oksijen radikalleri aragiliile
olmaktadir. Normal hicre metabolizmasi esnasindaigalter balica sutperoksit ve

hidrojen peroksit gibi reaktif oksijen metaboliilee bali olarak bazal oksijen madde
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yiikiine maruz kalirlainflamasyon, hiperoksi, ¢cevreden inhalasyonla alweom, nitrojen
dioksit ve sigara dumaninda bulunan fazla miktakdanin inhalasyonu gibi durumlarda
s6z konusu normal oksidan yuk artmaktadir. Bununhda akut hem kronik akger
hasarina yol acabilegegorilmektedir (33). Tezek dumaninda da bulundsitogazlar
akcigerlere alinan bdica yanmg organik materyallerdir. Bu toksik gazlar oksidatdsar
baslatan veya surduren birgok oksidan ve radikallearen birgok bilgik icerir. Ayrica
toksik gaz inhalasyonuna maruziyeti takiben akteknus veya artmy fagositlerin
olusturdusu reaktif oksijen drtinleri de oksidatif hasara wghbilir. Gaz inhalasyonunun
doymamg yag asitlerinde oksidasyona yol agti hiicre ve doku yikiminin ganun
baslaticisi olan bu reaksiyonlar ile lipid peroksidasy Urlnlerinin artf ileri
surtlmektedir (34). Klor, hidrojen, azotoksitleosfien asit okumu ile ozon, azotoksit ve
klor reaktif oksijen radikalleri aracg ile toksik etki olgturmaktadirlar. Aside ki
zedelenme dokuda kendini koagulasyonla gosterirkidali maddelerin neden oldu

zedelenme mukozal likefaksiyon ve doku penetrasygiiuni gosteren lezyonlardir.

6.6. COCUKLUK CA Gl AKUT SOLUNUM YOLU INFEKSiYONLARI

Yanan primitif biomassin c¢ikargli dumandaki karbon partikilleri ve gazlar
genellikle Ust ve alt solunum yollarinda irritasy@ensitizasyon yapmaktanska, mukus
sekresyon agina ve bunlarin solunum yollarinda koagulasyonurdmlayisiyla,
bronkosiliyer temizlenme kusuruna neden olmaktdditan gazlar bgisiklik sisteminde
bozukluk yaparak Pseudomonas, E. coli, Proteus lebgkella gibi gram negatif
bakterilerin solunum yollarinda kolonizasyonuna ere@Imaktadir (8). Akut alt solunum
yolu infeksiyonlari; 5 yaalti cocuklarda en fazla mortaliteye sebep olastdiklardandir.
Bu ya grubunda her yil 2 milyon civarinda ¢@oun Oldigu bilinmektedir. Pek ¢ok

calismada i¢ ortam Kkirlilgi ile akut alt solunum yolu infeksiyonlar gkisi gosterilmstir
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(35). Yapilan dgisik calismalarda biomass dumani inhalasyonunurgugotukla Gst
solunum vyollar bgta olmak Uzere genel olarak tum solunum yollaritkiledigi
gosterilmitir. Ozellikle Gst solunum yolu infeksiyonlari verta kulak infeksiyonlari
onemlidir. Otitis media nadiren dlumcul olmasinaskasairlik da dahil fazla morbiditesi
olan bir sglik sorunudur. Yine yapilan bazi gahalarda biomass dumanina maruz

cocuklarda gegime gerilgi ve anemi sikii saptanmtir. (36,37)

6.7. BBOMASS VE KOAH PATOLOJ iSi

Akciger parankiminde irritasyona neden olan fosgen, a@azotoksitler periferik
hava yollari ile alveoler diizeyde zedelenmeye gabdirler. Sudaki ¢ozunurltklerinin az
olmasi nedeni ile inhalasyon sirasinda Ust solugalm irritasyonu bulgulari gézlenmez.
Bu nedenle ki maruziyet alanindan uzaklaak icin ¢caba gostermez ve toplam etkilenme
suresi uzagy gibi maruz kalinan toksik madde dizeyi de arkdavayollari ile alveoler
dizeyde zedelenme sonucunda, obstruksiyon ve alu&ohi ortaya cikar. Surfaktan
tabakasinin yikimi ile atelektaziler gali Savunma sistemi bozuldu icin enfeksiyonlara
yatkinlik artar. Broglarda pulmoner alveoler makrofaj ve polimorf nuvgkositlerin
birikimine neden olurlar. Ancak bu hticrelerin fajigsve bakterisidal gugleri zayiftir. Bu
nedenle bu kilerde tekrarlayan st ve alt solunum yolu enfekslgri sik goéruldr.
Notrofillerden salinan elastaz ve oksijen radikali@ artmasiyla gazlarin direkt toksik
etkisi ile birlikte akcgerlerde irreversible dgsiklikler meydana gelmektedir. Biomass
maruziyeti sonucu hastalarda antrakozis denilenigakciginde kati depozit birikimi
olusabilir. Antrakozis, visseral ve pariyetal plevradaprs mukozasinda, perivaskuler,
peribronsiyal, parankimada, alveol duvarinda, mediyastinajas supraklavikular lenf

bezlerinde ve makrofajlarin iginde veya serbeslsigahverengi pigment birikimidir (8).
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Pek cok cabmada biomass maruziyetine ghaolarak akcger fibrozisi, progresif
masif fibrozis, pndmokonyoz benzeri aker hastalii tarif edilmistir. Ayrica gelsmekte
olan ulkelerde biyomas maruziyeti ile interstisyedkciger hastalii birlikte
goOrulebilmektedir (36). Afrika'da, kulUbelerdeki dmass maruziyeti ile birlikte misir
taneleri @utulurken ¢ikan kagik tozun inhalasyonu ile birlikte agdan ve hut lung (kulibe
akcigeri) adi verilen bir tir hastalik tanimlargtm. Radyolojik olarak pnémokonyoz ve
miliyer tuberkuloza benzeyen bu hastalik dikkatlredz ise yanklikla silikozis veya

miliyer tiberkuloz olarak dgerlendirilebilir (37).

6.8. BIOMASS VE AKC IGER KANSERI

Biomassin yanmasi ile ortaya ¢ikan CO, hemogldbinreserek hipoksi olsgumuna neden
olur. Hipoksi ve biomass dumanindakgetdi toksik etkenler teratojenik ve mutajenik etkiye
sahiptirler (11). Ayrica bu maddelerin her biri wtiyel bir karsinojendir. Hindistan'daki bir
calsmada yemek grme esnasinda Olgiilen benzopiren diizeyleri 4000rgarak bulunmgur ki;
bu guinde 20 paket sigaradargagikan benzopirenagittir. Biomass dumanina maruz kalanlarda bu
yuksek benzopiren vegdir karsinojen duizeyleriyle tst solunum yolu kaesedrasinda siki gki
gosterilmitir (3,11). Cin'de yapilan bir catnada akder kanseri mortalitesi ile ev i¢ci benzopiren
konsantrasyonu arasindaskii oldugu ve ev ici hava kirliginin akcger kanserinin ana risk
faktorlerinden biri oldgu belirtilmistir. Akciger kanseri riskini 2-6 kez artigghigdzlenmgtir (38).
Ayrica ev i¢i hava kirliginde CO kandaki O2 gmmasini azal@indan dolayl kardiyovaskuler
hastalik insidansi da artmaktadir. Biomass dunhkaigesie yapit etkiyle kardiyovaskuler sistemi de

etkilemektedir.
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6.9.HISTOPATOLOJIK DE GIiSIKL IKLER

Yapilan pek cok ¢caimada, biomass dumanina maruz kalmakla kronik ditree
KOAH olusumu arasinda gki oldugu bildirilmistir. Albalak ve arkadgdari kronik bromit
ile biomass dumani maruziyeti arasindgkiloldugunu gosterngitir (39). Fakat akut masif
maruziyetle uzun sireli maruziyetin farkli patokojetkileri olabilir. Orngin orman
yanginlarinda oldgu gibi akut masif odun dumani maruziyeti hizl ggkilde 6lime sebep
olabilir. Asfiksi ve karbonmonoksit intoksikasyonle birlikte siddetli respiratuar epitel
hasari, havayolu 6demi ve pulmoner 6dem sgbllir. Daha dglik derecede odun
dumanina maruz birakilan gine domuzlarinda bronkskéksiyon ve ge¢ cevapta arti
gorulmdstar (40). Yine odun dumanina maruziyetin deney bajarinda silikozise benzer
fibrotik akciger reaksiyonu okturdugsu bildirilmistir (8,40). Hindistan ve Afrika’da acik
akciger biyopsisi yapilan bazi cginalarda histopatolojik incelemede septalarin iginde
perivaskuler alanlarda, terminal bggrollerin etrafinda karbon pigmenti depolanmasi,
karbon pigmenti bulunan makrofaj kiimeleri, fokal fes®@m alanlari, yaygin fibrozis,
[Umeni hiyalinize materyalle tikangni damarlar, alveoller icinde, ara dokuda ve
perivaskuler alandasau derecede karbon partikilleri ile tikali dev hgler goraimigtar
(8).

6.10. RADYOLOJIK DE GISIiKL IKLER

Son zamanlarda geleneksel biomass yakitlarl ilsakikesimdeki bayanlarda
KOAH gelismesi arasinda lg&anti oldyu gosterildi (3). Turkiye'de yapilan bir ¢cginada
sigara icmeyen ve biomass dumanina maruz kalarm@rh k/ine biomass dumanina maruz
kalmayan ve sigara icmeyen 22 kadindarsarukontrol grubu ile karastiriimistir. iki
grubun solunum fonksiyon testlerine, karbon morno##iizyon kapasitelerine ve yuksek
¢Ozunurluklt  bilgisayarli tomografi bulgularina liakistir. Sonu¢ olarak biomass

dumanina maruz kalanlarda kontrol grubuna goreofilbrbantlar 7 kat, peribrgral
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kalinlsgmalar 5 kat, nodiler radyoopasiteler 7 kat, kiresagi dansitelerindeki aktl6 kat
daha yuksek bulunnguYuksek ¢ozunurluklu bilgisayarli tomografi bulgul ile akcger
volum olgcumleri biomass maruziyeti olan grup ilenkol grubu arasinda derin inspiryum
ve ekspiryumda istatistiksel olarak farkli bulurgtuw. Sirtlisti derin inspirasyonda
biomass maruziyeti olan grubun ak&i hacmi kontrolden daha kiguk bulurgtur. Yine
bu calsmada derin ekspirasyonda biomass maruziyeti olabugr havalanma agtioldugu
gorulmistir (41). Ozbay ve arkaglarinin yaptgl bir calsmada ev ici yiiksek oranlarda
biomass yakit dumanina maruz kalan kadinlarda satufonksiyon testlerindgiddetli
obstruksiyon, yiksek rezoliisyonlu bilgisayarl tgradide ise artngi akciger voliumi ve
diftiz amfizem, interlobtiler septalarda cekilme,dbkmfizamatdz alanlar, kardiyotorasik

oranda artma ve bronkovaskuler gorinimde belirgiméegOralmigttr (1).

34



7. MATERYAL VE METOD

Calisma Ocak-2007 ile Eylul 2009 tarihleri arasindgigg hastaliklari klinik ve
polikliniginde yatarak veya ayaktan tedavi gorenjtgesaat-yil tandir dumani maruziyeti
Oykusu olan, akger goruntulemelerinde patolojik bulgulart mevcuarold?2 ksilik kadin
grubu prospektif olarak incelendi. Erkek hastala sigara icen kadinlar cginadan
cikarldi. Calsma Vangolu havzasi cevresinde yurut@adiiden hastalarin tiuma kirsal
alanda yaiyordu ve boylece buyigehirlerdeki atmosferik hava kirldinin muhtemel rolt
dislandi.

Olgularin demografik, klinik ve radyolojik Ozelldti, bronkoskopik bulgulari
prospektif olarak incelendi. Sigara ve biomass migaii sorgulandi. Biomass maruziyet
suresi ise yil olarak ve maruziyetgmlugu giinde 1 saat sure ile 1 yil maruz kalan olguda
1 saat-yil olacakekilde saat-yil olarak belirtildi. Postero anter{BrA) akcger grafileri ve
bilgisayarli tomografi bulgulari analiz edildi, uyg gorilen vakalardan faicaflar cekildi.

Kardiyaksikayetleri olan ve pulmoner hipertansiyonsdiitilen olgular kardiyoloji
ile konsulte edilerek ekokardiyografi tetkikleripédi.

Hastalarin timuane taniya yonelik bronkoskopi yapildim olgularin trombosit
sayisl, protrombin zamani ve parsiyel tromboplastimanlari kontrol edildi. Hastalar dort
saat aclik sonrasgleme alindi. Hastalara damar yolu acilagdém odasindan ¢ikana kadar
yerinde birakildi. Bronkospazmi olan olgulara bmxtkatator ilaglar verildi. Hastalara
bronkoskopi oncesi topikal % 2 lik lidokain solisymdan yaklgk 8 mg/kg dozunda
nebulizasyorseklinde verildi. Olympus markali fiberoptik bronkasp kullanilarak nazal
yol giris i¢in tercih edildi. Hastalar pulse oksimetre ilemtorize edildi. Makroskopik
bulgular kaydedildiinterstisiyel dgisiklikleri olan hastalarda lezyonu yaygin olanlaaia
lob bazal segmentlerinden, sinirli olanlarda lezyooldizu lobdan transbramal biyopsi

alindi. Endobrogial lezyon goriilen olgularda lezyon yerinden fossepyopsi, mediastinal
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lenfadenopati olan olgularda transhyiah igne aspirasyon biyopsileri alindi. Bronkoskopi
islemi boyunca resusitasyon ekipmani hazir bulundurulBakteriyolojik ve sitopatolojik
olarak brog lavaji ve biyopsi 6rnekleri analiz edildi. Transhgial biyopsi sonrasi li¢ saat
sonra pnomotoraksi ekarte etmek icin PA gd&cigrafisi ¢ekildi.

Hazirlanan preparatlarin histopatolojik incelemssnucunda antrakotik gleiklikler,
inflamatuar infiltrasyon, alveoler septumda kalmia, fibrozis, malignite vagh YYU Patoloji AD.
Laboratuarinda deneyimli bir patolog tarafindargedendirildi, patolojik sonuclar kaydedildi.
Gerekli gorulen histopatolojik 6rneklerin f@taflar mikroskopik olarak c¢ekildi.

Bu calsma YYU tip fakuiltesi etik kurulunun onay alinaginlandi ve yirtaldu.

Istatistik Analiz

Uzerinde durulan 6zelliklerden surekligddenler icin tanimlayici istatistikler ortalama ve
standart sapma olarak ifade edilirken, kategoriiiskienler, sayl ve yizde olarak ifade edjtmi
Surekli dgiskenler bakimindan tani gruplarn arasinda fark almpadgini belirlemek amaciyla;
Mann — Whitney U testi kullaniligtir. Tani gruplan ile  ger kategorik dgiskenler arasindaki
iliskileri belilemede ise Ki-kare testi ve Odds ordmasaplanngtir. Hesaplamalarda istatistik
anlamlilik diizeyi %5 olarak alingnve hesaplamalar SPSS (ver:16) istatistik pakejramanda

yurGtdimigtar.
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8. BULGULAR

Hastalarin ortalama $1859.11 + 10.1 ( min 34- max 77) idi. Ortalama tenthruziyeti 28.6
(£9.1) saat-yil idi. Hastalaringratandir dumani maruziyeti, bronkoskopik bulgukartanilari tablo
1’de verilmitir. interstisyel akger hastafii tanisi alan olgularin histopatolojik 6zellikleablo 2'de
verilmistir.

Hastalarda oksurik (%52), dispne (%54) ana semgtadnl C@u hastada dispne hafif ve
orta fiziksel aktivite ile olsuyordu. Produktif oksurik %19 oraninda idi. 3G a&risi (%23),
hemoptizi (%11), kilo kaybi (%16), halsizlik (%09ger mevcutikayetler arasinda idi.

Fizik muayene bulgulari dgken idi. Kitle tespit edilen hastalarda, kitlenidugu tarafta
solunum seslerinde azalma ve matite mevcinterstisyel akger hastafii disunilen olgularda
bilateral, baskin olarak bazallerde raller, medialstenfadenopatili olgularda ise fizik muayene
bulgular normal idi.

Radyolojik bulgular dgisken idi. Kitle 18 hastada (% 42.9), retikilo nodi@pasiteler 13
hastada (% 31), mediastinal lenfadenopati 11 faflad®6.2), plevra parankimal fibrotik bantlar 8

hastada (% 19), pulmoner arter glemesi 6 hastada (% 14.3), buzlu cam 5 hastadal(9}, 1
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mozaik perflizyon 4 hastada ( % 9.5), konsolidagylagstada (% 9.5), segmenter veya subsegmenter
atelektazi 3 hastada (% 7.1), bekiazi 3 hastada (% 7.1) saptandi.

Olgularin timine taniya yonelik bronkoskopi yapil@adece 1 olguda biyopsi
sonrasi komplikasyon olarak kanama izlendi, adrengleren solusyon ile yikanarak
kanama kontrol altina alindi. Transbgiah biyopsi yapilan olgularglem sonrasi 3. saatte
akciger grafisi ¢ekildi ve higbir olguda pnémontorakptseamadi.

Oncelikli bronkoskopi bulgulari akut ve kronik favyolu inflamasyonu
disunduren pillenme, 6dem, eritem, bgtarda daralma gibi indirekt timoér bulgulari,
Ozellikle bifirkasyon bélgelerinde ve genelliklet iisblarda depolanan koyu mavi, siyah
antrakotik plaklar, endobreial timdr, mukoza dizensigli damarlanmada agtgibi direk
tumaor bulgular sismis mukoza, purilan balgam gibi  kronik bste ait bulgular mevcut
idi.

Bronkoskopik transbraimal biyopsi % 38 ( n=16 ), mukoza biyopsisi % 3816),
transkarinal gne aspirasyon biyopsisi % 9,5 (n=4), bydawvaji %14 (n=6) hastaya yapildi.

Interstisyel akdier hastaiyi distiniilen olgularin histopatolojik 6zellikleri tablo
2'de izlenmektedir.

21 interstisyel akger hastalil digintlen olgularin 16 tanesinden transirah
biyopsi alinabildi. 5 olguya brgral lavaj yapildi, hastalardan alinan bgogikama
sivilarinin sitolojilerinde malign hicreye rastlaanin, brog epitel hicreleri, alveoler
makrofajlar, lenfositler ve notrofiller izlendi. @o hastada notrofil daha baskin hicre tipi
idi. 1 olguda % 70 lenfosit hakimiyetinin olmasieiime hastaya 1 mg/kg metil prednisolon
baslandi.

4 olguya ait parca teknik sorun nedeni ilgekendirilemedi. 11 olguya ait biyopsi
orneklerinde fibrozis, bazal membran kalgmasi, skuamdz metaplazi, subendotelyal

antrakotik depolanma, goblet hicre hiperplazisivealer septal kalinfgma varlgi
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incelendi. 7 hastada antrakotik depolanma, 2 hasthceoler septal kalindena, 6 hastada
bazal membran kalinjmasi, 2 hastada goblet hiicre hiperplazisi, 1 hasfdatozis
saptandi. Hicbir hastada skuam6z metaplazi sapthnmaolguya hemoptizi etyolojisi
nedeni ile bronkoskopi yapildi, tandir maruziyetl Jsaat-yil kadar idi, histopatolojik
olarak patolojik bulguya saptanmadi. Perivaskulgyeribromioler, interalveoler
septumlarda notrofil, lenfosit I6kositler, alveolerakrofajlarin infiltrasyonu ile hafif iga
dokusu arl goéruldd. Bu hucre infiltrasyonlari sonucu bazguéarda interalveoler
septumlar kalinlgmis izlendi. Ayrica bu bdlgelerde bazi olgularda ddaracevresinde
belirgin |6kosit infiltrasyonu, damarlarin intimaevmedia tabakasi belirgin olarak
kalinlagmis ve lumenleri daralmngiizlendi. Hiucreler arasinda serbest olarak, grartéleda
ya da kuguk yginlar halinde siyah renkte komir tozlarina (anteagprastlandi. Benzeri
birikimlere broniollerin epitellerinde intrasitoplazmik ve epiteltdrelerinin  apikal
yuzeylerinde de lineer olarak rastlandi. Bir olguger yer noduler fibrotik kalinkma
saptandi.

Interstisyel akgier hastalii disunulen bir hastanin akgr tomografisinde
bilateral, alt loblarda daha belirgin olmak Uzeok gayida noduler lezyon tespit edildi,
yapilan bronkoskopik lavaj histopatolojisi beniglarak deerlendirildi. Ancak hastanin
takibinde yapilan tetkiklerinde batin tomografisgngankreas anda kitle tespit edildi, ve
akciger lezyonlari metastaz lehine yorumlandi.

Dort hastanin akger tomografilerinde mediastinal lenfadenopatilespteedildi.bir
hastada beraberinde gsiler lenfadenopati, bir hastadagsarta lobda konsolidasyon
mevcut idi. Bu hastalara transkarinal ingaea aspirasyon biyopsisi yapildi. Yaymalarinda
malign hicreye rastlanmadi, malignite ve tiuberkiddarte edilerek olgular sarkoidoz
olarak dgerlendirilip steroid tedavisi Beandi. Tium olgularin lenfadenopatilerinde belirgin

regresyon izlendi.
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Dort hasta tuberkuloz tanisi aldi. Hastalarin @gkctomografileri dgisken idi. 1
olguda mediastinal lenfadenopati, 1 olgudgs sskciger alt lob superior segmentte
konsolidasyon, 1 olguda mediastinal lenfadenopatialberinde ga akciger alt lobda
konsolidasyon, 1 olguda gakciger Ust lobda icinde erime alanlari bulunan konssydn
mevcut idi. Histopatolojik incelemelerinde 1. olgumbronj lavaji benign, 2. olgunun
transbrogial doku ornginde aktif kronik inflamasyon, 3. olgunun mukozgdpsi doku
ornezinde kronik inflamasyon, 4. olgunun mukoza biyopsku drnginde antrakoz iceren
akciger parankimi izlendi. Hastalardan alinan Bropkama sivisinin mikrobiyolojik
incelemede tuberkiloz teksif kiltir pozitif olars&ptandi, hastalara antitiiberkiloz tedavi
baslandi.

14 hastanin bilgisayarli tomografilerinde kitle @dmesi tizerine akger kanseri 6n
tanisi ile bronkoskopi yapildi.Olgularin histopafi tipleri 6 hastada kugcik htcreli, 2
hastada skuamo6z hucreli, 2 hastada adeno karsihdmstada bronkoalveoler karsinom
olarak saptandi. 2 hastanin histopatolojik inceknmalign epitelyal timér olarak
saptandi, ancak hucre tipi ayirt edilemedi. 1 olgunsonucu ise benign olarak
deserlendirildi, olgu takibe alindi. 1 hastanin tramsiial biyopsi histopatolojisinde
kronik inflamasyon saptandi, hastanin takibinde maut gicligl tarifleyen hastaya
endoskopi yapildi, biyopsi sonucu skuaméz hicraisihom olarak rapor edildi.

interstisyel akgier hastalil ve akcger kanserine sahip hastalarda tandir maruziyet
sureleri arasinda istatistiki anlaml fark saptadm@andir maruziyet siresi 1 saat-yil olan
1 olgunun histopatolojisinin normal aker dokusu olmasi, maruziyet siresinin artmasi ile
hastalik olgmasinin korele oldiunu gdosterdi.

25 hastaya ekokardiyografi yapildi. 9 olguda saitkikil hipertrofisi (%21,4), 7
olguda sol ventrikdl diyastolik disfonksiyon (%1p,3aptandi. 19 olguda pulmoner arter

basinci (PAB) olculemedi. 2 olguda PAB 30 mmHg,lduda PAB 35 mmHg, 1 olguda
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Yag(yil)
59

77
63
64
63
65
57
51
58
36
56
69
50
60
61
59
68
57
53
59
70
43
69
65
51
54
74
34
67
76
71
55
68
66
46
45

PAB 40 mmHg, 1 olguda PAB 50 mmHg, 1 olguda PAB rithHg olarak saptandi.

Pulmoner hipertansiyon saptanan olgularin géctomografilerinde pulmoner arter geni

olarak izlendi.

Tandir(saat-yill) bronkoskopi

25.7
42.8
171
171
214
171
171
14.2
171
8.5

34.2
38.5
214
34.2
34.2
25.7
38.5
25.7
25.7
34.2
51.4
25.7
25.7
38.5
25.7
25.7
42.8
1.1

34.2
42.8
25.7
34.2
42.8
34.2
21.4
25.7

Solustapikopost agzi dar

Endobronsial lezyonyok

Sol indirekt timor bulgulari

Sag orta lob agzi dar

dogal

Sag ust lob anterior segment agzi dar,antrakotik plak
Sag orta lob agzi kitle

Sol lingula agzi kitle

Sag ana brons agzi kitle

dogal

Karina arka duvari kabarik, distan basi

sol lingula agzi kabarik, hiperemik
karinakint,distan basi

dogal

dogal

dogal

dogal

Sag ana brons agzi kitle

Karina kint, alttan basi

dogal

Sag Ust lob agzi antrakotik plak ,mukoza soluk
dogal

Mukozada eritem, 6dem

Yaygin antrakoz,yaygin pililenme

Sag ust lob agz antrakotik plak

Karina kint,distan basi

Sag ac ust lob girisi daralmis, submukozal kabariklik
dogal

Sagda antrakoz,alt lob superior segment agzi tikali
Sag alt lob agzi tikali

Sag intermedier brons agzi kitle

Sag ac Ust lob girisi dar

Sol Ust lob agzi dar

Sol ana brons agzi timor

Sol ana brons agzi timor

Sag alt lob agzinda eritem,indirek tm bulgulari
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tani

Kr.bronsit

IAH
IAH+pulmoner emboli
Akciger kanseri
IAH, kr. bronsit
Akciger kanseri
Akciger kanseri
Ozofagus ca
Akciger kanseri
Kr.bronsit
Sarkoidoz
Kr.bronsit
Sarkoidoz

IAH, kr. bronsit
KOAH,IAH
Tuberkiloz
Pankreas bas! tm
Akciger kanseri
Sarkoidoz
KOAH,IAH
IAH, kr. bronsit
IAH

IAH

IAH

Kr.bronsit
Sarkoidoz
Akciger kanseri
Pnémoni
Tuberkiloz
Akciger kanseri
Akciger kanseri
Akciger kanseri
Akciger kanseri
Akciger kanseri
Akciger kanseri
Tuberkiloz



55 30 Sag Ust apikoposterior agzi dar, pillenme Tlberkiiloz

58 30 Sag intermedier brons agzi kitle Akciger kanseri

43 30 Sag intermedier brons agzi kitle Akciger kanseri

54 25.7 dogal IAH

65 38.5 Sol vokal kord paralitik,sol ana brong agzi kitle Akciger kanseri

69 42.8 Yaygin antrakotik plaklar IAH

Tablo 1- Cakmaya alinan olgularin yatandir maruziyet streleri, bronkoskopi
bulgulari, tanilari.
bazal alveoler goblet
antrakotik | membranda | septal skuamdz | hicre Kronik

isim pigment kalinlasma | kalinlasma | metaplazi | metaplazisi | fibrozis inflamasyon
S.A. 1 1 0 2 2 2 1
Z.K. 1 1 1 2 1 1 1
B.D. 2 1 0 2 2 2 1
S.S. 1 2 2 2 2 2 1
S.G. 2 1 0 2 2 2 1
N.S. 1 2 1 2 2 2 1
S.A 2 2 0 2 2 2 1
L.A. 1 2 0 2 1 2 1
B.P. 1 2 0 2 2 2 1
H.I. 2 1 2 2 2 2 1
H.M. 1 1 2 2 2 2 1

(1-var 2-yok O-Alveoler yapi izlenmedi)

Tablo2- interstisyel akgier hastal distnilen olgularin histopatolojik 6zellikleri

Antrakotik pigment
Bazal memran kalinfaasi 6
Alveoler septal kalinkana 2
Goblet hiicre metaplazisi

Fibrozis

Skuamo6z metaplazi
Kronik inflamasyon

n

7

1

2

1
0

1

42

_%
63
54
18
18
9
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az sayida nétrofil ve plazma hicresindensaolukronik

Resim 1. Lenfositin hakim olgu

inflamasyon bulgular gésteren bganukozasi (HE&200)
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Resim 2. Antrakotik alanlar ile damar duvarlarikdhnlasma izlenen bronkoskopik biyopsi kesiti.

(HE&100)

i

Resim 3. Stromasinda iltihap hticreleri, antrakenén brog mukozasi (HE&100)
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Resim 5. Akgier parankiminde alveoler septalarda inflamatuaal fkddinlgma (HE&100)
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Resim 6. Akgter parankiminde alveoler septalarda inflamatuaal fikddinlgma (HE&200)

Resim 7. Brogy mukozasinda bazal membran kayimasi ve az sayida nétrofil 6kosit iceren

lenfositten olgan iltihabi infiltrasyon (HE&100)
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Resim 9. Brommukozasinda eozinofilik boyanma gosteren bazaidbren kalinlsmasi (HE&200)
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Resim 10. Bazal membranda kaknta izlenen brapmukozasi (HE&100)

&

|
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Resim 11. Bazal membranda kaknta izlenen brapmukozasi (HE&200)
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Resim 12. Bronkioloalveoler karsinomda alveolgttaiekaliniama (HE&200) 17 saat yil tandir

maruziyetli hastaya ait preparat
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Resim 13. Akgier parankiminde antrakoz, damar duvarinda ksindgHE&100)
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Resim 16. Bronkoalveoler karsinom (HE&200) 17 gagandir maruziyetli hastaya ait preparat
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inflamasyon

iceren kronik

membranda kaknia

azal

B

17.

Resim

(HE&200)

iceren bran mukozasi

, nhotrofilden zengin akut inflamasyongblair

Resim 18. antrakozis

(HE&100)
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Resim 19. Hiperkromatik nukleuslu, nikleer konturt#izensiz, pleomorfizm gosteren yer yer
glanduler yapilar okturan adenokarsinom kesiti (HE&100) 34 saat yditamaruziyetli hastaya ait

preparat

Resim 20. Adenokarsinom (HE&200) 34 saat yiltamdruziyetli hastaya ait preparat
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Resim 21. Kuguk hicreli karsinom; hiperkromatik leuklu, dar sitoplazmali, molding yapan timaor
hticreleri (HE&100) 17 saat yil tandir maruziyetlistaya ait preparat
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Resim 22. Kuguk htcreli karsinom; hiperkromati

hticreleri (HE&200) 17 saat yil tandir maruziyletlstaya ait preparat
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Resim 23. Klguk hicreli karsinom, crush artefagiE&200) 17 saat yil tandir maruziyetli hastaya

ait preparat
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Resim 24. Kucuk hticreli karsinom (HE&400) 17 sddaandir maruziyetli hastaya ait preparat
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Resim 26. Kicuk hicreli karsinom; fokal sitoplazimoyanma ( kromogranin&400)
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orta diferansif{HE&100)25 saat yil tandir maruziyetli

Resim 27. Skuamo6z hcreli karsinom;

hastaya ait preparat

orta diferansfifiE&200)

Resim 28. Skuam6z hiicreli karsinom:;
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Resim 29. Adenokarsinom (HE&200) 25 saat yil tamawruziyetli hastaya ait preparat
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Resim 30- bibaziler retikuler dansite artslari, ekmek ici manzarasi gortniminde kistik

fibrotik dansiteler izlenen interstisyel akcger hastasi olgusu .

Resim 31- Bilateral orta ve alt zonlarda retiktlonalller dansiteler, kardiyotorasik indexde

artma izlenen interstisyel akgger hastasi olgusu.
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Resim 32- Bilateral alt zonda retikiilonoddler infitrasyon, bazallerde kistik bronsektazik

degisiklikler ve hacim kaybi izlenen interstisyel akcger hastasi olgusu .

Resim33- S§ hiler ve s& Ust mediastende gesleme, bazallerde retikiler dgisiklikler izlenen

akciger kanseri olgusu
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Resim 35- Sg hiler genislemenin, bilateral retikiiler degisikliklerin izlendi gi sarkoidoz olgusu
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Resim 36- Her iki hiler, subkarinal lenfadenopatilgin izlendi gi sarkoidoz olgusu

Resim 37- Mediastinal lenfadenopatilerin izlendji sarkoidoz olgusu

62



olgusu

Resim 39- Sg hiler kitle ve sgg Ust lob pndmonisinin izlendgi akciger kanseri olgusu
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Resim 40- Sg akcigerde gecirilmis tiiberkiloza bagl bronsektazi, destroid lung.

Resim 41- Her iki akcgerde retikller dansite artisi, yer yer buzlu cam ve amfizemat6z alanlar,

bronsektazi odaklari izZienmekte.
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Resim 42- 25 saat-yil tandir dumani maruziyeti olgaya ait, s akciger Ust lob brogy agzinda

tama yakin tikaniklik.

Resim 43- 22 saat-yil tandir dumani maruziyetli olgnun sg akciger ana brors giris agzinda

submukozal antrakotik depo goruntisu.
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9. TARTISMA

Gelismis Ulkelerde biomass yakitlarinin yerini blyUk orangktrol Grlnleri ve
elektrik alsa da gaimekte olan Ulkelerde tarimlgasan populasyonun buyik kismi hala
biomass yakiti kullanmaktadir. Tahta en yaygin ktinefakat hayvan gkisi ve ekin
artiklari yaygin olarak kullanilir. Cevreye dahazarar veren yakitlarin kullanimindaki en
blyuk engel ise yoksulluktur. Ev igcinde yeterli alandirma kgullari olmayan ortamlarda
biomass kullanild@inda ev ici kirlilik olusmakta, bunun sonucu olarak da c¢ocuklukica
akut solunum yolu infeksiyonlari, KOAH, interstisyakciger hastaliklari ve akger
kanseri riski artmaktadir (2,3,11,36).

Biomass dumaninin igindeki pek ¢cok madde insa&h &aa zarar verir. Bunlardan
en Onemlileri; karbonmonoksit, nitrik oksitler, &iil oksitler, formaldehit, polisiklik
organik maddeler, benzopiren gibi karsinojenler e mikrondan kuguk partiktllerdir
(4,5). Bu bilgenlerin ¢gunun in vitro ortamda mutajenik olguna ait kanitlar vardir.
Solunum sistemi savunmasinin bozabilen irritafyastioksik ve koagulan ajanlari icerir ve
akut ve kronik akger infeksiyonu riskini artirir (38,39). Ayrgekilde biomass dumani
kronik maruziyeti kirsal bolgelerde sigara icmeyedé kronik brogitin sebebini olgturur
(40,41). Devam eden maruziyette birbirinden ayrcigdin fizyolojik ve radyolojik
anormallikleri gelgebilir (42). Buna rgmen hala standart tanimlama ekgikimevcutur.
Evsel edinilmg partiktlli akcger hastalii (domestically acquired particulate lung disease
-DAPLD) bu sendromu tanimlamak icin kullanilir (48APLD Amerika, Asya, Afrika, ve
Avustralya’da tanimlanmgtir. Tahmini dinyada 3 milyon insanin risk altinolaugu bir

hastaliktir. Klinik olarak DAPLD dispne ve kronikorsitten interstisyel akger hastagi
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ve maligniteye uzanan geniaralgl kapsar. Bu hast@in prevalansi tanimlama
eksikliginden dolay! tam olarak bilinmemektedir.

Yakit olarak odun veya biomass kullaniminglbalusan kronik brogit ve hava
yolu darlginin ya, maruz kalma suresi ve gonlugu ile arttgl bir ¢cok calsmanin ortak
sonucudur.

Hindistan’da Behera ve arkagdi@arinin yapmy oldugu calsmada 3318 sigara
icmeyen, yemek yapmak i¢in biomass, likid petratiggaz yg& yakacaklarindan herhangi
biri veya daha fazlasini kullanan kadin hastaldrsigeya alinmy ve biomass kullanan
kadin hastalarda FVC gerlerinin daha d§uik oldusu gozlenmgtir (44).

Pandey ve ark., Nepal'in yuksek kesimlerinde bicsriadlanan toplumlarda yagti
calismasindada KOAH prevelansinin sia birlikte arttgini ancak 70 yave Uzerinde
oranlarin hafif azalgini ve KOAH prevelansinin kadinlarda erkeklerderhaddazla
oldugunu bildirmgtir (41). Akhtar ve arkadgar Pakistan'in kirsal biomass yakiti kullanan
Uc kasabasindan sectikleri 1426 kadindan 100 kadinmhik bronit saptamglar, kronik
brorsit ile biomass arasinda kontrol grubuna goére kuwilegki saptamglardir (45).

Regalado ve arkaglarinin calgmasinda Meksika'da sigara icmen88 yg Ustu
841 kadin argiriimis. Ankette solunumsal semptomlar, kullanilan yalrtitsorgulanarak
solunum fonksiyon testi yapilgn FEV1 seviyesi 81 ml gaz yakitina gbre biomass
kulllananlarda daha duk, 6ksurtk daha sik saptargtm (46).

Tum bahsedilen ¢amalar gosteriyor ki yillar icindeki maruziyetin udugu ve
yogunlugu diger faktorler arasinda en 6nemli belirleyici fakidrd

Tarkiye'nin kirsal alanlarinda yayan kadinlarin buydk ¢@anlugu biomass
yakitlarini evsel enerji kayga olarak kullanir ve yiksek seviyeli ev i¢i havalikigine

maruz kalir.
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Demirtag ve arkadglarinin Sivas yoresinde yaptiklar gatada, tandirda yemek
yapan ve tezek dumanina maruz kalan kadinlarda KG##igI yapmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulugtar. Ayrica yil olarak maruziyet
suresi arttikca KOAH sikginin da artggini gézlemlemglerdir (2).

Ozbay ve arkadéari, tezek dumanina maruz kalan kadinlarda foraksy ve
radyolojik zararlarini inceledikleri ¢camalarinda, pulmoner fonksiyon testleringdddetli
obstruksiyon ve akger volumlerinde argitespit etmglerdir. Radyolojik olarak da diffliz
amfizem, interlobiiler septalarda kalgriza, fokal amfizemat6z alanlar, Kih kalp lehine
artisl ve bronkovaskiler arborizasyonda artgdzlemlemglerdir. Biomass dumaninin
obstruktif ve restriktif patolojik sonuclar gordusu, pulmoner fonksiyon ve yapisinda
zararl etkiye sahip oldiw gosterilmgtir (1).

Calismamizda 4 olguda KOAH beraberinde interstisyel @gkchastalil saptandi.

Maruziyetin ygunlugu ve uzunlgu akcger hastafii olusumu icin gerekli idi,
ancak akgier hastaliina neden olabilecek maruziyet suresi belfildier.

Padilla ve arkaddari Meksika’'da yaptiklari bir cgimada atg baginda gecen stire
ile KOAH prevelansi arasindaki gskiyi gostermgtir. Ates bsginda gecen sire arttikca
KOAH sikhiginin arttgl goralmtar (47).

Sandoval ve arkad@rinin 30 ksilik biomass dumani maruziyeti olan hastalar
tzerinde yapmgi olduklari calgmada maruziyet siresi ile pulmoner arter basgiudeti,
spirometrik ve gaz dgsim metodu ile Olcilen akger fonksiyonlarindaki bozukluk
arasinda korelasyon saptanmgtmy48).

Calsmamizda sigara icmeyen, gmlugu hayvan dikisi icerginden olgan
biomass dumani maruziyeti olan 42 kadin olgu prkispelarak incelendi. Tandir

maruziyetleri saat-yil olarak ifade edildi. Ortalammaruziyet 28.6 ( £9.1 ) saat-yil idi.
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Hastalarin c¢punlugu akcger kanseri ve interstisyel aker hastaliindan
olusuyordu , sirasiyla 30.8 ve 28.2 saat-yil tandir danmaruziyeti dykuleri mevcuttu.

Hemoptizi etyolojisi arglirmak Uzere bronkoskopi yapilan 1.1 saat-yil tandi
dumani Oykusu olan bir olgunun histopatolojik Kesihin normal olmasi hastalik
olusumunda uzun sireli maruziyetin gerelgiii ortaya koymaktadir.

Biomass dumani maruziyeti tlkemizde ev i¢i havailiginin ciddi bir formudur.
Bu solunum hastaliklari agisindan sigara icmeyeqietdnemli bir etkendir.

Interstisyel akdgier hastalari ve akgér kanserli vakalarin tandir maruziyet sureleri
arasinda anlamli fark yoktu. Maruziyet kisa oluhaagi hastalik daha erken ortaya ¢ikiyor
yorumunu yapamamak maruziyet zamaninin ¢cok uzovasl ile aciklanabilir. Akger
hastalgl ortaya cikana kadar her iki grupta 27 saat-yerimle biomass dumanina
maruziyet mevcuttu.

Calsmadaki hastalarin timine sg& oOn tanilar icin bronkoskopi yapildi.
Bronkoskopide antrakotik plaklar lober bgtarin bifirkayon noktalarinda, genellikle tst
loblarda izlendi. Histopatolojik kesitlerde htcnelarasinda, brasiollerin epitellerinde,
intrasitoplazmik alanda granuler veya lineer taradéakotik boyanma yaygin bir bulgu
olarak goruldu. Sandoval ve arkaldau antrakotik boyanmanin ganlugunun biomass
dumanina maruz kalan kadinlardarasigara igicilerde gériinmeglikadar karakteristik bir
bulgu old@gu yorumunu yapmglardir (48). Chung ve arkaglar antrakotik boyanmanin
sadece biomass dumanina maruz kalanlardd, d&ir sigara icicilerde, madencilerde ve
sehir sakinlerinde gorulebilegmi belirtmislerdir (49). Dger sebeplere nazaran biomass
dumanina maruz kalanlarda dahagyo boyanma olmasi g&ii bizce daha @r
basmaktadir.

Ohshima S’nin pulmoner antrakoz gatasinda insan akg@rinde intrapulmoner

kirletici partiktllerin mineral yapisi incelengmve akcger kanserinden dolayi lobektomi
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yapilan hastalarin otopsi ager dokulari, antrakozisin alggr kanserindeki etkirgini
incelemek icin X-Ray Flurescense Spectrometrentelenmgtir. Silikon, intrapulmoner
partiktl pollutanlarin karbon olmayan fraksiyonuremcok bulunan minerali bulungtur.
Bunun Ca, Mg, Fe, Al ve ger iz elementleri takip etstir. Ciftcilerde desilikon ve
aluminyum seviyesi daha fazla bulumnikkanser olmayanlarda silikon ve aliminyum
seviyeleri daha diilk bulunmytur. Pulmoner antrakozis aker kanserinin ortaya
Calismamizda pulmoner hipertansiyon benzer sgadlara nazaran daha az
orandadir. Bunun en 6nemli nedegiirgoulmoner hipertansiyona sahip derin hipoksemisi
olan olgularin bronkoskopiyi tolere edemeygnden, siddetli pulmoner hipertansiyonun
bronkoskopi icin relatif kontrendike olgundan bu olgularin ¢ama dsi birakilmasidir.
En sik saptanan ekokardiyografi bulgular sol vigiitr hipertrofisi ve sol ventrikul
diyastolik disfonksiyon idi
Calsmamizda  pulmoner tuberkiloz tanisi alan 4 olgudguk antrakotik
pigmentasyon tespit edilgtir. Olgularin histopatolojik kesitlerinde kroniknamasyon ve
antrakotik depolanma saptandi. Mikrobiyolojik iremlelerde bran lavajindan yapilan
tuberkiloz kultir sonucu pozitif saptanarak hassalantitiiberkilloz tedavi kandi.
Biomass maruziyeti tiberkiloz glumunda risk faktorudir. Bruce ve arksldanin
yaptgl calsmada, biomass yakitlarinin kullangdeevlerde ygsayan insanlarda tiberkiloz
sikligi daha temiz yakit kullananlara gore daha yuksakaa bulunmgtur (32).
Benzersekilde Perez-Padilla ve arkagkrinin Mexico city’de yaptiklar c¢aima
evde biomass yakit kullaniminin ttiberkilozda neeleragii old@gunu desteklengtir (50).
Shprykov ve arkadgari yaptiklari caimada; tatin dumaninin, mikobakterilerin
anatomik yapisi Uzerine gon bir etkisi oldgunu saptamglar. Gaz kromotografi tekpi

ile incelendginde y& asitlerinde yapisal @sesikliklerin oldugu; elektron mikroskopik
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incelemelerde ise lipid kapstler yapinin kaktia ve polizomal yapinin arf
gorulmistir. Bu sonu¢ biomassin bakteri sggabilirligini destekleyebilen bir faktor
oldugunu dundurmektedir (51).

Biomass dumani genaralikta kimyasallar icerir, bunlar bilinen vey#phelenilen
insan karsinojenleridir. Biomass yakitinaghaev ici hava Kkirliligi akciger kanseri igin
onemli bir sebeptir. p53 geni insan kanserlerindesé mutasyonagrayan gendir (52).
p53 mutasyonu %50 kucuk hicrelgid% 90 kicuk hicreli akger kanserinde vardir (53).
p53 geni transkripsiyon faktorii gibi fonksiyon goréir proteini kodlar (54). DNA
onarimi, apoptoz, anjiogenezin inhibisyonu gibieyderden p53 geni sorumludur (55).
Sigara akgier kanseri ile igkilidir (56,57). Sigara yakkak 60 karsinojenik komponent
icerir. Bunlarin icinde benz(a)pyrene (BaP) ve Measamine 4-(metilnitrosamino)-1-(3-
pyridyl)-1butanone (NNK) en dnemli karsinojenlerdiunlar insan akger kanserinde ana
p53 gen mutasyonlarini ghuran tetikleyicilerdir (58). Odun dumani sigarandani gibi
BaP icerir (32).

Delgado ve arkagkrinin odun dumani ve sigara dumaninin p53 geaeiriiideki
etkilerini argtirdiklar calsmada odun dumani gkili akciger kanserli olgularda sigaraya
bagl kanserler ile benzegekilde p53 geninde mutasyon saptgardir. Odun dumaninin
sigara dumani gibi akger kanserinde rol oynayabilegeyoristind savunmglardir (3).

Malats ve arkadgari 20 yildan fazla odun dumani maruziyeti olagas icmeny
akciger kanserli olgularda glutatyon S-transferaz emzdei genetik bir polimorfizm
sikliginda arty gostermglerdir (59).

Cin'de akcger kanserinin insanlar arasinda sik gorglduirsal bolgede fareler ve
sicanlar komur dumani ve odun dumanina 15 ilel@raginda maruz birakilganiAkciger
kanseri insidansi sicanlarda kontrol grup, odurbgrue komur grubuna gore sirasiyla

%17, %45,8, %89,5, Farelerde insidans sirasiyl@%8) %67,2 olarak saptargnOdun
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dumaninin kontrol grubuna gore yiksek, komir dumeangore dglk kanser riski
olusturdusu tespit edilmg, komur dumaninin insanlar igin afger kanseri agisindan
onemli bir risk faktdrt oldgu sonucuna varilngtir (60).

Gold ve arkadgdarinin tespitine gére yemek spime esnasinda karsinojen olan
BaP’in yuksek seviyeleri, 4000ng/m3 ve Ustl ki buige 24 saatte 1 paket sigara igimine
denk diizeye sahiptir, yine gk@ bir calgmada gunlik 3 saatlik yemeksppme esnasinda
maruz kalinan BaP seviyesi gunluk iki paket sigaimaine edeser olarak saptanmtir ki
bunlar malignite gej§iminde biomass roliini agiklamaya yardimci olur 3@},

Hindistan'daki bir cakmada yemek pirme esnasinda Olgilen benzopiren
diuzeyleri 4000ng/m3 olarak bulungtur ki; bu ginde 20 paket sigaradangacgikan
benzopirene gttir.

Farkl olgim dgerleri olsa da biomass dumanina maruz kalanlardayiksek
benzopiren ve @er karsinojen diizeyleriyle tst solunum yolu karesedrasinda siki gki
gosterilmitir (11).

Behera ve arkagkari sigara icmeyen, odun dumanina maruz kalargak&anserli
kadinlarda baskin histolojik tipin adenokarsinondugunu saptamglardir (62). Benzer
sekilde Delgado ve arkaglarinin calsmasinda odun dumani maruziyetli hastalarda ana
histolojik tip adenokarsinom olarak saptag().

Bizim calsmamizda olgularin 14 tanesinde kitle saptanmagsineeakcger kanseri
On tanisi ile bronkoskopi yapildi. 13 olguda Bromukoza biyopsi sonucu malign epitelyal
tumor, bunlarin 6 tanesi kucuk hicreli, 2 tanesssyahicreli, 1 tanesi bronkoalveoler
karsinom, 1 tanesi adeno karsinom olarak saptdndigunun brog biyopsi sonucunun
benign gelmesi Uzerine karger metastazindan ultrasonograflig@nde alinan biyopsi
sonucu adenokarsinom metastazi olarak rapor edldilguda natir ayirt edilemedi. 1

olguda ise sonug¢ benign olarakzddendirildi.
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Hoffman ve arkaddari laboratuar hayvanlarinda NNK’'nin adenokarsin®@ap’in
yass! hucreli karsinom yaptni gosterdiler (63). Odun dumaninin sigara dungaoi BaP
icerdigi dUstinuld(giinde hucre tipleri arasinda kargaaolmaktadir. MUmkundur ki odun
dumani NNK ve dier karsinojenleri igerir. Odun dumanina maruziyetteenokarsinom
beklenirken cabmamizda kuguk hucreli karsinom ilk sirada bulunradkt Burada
biomass icefiinin drnezin yoremizde sik kullanilan hayvanskisinin, odun dumani ve
bitki arttk dumanina ek olarak farkli kompozisyoralabilecegini ve bunlarin patogenezde
farkli rol oynayabilecgini dusindirmektedir.

Bir olguda histopatoloji benign olarak ghxlendirildi. ihtimaldir ki biomass
maruziyetine ait radyolojik bulgular akar kanserini taklit edebilir.

Dort olguda sarkoidoz tanisi kondu. Bilgisayarintmgrafilerinde bilateral hiler ve
mediastinal lenfadenopatiler saptandi. Hastalanmskarinal incegne aspirasyon biyopsisi
yapildi, histopatolojik incelemelerinde maligniteyastlanmadi, enfeksiyoz hastaliklar
ekarte edilerek olgular sarkoidoz olarakgeeendirildi ve steroid tedavisi kandi.
Olgularin takibinde lenf bezlerinde boyutlarinddifgen regresyon izlendi.

Sarkoidoz etyolojisi bilinmeyen, genellikle gengskinlerde gérulen, sikhikla iki
tarafli hiler lenf bezi blyukligii, akcgerde parankimal infiltrasyon, deri ve g6z tutulumu
gibi birden fazla sistemi etkileyen granulomatote Hastaliktir. Etyolojisi net olarak ortaya
konamamytir, akcger ve bolgesel lenf bezlerinin %80-90 oraninda digst katilmg
olmasi etyolojik ajanin muhtemelen inhalasyon yidu akcigerlerden vicuda girdini
disundurmektedir. Etyolojide tuberkiloz, atipik mikderiler, virisler, mantarlar, cam
polenleri, mikoplazma, berilyum, zirkonyum, toz athsyonlari, genetik faktorler
suclanmgtir.

Kajdasz ve arkagtarinin kirsal maruziyet ile sarkoidoz elumu arasindaki gkiyi

argstirdiklar calsmada; sarkoidoz tanisi kongmuaka kontrol grubuna detayli giamdan
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hastalgin ortaya cik@l vakte kadarki maruziyet oykileri sorgulagmOdun firinlari,
ocaklar, su malzemeleri ve bir ciftlikte ggana veya cayma maruziyetler arasinda
bulunmy. Istatistiksel olarak odun firinlari ve ocak marutiiyige sarkoidoz gefimi
arasinda anlamli gki saptanmytir (64). Bir bgka calsmada 10 akademik merkezde 718
sarkoidozlu hastanin sorgulamasinda odun gyame organik toz maruziyetinin 6nemli
oranda yuksek oldiu saptanngtir (65).

Kronik biomass maruziyeti akgerin mukosilier defans mekanizmalaringgrir,
makrofajlarin antibakteriyel kapasitesini azal66,67).

Antrakoza bgh bromsial daralma veya tikanma distal ager alanlarinda mukoid
sekresyon birikimine, segment veya lobda pndmohgigene sebep olabilir. Tekrarlayan
enfeksiyonlar brogektazi gelsimine sebep olur.

Calsmaya alinan olgularin radyolojik bulgulari gigken idi. Lineer retikuler
opasiteler, plevroparankimal fibrotik bantlar, bwzkam alanlari, kitle, mediastinal
lenfadenopati, braektazi, mozaik perfizyon, pulmoner arter geamesi, kardiyotorasik
oranda arty sik gortlen geniyelpazeli radyolojik bulgular idi.

Kara ve arkadgarinin tandir dumaninin algar Uzerine yapli degisiklikleri
HRCT ile inceledikleri ¢cabmalarinda vakalar 3 gruba ayrighi 1. grupta biomass
dumanina maruz kalaikayeti olmayan hastalar, 2. grupta biomass dunaamaruz kalan
produktif oksurik, nefes dagh gibi semptomu olan hastalar ve 3. grupta ise bssn
maruziyeti vesikayeti olmayan grup yer almakta idi. Sonuclardalbwcam dansitesi en
fazla oranla 1. grupta %71.9, 2. grupta %23.3 ol fibrotik bantlar ise 1. grupta %50,
2. grupta %63.3 oraninda saptagtmiBiomass dumaninin kronik brgtien interstisyel
akciger hastafiina uzanan bir cok hastgh neden oldgu sonucuna varrglardir (75).

Hindistan’da odun dumani maruziyet olan gkciradyografisinde milier gorinttsu

olan hastaya yapilan transbg@ biyopsi komir makdlleri mevcudiyetini gostegtni(68).
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Bir cok calsmada gelimekte olan ulkelerde ev i¢ci yemeksipmeye b&li biomass
maruziyeti olan kadinlardan glan vaka serilerinde karakteristik noduler lezyodan,
retikilonoduler opasiteler ve interstisyel fibraziszanan gegiaralikta olan tutulum birgok
calismada gosterilmgtir (1,48,61,69). Bu radyolojik patern silikozis we&mur kcileri
pndmokonyozu gibi uzun sire inorganik toz marumyettanimlanmy diger formlari ile
benzerdi ( 70,71).

Hastalarin transbrgral doku &rneklerinde goérilen ana patolojik
degisiklikler, tanimlanmg olan inorganik toz maruziyeti ile interstisyel gker hastalginin
diger formlari ile benzerdir (70,72,73). Mix inflamatuinfiltrasyon ve nadiren fibrozisin
neden oldgu alveoler septumun fokal ve duzensiz kakmlasi, bazal membran
kalinlgmasi belirgin olarak izlendiRestrepo ve arkaglarinin calgmasinda uzun sire
odun dumanina maruz kalnihastalarda ve hayvanlarda benzer patolojik fibroz
desisiklikler bulunmustur (76). Ramage ve arkagdiar interstisyel akger hastafii ile
odun dumani maruziyeti arasindaklitanimlanmgtir (77).

Biomass yanmasiyla ortaya cikan partikillerin solaslyla meydana gelen,
akcigerlerde destriksiyona yol agan hastaliklara setmptm durum ¢ocukluktan yekin
yasa kadar 6nemli morbiditeye sebep olabilir.

Yaptigimiz bu camada biomass dumanina maruziyetin, ileri derece
inflamasyondan, interstisyel fibrozis ve malignegesi kadar geni bir yelpazede

histopatolojik akgier lezyonlarina neden olabileggdsterildi.
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11.SONUC

Biomass 0zellikle geymeyen ve llkemizin de icinde buluriglu gelsmekte olan
Ulkelerde yaygin olarak kullaniimakta ve 6nemfildasorunlarina neden olabilmektedir.

Baslica etkiledgi organ olan akgerlerde; kronik obstruktif akger hastafi,
kronik brorsit, interstisyel akgier hastalii, pulmoner hipertansiyon ve aker kanseri
etyolojisinde rol oynayabilmektedir.

Calismamizda tandir dumanina maruz kalrkadin hastalardan g#i etyolojileri
aratirmak Gzere bronkoskopi yapmak suretiyle alibgmopsilerde dnemli mikroskopik
patolojik desisikliklere rastlandi. Rastlanan bronkoskopi bulgylapiliienme, 6dem,
eritem, broglarda daralma gibi indirekt timor bulgulari, 6zdl bifiirkasyon bolgelerinde
ve genellikle Ust loblarda depolanan koyu maviakiyantrakotik plaklar, endobrgal
tumor, mukoza diuzensigli damarlanmada astigibi direk timor bulgulari,sismis
mukoza, purilan balgam gibi kronik bgite ait bulgular idi.

Interstisyel akdier hastalfi dislnilen hastalarin transbrgal biyopsilerinin
mikroskopik incelemesinde perivaskiiler, perigioler, interalveoler septumlarda notrofil,
lenfosit |okositler, alveoler makrofajlarin infigsyonu ile hafif b@a dokusu arti, buna
bagll alveoler septal kalintma izlendi.Bazal membranda kaligii@a goraldi. Damarlarin
intima ve media tabakasi belirgin olarak kalgniss ve lUmenleri daralng) sklerotik
izlendi. Hicreler arasinda serbest olarak, grartéleda ya da kicik gnlar halinde siyah
renkte komdar tozlarina (antrakozis) rastlandi. Benlirikimlere brosiollerin epitellerinde
intrasitoplazmik ve epitel hicrelerinin apikal yiyilexinde de lineer olarak rastlandi. Bir
olguda fibrotik kalinlama saptandi.

Akciger kanseri tghisi konulan vakalar ile interstisyel aker hastafiina sahip
olan hastalar arasinda tandir maruziyeti suresiagda fark saptanmadkciger kanseri

siniflandirmasinda en sik kiiguk htcreli tipi 6rdici
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Dort olguda histopatolojileri kronik inflamasyon aatrakozisle uyumlu gelmesine
ragmen lavaj sivisinin kalturinde tiberkiloz Uredi. Bonug biomass maruziyetinin
tuberkiloza yatking arttirdg1 gorisini destekledi.

Dort olguya sarkoidoz tkisi kondu, olgularin 6zgeckinde sadece biomass
maruziyetinin olmasisarkoidoz etyolojisinde  biomassin rol alabil@oe kuvvetle
distindirmektedir.

Tam bu sonuglar, resimler biomass dumanina martiziyasanlarda buyuk ve
kiucuk hava yollarinda, interstisyumda, pulmonerrante venlerde destriksiyona yol
acabildgini gosterdi.

Bolgemizde sik karlagilan KOAH, interstisyel ak@er hastalii, akciger kanseri,
pulmoner hipertansiyon ve daha nadiren goérilenosdok etyolojisinde tezek duman

maruziyetininetkili olabilecesi kanisina vardik.
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