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1. GIRiS

Meslek hastaliklari, isyeri ortaminda bulunan faktorlerin etkisi ile meydana
gelen hastaliklarin ortak adidir. Diinya Saglik Orgiitii ve Uluslararast Calisma
Orgiitii gibi uluslararas1 kaynaklarda meslek hastaliklar;; zararli bir etkenle
bundan etkilenen insan viicudu arasinda, ¢alisilan ise 6zgili bir neden-sonug, etki-
tepki iliskisinin ortaya konabildigi hastaliklar grubu olarak tanimlanmaktadir.
Tilimiiyle 6nlenebilir olan meslek hastaliklar1 sonucu maddi ve manevi kayiplar,

tilkelerin ekonomilerinde 6nemli boyutlara ulagmaktadir.

5510 sayili Sosyal Sigortalar ve Genel Saglik Sigortasi Kanunu’nun 14iincii
maddesinde “Meslek hastaligi, sigortalinin galistig1 veya yaptigi isin niteliginden
dolay1 tekrarlanan bir sebeple veya isin yiirlitiim sartlar yiiziinden ugradigi gegici
veya stirekli hastalik, bedensel veya ruhsal oziirliiliik halleridir” seklinde
tanmimlanmaktadir. Meslek hastaliklar1 etkenle ¢alisanin ilk temasindan 1 hafta ile

30 yil sonra ortaya ¢ikabilmektedir (1).

Diinyada ve lilkemizde tugla iiretim sekli olan daha ¢ok kisi bazl elle ve
hoffman firin sistemi yayginlikla kullanilmaktadir. Bunun yani sira giinlimiiz
teknolojisiyle tam otomatik sistemli ¢cok az calisan1 olan ve de ¢ok daha fazla
liretim yapabilen tugla fabrikalar1 mevcuttur. Tugla ve kiremit, ingaatlarin
kullanilan 6nemli malzemelerdendir. Bu sebeple tugla ve kiremit iiretimi yapan
tesisler ingaat sektoriindeki sikintilardan dogrudan etkilenmektedir. Ornegin
Ankara Imrahor bolgesinde yaklasik 30 adet tugla fabrikasindan su an geriye faal
sadece 3 tesis kalmistir. Tiirkiye’de 2013 yili itibariyle tugla ve kiremit iiretimi
yapan yaklagik 325 adet tugla ve kiremit fabrikast bulunmaktadir. Bu
fabrikalardan yaklagik 275 tanesi tugla iiretimi yapmakta, 50 tanesi ise Kiremit

tiretimi yapmaktadir (2).

Bu calisma ¢alisanlarin yogun olarak toza maruz kaldigi ve sicakligin
yiiksek oldugu tugla sektoriinde, toz ve silis maruziyetini belirlemek bunlarin bu
calisanlarda normal popiilasyona oranla goriilen solunumsal semptomlar ve
hastaliklar aras1 farki degerlendirmek ve bunlara yonelik ¢6ziim Oneriler

gelistirmek amaciyla gergeklestirilmistir



2. GENEL BILGILER

2.1. AFYONKARAHISAR’DA TUGLA URETIMIiNIN
DEGERLENDIRILMESI

Tiirkiye ve diinyada en yaygin kullanilan pisirme sistemi hoffman firin
sistemidir. Tiirkiye’deki tesislerin ancak %10‘u tiinel firin sistemini
kullanmaktadir. Afyonkarahisarda da yaygin olarak hoffman firin sistemi
kullanilmaktadir. Bolgede sadece  iki tugla fabrikasinda tiinel sistemi
bulunmaktadir. “Hoffman firin” ile c¢aligan fabrikalara bakildiginda isletmelerin
bahar aylarinda havanin 1sinmasiyla beraber acildigi, kisin ise don olaylar
goriilene kadar ¢alismanin devam ettigi bilinmektedir. Bu isletmelerde elde edilen
tuglanin kurutulmasinda daha ¢ok giines 1s18indan ve 1sisindan faydalanilmakta ve
sonrasinda kurutulan tugla maddesi isciler araciligi ile firinlara verilmekte ve
orada komiir ile elde edilen atesin belli biz zaman aralifinda tuglalar1 pisirmesi

ile olusmaktadir (3).

Bu isletmelerde toz yogunlugu fazla olan ve en hafif riizgarda dahi etrafta
toz partikiilleri ugusan birer hava ortamina sahip olduguda bilinmektedir. Bunun
yaninda kapanmayan, dort mevsim ¢alisan otomatik kurutma sistemi olan tesisler

de mevcuttur. Buralar kapali, dis ortam sartlarindan etkilenmeyen tesislerdir (3).

2.2. TUGLA URETIiMi
2.2.1. Topragn Islenmesi

Tesislerde topragin maden sahasindan getirildikten sonra 6n islemlerden
gecmesi gerekir. Tesiste toprak, stok alanindan kepge yardimiyla topragin
ogiitiilmesi i¢in tesis i¢ine iletilmektedir. Tugla olabilmesi i¢in topragin plastiklik
denen 6zellige sahip olmasi gerekir. Ogiitme asamasinda hamur haline getirmek
icin su da katilmaktadir. Besiger, kiricilar, kollergang, kirict vals, tas ayirict filtreli
karigtiricilar, ince vals, degirmenler aracilifiyla toprak ince sekilde ogiitiilmekte

ve sekil vermeye hazir olmaktadir (Sekil 1).



Stok alani da dahil karistirma, 6glitme islemlerinin yapildigi makinelerde
ortamda toz yayilimi oldugu gozle goriilmektedir. Makinelerin kontroliinii yapan,

su karistmini kontrol eden calisanlarin toza maruz kaldigi asikardir. Ayrica

makinelerin seslerinden kaynaklanan giiriiltii problemi de s6z konusudur (4).

Sekil 1: Topragin islenmesi

2.2.2. Sekil Verme

Hamur kivamina getirilen toprak vakumlama, kaliplama ve presleme
yontemleriyle tugla seklini almaktadir. Cogu tesiste vakum pres kullanilmakta ve
iriiniin sonsuz serit halinde ¢ikmasi saglanmaktadir. Sonrasinda iiriin kesicilerle
kesilerek, ¢cogu yerde calisanlar tarafindan bantlardan alinarak vagonlara veya
raflara elle konmaktadir (Sekil 2). Bagska tesislerde ise makineler veya robotlar
yardimiyla otomatik olarak bantlardan alinarak tesis igine iletimi saglamaktadir.
Bu boliimde toz olusumuna sebep olan bir sey bulunmamasina ragmen makine

dairesine yakin olmasi sebebiyle bu boliimde ¢alisanlar toza maruz kalmaktadirlar

(4).



Sekil 2. Sekil verilmis tuglanin raflara yerlestirilmesi
2.2.3. Kurutma

Cogu hoffman firinh tesislerde tesis i¢inde kurutma istii kapali acik
alanlarda yapilmaktadir. Calismamizadahil edilen tuglafabrikalarinin tiimi
hoffman firinh tugla fabrikalaridir. Amag kilin i¢indeki suyun kurutulmasidir.
Isciler tugla ve kiremidi vagonlara, sehpalara elleriyle tasimaktadirlar. Bu vagon
ve sehpalar, traktor forkliftleri ile kurutma alanina gétiiriilmektedir. Bu durum
tesis icinde toz yayilimini artirmakta, tesis i¢inde carpigsmalara ve kazalara sebep

olmakta, sofor ve is¢ilerin toza maruz kalmasina sebep olmaktadir.

Bu yiizden bazi tesislerde tugla ve kiremitler ara¢ kullanimi yerine raylar
tizerinden vagon ve sehpalar itilerek kurutma alanina gotiiriilmektedir. Bazi
tesislerde de tstten giden raf sistemi yapilmistir. Calisanlar hareket halindeki
raflara tugla ve kiremitleri yerlestirerek kurutma alanina ilerlemis raflardan tekrar
tuglalar1 alarak sehpalara veya kurutma odalarina yerlestirmektedirler (Sekil 3).

Bazi yerlerde de firindan ¢ikan baca gazi kurutma amaciyla kullanilmaktadir (5).



Sekil 3: Sehbada ve stok yontemi ile agik havada kurutma

2.2.4. Firm-Pisirme

Pisirme hoffman veya tiinel firin adi verilen firinlarda gerceklesmektedir.
Afyonkarahisarda tugla {iretimi don olaylarindan etkilendiginden iretim bahar
olaylarinda baglayarak kis aylarina kadar devam etmektedir. Hoffman firinda ates
hareket halindedir, tiinel firinda ates sabittir. Tugla ve kiremitler yaklasik 900
°C’de pisirilmektedir (Sekil 4).

Hoffman firinda tuglalar isgiler tarafindan firin i¢ine doldurulmakta ve
pisme sonrasinda isciler tarafindan bosaltimi yapilmaktadir. Firin iginde toz
maruziyeti gozle goriiliir derecede fazladir. Ayn1 zamanda 40 °C dolaylarinda
hava sicakligi goriilmektedir. Calisanlar tozla beraber sicaklikla da miicadele
etmektedirler. Tugla bosaltiminda havalandirma sistemi ¢alistirilmaktadir. Bu bir
nebze toz ve sicakligi azaltmaktadir. 24 saat boyunca ates kontroliiniin iistten
yapilmas1 gerekmektedir. Genellikle tesislerde komiir kullanilmaktadir. Bu

sebeple ates kontrolii yapan isci komiir tozuna maruz kalmaktadir.

Tiinel firinda ise firin igine calisan girmemektedir. Raylar iizerinde istif
edilmis tugla veya kiremit, firinda pistikten sonra cikista calisanlar tarafindan

veya otomatik makine veya robotlarla alinmaktadir (6).



Sekil 4: Tiinel firin ve hoffman firin

2.2.5. Sevkiyat

Genellikle tuglalar kamyonlara firin ¢ikisinda yiiklenmektedir (Sekil 5).

Bazi tesislerde naylon ile ambalajlama yapilarak sevki gergeklestirilmektedir (7)

Sekil 5: Sevkiyat an1



2.3. TOZ NEDIiR?

Toz maddelerin kirilmasi, asinmasi, par¢alanmasi, patlatilmasi ve
taginmasi, bosaltilmasi gibi mekanik islemler ile iiretimde kullanilmasi gibi
islemlerle meydana gelir. ISG agisindan solunabilir tozlar galisanlarin sagligina
risk olugturmaktadir. Insan sagligi bakimmdan daha énemli olan tozlarm boyutlar:
0.5-10 mikron arasindaki biiyiikliiklerdir. Daha biiyiik olan partikiiller, solunum

yollarina giremezler (8).
2.4. TOZUN ETKILERI

Akcigerde toz birikiminin genel adina pnomokonyoz denilmektedir.
Pnomokonyoz yapan tozlardan 0.5-5 mikron biiyilikliigiindeki toz pargaciklari
alveollere kadar ulasir. Silis is ortaminda sagliga zarar veren bir¢ok faktérden biri
olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Madenlerde, yakit ve enerji tiretim sektoriinde,
metaliirjik tesislerde, seramik {iretim endiistrisinde, bina yapimi ve ingaat
sektoriinde, refrakter endiistrisinde , kimya endiistrisinde, cam {iretiminde,

tarimda, ve bircok sektdrde silis maruziyetinin oldugu bilinmektedir (9).

Kristal silis genellikle ¢evre sartlarinda bulunmaktadir. Uzun siireli toza
maruz kalinmasi silikoz ve akciger rahatsizliklarindan ayri olarak akciger
kanserinin ilerlemesine, bagisiklik sisteminin zayiflamasina ve kronik bdbrek
rahatsizliklarina sebep olmaktadir. Kristal silisin sinir deger konsantrasyonlarina
yakin konsantrasyonlarda toza maruz kalmak kisileri akciger rahatsizliklarina
kars1 olusan riklerden korumamaktadir. Bu yiizden en iyi korunma yontemi Silis

konsantrasyonlarini diisiirmektir (10) .
2.5. MESLEKSEL AKCiGER HASTALIKLARI

Bundan ti¢yliz y1l 6nce “meslek hastaliklarinin babasi” sayilan Bernardino
Ramazzini Hippokrat’in; hekimin ziyaret ettigi hastasin1 g¢evresi ile bir biitiin
halinde degerlendirmesi gerektigi konusundaki sozlerine dikkat g¢ekmis ve
igyerlerlerindeki bazi tehlikelerin hastaliklara yol acabilecegini ortaya koymus,

ama pek ¢ok meslektasinin bu konuya gereken 6nemi vermediginden yakinmaigtir.



Yirmibirinci ylizyilda isyerinde karsilagilan toksik maddeler ve isyerine
Ozgii tehlikeler hala halk sagligi iizerinde tehdit olusturmaya devam
etmektedir.Mesleki akciger hastaliklar ise tiim meslek hastaliklar1 arasinda siklik
acisindan birinci sirada gelmektedir (11). Mesleki akciger hastaliklarinin g

onemli 6zelligi bulunmaktadir:

Isyerinde ¢esitli maddelere maruziyet sonucu ortaya cikarlar ya da bu
maddelerin etkisiyle alevlenebilirler, onlenebilirler, potansiyel olarak tazmin
edilebilirler.Temel olarak mesleki akciger hastaliklarin1 dort grupta incelemek

miimkiindiir (11):

1)Mesleki havayolu hastaliklari
2) Pnomokonyozlar
3)Hipersensitivite pndmonisi

4) Akut toksik inhalasyon sendromlari

2.5.1. Meslek Astinm

Meslek astimmi “sadece is ortaminda karsilagilan ve isyeri disinda
bulunmayan spesifik etken ya da kosula bagli gelisen gecici havayolu

obstriiksiyonu” olarak tanimlamak miimkiindiir (12-16)

Bununla birlikte igyerlerinde ortaya ¢ikan astim olgularmin bir kismi da bu
klasik tanim disinda daha once var olan astimin isyerinde karsilasilan iritanlara
bagl olarak alevlenmesi seklinde de hekime basvurabilirler.Bunun yani sira daha
once asttimi bulunmayan olgularda yogun iritan maruziyetinden hemen sonra

kalic1 astim semptomlart gelisebilir (17-19).

Tiim bu olgular1 bir arada degerlendirirsek semptomlarin baglama zamanina

gore meslek astimini iki gruba ayirmak miimkiindiir (15):

I- Latent periyodu bulunmayan meslek astima:



1) Iritanla indiiklenen asttm ya da RADS (Reactive Airways Dysfunction
Syndrom)

I1- Latent periyodu bulunan klasik meslek astimi1 (maruziyetten itibaren 2-24 ay

sonra ortaya ¢ikan meslek astimi) (15,16)
1) Diisiik molekiil agirlikli (MA) maddeler ( MA<5 kDa)

2) Yiiksek molekiil agirlikli (MA) maddeler (MA> 5 kDa)

2.5.2. Meslek Astiminin Gelisiminde Rol Oynayan Etkenler

Giinlimiizde endiistride kullanilan ikiyiizden fazla madde duyarlilagsma
yaparak meslek astiminin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Bu maddelerin

sayist da gittikge artmaktadir.

Temel olarak bu maddeleri molekiil agirliklarina gore yiiksek molekiil
agirlikli ve diigiik molekiil agirlikli olmak iizere iki boliime ayirmak miimkiindiir.
Yiiksek molekiil agirlikli: molekiill agirliklart 5 kilodaltonun {izerinde olan
maddeler, disiik molekiil agirlikli: molekiil agirliklari 5 kilodaltonun altinda olan
maddelerdir (Tablo 1). Meslek astiminin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan etkenler
iilkelere gore farkliliklar gdstermektedir. ingiltere’de %22 oraninda izosiyanatlar
onde gelen nedendir (20). Buna karsin Fransa’da un astimi %23,3’liik bir oranla
ilk sirada yer almaktadir. Izosiyanatlar, Lateks ve aldehidlere bagli meslek astimi

ise bunu takip eden meslek astimi nedenleridir (21).



Tablo 1: Astima neden olan diisiik ve yiiksek agirlikli maddeler

Antijenler

Diistik molekiil agirlikli (MA)
maddeler ( MA<5 kDa)

Yiksek  molekil
maddeler (MA> 5 kDa)

agirlikl

Aminler

Etilenaminler
Etonolaminler
Parafenilen diamin
Piperazin hidrokloriir
Anhidritler

Ftalik anhidritler
Tetraklorotalik anhidrit
Trimellitik anhidrit
Diizosiyanatlar

Toluen diizosiyanat
Difenilmetan diizosiyanat
1,5 Naftilen diizosiyanat
Eriticiler

Cam sakizi, regine

Cinko ve amonyum kloriir
Metaller ve metal tuzlari
Aliiminyum buharlari
Kobalt

Nikel

Platin

Tungsten karbid

Cinko

Hayvan antijenleri
Laboratuvar hayvanlari
Tavuk, kiimes hayvanlari
Giivercin, kumru

Yumurta

Eklembacakhlar

Tahil akarlari, kurtlar
Fasulye, tohum kurtlar
Karmen (coccus cactis)
Meyve sinegi, ¢ekirge

Bal arilari, Un kurtlar
Balik ve deniz kabuklulari
Yengec, Karides, Alabalik
Bitkiler

Sedir agaci. Mese, maun, disbudak
Tohum tozlarn

Bugday, soya, ¢cavdar unlari, Gluten
Yesil kahve cekirdegi, Cay
Tutin yapragi

Kina, Bitkisel sakizlar
Enzimler

Alfa-amilaz

Basillus subtilis

Pankreatik ekstreler

Papain, pepsin

Tripsin

2.5.3. Meslek Astiminin Ortaya Cikis Mekanizmalari

(MA)

Meslek astimi immiinolojik ve non-immiinolojik olmak iizere iki tip

mekanizma ile ortaya ¢ikar.

Immiinolojik Mekanizmalar: Allerjene bagl asttmin ortaya cikis
mekanizmalari burada da temel rol oynar. Genellikle yiiksek Molekiil agirlikli

maddelere bagli gelisen meslek astiminda bu mekanizmalar sorumludur. Ciinkii
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bunlar antijenik etkilerini gosteren ve antijenik yapilar1 Th2 yardimli IgE yanitimi

basglatabilecek ozelliktedir (15).

Diisiik molekiil agirhkli Maddeler ise tam bir antijen 6zelligini
kazanabilmek i¢in ancak viicuttaki otolog ya da heterolog bir proteine baglanarak
Th2 yardimini saglayabilirler. Yani hapten gibi etki ederler. Viicut proteinleriyle
etkilesimlerinde ise temel rolii kimyasal reaktiviteleri rol oynar. Kimyasal
reaktiviteleri yiiksek ise viicut proteinlerinin yapisinda degisiklikler meydana
getirerek yeni antijenik yapilarin ortaya ¢ikmasina neden olabilirler. Bu nedenle
etkene spesifik IgE’yi ortaya koyabilmek miimkiin olmayabilir. Ayirca diisiik
molekiil agirlikli’lh  maddelere bagli gelisen meslek astiminda CD8 T
lenfositlerinin gerek periferik kanda gerekse brons biyopsisinde gosterilmesi; bu

lenfosit alt grubunun da inflamasyonda rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir
(15,22,23,24).

Non Immiinolojik Mekanizmalar: Iritanlara bagli refleks ya da mast
hiicrelerinden medyator salgilanimini saglayan fiziksel, farmakolojik etkenlere
maruz kalindiginda (hiperosmolarite, morfin, substans P) ortaya ¢ikan havayolu

daralmasi ve hiperreaktivitesi astim belirtilerinin ortaya c¢ikmasinda rol oynar

(25).
2.5.4. Meslek Astiminda Tani ve Prognoz

Meslek astiminda kullanillacak tan1 yontemleri medikal tan1 ya da

epidemiyolojik arastirmalarda kullanilabilir.

Meslek  astim1  prevalansin1  saptamaya  yonelik  epidemiyolojik
arastirmalarda anket formlari, Zirve Akim Hizi1 (Peak Expiratory Flow(PEF))
takibi gibi daha basit yontemler yeterli iken meslek hastalig1 tanisini kesin olarak
koymak ve buna bagli maluliyet saptanmasi ve tazminat 6denmesine yonelik

medikal tan1 daha ayrintilidir (14).

I) Anket Formlari: Tek basina tani koymaya yeterli degildir. Pozitif prediktif
deger %63, negatif prediktif degeri ise %83 tiir (16,26,27).

1) immiinolojik Testler:
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1)Cilt Prick Testleri: Sayilar1 her giin daha da artan etken maddelerin tiimii igin
gerekli ¢ozeltiler piyasada yoktur. Yiiksek molekiil agirlikli maddelerin tanisina

uygun soliisyonlar piyasada bulunmaktadir (16).
2) Serolojik Testler:

a) Spesifik IgE: Serumda etkene karsi gelismis spesifik IgE’yi saptamaya

yoneliktir.

Serolojik testlerin ozgiilliikkleri cilt prick testlerine gore daha diistiktiir.
Ayrica serumda saptanmalari semptomlar bulunmadik¢a sadece maruziyeti
gosterir. Bunun yani sira etken maddeyle temas kesildikten alt1 ay sonra serumda

saptanamayacak diizeylere inebilirler (14-16) .

b) Spesifik IgG: Ozellikle diisiik Molekiil agirlikli maddelere (6rn.

[zosiyanatlar, anhidridler) bagli meslek astimimin tamisinda kullanilmaktadir (24) .
[1)Solunum Fonksiyon Testleri:

1) Spirometrik Olgiimler: Vardiya oncesi-sonrasi yapilan spirometrinin taniya
katkis1 bulunmamaktadir; goézlem altinda seri halde yapilmasi gerekmektedir

(16,26,27).

a) Non-spesifik Bronkoprovokasyon Testi: Testin negatif olmasi meslek astimini
ekarte ettirmez.Bununla birlikte tatil doniisii PC20 konsantrasyonunda is haftasi
sonunda gore 3 kat artis gOsterilmesi artik kesin tami kriteri olarak kabul

edilmektedir (16) .

b) Seri Halde PEF Olgiimleri: Spesifik bronkoprovokasyon testleri ile
karsilastirildiginda sensitivitesi %72, spesifitesi %89. Giinliik yapilan o6l¢iim
sayis1 miktar1 ve testin yapildigi zaman dilimi ne kadar uzun olursa bu oranlar da

artmaktadir .

PEF En yiiksek PEF degeri — En diisiik PEF degeri

Degisgkenligi = 1/2x(En yiiksek PEF degeri + En diisiik PEF degeri) X 100
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¢) Spesifik Bronkoprovokasyon Testleri: Tanida altin standarttir. Bununla birlikte
uygulamasi zor ve deneyim gerektiren bir testtir. Bu nedenle ancak belli
merkezlerde uygulanmaktadir.Etken maddenin uygun konsantrasyonlarda inhale

ettirilmesiyle olusturulan bronkokonstriktor yanittir.

Bununla birlikte uygun etken madde kullanilmamissa ya da isci etken
madde ile uzun siiredir temas etmemisse test negatif sonug verebilir. Genelde tanm
test edilen maddenin subiritan dozlarma maruziyet sonucu FEV1’de %20

azalmanin gosterildigi kosullarda konur (14).

Komplikasyonlari: Ates, 16kositoz, lenfopeni ve FVC’de azalma (28).

2.5.5. Astim Tedavisi

Astim yonetiminin uzun donem hedefleri;
Semptom kontroliinii saglamak ve normal giinliik aktiviteleri korumak
Gelecekteki alevlenme riskini, sabit hava akimi kisitlanmasini ve yan etkileri en

aza indirmektir.

Astimla ilgili bu tibbi hedeflerin yani sira hastanin hastaligi ile ilgili
beklentilerini 6grenmek ve gerceklestirmek de dnemlidir. Etkili bir astim yonetimi
hasta doktor arasindaki giliven ve iletisimin de iyi olmasini gerektirir. Hastanin
astimini iyi yonetebilmeyi 6grenmesi astimda morbiditeyi azaltir. (28). Doktor
hastaya astimiyla ilgili gerekli bilgileri aktarmali; hasta da hastalifiyla ilgili

yeterince bilgi sahibi olmalidir.

Bircok hasta i¢in ilk etapta semptom kontroliine dayali astim yOnetimi
alevlenme riskinin azaltilmasi i¢in 1iyi bir kilavuzdur. Astim tedavisinin
diizenlenmesi i¢in diger alternatif stratejiler balgam kilavuzlugunda tedavi ve

FeNO kilavuzlugunda tedavidir (29).
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2.5.5.1. Medikal Tedavi

Astimin uzun donem farmakolojik tedavisi 3 ana grupta izlenir: kontrol

tedavisi, kurtarici tedavi ve ciddi astimlilar i¢in ek tedaviler (Tablo 2).

En 1yi sonuglar i¢in astim tanist konur konmaz eger miimkiinse diizenli
giinliik kontrol tedavisi baglanmalidir. IKS’ nin erken baslanmasi en az 2-4 yildir
astim1 olan hastalarda akciger fonkiyonlarinda daha fazla gelismeye katkida

bulunue (30).

Bir calismada yiiksek doz IKS ihtiyac1 olan hastalarda diisiik akciger
fonksiyonlar1 olustugu gosterilmistir (31). Ciddi alevlenme yasayan IKS almayan
astim hastalarinin akciger fonksiyonlarinda, uzun siiredir IKS kullanmaya

baslayanlara gore uzun vadeli biiyiik diistisleri vardir.

Mesleki astimi olan hastalarda sensitize olunan ajanin maruziyetinden erken

uzaklagsma ve erken tedavi iyilesme olasiligini arttirir.
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Tablo 2: Astimda Eriskin ve Adolesanda Kanita Dayali Baslangic Tedavisi

Semptomlar

Tercih edilen baslangic
tedavisi

Astim semptomlar1 veya kurtarici ilag ihtiyaci
ayda 2’den azson 1 ayda astim nedenli
uykudan uyanmasit olmayan,alevlenme igin
risk faktorleri tasimayan ve son 1 yilda hig
alevlenme gecirmeyen hasta

Kontrol tedavisi verme (kanit
D)

Seyrek astim semptomu olan fakat alevlenme
icin 1 veya daha fazla risk faktorii olan hasta,
ornegin diisiik akciger fonksiyonlari, son 1 yil
icinde alevlenme nedeniyle oral steroid
kullanmak zorunda kalan veya yogun bakim
tinitesine astim nedenli yatis1 olan hasta

Diisiik doz IKS (kanit D)

Ayda 2’den c¢ok haftada 2’den az astim
semptomu veya kurtaric1 ilag ihtiyact olan,
veya ayda 1 ve daha fazla astim nedenli gece
uyanmasi olan hasta

Diisiik doz IKS (kanit B)

Haftada 2’den fazla astim semptomu veya
kurtaric ilag ihtiyact olan hasta

Diisiik doz IKS (kanit A) veya
diger daha az efektif secenek
LTRA veya teofilin

Birgok giin sikintili astim semptomlar1 olan
veya haftada 1 veya daha fazla astim nedenli
gece uyanmasi olan, Ozellikle koétiilesmeye
sebep olan herhangi bir risk faktorii var olan
hasta

Orta/ytiiksek doz IKS (kanit A)
veya diisiik doz IKS/LABA
(kanit A)

Baslangi¢ tedavisinde ciddi kontrolsiiz astimi
olan veya akut bir alevlenme ile gelen hasta

Kisa siireli oral steroid ve
diizenli kontrol tedavisi; yliksek
doz IKS (kanit A) veya orta
doz IKS/LABA (kanit D)

Baslangic kontrol tedavisine baslamadan once;

[ Eger miimkiinse astim tanisinin kanitin1 kaydet

[J Hastanin semptom kontrol seviyesini, risk faktorlerini ve akciger fonksiyon

degerlerini kaydet

[J Tedavi se¢imini etkileyen faktorleri gozden gegir
[] Hastanin inhalerini diizgiin kullandigindan emin ol

[1 Kontrol viziti i¢in randevu ayarla wd

Baslangic kontrol tedavisine basladiktan sonra;

[1 2-3 ay sonra veya klinik acillere bagli olarak daha erken hastanin tedaviye

cevabini kontrol et

[J 3 ay boyunca iyi kontrol saglandiysa basamak azaltmayi diisiin
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2.5.5.2. Tedaviyi Degerlendirme

Astim hastalar1 tedavi baslandiktan sonra giinler i¢inde diizelmeye baslar,
fakat tam fayday1 3-4 ay sonra goriirler. Daha ciddi hastalarda bu daha uzun bir
stirec alabilir. Tiim astim hastalar1 semptomla bagvurmasa bile mutlaka her vizitte
astim kontrolii, hasta uyumu ve inhaler teknigi agisindan degerlendirilmelidirler.
Hastalarin kontrol siklii hastalarin baslangi¢ kontrol seviyesine, tedavi yanitina
ve kendi hastaliklarinin yonetebilme diizeylerine gore ayarlanir. Ideal olarak her
hasta tedaviye baslandiktan 1-3 ay sonra goriilmeli, sonrasinda da her 3-12 ayda

bir kontrol planlanmalidir (32).

Alevlenmeden sonra ise 1 hafta i¢inde hasta yeniden degerlendirilmelidir.
Hastanin baslangic tedavisinden en az 2-3 ay sonra degistirilebilir faktorler
elimine edildigi halde yeterince yanit alinamamigsa basamak yiikseltmeye gidilir.
2-3 ay sonra hasta yeniden degerlendirilir. Eger cevap yoksa bir 6nceki basamaga
geri inilir ve alternatif tedavi seceneklerine gidilir veya bir {ist basamaga sevk
edilir. Bazen viral enfeksiyon gibi durumlarda kisa siireli olarak IKS dozunu

arttirmak gerekebilir (32).

Astim kontrolii 3 ay boyunca saglanabildiyse ve kontrol hali
stirdiiriilebiliyorsa, akciger fonksiyonlari belli bir platoya ulasti ise astim kontrolii
kaybolmadan basarili bir sekilde basamak azaltilabilir. Bu tedavi sekli basamak
tedavisi olarak degerlendirilir (Tablo 3).

Basamak azaltmanin amaci hastanin en etkili minumum tedavi dozunu
bulmak ve hastayr diizenli tedavinin devami agisindan cesaretlendirmektir.
Basamak azaltma hastadan hastaya, risk faktorlerine ve onceliklerine gore degisir.
Erken basamak azaltma alevlenmelere sebep olabilir. IKS nin tamamen kesilmesi

alevlenmeler i¢in anlamli risk olusturur (32).

Basamak azaltmada da astimin 3 ay ve daha fazla siiredir kontrol altinda
oldugunu tespit etmek gerekir. Bir¢ok hastada 3 aylik araliklarla dozun %25-

50’sinin azaltilmasi uygulanabilir ve giivenlidir (33).
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Tablo 3: Astimda basamak tedavisi algoritmasi

Basamak 1 Basamak 2 Basamak 3 Basamak 4 Basamak 5
Diisiik doz Diisiik doz Orta/yiiksek Tiotropium,
IKS IKS/LABA doz omalizumab,
IKS/LABA mepolizumab
gibi ilave
tedaviler icin
bir tist
basamak
merkeze sevk
et
Diger kontrol secenekleri
Disik  doz | LTRA veya Orta/ytiksek Tiotropium Diisiik doz
IKS diisiin diistik doz doz IKS veya | ekle veya (glinliik
teofilin diisiik doz yiiksek doz <7.5mg
IKS+LTRA IKS+ LTRA | prednison
(veya + (veya esdegeri) oral
teofilin) +teofilin) steroid ekle

Kurtarici ila¢ kullaninm

Ihtiya¢ oldukca SABA

Ihtiyag oldukca SABA veya diisiik doz
IKS/formeterol

2.5.5.3. Diger Degistirilebilir Risk Faktorlerinin Tedavisi

Bazi hastalar en yiiksek doz tedavi almalarina ragmen alevlenme yasarlar.

Hastanin bir alevlenme yasamasi demek gelecek 12 ay icinde yeni bir alevlenme

yasama olasiligii arttirmas1 demektir. Klinik pratikte hastaya en uygun astim

tedavisinin belirlenmesi, degistirilebilir risk faktorlerinin tanimlanip tedavisi

alevlenmeleri azaltir (33).

Bunlar; inhaler tekniginin dogru kullanilip kullanilmadigi, tiitiin maruziyeti,

sigara kullanimi, olabilecek diger akciger hastaliklarimin belirlenmesi, obezite,

uyku apne sendromu, major psikolojik problemler, major sosyoekonomik

problemler, gida alerjisi, sensitize olunmus alerjen maruziyetidir.

degistirildiginde astim kontrolii daha iyi olur.
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2.5.5.4. Diger Tedavi Yontemleri

Eger astim tipinde alerji belirgin rol oynuyorsa alerjen immunoterapisi
kullanilabilir. Su an kullanilan aktif 2 ¢esit immunoterapi vardir: subkutandz ve
sublingual. Subkutan6z form hayati1 tehdit eden anafilaksilere sebep olabilir.

Sublingual form orta diizeyde oral ve gastrointestinal rahatsizliklar verebilir.

Influenza genel popiilasyonda énemli bir morbidite ve mortalite sebebidir.
Bu yiizden hastalar1 influenzaya kars1 asilamak bu riski azaltir. Orta ciddi astimi1
olanlara her yil veya genel toplum asilamasi oldugunda influenza asilamasi

onerilmektedir (28).

2.5.6. Ozel Gruplarda Astim Yonetimi

Adolesan donemde hastalar fiziksel, sosyal, psikolojik degisimler
yasadiklart icin astim gibi kronik bir hastaligi da varsa tedaviye devam
etmeyebilir. Genelde uzun donem tedavilerden ¢ok kisa donem tedavilere
odaklanirlar. Hastalar1 ve ailelerini tedavi siirekliliginin 6nemi acisindan

bilgilendirmek, cesaretlendirmek ve takip etmek gerekir (33).

Egzersizle tetiklenen bronkokonstriikksiyonu olan hastalarda sadece
egzersiz siiresince ve sonrasinda semptomlar oluyorsa ihtiya¢ halinde SABA
kullanim1 6nerilmektedir. Yine de diizenli tedavi rejimi bu hastalarda egzersizle
tetiklenmeyi azaltabilir. Alternatif olarak LTRA veya kromonlar egzersiz oncesi

kullanilabilir.

Atletler eger sensitize olmuslarsa alerjenlerden, hava kirliliginden,
havuzlardaki yiiksek diizey klordan, soguk ve kirli havada c¢alismaktan

sakindirilmalidirlar.
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Astim kontrolii gebelikte genel olarak degisir. Astimli gebelerin {igte
birinde semptomlar kétiilesir, iigte birinde iyilesir ve ligte birinde degisiklik

olmaz. Gebelikte alevlenmeler 6zellikle ikinci trimestirda olur (33).

Gebelikte alevlenmeler ve astim kontroliiniin zayiflamasi1 fiziksel ve
hormonal degisiklikler ve annenin ilaglarla ilgili kuskularindan dolayr tedaviyi
birakmasiyla ilgilidir. Gebelikte IKS, B2 agonist, montelukast ve teofilin
kullanilabilir, bu amacla gebelik kategorileri dikkate alinarak tedavi devam karari

alimmalidir (34).

Akut astim alevlenmesindeki bir gebenin bebeginin hipokside kalmamasi
i¢cin hizli ve yogun bir sekilde SABA, oksijen ve sistemik steroid almasi gerekir.
Dogum sancist esnasinda hiperventilasyonla bronkokonstriiksiyon tetiklenebilir,
SABA ile yonetilir. Ozellikle preterm dogumlarda eger dogumdan 6nceki 48 saat
icinde yiiksek doz B2 agonist kullanilmigsa neonatal hipoglisemi olabilir. Bu
durumda bebegin kan sekeri ilk 24 saat boyunca takip edilmelidir. Eriskin
baslangich biitiin astimlilara meslegi ve diger maruziyetleri sorulmalidir. Mesleki
astimin erken taninip kisinin sensitize olunan ortam ve ajandan uzaklastiriimasi
onemlidir (35).

Yaslilarda komorbiditeler ve ilaclarin yan etkileri agisindan uyanik
olunmalidir. Elektif cerrahilerde dncesinde mutlaka astim kontrolii saglanmis
olmalidir. Acil operasyonlarin da astim kontrolii saglanmadan gercekten acil olup
olmadig dikkatlice diisiiniiliip karar verilmelidir. Uzun doénem yiiksek doz IKS, 2
haftadan uzun siiredir oral kortikostreoid veya son 6 ay i¢inde hidrokortizon

kullanan hastalarin operasyon esnasinda adrenal krize girme riski yliksektir (36).

Aspirinle alevlenen solunumsal hastalik (6nceleri aspirinle indiiklenen astim
diye bilinirdi) nazal konjesyon ve anosmi ile baslar ve ameliyatlardan sonra
hizlica biiyiiyen nazal poliplerle kronik rinosiniizite ilerler (sampter triadi).
Aspirin veya NSAII alimindan dakikalar sonra veya 1-2 saat i¢inde akut astim

atag1 gelisir. Buna genellikle rinore, nazal obstriiksiyon, konjuktival irritasyon,
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boyun ve yiizde kizarma eslik eder ve bazen ciddi bronkospazm, sok, biling kaybi,

solunum arrestine kadar ilerleyebilir (37).

Aspirinle alevlenen solunumsal hastalik diisiik akciger fonksiyonlar1 ve
ciddi astimla iliskilidir . Bu tip astimda ana tedavi IKS’dir, oral steroidler bazen
kullanilabilir, LTRA faydali olabilir. Ozellesmis merkezlerde desensitizasyon
uygulanabilir. Tedavisi zor astim komorbiditeler, zayif uyum ve alerjen

maruziyetine bagli astim kontrolii saglanamamis hastalardir (38).

Tedaviye direncli veya refrakter astim yiiksek doz IKS ve ek bir kontrol
edici ilaca ragmen zayif kontrolii devam eden astim tanisi almis hasta grubunu
tanimlar. Ciddi astim ise refrakter astim ve komorbiditelerin tedavisine cevabi
tamamlanmamis astimlilar1 icermektedir. Hastalara ciddi astim demeden oOnce
hastalar dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir. Ciinkii ciddi astim denen
hastalarin %12-50’sinde astim tanis1 dogru degildir (39).

Eriskin baglangicli astimi olan hastalarda sigara i¢imi ciddi astima ilerleme
acisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Ciddi astimi olan hastalar astim i¢in uzman
bir merkeze yonlendirilmelidirler. Burada hastanin tedaviye yanitsizlig1 detayl bir

sekilde incelenip gerekli farmakolojik ve non-farmokolojik tedaviler sunulur (40).

2.6. MESLEGE BAGLI KRONiIiK OBSTRUKTIF AKCIiGER
HASTALIGI (KOAH)

KOAH tam olarak ag¢ilmayan hava akimi azalmasidir. Hava akimindaki bu
azalma siklikla ilerleyicidir ve akcigerlerin zararli gaz ve partikiillere olan

anormal inflamatuar yaniti ile birliktedir (41).

Her ne kadar benzer bigcimde isyerinde inhale edilen iritanlara karsi da
benzer bir yanit verilmemesi igin hi¢ bir neden bulunmasa da epidemiyolojik
calismalarda bu tip bir iliskiyi ortaya koymak oldukca giictiir. Bu zorluklar pek
cok nedene bagli olabilir :
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1- Oncelikle KOAH genellikle konaga bagli ¢ogu ortaya konamamis ¢ok faktorlii
bir hastaliktir. Burada ¢evre dis1 riskler de olaya katkida bulunmaktadir.

2- Pnomokonyozlar disinda meslege bagli KOAH tanisi konanlarda ortaya ¢ikan
hastalik Ozelliklerini basta sigara olmak iizere diger nedenlere bagli gelisen

KOAH’tan ayirdetmek miimkiin degildir.

3- Pek cok KOAH’I1 is¢i ayn1 zamanda dogrudan ya da dolayli sigara dumanina

ya da igyerindeki iritanlara maruz kalmaktadir.

4- Calisan kisilerin temel saglik ya da solunum fonksiyon degerleri genel

popiilasyona gore daha yiiksektir. Buna saglikli is¢i etkisi denilmektedir.

5- Isgiiciine yonelik calismalar halen yasamakta olan kisilere yoneliktir. Islerini
birakan isgilere ulasmak oldukga giigtiir. Bu nedenle maruziyetin kronik etkileri
hep daha az 6ne ¢ikar (42,43).

Popiilasyon Temelli Caligsmalar: Popiilasyon iizerinde yapilan caligmalar
KOAH’in nedeni olarak toz ya da duman maruziyetini desteklemektedirler.
KOAH gelisiminde mesleksel faktorlere ait relatif risk daha diisiik olmakla
birlikte 6zellikle igyerinde maruz kalinan toz miktar: arttikga relatif riskin giinde

10 paket sigaraya benzer nisbi bir risk artig1 ortaya konmustur (42).

Yapilan caligmalar, bu toz maruziyetinin FEV1’de yillik fazladan 7 ml
azalmaya neden oldugunu gostermislerdir. Buna karsin sigara i¢gmeyenlerde toz
maruziyeti etkileri daha az olarak bildirilmistir. Kuartz ve silika ise yilda fazladan
60ml’lik kayba neden olmaktadir (44,45).

2.6.1. Epidemiyoloji ve Prevalans

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi tim diinyada 6nemli ve giderek artan
oranda mortalite ve morbidite nedenidir. Eriskin niifusta KOAH tanis1 almis hasta
orant %6’nin altindadir. Bu KOAH’in yeterince bilinmemesi, tanilarin eksik

olmasi, takip sistemlerinin yetersiz olmasiyla ilgilidir. Nitekim 2015 yilinda
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yapilan bir metaanalizde 1990 ve 2010 willar1 arasindaki KOAH prevalansi
incelenmistir. 1990 yilinda 30 yas tstii 227.3 milyon KOAH’l1 ile %10,7’ye
karsilik gelen diinya ¢apindaki prevalans 2010 yilinda 384 milyon ile %11,7’ye
artmistir (46).

Yapilan bu metaanalizde en yiliksek prevalans Amerika’da, en diisiik

prevalans ise Gliney Dogu Asya’da tespit edilmistir (47).

2.6.2. Tanim ve Patogenez

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, zararli gaz veya partikiillere ciddi
maruziyetle ortaya ¢ikan, havayolu ve/veya alveollerin degisimiyle ortaya ¢ikan,
yaygin, Onlenebilir ve tedavi edilebilir kalici solunumsal semptomlar ve hava

akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir (11).

KOAH’1n karakteristik kronik hava akimi kisitlanmasi kisiden kisiye farkli
kombinasyonlarda olan obstriiktif bronsiolit gibi kii¢iik havayolu hastalig1 ve
amfizemin birlesimiyle ortaya ¢ikar. Kronik inflamasyon havayolu ve akciger
parankiminde siirekli harabiyete sebep olur. Kiigiikk havayollarinin kaybi, hava
akimi kisitlanmasi ve mukusiliyer disfonksiyon yapar, bu da hastaligin genel
karakteristik Gzelliklerindendir. Kronik solunumsal semptomlar hava akimi

kisitlanmasinin ilerlemesinden once gelisebilir ve akut solunumsal hadiselerle

iliskilidir (47).

Bazi hastalarin kronik solunumsal semptomlar1 oldugu halde spirometrik
Ol¢iimleri normal olabilir ve ciddi sayida sigara igicisinde havayolu kisitlanmasi
olmamasina ragmen amfizem, havayolu duvar kalinliginda artis, hava hapsi gibi

kronik inflamasyonun patolojik bulgular1 olabilir (47,48).
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2.6.3. Hastahk Gelisimi ve Tlerlemesinde Etkili Faktorler

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 risk faktorleriyle yapilan ¢alismalarin
cogu sigara igiciligi ile iligkilidir. Buna ragmen sigara igmeyen kisilerde de kronik

havayolu kisitlanmasi gelisebilir (49).

Sigara igen KOAH’lilarla karsilastirildiginda sigara igmeyen kronik hava
akimi kisitlanmasi olan bireylerde semptomlar daha az, hastalik daha hafif ve

sistemik inflamasyon yiikii daha azdir (50).

Gestasyonel donemde ve dogumda meydana gelen olaylar ve ¢ocukluk ve
adolesan donemdeki maruziyetler akciger gelisimini etkiler. Cocukluk dénemi
maruziyetleri agir sigara i¢iciligi kadar etkilidir. Bunu gosteren ii¢ tane uzun
donem kohort calismaya gore c¢ocukluk donemi maruziyeti olan hastalarin
yaklasik %50’sinde hizli FEV1 diislisii nedeniyle olusan KOAH, geri kalan
%50’sinde ise anormal akciger gelisimi nedeniyle olusan KOAH saptanmigtir

(51).

Sigara i¢imi KOAH i¢in ciddi bir risk faktorii olmakla beraber esrar, pipo,
puro, nargile gibi sigara disi tiitlin drlinleri de biiyiik risk faktorleridir. Pasif
maruziyet de KOAH gelisimine zemin hazirlar. Gebelik boyunca sigara i¢imi

fetusun akciger gelisimini azaltir, immun sistemini zayiflatir (52).

Mesleki maruz kalinan organik ve inorganik atiklar, kimyasal ajanlar ve
dumanlar daha az anlasilmakla beraber KOAH gelisimi agisindan mutlaka

sorgulanmasi gereken risk faktorleridir (53).
I¢c ortamlarda tahta, komiir, hayvan artiklar1 gibi iiriinlerin yakilmasi ve

yetersiz havalandirma sistemleri hava kirliligine sebep olabilir. Bu sekilde olusan

i¢c ortam hava kirliligi de KOAH gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir (54-57).
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Astim da kronik hava akimi kisitlanmasit ve KOAH gelisimi igin bir risk
faktorii olabilir. Bu tiir hastalar artik AKOS olarak nitelendirilmektedir. Bu
hastalarin mortalitesi daha fazla,hastalik kontrolleri daha gilic ve alevlenme

gecirmeleri daha siktir (58).

Cocukluk doneminde gegirilen ciddi solunum yolu enfeksiyonlar: eriskin
donemdeki akciger fonksiyonlarindaki diisiis ve solunumsal semptomlarda artig
ile iligkilidir (59). Tiberkiiloz ve HIV enfeksiyonu da KOAH gelisiminde etkili
risk faktorlerindendir (60,61).

2.6.4. Tan1 ve Degerlendirme

Dispne, kronik Oksiiriik, balgam c¢ikarma ve/veya KOAH risk
faktorlerinden herhangi birine maruziyet Oykiisii olan hastalarda KOAH akla
gelmelidir. Bu kliniklerin oldugu hastalara spirometrik 6l¢tim yapilmalidir.
Spirometrik o6l¢iimde postbronkodilatator FEV1/FVC’nin <0.70 olmast risk
faktorleri varliginda klinigi uygun hastalarda KOAH’1 destekler.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi semptomlar1 hayat kalitesini dnemli
oOl¢iide etkiler. KOAH’I1 hastalarda anksiyetenin ve maluliyetin en 6nemli nedeni

dispnedir (62).

Kronik oksiiriik KOAH’1n ¢ogu zaman ilk bulgusudur ama hastalar genelde
sigara igen ve/veya g¢evresel toz/duman maruziyeti olan kisiler oldugu icin bu
bulgu dnemsenmeyebilir. Birbirini izleyen 2 yil i¢cinde > 3 ay diizenli balgam

¢ikarma kronik bronsitin klasik tanimidir (63)

Hastaya KOAH diyebilmek i¢in bu tanima uyacak sekilde kronik bronsitin
de olmas1 gerekir. Eger hasta ¢ok fazla miktarda balgam ¢ikardigini ifade ediyorsa
altta yatan bir bronsiektazi olabilir. Wizing ve go6glis agrist giin ve giinler
icersinde degisiklik gosterebilir. Cok ciddi KOAH’1 olan hastalarda bitkinlik, kilo
kayb1 ve anoreksi de yaygin goriilen bulgulardir (64).
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Bir hastaya KOAH diyebilmek icin detayli anamnez almak gerekir.
Bunlarin i¢inde;
e Sigara i¢cimi Oykiisii;
e Mesleki ve gevresel gaz dykiisii,
e Duman maruziyeti olup olmadigi,
o Opykiisiinde astim, alerji, siniizit veya nazal polip olmamas;
o Kiiciikliikte gegirilmis solunum yolu enfeksiyonu dykiisii olmast
e KOAH veya baska bir kronik havayolu hastalig1 olan aile bireyi olmasi
e Uzamis veya sik soguk alginliklar1 yasamasi
e Solunumsal bir hadiseden dolay1 sikisma veya hastaneye yatma Oykiisi
olmasi
e Osteoporoz, kalp yetmezligi, kas iskelet sistemi hastaliklart ve malignite

gibi ek hastaliklarin eslik etmesi sorgulanmalidir.

Fizik muayene bir¢ok hastalik i¢cin ¢ok 6nemli oldugu halde KOAH i¢in
¢ok nadiren tani1 koydurucudur. Ancak akciger fonksiyonlari ciddi oOlgiide
bozuldugunda hava akimi kisitlanmasi/fazla havalanma bulgular fizik muayeneye

yansiyabilir (65).

Tanida spirometrik inceleme c¢ok oOnemlidir. Ciinkii basit, objektif,
tekrarlanabilir, kolayca ulagilabilir ve noninvaziv bir tan1 aracidir. Hava akimi
kisitlanmasinin - spirometrik kriteri postbronkodilatator FEV1/FVC  degerinin
<0.70 olmasidir. Kriter basit, referans degerlerden bagimsiz ve sayisiz klinik
calismada kullanilmistir. FEV1/FVC’nin normal degerlerinin alt sinirindaki kisiler
baz alinarak karsilastirildiginda bu kriterle yasli hastalarda daha fazla tam
konurken <45 yas hastalarda daha az siklikta tan1 konmaktadir (66,67).

Sigara veya zararli maruziyeti olmayan asemptomatik bireylerde
spirometrik inceleme yapmak zaten gereksizdir. Fakat bu bireylerin semptomu
ve/veya risk faktorli varsa bunlarda spirometri tanisal degeri ¢ok giicliidiir ve

mutlaka yapilmasi 6nerilmektedir (68,69).
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Tedaviyi yonlendirmede KOAH degerlendirmesinin hedefleri; hava akimi
kisitlanmasinin seviyesinin belirlenmesi, hasta sagligina etkisinin tanimlanmasi ve
gelecekteki hastalik  kaynakli olabilecek olaylarin  belirlenmesidir. Tam
asamasinda hastaya mutlaka reversibiliteli spirometrik 6l¢iim  yapilmali,
postbronkodilatator FEV1/FVC degerinin <0.70 oldugu ve reversibilitenin
olmadig1 gosterilmelidir. Spirometrik inceleme; tani, havayolu obstriiksiyonunun

ciddiyetinin degerlendirilmesi ve takip vizitlerinde 6nemlidir.

Modified Medical Research Council (MMRC) anketi KOAH semptomlarini
degerlendirmede GOLD tarafindan 6nerilmektedir. KOAH hastalar1 sadece dispne
semptomunu hissetmez. Bu yiizden semptomlarin daha detayli incelenmesi ve
yasam kalitesinin degerlendirilmesi gerekir. Bu incelemeler i¢in Chronic
Respiratory Questionnaire (CRQ), Saint George Respiratory Questionnaire
(SGRQ) anketleri kullanilabilir. SGRQ ve CRQ anketleri klinik kullanim i¢in ¢ok
kompleks olup, COPD Assesment Test (CAT) klinik kullanimda daha uygun bir

ankettir.

Hastalarin KOAH nedenli alevlenme ile hastaneye yatisinin olmasi kotii
prognostik gdstergedir ve mortaliteyi arttirir (70). Iki klinik calismanin analizleri
alevlenme Oykiisii olan KOAH hastalarinin  kanlarindaki yiiksek eozinofil
diizeyleri, sadece LABA tedavisi alan hastalarin artmus alevlenme olasiliklarini

gostermektedir (71,72).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gére KOAH tanist olan biitiin hastalar bir
defa mutlaka alfa-1 antitripsin eksikligi agisindan taranmalidir (73).
Bunlarin yani sira tedavi planina ongoriildigii gibi cevap vermeyen hastalar
beraber bulunabilecek diger hastaliklar1 agisindan ek tetkikler yapilarak

incelenmelidir.

Bazi hastalarda astim ve KOAH semptom ve bulgular1 beraber olup AKOS
olabilir. Bu ayiric1 tan1 disindakileri KOAH’dan ayirt etmek ¢ok da zor degildir.
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2.6.5. Korunma ve Tedavi

2.6.5.1. Korunma

Sigaray1 birakmak KOAH dogal seyrini etkiler. Etkili kaynaklar ve yeterli
zaman verilirse sigara birakmada oranlar %25’lere kadar c¢ikabilir (74).Uzun
donem sigara birakma hizlarinda nikotin replasman tedavisinin etkisi artmakta ve

plaseboya gore daha etkili bulunmustur (75,76).

Buna karsin e-sigara son zamanlarda sikg¢a kullanilmakla birlikte etkinlikleri
tartismalidir (77). Sigara birakma igin olan farmakolojik tedavilerin veraniklin,
bupropion, nortriptilin gibi, uzun dénemde sigara biraktirma etkileri artmaktadir,
fakat bu tedaviler tek basina degil diger yasam tarzi degisiklikleriyle beraber
uygulanmalidir. Doktorlarin hazirlayacagi sigara birakma programlarinin kisinin

tek bagina birakma ¢abalarindan daha etkili oldugu goriilmiistiir (78).

2.6.5.2. Asillama

Pnomokok ve influenza asisi KOAH’l1 hastalarin tiimiine onerilmektedir.
Bu asilamalar hastalar1 ciddi ataklar yasamalarindan, iskemik kalp hastalig
nedenli 6liimlerden korumaktadir. Ozellikle yasli KOAH’l1 hastalarin mutlaka

asilanmasi gerekmektedir

2.6.5.3. Farmakolojik Tedavi

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi’nda farmakolojik tedavi semptomlari,
alevlenmelerin sikligin1  ve ciddiyetini azaltmakta; egzersiz kapasitesini
arttirmakta ve hayat kalitesini iyilestirmektedir. Mevcut tedavilerin higbiri akciger
fonksiyonlarindaki diisiisii degistirememektedir. Hastaya gruplara gore tedavisi

baslansa da mutlaka verdigi cevaba, yan etkilere gore modifiye edilmelidir. Stabil

27



KOAH’da temel farmakolojik ajanlar beta agonistler, antimuskarinikler,
metilksantinlerdir. ki  bronkodilatatériin ~ kombine  kullaniminin  bir
bronkodilatatorde doz arttirmaya gore daha etkili, yan etki riskinin daha diisiik

oldugu goriilmiistiir (79).

Alevlenmeler antiinflamatuar ilaglarin etkililiginin degerlendirilmesinde
klinik ag¢idan Onemli gostergelerdir. Antiinflmatuar ilaglardan ilki, en sik
kullanilan1 inhaler kortikosteoidler (IKS)dir. Uzun etkili bir beta agonist ile
kombine kullanim1 beta agonistin tek basina kullanimina gore akciger
fonksiyonlarim1  ve hayat kalitesini 1iyilestirmekte, alevlenme sikligini
azaltmaktadir. Buna ragmen sag kalim kombine tedaviden etkilenmez. IKS’ler
oral kandidiyazis, ses kisikligi, deride incelme ve pnomoni yapabilir. IKS’lerin
kemik dansitesinde azalma ve kemik kiriklariyla iligkisi agisindan sonuglari ile

ilgili literatiirde degisik sonuglar vardir (80,81).

Oral sterodilerin stabil KOAH tedavisinde yeri yoktur ¢linkii sistemik yan
etkisi coktur. Fosfodiesteraz-4 inhibitorlerinden roflumilast kronik bronsit agirlikli
olan KOAH hastalarinda alevlenmeleri azaltmaktadir. Fakat inhaler tedavilere
gore yan etkileri daha fazladir. Aralikli antibiyotik Ozellikle azitromisin ve
eritromisin kullaniminin alevlenmeye yatkin bireylerde alevlenme riskini azalttigi
gorilmiistiir. Ama bakteriyel direng gelisimi ve isitme kaybi1 gibi yan etkileri
bulunmaktadir. Aralikli moksifloksasin vermenin alevlenmeler iizerine bir etkisi

olmadig1 gosterilmistir (82—84).
Diizenli mukolitik tedavi, IKS almayan hastalarda alevienmeyi azaltabilir
ve yasam kalitesi bir miktar iyilestirebilir.Bazi immunmodiilator ajanlarin

KOAH’daki uzun dénem etkileri bilinmemektedir.(83)

2.6.5.4. Nonfarmakolojik Tedaviler

Pulmoner rehabilitasyon kisiye 6zel hazirlanan genis kapsamli bir tedavidir.

Pulmoner rehabilitasyon hastanin bir sonraki alevlenmesinde hastaneye yatis1 ve
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mortalitesini azaltabilir. Pulmoner rehabilitasyon profesyonel bir ekiple hastanede

yada hastaya egitim verilerek hastane disinda da yapilabilir.

Hastanin sigaray1r birakmasi, inhaler tekniklerinin dogru bir sekilde
Ogretilmesi, alevlenmeyi tanima ve ne zaman saglik birimine gidecegini anlamasi
ve eger uygunsa cerrahi miidahalelerin Onerilmesi tedaviyi tamamlayan
unsurlardir. Hasta ileri evre KOAH ise tedavideki amaglar hastanin beslenme
desteginin verilmesi, oksijen satlirasyonun iyilestirilmesi, agrilarinin kesilmesi,
anksiyetenin  giderilmesi, hastanin ve yakimlarinin yasam kalitesinin

iyilestirilmesidir (84).

2.6.5.5. Hacim azaltic1 islemler

Endobronsiyal valve ve sarmal tel uygulamasi tedavileri hacim azaltma
amaciyla kullanilmaktadir. Endobronsiyal valv ile ilgili yapilan bir ¢alismada bu
islem ile kontrol grubuna gore islemden 6 ay sonraki FEV1 degeri ve 6 dakika

yiiriime testinde istatistiksel olarak anlamli iyilesme goriilmiistiir (85).

Cerrahi tedaviler arasinda akciger voliim azaltic1 tedaviler, biillektomi ve
akciger transplantasyonu vardir. Ust lob amfizemi ve rehabilitasyon programi
sonras1 egzersiz kapasitesi diigik olan KOAH’lilarin voliim azaltici cerrahiye
yanitlarinin medikal tedaviden daha iyi oldugu goriilmiistiir. Secilmis hastalarda
akciger transplantasyonunun hayat kalitesini ve akciger fonksiyonlarini
tyilestirdigi fakat sag kalim tizerine etkisi olmadig1 goriilmiistiir.

(86,87).

2.6.5.6. Alevlenmeler ve Tedavisi

Alevlenmeler KOAH’da hayat kalitesini, hastane yatislarint ve hastaligin

ilerlemesini kotii yonde etkiledigi i¢in onemlidir (88,89).
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Alevlenmelerde havayolu inflamasyonunda, balgam iiretiminde artis ve
hava hapsi olur. Alevlenmenin en onemli semptomu nefes darliginda artistir.
Diger semptomlar ise balgam piiriilans ve miktarinda, oksiiriik ve wheezingde
artigtir. Bunun yani sira alevlenmeler KOAH hastalarinda komorbiditelerin ortaya
cikmasina veya kotiilesmesine sebep olur. Alevlenmeler hafif, orta, agir olarak 3
grupta incelenir. Genellikle viral ve bakteriyal etkenlerle tetiklenir; cevresel

faktorler de alevlenmeleri baslatabilir veya artisinda rol oynayabilir (90).

Bir hasta alevlenme ile acil servise geldi ise hemen oksijen destegi verilmeli
ve hayati tehdit eden bir alevlenme olup olmadiginin ayrimma gidilmeye
calisilmalidir. KOAH alevlenmesi ile hastane yatislarinin uzun dénem takipleri

zayif olmakla birlikte 5 y1llik sag kalim oranlar1 %50°dir (91).

KOAH alevlenme tedavisinde bronkodilatatorler, oral veya intravendz
steroidler, antibiyotikler, oksijen destegi ve invaziv veya noninvaziv mekanik

ventilator destegi yer alir (91).

2.7. ASTIM KOAH OVERLAP SENDROMU (AKOS)

2.7.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Diinya ¢apinda her 12 kisiden 1’1 astim veya KOAH tanis1 almaktadir (92).
Bir zamanlar bu iki hastalik her hastada ayr1 durumlar olarak degerlendirilirken
artikk 2014’den bu yana yayinlanan diinya ¢apindaki astim ve KOAH rehberleri
olan GINA ve GOLD’da da bahsedildigi gibi ayn1 hastada bu iki hastaligin klinik
Ozellikleri bir arada bulunabilir ve astim KOAH overlap sendromu (AKOS) olarak
tanimlanir. AKOS kalici hava akimi kisitlanmas: ile karakterize, birtakim
ozellikleri KOAH’a birtakim 6zellikleri astima benzeyen bir hastaliktir (93). Zeki
AA.ve arkadaglart AKOS’u tanimlamak i¢in astim hastalarinda kismi reversibilite

ve DLCO’nun beklenenin %80’inden diisiik olmasi veya amfizemin eslik ettigi
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KOAH hastalarinda kismi reversibilite pozitifligi ve DLCO’da diisme ve ¢evresel

alerji gibi parametrelerin kullanilmasini 6nermislerdir (94).

Astim KOAH Overlap Sendromu prevalansi ¢alisma yapilan grubun
ozelliklerine gore farkli ¢alismalarda farkli sunulmaktadir. Amerika, Ingiltere,
Italya ve Finlandiya’da yapilan 40 yas iistii hastalarin dahil edildigi baz1 kohort
caligmalara gore prevalans %15-20’dir (95). Kronik astimi olan hastalarda,
ilerleyen yaslarda irreversibl hava akimi kisitlanmasi olsa da doktorlar KOAH
tanis1 koymada onyargililar. Bu durumdan dolay1 belki de asil varolan AKOS
prevalansi tam olarak bilinememektedir. Akciger fonksiyonlari tanimda baz
aliarak ayrim yapildiginda AKOS grubu retrospektif bir caligmada %17 ile
prospektif bir ¢alismada %60 arasinda degismektedir (95).

2.7.2. Patogenez

Obstriiktif havayolu hastaliklarindan astimda patogenezde baskin hiicre tipi
eozinofiller ve CD4+ T hiicreler olmakla birlikte nétrofillerin 6n planda oldugu
astim tipleri de vardir. KOAH’da ise patogenezden sorumlu hiicreler notrofiller ve
CD8+ T hiicreler olmakla beraber eozinofilik infiltrasyonun goriildiigii tipler de
olabilir. AKOS ise her iki hastaligin da 6zelliklerini tasidigi i¢in her iki

hastaliktaki hiicreler patogenezden sorumludur (92).

2.7.3. Tam

Astim, KOAH ve AKOS’un ayirt edilebilmesi i¢in GINA 2016 rehberinde
bir cizelge olusturulmustur (Tablo 4). Bu rehberde hastada var olan, hem astim
hem de KOAH hastaligina ait Ozellikleri igeren tablo ve kutucuklar
olusturulmustur. Sonugta eger herhangi bir kolonda 3 ve daha fazla isaretli
kutucuk varsa hasta o hastalikla uyumlu olarak, eger her iki kolonda da benzer
sayida isaretli kutucuk varsa hastanin AKOS olarak degerlendirilmesi

Onerilmistir.
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Tablo 4: Astim, KOAH, AKOS Ayrim1

Astim Lehine

KOAH Lehine

[J Baslangi¢ 20 yasindan 6nce

[J Baslangi¢ 40 yasindan sonra

[ Semptomlarda dakikalar, saatler,
giinler i¢inde degisiklik olabilir.

[] Tedaviye ragmen semptomlar sebat
eder.

[J Semptomlar gece boyunca ve
sabahin erken saatlerinde kotiilesir.

[ Iyi ve kotii giinleri vardir fakat hep
giinliik semptomlar1 ve egzersiz dispnesi
mevcuttur.

[ Semptomlar egzersiz, giilme gibi
duygular, toz veya alerjen maruziyeti
ile tetiklenebilir.

) Dispne 6ncesinde kronik okstiriik ve
balgam ¢ikarma vardir, tetikleyicCisi
yoktur.

[J Spirometre veya PEFmetre ile hava
akimindaki degisiklik kayit edilebilir.

[J Spirometre ile hava akimi
kisitlanmasindaki kalicilik kayit
edilebilir.

[ Semptomlar arasi akciger
fonksiyonlar1 normaldir.

[ Semptomlar aras1 akciger
fonksiyonlar1 anormaldir.

[J Onceye ait doktor tanil1 astim Sykiisii
vardir.

[J Onceye ait doktor tanil1 KOAH,
kronik bronsit veya amfizem tanisi
vardir.

) Ailede astim tanisi veya diger alerjik
bir hastalik(alerjik rinit, egzema gibi)
Oykiisii vardir.

[ Tttin kullanimi, biyomass gibi risk
faktorlerine yogun maruziyet vardir.

[J Zamanla semptomlar kotiilesmez;
mevsimsel veya yildan yila kotiilesir.

[J Semptomlar zamanla yavas yavas
kotiilesir(yillar i¢inde ilerleyici bir
siireg).

(1 Kendiliginde diizelebilir, veya
bronkodilatator veya IKS ile haftalar
i¢inde diizelebilir.

[1 Hizl1 etkili bronkodilatator kullanimi
sadece kisitl bir rahatlama saglar.

[ Akciger grafisi normaldir.

[J Akciger grafisinde havalanma artisi
vardir.
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Spirometrik degerlendirmede FEV1/FVC’nin normal olmasi kronik hava akimi
kisitlanmasimin  diger bulgulart olmadan AKOS i¢in uygun degildir (92).
AKOS’da postbronkodilatator FEVI1/FVC genellikle <%70°dir. FEV1’in
beklenenin >%80 olmasi hafif AKOS ile uyumludur, fakat <%80 ise ciddiyeti ve
gelecekteki mortalite ve alevlenme riskinin yiiksek olmasi ile uyumludur.
Postbronkodilatatéor FEV1 degisimi hastanin baglangicina gore >%12 ve 200 ml
ise AKOS olma olasiigi daha fazladir. Postbronkodilatator FEV1 degisimi
hastanin baglangicina gore >%12 ve 400 ml ise AKOS ile uyumludur.

2.7.4. Tedavi

Tedavide hedef; semptomlarin kontrol edilmesi ve hafifletilmesi, risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, alevlenmelerin engellenmesi, miimkiinse hava
akimi kisitlanmasinin azaltilmas1 ve hava akiminin iyilestirilmesi ve en az yan
etki ile en uygun ilaglarin kullanilmasidir. Astim ve KOAH’da oldugu gibi
AKOS’da da eger tiitiin kullanimi mevcut ise biran Once bu aligkanliklarin
birakilmasit Onerilmelidir. Komorbiditelerin tedavisi de Onemlidir. Astim ve
KOAH’da da oOnerilen fiziksel aktiviteler, pulmoner rehabilitasyon ve asilar
AKOS’da da onerilmektedir. Eger klinik degerlendirme AKOS lehine ise daha

ileri incelemeler yapilana kadar tedaviye astim gibi baslanir (92).

Bu yaklagim IKS’nin morbiditenin ve kontrolsiiz astim semptomlar1 olan
hastalardaki 6liimiin 6nlenmesindeki kilit roliiniin ortaya ¢ikmasina olanak saglar.
AKOS hastasinin tedavisinde saf astim hastalarinda oldugu gibi bir IKS mutlaka
olmalidir. Bunun yanina genellikle LABA ve/veya LAMA eklenebilir. Bu siirede
IKS’ye de mutlaka devam edilmelidir.

Daha ileri inceleme i¢in bir list merkeze gonderilmesi gereken hastalar;
e Tedaviye ragmen semptomlar1 sebat eden ve/veya alevlenme geciren

hastalar

e Tanisi tam net olmayan 6zellikle de alternatif tan1 olasilig1 olan hastalar
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e Atipik ve ek semptom ve bulgular varliginda astim veya KOAH tanisi
siipheli hastalar

e Kronik havayolu hastaligi siipheli fakat asttim ve KOAH’in baz

belirtilerinin beraber bulundugu hastalar

2.8. DISPNE

Dispne, kisinin solunumunu zorlukla, sikint1 ile yiiritmesi ve solunumunu
yiirlitmede giicliik ¢ektiginin bilincinde olmasi olarak tanimlanir. Boylece dispne,
bir semptom ve subjektif bir duygudur. Kisinin soluk alma ¢abasi i¢inde olmasina

karsin bekleneni saglamakta yetersiz kalmasi bilincine varmasidir (96).

Nefes darligi hasta tarafindan hava agligi, nefes sikigsmasi, "gogsiim

patlayacak gibi hissediyorum”, "nefesim rahat degil", "nefes alip doyamiyorum",

"nefesim yetmiyor"”, "nefes nefese kaliyorum" seklindeki ifadeler ile tariflenebilir.
Bunun nedeni, nefes darliginda farkli durumlar i¢in farkli mekanizmalarin
devreye girmesidir. Normal solunumdan; kan ve beyindeki kemoreseptorler ile
havayollarinda, gogiis duvarinda ve akcigerlerde bulunan mekanoreseptorlerin

otonomik regiilasyonu sorumludur (97).

Solunumun noéral kontroliiniin duysal kolu, akciger ve solunum kaslarindan
kaynaklanir, vagus ve spinal sinirlerle beyin sap1 ve duyusal kortekse tasinir.

Motor kol da yine hem beyin sap1 hem de kortikal kontrol altindadir (98).

2.8.1. Kronik Nefes Darhg1 Siddetinin Efor Kapasitesine Gore

Siniflandirilmasi

MMRC ye gore;
1. Derece: Diiz yolda hizli haraket ettiginde veya hafif yokus tirmandiginda

dispne olur.
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2. Derece: Diiz yolda yiirliirken yasitlarina goére nefes darligi olur ve yavas
yiiriiyiiste bile durmak zorunda kalabilir.

3. Derece: Yikanma, tras olma, soyunup giyinme gibi hafif eforlarda bile dispne
olur.

4. Derece: Dinlenme ve sakin durumda bile nefes darligindan yakinirlar.

2.8.2. Nefes Darhgindan Tam

Nefes darlig1 sorgulanirken ilk 6grenilmesi gereken siiresi olmalidir. Nefes
darliginin nedenlerinin anlasilmasi acisindan nefes darliginin akut, kronik veya
kronik zeminde ataklar halinde olmasi 6nemlidir. Tablo 1’de siiresine gore nefes
darligi nedenleri siralanmistir. Pratikte dikkat edilmesi gereken bir konu da;
kronik nefes darligi olan hastanin her akut nefes darligi ataginda, bu atagin
zemindeki hastalikta alevlenme olup olmadigidir. Ornegin bir KOAH hastasi akut
nefes darligi ile geldiginde alevlenme ilk planda diisiiniilebilir ancak bu hastanin
nefes darligmin nedeni kalp krizi, pulmoner 6dem ya da pnomotoraks gibi
durumlarda da olabilir. Siiresi O6grenildikten sonra nefes darligina hangi ek

yakinmalarin eslik ettigini 6grenmek gerekir (99).

Kalp yetmezligi olan bir hastanin 6zellikle yattiktan sonra ortopne ve
paroksismal nokturnal dispne (PND) ile uyanmasi, ardindan oksiirmesi, bazen
pembe kopiiklii balgam ¢ikarmasi tipiktir. Hatta hasta yataktan kalkarak nefes
darligin1 diizeltmek i¢in pencere agip temiz hava alma ihtiyaci hisseder. Gece
yakinmalar1 baskin olan astimin bu tablodan farki, hastanin genellikle sabaha

kars1 uyanmasi ve gezip dolagsmast ile nefes darliginin rahatlamamasidir.

Kisa etkili beta-2 mimetik aldiginda hasta rahatladigini ifade eder. Astimda
nefes darligi nobetler seklinde olup siddeti degisken olabilir. Toz, allerjenler,
sigara, deterjan gibi tetikleyiciler ile akut olarak ortaya c¢ikabilir. Mevsim
gecislerinde nefes darhigr artabilir. KOAH’daki nefes darligi ¢ogunlukla kis
aylarinda olup hava kirliliginde nefes darligt hem eforla hem de istirahatte

geligebilir. Solunum yollar1 infeksiyonlar1 nefes darliginin artmasina, oksiiriik ve
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balgam ¢ikarma gibi sikayetlerin eklenmesine sebep olur. Yine akut nefes darlig
yapan pnomotoraks, travma, pulmoner emboli olgularinda ani baglayan nefes

darlig1 yanisira yan agris1 ve hemoptizi eslik edebilir.

Ust solunum yollarmin ani obstriiktif hastaliklarindan biri olan yabanci
cisim aspirasyonlarinda, 6zellikle inspiryumda ani baslayan dispne tipiktir. Nefes
darlig1 dncesi yemek yerken bogazina bir sey kagmasi, oyuncakla oynarken nefes
darlig1 gelismesi, ani biling kayb1 olup hirlamaya baslamasi, operasyon sonrasi
nefes alirken rahat nefes alamamasi gibi orekler verilebilir. Bu gibi aspirasyon
riskini arttiracak durumlar anamnezde sorgulanmalidir. Massif plevral sivilardaki
nefes darlig1 trepopne seklindedir. Sivinin ters tarafina yatildiginda hastanin nefes
darliginda artis saptanir. Hastanin oturmasi veya ayaga kalkmas ile arteryal kan
gazi analizi ya da pulse oksimetre ile saptanabilen hipoksemi artisina ortodeoksi;

buna platipne eklenirse ortodeksi sendromu ad1 verilmistir (100).

Hepatopulmoner sendromda, pndmonektomi sonrasinda, kalp hastaliklar
seyrinde (atriyal septal defekt, ventrikiiler septal defekt, foramen ovale), kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH)’da, amiodaron toksisitesinde ve tekrarlayan

pulmoner emboli vakalarinda ortodeksi sendromu gelisebilir (101, 102).

Nefes darligmmm sekli de taniya yardimci olabilir. Ozellikle istirahat
sirasinda ortaya ¢ikan Kussmaul tipi nefes darliginda; metil alkol zehirlenmesi,
tiremi, metabolik asidoz, pulmoner emboli ve kardiyopulmoner hastaliklarin son
evresi akla gelmelidir. Kafa i¢i basing artigi, iiremi, koma, pons tegmentum
lezyonlarinda Cheyne-Stokes tipi solunum sikintis1 (apne-hipopne-hiperpne-
hipopne-apne) tipiktir (103).

Anamnezde ayrintili ila¢ kullanimi sorgulanmalidir. Diffliz parankimal
akciger hastalig1 yapabilen ilaglar yanisira, astim semptomlarini arttirabilen ilaglar
(beta bloker, aspirin, non-stereoid antiiflamatuvar ilaglar) da O6grenilmelidir.
Hastanin organik bir nedeni diglanmadan psikojenik dispne tanisimi1 diisiinmek

altta yatan Onemli hastaliklarin atlanmasina sebep olabilir. Anksiyetesi olan
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hastalar nefes darligin1 daha ¢ok ‘derin nefes almada zorluk ¢ekiyorum’ veya
‘yeterince akcigerlerime hava alamiyorum’ seklinde ifade ederken organik

bozuklugu olanlar bu kadar net tarif yapamayabilirler (103).

2.9. OKSURUK

Solunum sistemine ait hastallklarda en sik goriilen semptom Oksiirtiktiir.
Oksiiriik solunum sistemini temizleyen bir savunma mekanizmasidir. Glottise
kars1 gergeklestirilen zorlu ekspiratuvar manevradir. Derin ve hizli bir inspirasyon
sonrast glottis kapanir. Torasik ve abdominal kaslar kasilir, akcigerde yiliksek
basing olusturur. Subglottik basing artar. Bu esnada glottisin aniden acilmasiyla
hava patlayici sekilde disar atilir. Vokal kordlardan gecerken de kisiye 6zgii olan
oksiiriik sesi olusur. Oksiiriigiin afferent uyarisi diyafram, plevra, brons agaci,
trakea, larinks, farinks, nazofarinks, nazal mukoza ve dis kulak yolundaki
reseptorler araciligr ile korteksteki istemli 6ksiiriik merkezine ve beyin sapindaki
refleks Oksiiriik merkezine ulagtirilir. Bu afferent yolda N. vagus, N. trigeminalis,
N. phrenicus, N. glossopharingeus rol oynar. Oksiiriik refleksinin efferent
uyarisinda ise vagus, frenik ve spinal motor sinirler araciligi ile diyafram ve diger
solunum kaslarmin dksiiriik yanitin1 olusturmasini saglar (104). Oksiiriik pek ¢cok
sekilde siniflandirilabilir:

* Prodiiktif veya kuru oksiiriik,

» Istemli veya refleks oksiiriik,

« Siirekli veya tetikleyici ile olugan oksiiriik,

» Akut, subakut, kronik oksiiriik

2.9.1. Akut oksuriik

Akut Oksiiriik, ti¢ haftadan kisa siiren okstirtiktiir. Etyolojisinde nezle, grip

gibi iist solunum yolu enfeksiyonlari, akut bronsit, pnémoni gibi alt solunum yolu
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infeksiyonlari, sol kalp yetmezIligi, pulmoner emboli gibi nispeten daha az goriilen

g0giis hastaliklar1 yer alir (104, 105).

2.9.2. Subakut oksiiruk

Subakut oksiiriik, 3-8 hafta arasi siiren Oksiiriiktiir. Etyolojisinde iist ve alt
solunum yolu infeksiyonlari, astim, siniizit, allerjen veya irritan maruziyeti rol
oynar. Subakut oOksiiriikk sikayetiyle basvuran her hasta kronik Oksiiriik tani

algoritmasina gore degerlendirilmelidir (105).

2.9.3. Kronik oksiiritk

Kronik oksiiriik sekiz haftadan uzun siiren oksiiriiktiir. Onemli bir morbidite
nedenidir ve yasam kalitesini diistiriir (106). Kronik oksiiriik eriskin yas grubunda
%3-40 oraninda goriilebilir (107).

Gogiis Hastaliklar: poliklinik bagvurulariin iste %10-38°1 kronik Oksiiriik
nedeniyledir.Akciger grafisi normal ancak kronik Oksiiriikle seyreden olgularin
%095’inde baslica li¢ hastalik: iist hava yolu oksiirik sendromu, gastrodzefageal

reflii hastaligi ve astim (108, 109).

Morice ve arkadaslarinin yaptig1r 1258 hastayr ve 11 calismay1 kapsayan bir
meta-analizde %25 oraninda astim, %20 oraninda gastrodzofageal reflii hastaligi,

%34 rinit saptanmistir (110).

2.10. BALGAM CIKARMA

Balgam, hava yollarindaki sekresyonun agizdan c¢ikarilmasidir.
Makroskopik incelemede balgamin giinliik miktari, kivami, renk ve kokusuna
dikkat edilmelidir (Tablo 5) (111).
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Tablo 5: Balgam tipleri

Balgam tipleri Ozellik Hastalik
Mukoid Berrak, yumurta aki | Astim
kivaminda Kronik bronsit
Viral pndmoni
Tiiberkiiloz
Akciger 6demi
Mikoplazma pndémonisi
Piirtilan Sari,yesil, kivamli, | Akciger absesi
yapiskan, kotii kokulu Bronsektazi
Pndmokok pndémonisi
Ps6domonas pnémonisi
Stafilokok pnomonisi
Tiiberkiiloz
Mukopiiriilan Sari-yesil, mukus-pli | Kronik bronsit
karisimi Astim

Kistik fibrozis
Ps6domonas pnémonisi
Tiiberkiiloz

Kanli (hemoptizi) Parlak kirmizi, kopiiklii | Bronsektazi
Neoplazma
Tiiberkiiloz
Kirmizi kus iiziimii jeli Kan pihtilari Klebsiella pnémonisi
Neoplazma
Pas rengi Kirmiziya calan | Pndmokok pnémonisi
mukopiiriilan Neoplazma
Bronsektazi
Kuru erik hosafi | Koyu  kahve  rengi, | Klebsiella pnomonisi
goriiniimii mukopiiriilan, kotii | Pnomokok pnémonisi
kokulu
Cizgi seklinde kanli Pnémokok pnémonisi
Stafilokok pndmonisi
Pembe koptiklii Akciger 6demi

Toksik gaz inhalasyonu
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTA SECIiMi

Calisma Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulu onayi
alarak yuriitiildi. Tugla fabrikast ¢alisanlari ve hayatinin hi¢ bir déneminde
tugla fabrikasinda calismamis normal saglikli bireylerden bilgilendirme ve onam

formu kendilerine okutulup imzalar1 alinarak ¢alismaya dahil edildi.

Calismamiz kontrollii analitik tek merkezli 200 hastalik kesitsel bir caligma
olarak tasarlandi. Calismaya 2017 haziran-temmuz tarihleri arasinda
Afyonkarahisar ilindeki tugla fabrikalarinda gesitli boliimlerinde en az 5 yildir
calisan ve 16-65 yas arasi, solunum fonksiyon testlerine koopere olabilen, , son 6
hafta iginde aktif solunum yolu enfeksiyonu gegirmemis olan, 102 kadar tugla
fabrikasi iscisine uygulanarak ¢alisma gurubu olusturuldu. Calisma gurubu da
kendi icersinde biiro iscileri, meydan iscileri ve firin is¢ileri olarak ii¢ guruba
ayristirildi. Biiro isgileri tugla fabrikasi icersindeki biiro da ¢alisan ve daha az toz
ve duman maruziyeti olan, kapali alanda ¢alisanlar olarak guruplandirilirken
meydan isgilerini giinliik rutin, fabrika temizlik ve ek islerini yapanlar ile forklift
kullanicilart olustururken, firin isgileri gurubunu ise direk firina girip igersinde

caligmak kaydi ile meslegini icra eden is¢iler olusturdu.

Calisgma grubu olarak Afyonkarahisar ilinde yasayan, 16-65 yas arasi,
solunum fonksiyon testlerine koopere olabilen, son 6 hafta i¢inde aktif solunum
yolu enfeksiyonu ge¢irmemis olan, hayatinin hi¢ bir doéneminde toprak
sanayisinde ¢alismamis olan 98 kadar gogiis hastaliklar1 poliklinigine basvurusu
olan, ozellikle diger polikliniklerden konsiiltasyon igin yonlendirilen,solunumsal
kronik hastalik disinda kronik hastaligi olmayan bireylerden uygun olanlar,

bilgilendirilerek ¢alismaya dahil edildi.
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3.2. ISYERLERININ SECIiMi

Tugla sektoriinde faaliyet gosteren calisanlar fabrikalarda is yerlerinde
degerlendirilmistir. Fabrikalarin se¢iminde kiyaslama yapabilmek i¢in toz ve silis
maruziyetinin fazla ve az olacagi tahmin edilen fabrikalar secilmistir. Se¢im
sonrasi o igyerlerinde faaliyet gosteren OSGB (Ortak Saglik Giivenlik Birimi) ile
goriistilerek ellerindeki verilerinde kullanilmasi igin izinler alinmistir. Sektorde
termal konfor sartlar ¢cok fazla degisiklik gostermediginden yer se¢iminde etkili

olmamustir (Sekil 6).

Sektorde az sayida firma disinda don olay1 sebebiyle kisin faaliyetler devam
etmediginden tesis ortam Ol¢limlerinin kis mevsimine kadar bitirilmesi
planlanmistir. Yerinde inceleme, arastirma ve gbzlem caligmalar1 1 haziran 2017
tarihinde baglanmis ve 31 temmuz 2017 tarihleri arasinda yapilmistir. Isyerlerinde
calisan kisi sayilar1 degismekle beraber hoffman sistemiyle ¢alisan yerler 30 ile
250 kisi arasinda degismekte ve gilinlik ¢alisma saatleri minumum 8 saat olan
yerlerdi. Bu is yerlerinden tamamen goniilliiliik esasina dayalidir. Calismamiza
aydinlatilmis onam belgesi imzalatildiktan sonra 102 kadar tugla fabrikasi ¢aligani

alinmustir.

Sekil 6: Tugla fabrikas1 goriiniimii
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3.3. KISISEL TOZ MARUZIYETI TESPIiTI

Isyerlerinde yapilan kisisel toz maruziyeti dlgiimlerinde SKC 224-52 tx
Sidekick tipi ve SKC Universal Deluxe hava 6rnekleme pompalari ile pompa
kalibratorleri (Drycal) ve rotametre kullanilmistir. Referans yontem olarak HSE

14/3 metodu kullanilmustir (112).

3.3.1. Toz Olgiimiiniin Yapilmasi

Numunenin alinacagi bolge segildikten sonra i¢inde filtre bulunan bir kaset,
kilitli posetten ¢ikarilarak 6rnekleme basligina yerlestirilir ve hortum ile pompaya
baglandi. Ornekleme pompalarinin hacimsel akis hizi bir kez de rotametre
kullanilarak ayarlandi. Bu ayar, alveollere ulasan toz i¢in 2.2 L/dk, solunabilir toz
Olctimleri i¢in ise 2.0 L/dk'dir. Sartorius CP225D tipi 0-40 gr aralifinda 0.01 mg
hassasiyete sahip, toz konsantrasyonu tayininde kullanilan filtre ve kasetlerin ilk
ve son tartimlarinda kullanilan terazidir. Caligma ortamindaki havanin igerdigi toz
miktarini temsil eden numuneler, 37mm c¢apinda PVC (Poli Vinil Klortir) filtreler
kullanilarak SKC 24-52TX Sidekick tipi kisisel 6rnekleme pompalari ile TS EN
689 (Isyeri Havasi-Solunumla Maruz Kalman Kimyasal Maddelerin Siir
Degerler Ile Karsilastirilmast ve Olgme Stratejisinin Degerlendirilmesi I¢in
Kilavuz) standardi temel alinarak, rapordan rapora numune alma siiresi
degismekle birlikte 8 saatlik maruziyeti temsil edecek ve kisa siireli maruziyeti (2
ila 4 saat) temsil edecek sekilde alinmistir. Bu 6rneklem isleri OSGB tarafinca

yapilmis olup islem esnasinda OSGB caliganlarindan yardim alinmistir.

3.4. SOLUNUM FONKSiYON TESTLERININ YAPILMASI

Calismaya dahil edilmesi planlanan hastalar Afyon Kocatepe Universitesi
Hastanesi Gogiis Hastaliklart solunum fonksiyon testi laboratuarinda deneyimli 3
teknisyen tarafindan; en az 8 saattir kisa etkili bronkodilatatér ve kromolin, en az

48 saattir uzun etkili bronkodilatatér ve uzun etkili teofilin ve nedokromil, en az

42



24 saattir LTRA, en az 3-4 giindiir antihistaminik almiyor olmasia dikkat

edilerek yapildu.

ZAN GPL3.00 (Almanya) cihazi ile ol¢timler yapildi. Test giinii cay,
kahve, kola, cikolata yiyip igmemeleri sOylendi. Hastalar en az 5 dakika test
oncesi dinlendirildiler. Ug kez zorlu vital kapasite manevras: yaptirilarak, GOLD

kriterlerine uygun olarak yapildi.

3.5. EKSHALE NIiTRIiK OKSIT (FeNO) OLCUMU

Calismaya dahil edilmeleri planlandinan kontrol gurubu ve tugla fabrikasi
caligsanlarina bilgilendirilmis goniillii onam formlar1 okutulup imzalar1 alindiktan

sonra.Oral ekshale nitrik oksid dl¢timleri yapildi.

Ekshale nitrik oksid icin Afyon Kocatepe Universitesi Gogiis Hastaliklari
Klinigine zimmetli Bedfont NObreath (Ingiltere) cihazi ile, her hastaya farkli tek
kullanimlik agizliklar kullanilarak, hastaya Once derin bir inhalasyon yapip
sonrasinda 10-12 saniye kadar ekshalasyon yapmasi gerektigi anlatilip, 6l¢iim

esnasinda hasta stireklilik agisindan motive edilerek 6l¢iimler alindi.

Hastaya aralikli 3 defa 6lgiim yapilip birbirinin aynist olan 2 6l¢iim dogru
kabul edilip calisma verilerine girildi. 3 6l¢limde de farkli sonuglar ¢ikan hastaya
toplamda 5 defaya kadar 6l¢iim yapildi. En fazla ayni ¢ikan deger dogru kabul
edildi. Biitiin 6l¢timleri farkli ¢ikan hastalar yeniden gézden gecirilip baska bir

vizit giiniinde yeniden degerlendirilmek tizere ileri bir tarihte tekrar cagirildi.

Olgiimlerin en dogru sonuglar1 vermesi igin hastalarin dlgiimlerden en az 1
saat Once bir sey yiyip i¢gmemis olmalarina ve Ol¢lim Oncesi agizlarini
calkalamalarina dikkat edildi. Ekshale nitrik oksid diizeyleri sigaradan da
etkilendiginden 6lgiimden en az 1 saat once hastalarin sigara igmemis olmalar

ozellikle saglandi.
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3.6. NABIZ OKSIMETRESI

Nabiz sayis1 ve nabiz oksimetre dlgiimleri i¢in Afyon Kocatepe Universitesi
Gogiis Hastaliklart Kliniginde zimmetli beurer pulse okssmetri( Alman) cihazi ile,
her hastaya tirnak pulpasi temizlendikten sonra igaret parmaklarindan temiz ve
biitlinliigii bozulmamis olan parmaklar1 baz alinarak 10-30 saniye kadar 6lgiim
yapilmast gerektigi ve Ol¢clim sirasinda hareketsiz oturmasi gerektigi anlatilip,

Ol¢lim esnasinda hasta siireklilik a¢isindan motive edilerek ol¢timler alindi.

3.7. ETIK KURUL ONAYI

Calismaya Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu
tarafindan 10.09.2015 tarihli 321 sayili karar ile onay verilmistir.

3.8. ANKET YAPIMI

Sosyodemografik 6zellikler ve mesleki faktorler hakkinda ayrintili bilgi
edinmek icin yapilandirilmis anket kullanilmistir. Akciger Hastalii Anketi
(Amerikan  Toraks Dernegi  Akut Hastaliklar  Anketi) (ATS-DLD-
78A))kullanilarak kronik solunum yolu semptomlar1 ve hastaliklar1 dykiisii elde
edildi. Anket, halk saglig1 uzmanlari tarafindan sorularin igerigi agisindan gozden
gecirildi ve yerel dile terciime edildi. Veriler, Microsoft Excel yaziliminda, farkli
degiskenlere atanan sayisal kodlar bi¢giminde girildi.Tugla fabrikas1 ¢alisanlar1 ve
normal popiilasyondan calismaya katilma onami alinan ahstalara bizzat arastirma
gorevlisi tarafinca sorular anlyabilecegi sekildeyiizyilize anket uygulamasi olarak

gergeklestirilmistir.
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3.9. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Istatiksel degerlendirme Statistical Package fort he Social Sciences for
Windows V 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi ile yapildi. Devamli
degiskenlerin dagilimlarimi degerlendirmek i¢in Kolmogorov-Smirnov testi

uygulanda.

Devamli degiskenler normal dagilmiyorsa median (minimum- maksimum),
normal dagiliyorsa ortalama =+ standart deviasyon olarak ifade edildi. Kategorik
degiskenler say1r ve yilizde (n (%)) olarak ifade edildi. Ki kare testi gruplarin
oranlarinin karsilagtirilmasinda kullanildi. Kruskall-Wallis testi ile ¢oklu gruplar
(>2) karsilagtirildi. Kruskall-Wallis testi ile istatistiksel anlamli farklilik
saptandiginda ikili gruplarin karsilastirilmasi (post hoc analysis) i¢in Bonferroni
diizeltmeli Mann-Whitney U-testi kullanildi. Istatiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tugla fabrikasi calisan1 102 kisi ile beraber, hayatlarinin hi¢ bir doneminde
tugla fabrikasi ve toprak sanayisinde ¢alismamis olan, kontrol grubunu olusturan
98 kisi beraber toplam 200 kisi ¢alismamiza dahil edildi.16-65 yas aras1 200
kisinin yas ortalmasi 33,2 13,1 bulundu.

Caligmaya dahil edilen tugla fabrikasi ¢alisanlarinin 88 i evli iken kontrol
grubunda ise 73 kisi evli idi (p=0,350). Calismamiza dahil edilen her iki gurubn
sigara i¢im oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark goériilmedi (p=0,093).
Calismaya dahil edilen iki grubun egitim durumlan karsilastirildiginda kontrol
grubuna egitim orani tugla fabrikasi ¢alisanlarina gore daha yiiksek idi (p=0,008).
Tugla fabrikasi ¢alisanlarinda egitim durumunda en ¢ok ortaokul mezunu var iken

(%27,5) kontrol grubunda lise mezunlarinin agirlikli oldugu goriildii (%30,6).

Calismaya dahil edilen katilimcilarin ev i¢i yakit ve 1sinma durumlarin
degerlendiridigimizde tugla  fabrikast  ¢alisanlarinin = ¢ogunlukla  soba
(tezek/komiir) ile 1sinma ihtiyaglarini giderdikleri goriildii. Bununla beraber
kontrol grubunda bu oran afjet ve dogal gaz lehine yiiksekti (%63.3) ve iki grupta
da 1sinma sekilleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001). Her
iki grubun sigara igme oranlar degerlendirildiginde tugla fabrikasi ¢alisanlarinda
sigara igen sayisi 61(%59,8) kisi iken kontrol grubunda bu say1 41( %48) kisi idi
(p=0,093)

Calismaya dahil edilen iki grubun sosyodemografik 6zellikleri biomass (ev
i¢i yakit) maruziyetleri sigara i¢im durumlari ve egitim durumlari ile medeni

halleri Tablo 6'da verilmektedir.
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Tablo 6: Sosyodemografik dzelikler

Tugla fabrikasi Kontrol grubu P
caligam (N=98)
(N=102)
N % N %
Medeni Evli 88 86,3 73 45 | 0,350
hal Bekar 14 13,7 25 25,5
Egitim | Okur yazar
degil 8 "8 ° ol
durumu Ok
ur yazar 16 15,7 10 10,2
Ilkokul 26 25,5 17 17,3 0,008
Ortaokul 28 27,5 16 16,3
Lise 16 15,7 30 30,6
Universite 8 78 19 19,4
Sigara Evet 61 59,8 47 48,0 0.093
igimi Hayir 41 40,2 51 52,0
Ev Elektrik 3 29 2 2,0
1S1nmasi Afjet 8 78 32 32,7
Dogalgaz 5 4,9 30 30,6 0,001
Soba(tezek
Komiir) 84 82,4 34 34,7
Ocak/sOmine 2 20 0 0,0

Solunumsal semptomlar degerlendirildiginde tugla fabrikasi ¢alisanlarinda

bu semtomlarin tiimiiniin goriilmesi arasinda normal popiilasyona gére anlamli

olarak istatistiksel fark izlendi.Tugla fabrikasi galisanlari arasinda en sik goriilen

semptom Okstiriik(87,3%) olup kontrol gurubu ile arasinda anlamli istatistiksel

fark izlendi ( p<0,001).

Ayrica soguk algiligi dénemlerinde nezlenin asagi inmesi, nefes darligi,

balgam ¢ikartma, soguk alginligi dénemlerinde higiltili solunum

semptomlari

arasinda da anlamli istatistiksel fark izlendi (sirasiyla, p= 0,017, p<0,001, p=0,029

ve p<0,001)
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Calismaya dahil ettigimiz iki gruptaki semptomlarin dagilimi Tablo 7'de

verilmistir.

Tablo 7: Taramadaki popiilasyonlardaki semptomlarinin dagilimi

Tugla fabrikasi Kontrol grubu P
Semptomlar calisani(N=102) (N=98)
N % N %

Nezle asag1 inmesi 69 67,6 50 51,0 0,017
Oksiiriik 89 87,3 40 40,8 <0,001
Balgam 81 79,4 31 31,6 <0,001
Nefes darlig1 51 50,0 34 34,6 0,029
Soguk alginhgi 67 65,7 32 32,7 <0,001
zamanlarinda higiltili

solunum

Tugla fabrikasi ¢alisanlarinda Solunumsal semptomlar degerlendirildiginde
bu semtomlarin tlimiiniin goriilmesi arasinda firn iscileri ile diger iki grup yani
meydan isgileri ve biiro iscileri arasinda anlamli olarak istatistiksel fark saptand.
Firin iscileri arasinda en sik gorilen semptom Oksiiriik (%98) olarak

degerlendirildi (p=0,007).

Soguk alginligi donemlerinde nezlenin asagi inmesi, nefes darligi,balgam
¢ikartma, soguk alginligi donemlerinde hisiltili solunum semptomlari arasinda da
anlaml istatistiksel fark saptandi (swrasiyla, p=0,011, p= 0,019, p=0,012 ve
p=0,019).

Ayrica ii¢ guruba ayirdigimiz tugla fabrikasi calisanlarimin solunumsal

semptomlar1 detayli olarak Tablo 8'de verilmistir.
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Tablo 8: Tugla fabrikasi ¢alisanlarinda solunumsal semptomlarinin dagilimi

Biiro Meydan Firin
Semptomlar is¢isi(N=16) | iscisi(N=37) is¢isi(N=49) P
N % N % N %

Nezle agag1 inmesi 10 62,5 19 51,4 40 81,6 0,011
Oksiiriik 12 | 75,0 29 78,0 48 98,0 | 0,007
Balgam 11 | 68,8 25 67,6 45 91,6 | 0,012
Nefes darligi 11 | 16,4 18 26,9 38 65,7 | 0,019
Soguk alginlign | 11 16,4 18 29,6 38 65,7 0,019
zamanlarinda

hisiltil solunum

Incelemeye tabi olan her iki popiilasyonda da yapilan anketler neticesinde

her iki grup arasinda da doktor tarafinca dogrulanan tanili hastaliklar arasinda

pnémoni, kronik bronsit, astim ve amfizem tanilari karsilastirildi. Bununla beraber

tugla fabrikas1 g¢alisanlar1 ve kontrol grubu arasinda 16 yas Oncesi akciger

hastalig1 gecirme orani, akut bronsit atagi, saman nezlesi, amfizem ve kronik

bronsit tanilart konma oranlarinda tugla fabrikas1 c¢alisanlarinda kontrol grubuna

gore yliksek oranda saptandi (Tablo 9).

Tablo 9: En az 1 doktor tarafinca dogrulanmis olan solunumsal hastaliklarin orami

Doktor tarafinca Tugla fabrikasi Kontrol grubu
dogrulanan hastalik calisan1 (N=102) (N=98) P

N % N %
16 yas 6ncesi AC hastalik 19 18,6 4 4,1 0,001
Bronsit atagi 44 43,1 20 20,4 <0,001
Pnomoni 37 36,3 5 25,5 0,1000
Saman nezlesi 16 15,7 4 41 0,006
Kronik bronsit 30 29.4 18 18,4 0,048
Amfizem 17 16,7 4 4,1 0,040
Astim 16 15,7 12 12,2 0,480
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Tugla fabrikalarinda yapilan anketler neticesinde Tugla fabrikasi ¢alisani
olan her li¢ grupta da doktor tarafinca dogrulanan tanili hastaliklar arasinda
pnomoni, kronik bronsit, astim ve amfizem tanilar1 karsilagtirildi. Akut bronsit
atagi, saman nezlesi ve astim tanilar1 konma oranlarinda tugla fabrikasinda ¢alisan
3 grup arasinda anlamli bir fark izlenmedi. Fakat amfizem, kronik bronsit,

pnomoni tanist konmasi oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark izlendi

(sirasiyla, p=0,017, p= 0,016, p=0,037).
Calismamiza dahil edilen ve ii¢ grup olarak degerlendirilen tugla fabrikasi
caliganlarinin en az bir doktor tarafinca dogrulanmis olan solunumsal hastaliklarin

goriilme oranlar1 Tablo 10'da gosterilmektedir.

Tablo 10: Taramadaki tugla fabrikasi ¢alisanlarindaki semptomlarinin dagilimi

Biiro iscisi Meydan isgisi Firin isgisi
Doktor  tarafinca (N=16) (N=37) (N=49) P
% N % N %

dogrulanan hastalik

Bronsit atag 43,8 11 29,7 26 53,1 0,096

N

7
Pnomoni 4 25,0 9 24,3 24 49,0 0,037
Saman nezlesi 4 25,0 5 13,5 7 14,3 0,534
Kronik bronsit 7 18,9 9 24,3 21 429 0,166
Amfizem 4 23,5 1 59 12 70,6 0,017
Astim 2 12,5 6 16,2 8 16,3 0,930

Calismamiza dahil edilen her iki gurubun toplamda %64,5 inde Oksiiriik
semtomu goriilmektedir.Oksiiriik ile ilgili sorulan tiim sorulara verilen cevaplarda
,tugla fabrikasi calisanlarinda bu oksiiriik niteliklerinin goriinme orani kontrol
gurubuna gore istatistiksel olarak anlmli farklar igcerdigi goriildii (p<0,001).

(Tablo 11).

Yilin en az 3 ay1 oksiiriik semptomlar1 tugla fabrikasi ¢alisanlarinin %70,6
sinda goriiliiren kontrol gurubunda bu oran %24,5 olarak izlendi ve iki gurup

arasinda bu iki oran arasinda istatistiksel olarak anlaml idi (p<0,001).
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Tablo 11: Oksiiriik ve 6zellikleri

Tugla fabrikasi Kontrol grubu

Oksiiriikle ilgili sorular calisan1 (N=102) (N=98) P
N % N %

Giinde bir veya haftada 4 347 | <0.001
veya 6 kez oksiiriir miisiin? 84 82,4 34 ’
Sabah  kalkinca  hemen 143 | <0.001
oksiirtik olur mu? 73 71,6 14 ’ ’
Gece Oksurik olur mu? 51 50.0 8 8,2 <0,001
Yilin en az 3 ayr Oksiiriik 245 | <0.001
olur mu? 72 70,6 24

Calisgmamiza dahil edilen her iki gurubun toplamda %56'sinda balgam

semtomu goriilmektedir. Balgam ile ilgili sorulan tiim sorulara verilen cevaplarda

stugla fabrikas1 calisanlarinda balgam ve balgam niteligi

goriinme oraninda

kontrol gurubundakilere gore istatistiksel olarak yiiksek idi (p<0,001). Yilin en az

3 ay1 balgam semptomlart tugla fabrikasi ¢alisanlarinin %61,8 inde goriiliirken

kontrol gurubunda bu oran %24,5 olarak saptandi (P<0,001).

Calismamiza dahil ettigimiz iki grubun balgam ve balgamin niteligi ve

zamanlamasi ile ilgili sorulara verilen yanitlari tablo 12'de verilmektedir.

Tablo 12: Balgam ve 6zellikleri

Tugla fabrikasi Kontrol grubu

Balgamla ilgili sorular calisani(N=102) (N=98) P
N % N %

Balgam c¢ikarir misin? 81 79 4 31 31,6 <0,001
Ginde 2 kez balgam c¢ikarir
misin? '
Sabah kalkinca balgam c¢ikarir
misin? '
Gece balgami ¢ikarir misin? 36 353 4 41 <0,001
Yilin en az 3 ay1 balgam olur mu? 63 61.8 24 24,5 <0,001

51




Calismamiza dahil edilen her iki gurupta toplamda %49,6 hastada dispne

sikayetleri mevcut olup bunlarin %65,7 si tugla fabrikas: ¢alisan1 ve %32,7 ini

kontrol gurubu olusturmaktayd: (P<0,001).

Dispne yakinmalar1 toplamda tugla fabrikasi ¢alisanlarinda (%65,7) daha

sik izlenmekte olup iki gurup arasinda anaml istatistiksek fark izlendi (p<0,001).

Her iki guruptada mMMRC dispne skalasindan alinan en yiiksek dispne durumu 3.
derece olarak gozlemlendi (Tablo13) (p=0,165).

Tablo 13: Dispne yakinmasi olanlardaki mMRC skalasi

Tugla fabrikasi Kontrol grubu
mMMRC calisan1 (N=102) (N=98) P
N % N %
Yokus ¢ikarken nefes
darhgi(1) 51 50,0 34 34,7 0,029
Diiz yolda yiiriirken nefes
darhg(2) 31 30,4 24 24,5 0,350
Diiz yolda 100 metre
yiirdkten sonra durma(3) 16 15,7 9 %2 0.165

Tugla fabrikasinda c¢alisan gruplarimizda mMRC skalasinda 2 ve 3

numarali maddeler ig¢in tugla fabrikasi galisanlar1 arasinda anlamli istatitiksel

fark yoktu (sirasiyla p=0050 ve p=0,179) (Tablo: 14).

Tablo 14: Dispne yakinmasi olan tugla fabrikasi ¢alisanlarinda mMRC skalasi

Biiro is¢isi | Meydan isgisi | Firin is¢isi
Mmre (N:16) (N:37) (N:49) p
N | % | N % N | %
Yokus gikarken nefes 7 | 438 12 | 324 | 32 | 653 | 0,009
darligi(1)
Diiz yolda yiiriirken nefes 5 |312| 6 | 162 | 20 | 408 | 0,050
darlig1(2)
Diiz yolda 100 metre 1 /62| 4 | 108 | 11 |224| 0179
yiiriidiikten sonra durma(3)
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Calismamizda hastalarin  akciger oskiiltasyonlari

steteskop kullanilarak gogiis hastaliklar1 uzmaninca yapilmistir.

litman kardiyolojik

Solunum

muayenesinde ek sesler tugla fabrikasi ¢alisanlarinda daha yiiksek oranda duyuldu

(Tablo 15) (p=0,002).

Tablo 15: Oskiiltasyon bulgulari

Tugla fabrikasi Normal p*

Oskiiltasyon bulgulari calisani(N=102) popiilasyon(N=98)
N % N %

Normal 42 41,2 66 67,3
Yaygin ronkiis 23 22,5 6 6,1

Bazallerde ral 2 2.0 1 1,0 0,002

Wheezing 1 1,0 1 1,0

Solunum sesleri kaba 34 33,3 24 24,5

Her iki grubun oksijen saturasyon ve nabiz degerlerinde anlamli farklilik

saptandi (sirastyla p<0,001 ve p=0.005).

Ayrica bu hastalarda FeNO olc¢limlerinde tugla fabrikasi calisanlarinda

kontrol grubuna gore daha yiiksek degerler saptandi (p<0,001).

Hastalarin nabiz oksimetre Olgiimleri ile beraber FENO o6l¢iim degerleri

Tablo 16'da verilmistir.
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Tablo 16: Nabiz oksimetre ve FeNO o&lgtimleri

Degerler Grup Ortalamf_;li P
Standart deviasyon
O"kSIJen Tugla fabrikasi 94.67 +3.265
Satiirasyonu calisani <0,001
(spo2) Kontrol grubu 96,22 +2,282
Tugla fabrikasi
FeNO calisani 22,69 10,946 <0,001
Kontrol grubu 10,49 +7,163
Tugla fabrikasi 79.8
Nabiz diizeyi calisant 0.005
Kontrol grubu 13,7

Tablo 17: Tugla fabrikasi ¢alisanlarinda nabiz oksimetre ve FeNO oGlgtimleri

Degerler Grup Ortalama}i P
Standart deviasyon
Oksijen Biiro isgisi 95,25+3,357
Satiirasyonu Meydan is¢isi 98,84+2,2939 0,001
(spo2) Firin isgisi 93,59+3,175
Biiro is¢isi 19,13+13,356
FeNO Meydan is¢isi 16+8,175 0,011
Firin isgisi 28+8,252
Biiro iscisi 77,81+18,491
Nabiz diizeyi Meydan iscisi 73,62+13,514 0,128
Firm iscisi 85,16+17,230

Solunum fonksiyon testi sonug¢lart imncelendiginde yalnizca FEF 25-75

degerlerinde tugla fabrikasi iscilerinde azalma saptandi (p=0,02).

Her iki grubun solunum fonksiyon test degerleri tablo 18'de verilmistir
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Tablo 18: Solunum fonksiyon testi sonuglari

f P
St . Grup Ortalamat SD
parametreleri
Tugla fabrikasi 0,062
80,83+10,455
FEV1/FVC % calisani
Kontrol grubu 83,24+7,385
Tugla fabrikasi 0,293
+
FEV1, It calisam 361,889
Kontrol grubu 4,08+1,362
Tugla fabrikasi 0,093
4,19+,957
FVC, It caligani
Kontrol grubu 3,841,138
Tugla fabrikasi 3,277+0,890 0,02
FEF.25-75, It/sn calisani
3,702+0,983

Kontrol grubu
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5. TARTISMA

Saglik kavrami algisi iilkelerin gelismislik seviyelerine gore dnemli
farkliliklar gostermekle birlikte Diinya Saglik Orgiitii(DSO) tarafindan “sadece
hasta veya sakat olmama hali degil, fiziksel, ruhsal ve sosyal agidan iyi olma hali”
olarak tanimlanmigtir. Meslek hastaligi, sigortalinin calistigi veya yaptigi isin
niteliginden dolay1 tekrarlanan bir sebeple veya is kosullar1 yiliziinden ugradigi
gecici veya siirekli hastalik, bedensel veya ruhsal Oziirliilik halleridir. is yeri
ortaminda bulunan faktorler ¢alisanlarin saglik durumu {izerinde birtakim olumsuz
etkilere yol agabilir. Bunu engellemek i¢in is saglig1 uygulama ilkelerine uygun

bir yaklasim sergilemek gerekir (113).

Meslek hastaliklar: ise 6zgii olan ve dogrudan dogruya isin yiiriitiilmesi
sirasinda ortaya ¢ikan, nedeni yalnizca is yerinde olan saglik sorunlaridir. Yapilan

is ile hastalik arasinda dogrudan nedensel bir iliski s6z konusudur.

Bizde bu nedenle Afyonkarahisar ilinde yaygin olarak bulunan tugla
fabrikalar1 ve toprak sanayisi ¢alisanlart ile hayatinin hi¢ bir déneminde toprak
sanayisinde calismamis olan normal saglikli popiilasyon arasinda solunumsal
hastaliklar, semptomlar, FeNO diizeyleri ve SFT arasindaki farklan

degerlendirdik.

Ulkemiz i¢in solunabilir inert veya istenmeyen tozlar, yonetmeliginde toz
Ol¢iim degerlerinde normal solunabilir toz iist sinirt1 5 mg/m3 olan sinir degeri
olarak belirlenmistir (114). Calisma ve Sosyal Gilivenlik Bakanligi, “Tozla
Miicadele Yonetmeligi”, 28812 sayili Resmi Gazete, 05.11. 2013.  Segilen tugla
fabrikalarinda daha oncesinde ilgili OSGB'lerce toz odlglimleri yapilmis olup
OSGB ler ile goriisiilerek toz dlgiim degerleri alinmistir. Olgiim alinan tugla
fabrikalarinda toz konsantrasyonlarindan 5 mg/m3 ‘U4 asmaktadir.. Buradan
gorildiigli gibi toz konsantrasyonlar1 5 mg/m3 ‘i gegmesine sebebiyle ¢alisanlar

acisindan risk olusturdugunu diisiinmekteyiz.
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“Zuskin ve ark. , Zagreb’de iki tugla tiretim fabrikasinda ¢alisan 233 erkek
calisanda iizerinde, bu endiistrinin akut ve kronik solunum hastaligiyla iligkisi
olup olmadigini aragtirmislardir. Calismada ¢alisanlarin kil kaynakli sicak ve kuru
hava yiiziinden olumsuz kosullarda c¢alisildigi belirtilmistir.  Solunum
rahatsizliklarint belirlemek icin calisanlarin spirometrik 6l¢timleri yapilmis ve
calisanlarin akciger rontgenleri ¢ekilmistir. Toz 6l¢limleri toplam ve solunabilir
toz olarak, Hexhlet cihaziyla 8 saat is vardiyasini yansitacak sekilde yapilmistir.
Toplam 7 adet toz numunesi alinmistir. Bu ¢alismada, en ¢ok toz maruziyetinin

firma tugla koyma ve firindan tugla ¢ikarma oldugu belirtilmistir (115).

Elde edilen sonuglarda tesis i¢indeki toz oraninin Hirvatistan simir
degerlerini astig1 belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda daha onceden OSGB'lerce
tugla fabrikasinda yapilan 6l¢timler netcesinde tugla fabrikalarindaki toz ortamasi
5,568 mg/m3 ’tiir. Bu sonuglar 6nerilen toz oraninin ¢ok iizerindedir. Bu sonug
toprak yapisina ve alinan dl¢iim sayisinin farkliligina bagl olabilir. “Zuskin ve
ark. calismasinda ortalama 2 mg/m® olan deger bizim ¢alismamizda 5,568 mg/m®

olarak Ol¢tilmiistiir.

Aynit c¢alismada, tugla c¢alisanlarinin  %31,8’inde  kronik  Oksiiriik,
%26,2’sinde kronik balgam, %22,3’linde kronik bronsit, %24’iinde nefes darlig
bulundugu belirtilmistir. Sektérde uzun siire ¢alisanlarda, daha az ¢aligsanlara gore,
cogu kronik solunum belirtisinin yiiksek yayginlikta oldugu belirtilmektedir.
Calismada sektor kaynakli akut ve kronik solunum rahatsizliklar1 ve akciger
bozukluklar1 i¢in ilk Onlem olarak toz konsantrasyonlarmin diisiiriilmesinin
onemli oldugu belirtilmistir. Ortam sartlar1 diizeltilene kadar koruyucu maske
kullanilmasinin zorunlu olmast gerektigi belirtilmistir. Ayrica diizenli saglik
kontrolii sayesinde, rahatsizlia daha miisait olabilen hassas kisilerin, kronik

rahatsizliklar baslamadan korunabilecegi bildirilmistir.
Bizim ¢alismamizda ise Oncelikli olarak tugla fabrikasi ¢alisanlari ile normal

popiilasyon arast solunumsal semptom ve hastaliklar kiyaslandi. Ayrica tugla

fabrikas1 c¢alisanlarin1 kendi igersinde biiro ¢alisanlari, meydan iscileri, firin
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iscileri olarak guruplandirdik ve kendi iclerinde de degerlendirdik. Bizim
calismamizda  tugla fabrikasi ¢alisanlarinin  %70,6’sinda kronik oksiiriik,
%61,8’inde kronik balgam %29,4’tinde kronik bronsit, %%50’sinde hayatinin en
az bir doneminde nefes darligi sikayeti oldugu saptandi. Bunlarin sikligi saglikli
kontrol grubu ile karsilastinildiginda daha fazla idi. Bizim c¢alismamizda ki
semptom siklig1, Zuskin ve arkadaslarinin belirttigi oranlarin nerede ise iki kati
idi. Kontrol gurubumuzdaki semptom sikligi Zuskin ve arkadaslarinin ¢aligsmasi
ile benzer idi Ayrica bizim ¢alismamizda da Zuskin ve ark. ¢alismasina benzer

sekilde yasla beraber semptomlarda artis gozlemlenmistir.

Shiraz Shaikh ve arkadaglarinin (116) 2012 yilinda Pakistanin kirsal
kesimlerinde tugla fabrikasi calisanlarinda yaptigir ve calisanlar1 3 farkli grup
olarak degerlendirdigi ve toplamda 360 is¢inin incelendigi ¢alismada ¢alisanlarin
yas ortalamasi 31,03 olarak degerlendirilmistir. Ayrica popiilasyonda sigara icme
ortalamasi %36,8 olarak bildirilmistir. Caligsma sadece tugla yapiminda calisanlar
arasinda olmustur. Calismada ATS-DLD-78A: (American Thoracic Society
Division of Lung Disease questionnaire) Amerikan Toraks Dernegi Akut
Hastaliklar Anketi kullanilarak kronik solunum yolu semptomlar1 ve hastaliklar
Oykiisii elde edilmistir. Calismada tugla fabrikasi ¢alisanlarini neredeyse licte biri
(% 33.5), anket sirasinda giinde 4-6 kez Oksiiriirken,% 22.4'U kronik o6ksiiriik

acgisindan kriterleri karsilamistir.

Arastirmanin yapildigr giinde en az giinde bir kez balgam c¢ikaranlarin
oran1% 30.9'dur. Bunlarin %21.2'si kronik balgam Kriterlerini
karsilamistir.iscilerin - %19.4'lik  kismi  nezle olduklarinda hiriltt solunum
sikayeti bildiriyordu. Bunlarin% 13.8'inde son iki aydir nefes darlig ile iki veya
daha fazla nefes darligi atagi vardi. Nefes darligi ataklari arasinda normal nefes
aliyordu. Hastalara anket ile sorulan mMRC skalasinda % 34.4'inde derece 1
dispnesi, % 11.8'inde Derece 2 dispne ,%7.6's1 Derece 3 dispne, %1.5'1 Derecede
4 dispne olarak rapor edildi. %17,1'i Kronik Bronsitt olma kriterlerini karsilarken

%8,2'si doktor tarafindan astim hastasi Olarak teshis edildigini bildirmistir.
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Ayrica calismada calisanlarin yas ortalamasi 31.03 yil idi ve ¢ogunlugu egitimsiz

(% 66.8) idi (117).

Bizim calismamizda ise tugla fabrikasi c¢alisanlari kendi igersinde
Afyonkarahisar'daki tugla fabrikalarinin niteligine gore 3 gruba ayrilmistir. Hem
tugla fabrikas1 calisanlart kendi igersinde hem de normal popiilasyonla kendi
aralarinda solunumsal semptom ve bulgularin karsilastirilmasi acisindan
simiflandirilmistir. Bizim ¢alismamizda da (ATS-DLD-78A) anketinin Tiirkge
uyarlamast kullanilmis olup bunlara ek olarak hastalara solunum fonksiyon
testleri, oksijen saturasyonu, nabiz ve ekshale nitrik oksit dl¢iimleri yapilmistir.
Calismamizda tugla fabrikasi ¢alisanlariinin %82,4'ii anket sirasinda giinde 4-6
kez Oksiiriirken bu oran normal popiilasyonda %34,7 olarak saptandi. Kronik
okstirtik agisindan %70,6's1 kriterleri karsilamistir. Kontrol gurubumuzda bu oran
%24,5 olarak degerlendirildi. Arastirmanin yapildig1 zamanda en az giinde bir kez
balgam ¢ikartma yakinmasi olanlarin oran1 % 68,6 iken kontrol gurubunda bu
oran %18,4 olarak saptandi. Bunlarin %61,8'i kronik balgam  kriterlerini
karsilarken kontrol gurubunda bu oran %24,5 olarak ol¢tilmustiir. % 35,3'Tiik is¢i
nezle olduklarinda hirilti yasiyor iken kontrol gurubunda bu oran %14.3
idi. Bunlarin% 65,7'inde hayatinin en az bir doneminde nefes nefes darlig1 atag:
vardi ve nefes darligi ataklar1 arasinda normal nefes aliyordu bu oran kontrol
gurubunda %32,7 idi. Hastalara anket ile sorulan mMRC skalasinda ise (% 50)
Hafif Derece 1 dispnesi varken kontrol gurubumuzda bu oran %34,7 idi ve en sik
her iki gruptada 1. derece dispne yakinmasi oldugu goriildii. Iscilerin %29,4'
kronik Bronsit kriterlerini karsilarken kontrol gurubumuzda bu oran %18,4 olarak
bulundu. iscilerin %15,7'sine doktor tarafindan astim tamis1 konulmusken kontrol
gurubunda bu oran %12,2 olarak teshis edildigini bildirmistir. Bizim
caligmamizda yas ortalamasi 38 iken egitim durumu daha ¢ok okur yazar ve

ortaokul lehine kaymaktadir.
Calismamiz ile Shiraz Shaikh ve arkadaslarimin ¢alismasi benzer oranlarda

solunum semptom ve bulgularini igermektedir. Bizim ¢alismamizda egitim

durumu Pakistanda yapilan ¢alismaya gore daha yiiksek bulunmustur. Sigara i¢im
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oranlart hem kontrol hemde g¢alisma gurubumuzda Shiraz Shaikh ve

arkadaslarinin ¢alismasina gore daha yiiksek oranda bulunmustur.

Tugla firin iscilerinde solunum semptomlarinin goériilme oraninin yiiksek
olmasmin olas1 nedeni, hava Kirleticilerine, yiiksek oranda maruz kalmalar ile
aciklanabilir. Yukarida bahsedilen semptomlarin tahminleri, diger mesleklerde toz
ve dumanmn fazla oldugu ortamda c¢alisan isciler ilizerine yapilmig Onceki

caligmalara oldukga benzerdir (118,119,120).

Bu calismada tugla fabrikasi isgilerinin %15.7'si doktor tarafindan Astim
hastas1 olarak teshis edildigini bildirmistir. Toz ve duman maruziyetlerinin yaygin
oldugu mesleki ortamlarda yapilan diger caligmalarda astim prevalansi% 6-14
arasinda degismektedir (121). Bizim ¢alismamizda da benzer bir oran

saptanmuistir.

45 yasin iizerindeki kisilerde kronik bronsit ve astim gelisme olasiligi 45
yas altinda olan kisilere gore 3 kattan fazladir. Akciger fonksiyonu 20-25 yil sonra
kademeli olarak azalmaya basladigi i¢in bu bulgular anlasilabilirdir (122). Bizim
caligmamizda firin iscilerinde komiir ve biyomass dumaninin yakilmasina maruz
kaldiklarindan, meydan isinde ve biiro isinde calisanlara oranla daha sik
solunumsal hastalik ve semptom artis1 saptandigini diisiiniiyoruz. Kronik bronsit

ile kat1 yakit dumanina maruz kalma iliskisi daha 6nce bildirilmistir (123).

Bununla birlikte, ¢alisma bulgulari, her iki calismada da sigara i¢ciminin
astim ile anlamli bir iligskisi olmadigini gosterdi. Sigara i¢imi ve mesleki astim
konulu bir derleme, aralarindaki iliskinin karmasik ve celigkili oldugunu
gostermistir. Bu derlemede 35 yillik bir siirede yaymlanan pek ¢ok meslekten elde
edilen veriler, sigara icen is¢ilerde mesleki astim riskinin arttigina dair gorisleri
destekleyecek ¢ok az veri oldugunu gostermistir (124). Bununla birlikte, bazi

caligmalar astim ile sigara arasinda pozitif iliski oldugunu gostermistir (125 ,126).
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Bizim calisgmamizda ise hem tugla fabrikasi calisanlari hemde normal
popiilasyon kiyaslanmis olup tugla fabrikasi calisanlarinda ki oranlarimiz ile
normal popiilasyon arasindaki hastalik ve semptomlar arasinda anlamli fark
mevcutttur. Calismamizda sigara i¢im oranlari Yyiiksek ¢cikmistir calismamiza dahil
olan tugla fabrikasi calisanlarinin %61 ve normal popiilasyonun %41 i sigara
igmektedir.. Arastirmamizda kendi i¢ersinde anlamli fark olup pakistanda yapilan
Shiraz Shaikh ve arkadaslarinin yaptigigalismayla karsilastirildiginda bu oranlar

bizim ¢aligmamizda daha yiiksektir.

Shiraz Shaikh ve arkadaslarinin ¢alismasiyla karsilagtirildiginda oksiiriik,
balgam gibi semptomlar ¢alismamizda daha sik goriilmektedir. Aynmi1 ¢alismada
eldeedilen mMRC dispne skoru oranlar1 bizim elde ettigimiz oranlarla benzerdir.
Saglikli kisilerin ekspiyum havasinda NO degeri (FeNO) 5-10 ppb (milyarda bir
birim) oraninda saptanir (127,128). Astimli hastalarda havayolu inflamasyonunun
bir belirteci olarak FeNO diizeyleri artar. Bu artis solunum yolundaki epitel

hiicreleri ve makrofajlardaki iNOS’larin sentezinden ve aktivitesinden kaynaklanir
(92).

2005 yilinda Amerikan Toraks Dernegi ve Avrupa Solunum Dernegi uzlast
raporu ile ekshale NO ve nazal NO 6l¢iim yontemleri standardize edilmistir (129).
Olgiilen FeNO degeri; < 5 ppb diisiik, 5-25 ppb normal, 25-50 ppb orta ve > 50
ppb ise yiiksek olarak siniflandirilmistir (130).

Tamada T. ve arkadaslarmin yaptigi, KOAH popiilasyonu i¢inde AKOS’lu
hastay1 degerlendirdigi bir ¢alismada 331 KOAH’l1 hasta taranmistir (126). Bu
calismadaki FeNO’nun median degeri 20 (12-29) ppb olarak tespit edilmistir. IKS
kullanmayan hastalarda ortalama FeNO degeri 21.8+13.4 ppb olarak saptanmustir.
Calisma sonucunda KOAH hastalarinin iginde %16.3’likk bir grubun FENO
degerinin >35ppb oldugunu ve bunlarin klinisyen degerlendirmesiyle AKOS
tanis1 aldigini tespit etmislerdir. Goto T. ve arkadaslariin yaptigi, 2007-2012
yillar1 arast NHANES analizinin kesitsel bir calismasinda KOAH hastalar1 ve
bunlarin i¢indeki AKOS’lularin FeNO diizeyleri incelenmistir (131).
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Bildigimiz kadariyla FeNO diizeyi daha dnceden litaratiire Tugla fabrikasi
iscilerinde caligtlmamistir. Calismamizda ilk kez tugla fabrikasi calisanlarinda
ekshale nitrik oksit 6l¢timleri yapilmistir. Calismamizda elde ettigimiz degerlerde
tugla fabrikasi c¢alisanlarinda ortalama 22,69+10,95 ppb degerleri elde edilirken
kontrol gurubumuzda ise 10,49+7,16 ppb degerleri saptandi (p<0,001). Her iki
grubumuzda da ortalama degerler ATSnin uzlasi raporundaki degerlere gore
normal aralikta yer almistir. Tugla fabrikasi calisanlar1 kendi icerisinde
degerlendirildigi ve 3 grup olarak kisyasladigimiz zaman ise;biiro c¢alisanlarinda
ortalama 19,13+13,36 ppb, meydan iscisi 16+8,18 ppb ve firin iscilerinde bu oran
28+8,252 ppb olarak degerlendirildi (p=0,001). Goriildiigi lizere firmn isgcilerinde
FeNo degeri orta seviyede ¢ikarken diger iki is gurubunda FeNO degeri normal
aralikta bulunmustur. Calismamizdaki degerler Tamada T. ve arkadaslarinin
yaptig1 c¢alismadaki KOAH'l' hasta popiilasyonuna benzer degerlerdir. Bu
degerlerde tugla fabrikasi g¢alisanlarinin ¢alisma ortamina ve firin iscilerinin
maruz kaldigi sicaklik toz ve komiir tozu maruziyetine bagli oldugunu

diisiinmekteyiz.

Calismamiz prospektif kesitsel bir calisma olsa da bazi kisitlamalar
mevcut idi. Bunlardan en dnemlisi hasta sayisinin az olmasidir. Bu nedenle genis
popiilasyonlarda ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir. Yas kisitlamamiz hasta
gruplarinda farkli diizeylerde solunumsal semptom ve bulgu farkliliginin
karsilastirmalar1 engellemistir. Ayrica calisgmamizda sadece tugla fabrikasi
caligsanlar1 ve poliklimigimize gelen veya konsiilte edilen solunumsal hastalik dis1
kronik hastaligi olmayan hastalardan goniilliilik esasina dayanilarak secilen
katilimcilar alindigi i¢in sonuglarin tiim bélgeye uyarlanmasinin yanlis olacagini
diistinmekteyiz. Ayrica Afyonkarahisar ilinde tugla fabrikasinda calisanlarin
biiyiikk ¢ogunlugunu erkek calisanlarin olusturmasi nedeniyle kontrol gurubu ve
calisma gurubumuz tamamen erkekler cinsiyetinden olusmustur. Bu nedenle bu

hastaliklarin cinsiyetler ile olan iliskileri degerlendirilememistir.
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6. SONUC

1-Tugla fabrikas1 firin is¢ilerinde kontrol grubunda yer alan normal popiilasyona

goreyiiksek bir solunum yolu semptom ve hastalik siklig1 gézlemlendi.

2 Yas, ortamdaki toz miktari,sosyokiiltiirel durum gibi degiskenlerle beraber
solunumsal sistemi etkileyen toz ygunlugunun fazla oldugu ortamlarda galismak

solunumsal semptom ve bulgularda artisa neden olmakta

3-Kronik solunumsal hastaliklarin gelisimindede tozlu ortam ve normal ortam

arasinda anlamli fark izlendi.

4-Calismamizdaki solunum fonksiyon degerlerinde FEF 25-75 degeri harig
anlaml farklilik olmayip daha ¢ok FEF 25-75'te azalma olmus ve tugla fabrikasi
calisanlarinda kiigiik havayolu hastaligina yakalanma risKinin yiiksek oldugunu

gostermistir.

5-Tugla fabrikasi ¢alisanlarinda oOlglilen FeNO degerleri belirlenmis normal

ortalamanin ve kontrol gurubunun {izerinde saptanmustir.
6. Bu c¢alismayla elde edilen sonuglar, daha genis popiilasyonlarda arastirma

yapilarak arastirtlmalidir. Calisma kosullart  ve iscilerin  yasam kaliteleri

tizerindeki etkileri de arastirilmalidir.
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7. OZET

Amagc: Bu ¢alismamizda Afyonkrahisar ilinde tugla fabrikasinda calisan isciler ile
normal popiilasyon arasindaki solunumsal semptom ve hastaliklart kiyaslamay1 ve

farklar1 gormeyi amagladik

Gerec ve Yontem: Haziran 2017 ve temmuz 2017 tariheri arasinda toplamda 3
tugla fabrikasi ve rasgele Afyonkarahisardan segilen saglikli bireylerin oldugu
ornekleme ATS-DLD-78A: (American Thoracic Society Division of Lung
Disease  questionnaire) Amerikan Toraks Dernegi Akut Hastaliklar Anketi
tiirkceye cevrilerek ve diizenlenerek arastirma gorevlisi tarafindan calisma ve
kontrol grubuna sorular sorulup degerlendirilerek isleme baslandi. Arkasindan
hastalara sft, fizik muayene ve FeNo Olgiimleri yapildi. Ayrica saturasyon ve
nabiz degerleri Olgiimleride yapildi. Ortamin toz degerleri Ol¢iimii agisindan

OSGB'den yardim alind1 ve onlarin elindeki giincel degerler kullanildi.

Bulgular: Yas ortalamasi 32,3 ve 34.8 olarak olarak oOlgiilen olgularin tamami
erkektir ve olgularin yaslari16-65 arasidir. Solunumsal semptolar arasinda
oksiiriik balgam dispne ve solunumsal hastalik oranlarinda arastirmaya katilan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi (p<0,05). Solunum
fonksiyon degerleri benzer izlendi. FeNO degerlerinde tugla fabrikasi

calisanlarinda normal popiilasyona gore anlamli istatistiksel fark izlendi.

Sonu¢: Tugla fabrikasinda iscilerinde normal popiilasyona gore yaptigimiz
calismadan da elde edilen sonuglara gore istatistiksel olarak anlamli solunumsal
semptom ve farklar mevcuttu.Tugla fabrikasi ¢alisanlarinda normla popiilasyona

gore FeNO degerlerinde kontrol grubuna gore anlamli oranda fark mevcuttu.

ANAHTAR SOZCUKLER:Meslek, tugla fabrikasi, solunumsal semptom, FeNO
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8. SUMMARY

Introduction and objective: In this study, we aimed to compare the respiratory
symptoms and diseases between the workers working in the brick factory and the

normal population in Afyonkrahisar province

Materials and Methods.: The questionnaire for the sample of the healthy family,
which had been selected from 3 brick factories and randomly selected from
Afyonkarahisar in June 2017 and July 2017, was translated into Turkish and the
question was asked by the research assistant one by one and the physical
examinations and FeNO measurements were carried out and saturation and pulse
values were taken in the measurements. In terms of measuring the dust levels of
the area, the OSGB measurements was taken and the current values in their hand

were used.

Findings: The mean ages of the cases (brick factory workers and control subjects)
were 32.3 and 34.8 years respectively and the age of the cases was between 16-65
years. All the cases vere male gender, there was a statistically significant
difference between the two groups (p <0,05) in terms of coughing dyspnea and
respiratory rate among the respiratory symptoms. Respiratory function values
were similar .There was a significant statistical difference in FeNO values in brick

factory workers compared to the control subjects

Conclusion: There are intensive brick factories in Afyonkarahisar region and
there are statistically significant respiratory symptoms and differences according
to the results obtained without working according to the normal population in the

workers working there

KEY WORDS: Occupation, brick factory, respiratory symptom, FeNO
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