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MESLEK‹  PARANK‹MAL AKC‹⁄ER HASTALIKLARI

Figen ATALAY

Karaelmas Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar›, ZONGULDAK

Yirmibirinci yüzy›lda iflyerinde karfl›lafl›lan toksik maddeler

ve iflyerine özgü tehlikeler hala halk sa¤l›¤› üzerinde tehtid

oluflturmaya devam etmektedir. Mesleki akci¤er hastal›klar›

tüm meslek hastal›klar› aras›nda birinci s›rada gelmektedir.

Temel olarak mesleki akci¤er hastal›klar›(1):

1. Mesleki hava yolu hastal›klar›

- Mesleki ast›m

- Bisinozis

- KOAH

2. Akut toksik inhalasyon sendromlar›

- Toksik pnömoni

- Metal duman›

- Polimer duman›

- Duman inhalasyonu

3. Hipersensitivite pnömonisi

4. Pnömokonyozlar

5. ‹nfeksiyon hastal›klar›

6. Maligniteler

- Sinonazal kanser

- Akci¤er kanseri

- Mezotelyoma

Pnömokonyozlar ve hipersensitivite pnömonisi mesleki

difüz akci¤er hastal›klar› bafll›¤›nda incelenebilir. ‹flyerinde

maruz kal›nan birçok de¤iflik madde difüz parankimal

akci¤er hastal›¤›na(DPAH) sebep olmaktad›r ve her geçen

gün bu maddelerin listesi genifllemeye devam etmektedir.

Mesleki olan ve olmayan akci¤er hastal›klar›n›n klinik,

radyolojik ve patolojik görünümleri benzerdir (Tablo I)(2).

Epidemiyolojisi

Mesleki parankimal akci¤er hastal›klar›n›n epidemiyolojisi

halen tam olarak bilinmemektedir. Coultas ve ark.’n›n

popülasyon bazl› çal›flmalar›nda Difüz parankimal akci¤er

hastal›¤› prevalans› %14 ve insidans› %12 bulunmufltur(3).

Avrupa kay›tlar›nda DPAH prevalans› %4-18 aras›nda ve

insidans› da %13-19 aras›nda de¤iflmektedir(4).

Tan›s›

Mesleki DPAH’nin tan›s›; DPAH’a sebep oldu¤u bilinen

bir maddeye maruziyet hikayesinin olmas›, latent döneminin

olmas›, tipik klinik ve radyolojik görünümleri ve DPAH’a sebep

olabilecek di¤er nedenlerin d›fllanmas› ile konur. Akci¤er

biyopsisi bu koflullar tam olarak sa¤land›¤›nda gerekmez.

Atipik görünümlerin varl›¤›nda veya madde iyi bilinen bir

madde olmad›¤›nda biyopsi gerekir. Bu durumda doku analizi

flüpheli mineral veya metal için yard›mc› olabilir (2).

Tablo I: Diffüz akci¤er hastal›klar› ve mesleki maruziyetler

Patogenezi

Difüz pulmoner akci¤er hastal›¤› patogenezinde maruz

kal›nan madde önemlidir. Baz› maddeler kazan›lm›fl immün

sistem yolu ile etkilerini gösterirler. Bunlar›n etkileri antijen

veya haptenler gibidir immün duyarlanmaya neden olurlar ve

immün arac›l› inflamasyona yan›t olarak daha sonra da fibrozis

geliflebilir. Bu gruptaki ajanlara en iyi örnek berilyumdur(5).

Di¤er ajanlarda (asbest, kömür, silika,vb) kümülatif maruziyet

Solunum 2008; Vol: 10 Difüz Parankimal Akci¤er Hastal›klar› Özel Say›s›: 26-33

Klinik görünüm Patolojik görünüm Mesleki maruziyet
IPF Usual interstisyel Asbestoz, uranium, kömür,

pnömoni plutonyum, miks toz

NSIP Nonspesifik interstisyel Organik antijenler
pnömoni

DIP Deskuamatif interstisyel Tekstil çal›flanlar›, inorganik
pnömoni partiküller, alüminyum

BOOP Bronfliyolitis obliterans Sprey boya tekstili
ve organize pnömoni

Alveoler proteinoz Alveoler proteinoz Silika maruziyeti,
aliminyum

Pulmoner hemoraji Alveoler hemoraji Asid anhidrit, solvent
maruziyeti

GIP Giant cell interstitisyel Kobalt
pnömoni

ARDS/AIP Difüz alveoler hasar ‹rritan inhahasyon hasar›,
Kadmiyum, berilyum,
klorin, NOx, SOx

Bronfliyolitis obliterans Konstriktif bronfliyolit NOx, Klorin

Bronfliyolit Selüler bronfliyolit Organik antijenler

Sarkoidoz Granulamatöz Berilyum, organik antijen,
inflamasyon zirkonium, aliminyum,

titanyum

Lipoid pnömoni Lipoid pnömoni Ya¤ bazl› metal
çal›flanlar›n›n inhalasyonu



dozu fibrozis geliflimi için önemlidir. Solunan ajan›n büyüklü¤ü,

çözünürlü¤ü, oksidasyon/redüksiyonu ve at›l›m› da önemlidir.

Fiberler için; patogenezde fiberlerin çap› önemlidir.

Çünkü uzun, ince fiberler daha fibrojeniktir. Ajanlar›n bu

grubu direk oksidan etki ile alveoler makrofajlar›n ve alveoler

epitel hücrelerin aktivasyonu ve di¤er mekanizmalar ile

kompleks inflamatuar kaskat ile aktive olur. ‹ltihabi ve immün

etkili hücrelerin alveol duvar› ve boflluklar›nda birikmesi ile

karakterize alveolitis oluflur. Lökositlerin birikimi sonucu

alveoler yap› bozulur, parankimal hücreleri etkileyen

mediyatörler aç›¤a ç›karak fibrozisi stimüle eder. En sonunda

alveollerin kal›n ba¤ dokusu bantlar›yla ayr›lm›fl kistik boflluklar

haline dönüfltü¤ü fibrotik akci¤er dokusu oluflur(2,6).

Tedavi

Mesleki DPAH’de; maruziyetin azalt›lmas› veya engellen-

mesi yan›nda esas tedavi destekleyici tedavidir. Hipoksemi

için oksijen, infeksiyon için antibiyotik, kor pulmonale

geliflti¤inde diüretikler, pulmoner rehabilitasyon ve fizyolojik

destektir(2).

SPES‹F‹K AJANLAR

F‹BRÖZ TOZLAR

‹norganik fibröz tozlar tarafindan oluflan DPAH’n›n en

iyi örne¤i asbestozdur (Tablo II)(2).

Tablo II: ‹norganik fibröz toz pnömokonyozlar›(2)

Asbest; lifsel yap›da, fibröz natürde, kristalize hidrate

silikatt›r. Bu mineral silisilik asitin magnezyum, kalsiyum, sodyum

veya demir bileflikleri halinde bulunur. Is›ya, sürtünmeye,

kimyasal ajanlara dayan›kl›d›r. Ayn› zamanda ucuz ve

mükemmel yal›tkand›r. Bu nedenle inflaat sektöründe, gemi-

uçak-otomobil gibi tafl›t yap›m›nda su ve at›klar›n tafl›nmas›nda

kullan›lan borular›n yap›m›nda, ›s› ve ses izolasyonunda kullan›l›r.

Minerolojik yap›s›na göre serpantinler(krizotil) ve amfiboller

(krozidolit(mavi asbest), amozit (kahverengi asbest), antofilit,

tremolit, aktinolit) olarak iki ana gruba ayr›l›r(7).

Asbestoz; asbeste genelde uzun süreli ve yüksek dozda

maruz kalan kiflilerde görülen interstisyel pnömoni ve fibrozisidir.

Genellikle maruziyet süresi 20 y›ldan fazlad›r (2,7).

Patogenez

Asbest lifleri aerodinamik özellikleri nedeniyle asinuslara

kadar ulaflabilir. ‹nhale edilen asbestin büyük k›sm› mukosiliyer

sistemle akci¤erden at›lsa da, de¤iflen miktarda interstisyuma

geçifl olur(8). Bu miktar, lifin klirensine ve dozuna ba¤l›d›r.

Klasik bilgi en az 25 fiber/mL/y›l’ da maruziyetin asbestoz

geliflimine neden oldu¤udur. Son zamanlardaki çal›flmalar

daha düflük seviyelerde de geliflebilece¤ini göstermifltir. Hava

boflluklar›ndan interstisyuma geçifl ya makrofaj arac›l› ya

epitelden direk penetrasyon ya da epitelyal hasar oluflarak

gerçekleflir. Biriken liflere ilk reaksiyon; öncelikle hava yolu

bifürkasyonlar›nda ve daha az olarak alveollerde makrofaj

birikmesi ile oluflan makrofaj alveolitidir. Lif yükü fazla ve klirens

yetersiz kal›rsa, makrofaj alveoliti gittikçe yo¤unlafl›r, hasar artar

ve kronik fibrotik hastal›k geliflir. Aktive alveoler makrofajlardan

ve epitel hücrelerinden çeflitli proinflamatuar, profibrotik

sitokinler sal›narak inflamatuar cevap büyür. Önceleri terminal

bronfliyollerin çevresinde geliflen fibrozis ilerleyerek terminal

bronfliyollere ve alveoler septalara do¤ru uzan›r ve son evre

balpete¤i akci¤ere do¤ru ilerleme meydana gelir(9).

Klinik

Asbeste ba¤l› plöropulmoner hastal›klarda olgular›n büyük

ço¤unlu¤u asemptomatiktir. En erken ve belirgin bulgusu

dispnedir. Uzam›fl maruziyette dispneye kuru ve yafl öksürük

eklenir. Gö¤üs a¤r›s› olabilir. Fizik muayenede oskültasyonda

akci¤er bazalinde bilateral raller tipiktir. Hipertrofik osteoartropati

görülebilir. Korpulmonale geliflebilir(2,10).

Solunum fonksiyon testlerinde; azalm›fl akci¤er volümleri

ve difüzyon kapasitesi ile restriktif tip solunum fonksiyon

bozuklu¤u görülür. Asbeste ba¤l› peribronfliyal fibroz ve

daralma nedeniyle obstrüktif solunum bozuklu¤u da

izlenebilir. Küçük hava yolu obstrüksiyonu erken bulgudur.
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Ajanlar Maruz kal›nan ifl kollar› Radyolojik görünüm

Asbestoz Yap› malzemeleri, madencilik, Alt zonda yo¤un retiküler
fabrika, asbestos ürünleri, opasite, balpete¤i birlikte
gemi yap›m› ve tamiri, plevral hastal›k yayg›nd›r.
otomobil ve tren yolu
çal›flanlar›, elektrik tesisat›

Palygorskites Boya kal›nlaflt›r›c›, kil, Alt zonlarda yo¤un
fuller’s earth retiküler opasite

Wollastone Madencilik, seramik Alt zonlarda yo¤un
retiküler opasiteler, plevral
plaklar efllik edebilir.

Zeolit Çevresel maruziyet Alt zonlarda yo¤un retiküler
opasiteler, plevral plaklar
efllik edebilir

SilikonKarbid Seramik, metal matriks Üst zonlarda yo¤un
(Carborondum) komponentleri, retikülonodüler infiltrasyonlar,

hiler dolgunluk efllik edebilir.

Aliminyum Aliminyum oksit Difüz irregüler
oksit ile çal›flanlar interstisyel infiltratlar

Naylon flok Naylon flok üretimi Buzlu cam görünümü ve
mikronodüler, retiküler
opasiteler ve
konsolidasyon görülebilir

Mesleki parankimal akci¤er hastal›klar›



Egzersizde hipoksemi olabilir fakat arteriyel CO2 genellikle

normaldir(10).

Radyoloji

Akci¤er grafisinde tipik olarak akci¤er bazalinde bilateral,

difüz retikülonodüler opasiteler izlenir. ‹lerlemifl hastal›kta

balpete¤i de¤ifliklikler görülebilir.Yavafl ilerleyen interstisyel

opasitelerin yan› s›ra bilateral plevral plaklar›n olmas›

tan›n›n güvenirli¤ini art›r›r. YRBT akci¤er grafisinden daha

sensitiftir. YRBT bulgular› (Resim 1, 2)

Resim 1: Asbestozlu hastan›n toraks bilgisayarl› tomografi kesitlerinde

subplevral çizgiler.

Resim 2: Asbestozlu hastan›n yüksek rezolüsyonlu bilgisayarl› tomografi

kesitlerinde periferik kistik lezyonlar, balpete¤i görünümü.

- Subplevral küçük yuvarlak ve da¤›n›k opasiteler

- Subplevral çizgiler

- ‹nterlobüler septan›n irregüler kal›nlaflmas›

- Parankimal bantlar

- Periferik kistik lezyonlar; balpete¤i görünümü

- Paryetal plevra kal›nlaflmas› veya plaklar

Asbestozun erken dönemlerinde lezyonlar›n posterior

ve bazal tutulumu nedeniyle dependan opasiteleri ay›rt

etmek için bu seviyelerde incelemenin pron pozisyonda da

yap›lmas› önemlidir.

Asbestozda parankimal de¤iflikliklerin yan› s›ra plevrada

da kalsifiye plaklar ve difüz plevral kal›nlaflma olabilir (2,11).

Tan›

Asbestoz tan›s›n›n akci¤er biyopsisi gibi invaziv

yöntemlerle konmas› gerekli de¤ildir. Olgular›n  %90’›nda

tan› klinik ve radyolojik bulgularla konur. Biyopsi yap›ld›¤›nda

asbest cisimciklerin varl›¤› veya fiberlerin gösterilmesi ile

tan› konur(12).

Tedavi

Asbestoz için farmakolojik bir tedavi yoktur. Destek

tedavi yap›l›r(10).

NONF‹BRÖZ TOZLAR

S‹L‹KOZ

Nonfibröz inorganik toza maruziyete sekonder mesleki

DPAH’n›n en iyi örne¤i silikozdur. (Tablo III). Silikoz yer

kabu¤unun yap›s›nda yayg›n olarak bulunan silika içeren

tozlar ve kristalize silikaya maruziyet sonras›nda görülür.

Kristal ve amorf flekildedir. Kristal fleklindeki silika serbest

silika olarak adland›r›l›r ve do¤ada üç flekilde bulunur;

kuvartz, kristabalit ve tridimit. Bu üçü aras›nda en fibrojenik

olan› tridimittir. Amorf silika akci¤er için daha az toksiktir
(2,13).

Tablo III: ‹norganik nonfibröz toz pnömokonyozu
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Ajanlar Maruz kal›nan ifl kollar› Radyolojik görünümler

Kristalin silika Tafl ocaklar›, yol yap›m›, Üst zonlarda daha yo¤un
tünel açma, nodüler infiltrasyon, PMF

geliflebilir, hiler adenopati

Kömür tozu Kömür tozu inhalasyonu Üst zonlarda daha yo¤un
nodüler infiltrasyon, PMF
geliflebilir, amfizem

Di¤er karbon Lastikler, boyalar, kalemler, Üst zonlarda daha
komponentleri metalurji, plastikler, karbon yo¤un nodüler
(siyah karbon)   elektrotlar› infiltrasyon,PMF geliflebilir,

Mika Boiler, furnace, elektronik Orta-alt zonlarda yo¤un
endüstrisi, yap› malzemeleri, retiküler opasite; balpete¤i
lastik, boya, plastik akci¤er geliflebilir

Kaolin Kaolin madeni, ka¤›t Orta-alt zonlarda yo¤un
ürünleri, seramikler, kauçuk irregüler opasiteler; PMF

görülebilir; plevral hastal›k

Talk Boya, ka¤›t, kozmetikler, Retiküler ve nodüler
deri, kauçuk, tekstil opasiteler

Figen Atalay



Tablo IV: Metal pnömokonyozlar›

Silikoz riskinin yüksek oldu¤u ifl kollar› flunlard›r(14);

1. Tafl ocaklar›

2. Kuvars de¤irmeni

3. Kumlamac›l›k

4. Madencilik

5. Dökümcülük

6. Cam sanayi

7. Seramikcilik

8. Porselen iflçili¤i

9. Vitrayc›l›k

10. Çimento üretimi

11. Kiremit ve tu¤la üretimi

Patogenez

Silika partikülleri alveoler epitel yüzeye ulaflt›¤›nda

alveoler makrofajlar›, epitel hücrelerini ve fibroblastlar›

stimüle eder. Akci¤erlere nötrofil ve lenfosit kemotaksisini

sa¤layan faktörleri salg›lar. Aktive olan alveoler makrofaj ve

nötrofiller oksidan ve proteaz yap›m›n› art›r›r. Bu da apoptozisi

art›r›r ve alveol duvar›n› hasarlar. Oksidanlar ayn› zamanda

DNA hasar›n› da indükleyerek kanser oluflumuna neden

olurlar. Ayn› zamanda lökositlerden salg›lanan growth

faktörler ve sitokinler akci¤er fibroblastlar›n› prolifere eder

ve matriks proteinleri üretilir. Mezenkimal hücreler ve

konnektif doku matriksinin büyük kitlesi ile karakterize akci¤er

fibrozisi oluflur(15). Son y›llarda yap›lan çal›flmalara göre;

silika akut ve kronik akci¤er inflamasyonunu bafllatan ve

sürdüren TNF� gibi proinflamatuar sitokinlerin pulmoner

ekspresyonunun yan› s›ra apoptozis ve akci¤er hasar›

oluflturur, belki de bu olay bafllang›çta MARCO gibi do¤umsal

immünitenin reseptörlerinin aktivasyonu ile bafllat›l›r.

Makrofajlar ve nötrofiller, mast hücreleri ve B lenfositler

taraf›ndan inflamasyon s›ras›nda sal›nan proinflamatuar

sitokinler matriks proteinlerinin birikimini art›r›r. Akci¤er

inflamasyonu ve mediatörleri ayn› zamanda trombozise

neden olurlar. Ek olarak IL-10 (TGF-� benzer flekilde) gibi

sitokinler akci¤er fibrozisinin geliflimi s›ras›nda zarar verici

etkiye sahiptir ( fiekil1)(16).

Silika ile iliflkili ‹AH 3 flekilde oluflur(17).

1. Kronik basit silikoz;

2. Akselere silikoz

3. Akut silikoz

Kronik veya klasik form, genellikle birkaç dekat düflük

kuvartz içeren toz maruziyetini takiben geliflir. Akselere form,

kronik forma benzer ancak daha yo¤un maruziyet ile

genellikle 5-10 y›l içinde geliflir. Akut formda solunan havada

silika oran›n›n yüksek oldu¤u ve yo¤un maruziyet sonucu

birkaç ay ile 5 y›l içinde geliflen formdur.

fiekil 1: Silikozun geliflmesi
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Ajanlar Maruz kal›nan ifl kollar› Radyolojik görünüm

Berilyum Nükleer silahlar, elektronik, Orta ve üst zonlarda
seramik, difl protezleri, yo¤un nodüler
otomotiv vb. infiltrasyon, %20-30’

unda hiler lenfadenopati

Kobalt A¤›r metal ürünleri, Orta alt zonda yo¤un
elmasla u¤raflanlar retikülonodüler opasiteler

Aliminyum Metaller, yap› malzemeleri, Üst zonlarda yo¤un
seramik,vb. retikülonodüler

infiltrasyon, üst 
zonlarda bül ve buzlu
cam görünümleri

Titanyum Metal ürünleri, boyalar, Retikülonodüler
elektronik, savunma sanayi infiltrasyon,

plevral hastal›k
görülebilir.

Zirkonyum Nükleer endüstri, seramik ‹rregüler ve nodüler
opasiteler,

Lantanitler Lensler, elektronikler, Alt zonlarda yo¤un
cam ürünleri irregüler opasiteler

Demir (siderozis) Demir filizinin ç›kar›lmas› Üst zonlarda yo¤un
yada ifllenmesi s›ras›nda, veya yayg›n nodüler
çelik üretiminde, opasiteler.

Kalay (Stannozis) Kalay üretimi Üst zonlarda yo¤un
veya yayg›n nodüler
opasiteler.

Baryum Boya, ka¤›t, t›bbi malzeme Diffüz nodüler opasiteler
olarak maruziyet

Mesleki parankimal akci¤er hastal›klar›



Silika maruziyeti DPAH’a ek olarak de¤iflik pulmoner

ve nonpulmoner hastal›k geliflimi riskini art›r›r. Aktif tüberküloz,

KOAH, kronik renal yetmezlik ve otoimmün hastal›k

(skleroderma, romatoid artrit ve Wegener granülamotozu)

riskini art›r›r. Silika sigaradan ba¤›ms›z bir insan karsinojenidir
(2).

Kronik basit silikozlu olgular KOAH’lar› olmad›kça s›kl›kla

asemptomatiktirler. Hastal›k ilerledikçe özellikle de progresif

masif fibrozis geliflti¤inde semptomlar geliflir. Semptomlar;

egzersizde dispne, prodüktif öksürüktür. Her iki semptom

kademeli olarak bafllar ve yavafl ilerler. Pulmoner fonksiyon

testlerinde tipik olarak kombine obstriktif ve restriktif defekt

ile DLCO’ da düflme vard›r. A¤›r progresif masif fibrozis

geliflti¤inde restriksiyon belirgindir. Fizyolojik bozulman›n en

iyi göstergesi egzersizde arteriyel kan gazlar›ndaki bozulmad›r
(1,2,17).

Basit silikozda karakteristik radyolojik anormallik küçük,

iyi s›n›rl› 2-5mm çap›nda, özellikle üst ve posterior zonlar›

tutan nodüllerdir. Nodüllerin çap› 1 ile 10 mm aras›nda

de¤iflebilir. Silikozlu hastalarda nodüller K‹P’de ki nodüllerden

daha iyi s›n›rl›d›r. Küçük, iyi s›n›rl› nodüller basit veya

unkomplike silikozlu olgularda görülür. 1cm’den büyük

opasiteler veya hiperatenüe bölgeler(progresif masif fibrozis);

komplike silikoz veya komplike K‹P’in varl›¤›n› gösterir. Bu

kitleler üst akci¤er periferinde veya orta zonda hilusa do¤ru

geliflme e¤ilimindedir. Plevra ile konglomere kitleler aras›nda

amfizematöz alanlar vard›r. Kitleler s›kl›kla bilateral simetrik

ve kalsifiyedir ve kavitasyon gösterebilir. Hilusta yumurta

kabu¤u kalsifikasyon ve mediastinal LAP s›kl›kla görülür
(11).

Akci¤er grafileri toz partiküllerinin akci¤erde depolanmas›n›

ve hastal›¤›n progresyonunu de¤erlendirmede kullan›lan

önemli bir tan› yöntemidir. ‹flçilerin maluliyet de¤erlendir-

melerinde yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Akci¤er grafilerini

de¤erlendirmek için International  Labor Office (ILO)’nun

1980 y›l›nda gelifltirdi¤i klasifikasyon kullan›lmaktad›r(18).

Akut silikoz (silikoproteinoz); nadir görülür. Serbest

silikaya a¤›r maruziyet sonucu ortaya ç›kar. Maruziyet zaman›

6-8 ay kadar k›sad›r. Bu hastal›k s›kl›kla h›zla ilerler ve solunum

yetmezli¤i ile ölüme neden olur. Radyolojik ve patolojik

görünümü klasik silikozdan farkl›d›r pulmoner alveoler

proteinoza benzer. Akci¤er grafisi; air space patern ve hava

bronkogramlar› ile perihiler yay›l›ml› buzlu cam görünümü

gösterir. Tüberküloz ve atipik mikobakteriyel enfeksiyon

s›kl›kla geliflir(11).

Silikozun tan›s› genellikle akci¤er biyopsisi gerektirmez.

Biyopsi yap›ld›¤›nda; patognomonik bulgu yuvarlak, hyalinize

nodüldür (=silikotik nodül). Silikotik nodüller akci¤er

parankiminde ve hiler lenf bezlerinde bulunur. Difüz

interstisyel fibrozis hastalar›n az bir k›sm›nda görülür(2).

Silikozda faydas› kan›tlanm›fl spesifik bir tedavi yöntemi

yoktur. Kortikosteroidler ve total akci¤er lavaj› gibi baz›

tedaviler denenmifltir fakat hiçbirinin yarar› görülmemifltir.

Tedavi esas olarak maruziyetten kaç›nma ve destek tedavisidir.

Silikozlu hastalar›n tüberküloz yönünden araflt›r›lmas›

gerekir(2).

KÖMÜR ‹fiÇ‹S‹ PNÖMOKONYOZU

Kömür tam mineral de¤ildir. Batakl›klar›n alt›nda uzun

zaman s›k›flm›fl ve birikmifl bitkilerin oluflturdu¤u karbonumsu

kayad›r.

Kömür iflçisi pnömokonyozu (K‹P) inorganik kömür

tozlar›n›n inhale edilip depolanmalar› ve buna ba¤l› doku

reaksiyonu sonucu oluflan parankimal akci¤er hastal›¤›d›r(19).

Kömür madencilerinin farkl› çal›flma bölgelerinde farkl›

oranda maruziyet söz konusudur. Yer alt› madenlerinde

toz konsantrasyonu en yüksek seviyededir. Kristalin silika

maruziyeti ve buna ba¤l› silikoz riski yer alt› çal›flanlar›nda

özellikle tünel aç›c›larda, matkap kullananlarda ve tafl›y›c›larda

görülmektedir. Kazmac›lar, tabanc›lar, barutçular, y›kamac›lar,

la¤›mc›lar, kömür nakliyesinde çal›flanlar kömür tozuna

daha çok maruz kal›rlar(20). Kömür madencileri mesleksel

maruziyetler nedeniyle birçok hastal›k için risk alt›nda-

d›r.

K‹P’in patolojisinde; iki karakteristik morfolojik bulgu:

kömür makülü ve progresif masif fibrozis(PMF)’dir. Basit

K‹P’deki primer lezyon kömür makülüdür. Maküller

respiratuvar bronfliyollerin etraf›nda kömür tozu içeren

makrofajlardan oluflur. Maküllerin da¤›l›m› sentrilobülerdir.

Maküle komflu hava yollar›n›n genifllemesi ile oluflan fokal

amfizem sigara içenlerinkine benzer olarak sentriasiner

amfizemin bir formudur. Kömür tozlu makrofajlar›n say›s›

fazla ise respiratuvar bronfliyollerde y›¤›lma, fibroblastlarda

artma, retikülin liflerinde ço¤alma ve düzensiz kollagen

fibrozisi görülür. Daha genifl lezyonlar kömür nodülü olarak

adland›r›l›r. PMF, radyografik olarak çap› 1cm veya daha

büyük nodüllerin bulunmas› olarak tan›mlan›r. Genifl

antrakotik pigment depolanmas› ve fibrozis olarak

tan›mlanm›flt›r(1).

Kömür tozunun akci¤erde olas› hasar oluflturma

mekanizmalar› flu flekilde tan›mlanm›flt›r;

1. Kömür tozunun direk sitotoksisitesi

2. Kömür tozu maruziyeti sonras› hücre ölümü ile

birlikte alveoler makrofajlardanoksidanlar›n, enzimlerin

ve hücre membran materyalinin sal›n›m›
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3. Alveoler makrofajlardan sitokin sal›n›m›n›n uyar›lmas›.

Bu sitokinlerin sekresyonu sonucu nötrofiller,monositlerin

toplanmas›. Kömür tozu depolanan alanda fibroblast

proliferasyonu ve kollagen sentezi gerçekleflir(13,

20).

Aktive makrofajlar, nötrofiller olay yerine çeken reaktif

oksijen radikalleri ve enzimlerin sal›n›m›na neden olan birçok

mediyatör salg›lar. Makrofajlardan üretilen inflamatuar

faktörler( TNF-�, IL-8 ve lökotrienler), nötrofiller için kemotaktik

ajan olarak davran›r ve nötrofillerin yap›flmas›n› ve reaktif

enzim sal›n›m›n› (PDGF ve PAF) art›r›r. Bu faktörlerin varl›¤›nda

inflamatuvar proçes ilerler, fibroblast büyümesi ve kollagen

uyar›m› artar(13).

Kömür tozuna maruz kalan iflçilerde ço¤u kez basit K‹P

geliflti¤inde semptom yoktur. Semptomlar genellikle kronik

bronflitik de¤iflikliklere ba¤l› geliflmektedir. Melanopitizis

(siyah balgam ç›karma) PMF’deki lezyonlar›n bronfla aç›lmas›

sonucu görülebilir. K‹P’ de silikozisin aksine artm›fl tüberküloz

enfeksiyon riski bulunmamaktad›r(21).

Basit form; basit K‹P’de radyolojik görünüm tipik

olarak küçük, yuvarlak nodüler opasiteler ve retiküler

veya retikülonodüler infiltrasyondur. K‹P’li hastalardaki

nodüller 1-5mm çap›nda ve silikozlu hastalar›nkinden

daha iyi s›n›rl›d›r (Resim 3). Hastalar›n %10-20’sinde

akci¤er grafisinde kalsifikasyonlar gözlenir. Kalsifikasyonlar

nodüllerin santralinde olma e¤ilimindedir.Yumurta kabu¤u

kalsifikasyon paterni basit silikozun patognomonik bulgusu

olmas›na karfl›n basit K‹P’li olgular›n sadece %1.3’ünde

izlenir (Resim 4).

Resim 3: Kömür iflçisi pnömokonyozu olan hastan›n toraks bilgisayarl›

tomografi kesitlerinde nodüler opasiteler

Resim 4: Kömür iflçisi pnömokonyozu olan hastada multipl mediyastinal

kalsifiye lenfadenopatiler

Komplike form; Akci¤er grafisinde büyük opasiteler(PMF)

görülebilir. Büyük nodüller üst zonlarda olma e¤ilimindedirler

ve orta ve alt zonlara yay›l›m gösterirler(22,23). Klinik olarak

progresif masif fibrozisi akci¤er kanserinden ay›rmak önemlidir.

Bu amaçla MR kullan›labilir(24).

PET’de maligniteleri benign anormalliklerden ay›rmak

için kullan›labilir ancak pnömokonyoz zemininde geliflmifl

malignitelerin tan›s›ndaki rolü bilinmemektedir(25).

K‹P’li olgularda kal›nan maruziyet süresi, toz yo¤unlu¤u

ve tozun içeri¤ine ba¤l› olarak kömür iflçilerinde kronik

bronflit, amfizem veya toza ba¤l› hava yolu obstrüksiyonu

gibi fonksiyonel bozukluklar meydana gelmektedir. Komplike

pnömokonyozda genellikle kal›c› restriktif ve obstriktif

defektler meydana gelmektedir. Basit K‹P’li hastalarda küçük

hava yolu hastal›¤›na ait bulgular bulunabilir. Genifl opasiteli

komplike K‹P’li hastalarda DLCO kapasitesi de azalm›flt›r(26).

K‹P’in spesifik bir tedavisi yoktur. Bu nedenle korunma,

erken tan› ve komplikasyonlar›n tedavisi önemlidir.

Madencileri akci¤er hastal›¤›ndan  koruma öncelikli olarak

maruz kal›nan toz konsantrasyonunu azaltmakt›r. Kömür

madencili¤i metodlar›n›n düzeltilmesi komplike ve basit

pnömokonyoz say›s›n› azaltmaktad›r(26).

METALLER

Metal tozu veya duman maruziyetine ikincil geliflen

mesleki ‹AH’n›n en iyi örne¤i kronik berilyum hastal›¤›d›r.

Kronik berilyum hastal›¤› sarkoidoza benzer granülamatöz

bir hastal›kt›r. Sarkoidoz gibi, akci¤er primer tutulan organd›r

ancak deri, karaci¤er, dalak, myokard, iskelet kas›, tükrük
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bezleri ve kemikler de etkilenir. Saf  berilyum metalinin toz

veya duman›na maruz kalanlar›n % 2-10’unda kronik

berilyum hastal›¤› veya berilyum sensitizasyonu geliflir(27).

Berilyuma maruziyet ile trakeobronflit, yüksek maruziyette

toksik pnömoni ve akci¤er kanseri riskinde artmaya neden

olur. Maruziyet zaman› ile hastal›¤›n bafllang›c› aras›ndaki

gecikme, granülamatöz inflamasyonun varl›¤›,  maruziyet

derecesi ile hastal›¤›n geliflmesi aras›nda zay›f iliflki olmas›

kronik berilyum hastal›¤›n›n immünolojik esasl› oldu¤unu

düflündürmektedir. Hastal›k riskinde kümülatif doz önemli

olmas›na ra¤men, doz cevap iliflkisi di¤er inorganik toz

hastal›klar›ndan (asbestoz ve silikoz gibi) daha az lineerdir.

Latent dönemi 2 ay ile 40 y›l aras›nda de¤iflir(2).

Kronik berilyum hastal›¤›nda klasik akci¤er grafisi

bulgular›; hafif hiler ve mediastinal LAP ile birlikte orta ve

üst zonlarda daha belirgin olan retikülonodüler infiltrasyonlard›r.

Akci¤er grafisi normal olabildi¤i gibi yayg›n bilateral interstisyel

fibrozis ve bal pete¤i akci¤ere kadar de¤iflebilir. YRBT,

akci¤er grafisinden daha duyarl›d›r. En s›k rastlanan YRBT

bulgular› nodüller, septal kal›nlaflma, buzlu cam görünümü

ve hiler LAP’d›r. Nodüller iyi s›n›rl›d›r, sarkoidozise benzer

flekilde bafll›ca bronkovasküler demet ve interlobüler septa

boyunca izlenir. Hastal›¤›n ilerlemesi ile hiluslar›n yukar›

çekilmesi, konglomere kitleler, amfizematöz büller, ciddi

fibrozis nedeni ile yap›sal destrüksiyon ortaya ç›kabilir. S›kl›kla

parankimal tutulum alan›na bitiflik olmak üzere seyrek olarak

plevral anormallik izlenebilir. Olgular›n % 10’unda spontan

pnömotoraks meydana gelir(28,29).

Kronik berilyum hastal›¤›n›n tan›s› kan ve lavaj Be

lenfoproliferasyon testi ( Be LPT) ile kronik berilyum hastal›¤›

ile uyumlu patolojik de¤iflikliklerin gösterilmesi sonucu

konulabilir.

Kronik berilyum hastal›¤›n›n tedavisi için tedavi

endikasyonlar›; ciddi dispne, gaz al›flveriflinde bozulma,

egzersiz tolerans›nda azalma, fizyolojik bulgularda giderek

bozulman›n gösterilmesi ve pulmoner hipertansiyon, kor

pulmonale, kardiyak ve ekstratorasik tutulma olmas›d›r(30).

Oral prednizolon 0.5-0.6mg/kg günlük veya günafl›r› 3-6

ay sonra objektif yan›t sa¤layacak steroid dozuna kademeli

inilmelidir. Kortikosteroid kesildikten sonra relaps oldu¤u

için tedaviye genellikle ömür boyu devam edilir(31).

Sonuç olarak; Mesleki DPAH tüm DPAH içinde önemli

bir yer tutan önlenebilir pulmoner hastal›klard›r. Çok say›da

iyi tan›mlanm›fl ajanlar›n yan› s›ra yeni tan›mlanm›fl ajanlarda

bulunmaktad›r. Tan› yüksek klinik flüphe ve mesleki ve

çevresel maruziyet hikayesi ile konmaktad›r. Tedavi DPAH’nin

idyopatik formlar› ile benzerdir fakat ayn› zamanda

maruziyetin önlenmesini gerektirmektedir.
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