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MESLEKI ETKENLER SOLUNUM SISTEMINDE NASIL ETKILI OLURLAR?
MESLEKI CEVREDE KARSILASILAN INHALE EDILEBILIR ETKENLERIN SAGLIK
SORUNU OLUSTURABILMELERINI BELIRLEYEN KiSISEL FAKTORLER

Sibel ATIS

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, MERSIN

Mesleki ¢evrede kargilasilan inhale edilebilir etkenlerin
cesitli solunum sistemi hastaliklart gelisiminde 6nemli
bir rolii oldugu bilinmektedir. Hipersensitivite
pnomonileri, metallerle iligkili akciger hastaliklari,
silikoz, asbestoz ve komiir iscileri pnomokonyozu
gibi mesleki ¢evrede karsilasilan etkenlerin olusturdugu
pek cok interstisyel akciger hastaliginda ve mesleki
astimda maruz kalinan etkenler ¢ok iyi tanimlanmig
olmasina ragmen, bu hastaliklarin ortaya cikisini ve
hastaligin agirlik derecesini belirleyen kisisel faktorler
hakkinda daha az bilgiler mevcuttur.

Mesleki cevrede hastalik olusumunda kisilere ait hangi
faktorlerin rol oynadiginin bilinmesi, mesleksel
solunum sistemi hastalig1 gelisen kisilerde hastaligin
yonetimini kolaylastiracak ve bu kisilerin prognozunu
etkileyebilecektir.

Mesleksel solunum sistemi hastaliklart olusumunda
temel prensiplerden biri sudur:Solunum sistemi
hastaliklarinin ¢ogunda oldugu gibi mesleki solunum
sistemi hastaliklarinda da etyoloji multifaktoriyeldir.
Mesleki cevredeki etkenlerle kisisel faktorler etkilesime
girerek solunum sistemi hastaliklarinin ortaya ¢ikisinda
rol oynarlar(D.

Mesleki astim, cevresel maruziyet ve kisisel risk
faktorlerinin birlikteliginde gelisen mesleki hastaliklarin
en tipik orneklerindendir. Yapilan kohort calismalarda
mesleki astimin insidensi ve prevalansi, is¢inin maruz
kaldig1 ajana ve maruziyet seviyesine gore degismekle
birlikte kigisel faktorler (genetik predispozisyon, atopi

ve sigara gibi) de 6nemli rol oynamaktadir(?) .

Mesleksel solunum sistemi hastaliklari olusumunda
bir diger temel 6zellik de sudur: Mesleki ¢evrede
karsilagilan inhale edilebilir etkenlere duyarlilikta
kisisel farkliliklar mevcuttur. Bazi bireylerde maruz
kalinan etken hastalik olustururken benzer maruziyeti
olan digerlerinde onemli bir saglik sorunu
goriilmemektedir. Mesleki cevrede karsilasilan etkenlere
kars1 duyarlilik gelisimini belirleyen kisisel faktorler
hakkindaki bilgilerimiz sinirli olmakla birlikte,
muhtemelen kisisel risk faktorlerinden hem kalitsal
(genetik ozellikler, atopi gibi) faktorler hem de edinsel
faktorler (sigara, diyet, diger akciger hastaliklarinin
ve diger maruziyetlerin varli§1 gibi) mesleki cevrede
karsilagilan inhale edilebilir etkenlerin saglik sorunu

olusturabilmelerinde rol oynamaktadir (Tablo I)(1.3.4),

Tablo I: Mesleki ¢evrede kargilasilan etkenlerin hastalik

olusturmalarinda rol oynayan kisisel risk faktorleri

1. Kalitsal faktorler Genetik yatkinlik (gen polimorfizmi,
HLA iligkisi)
Atopi
Brons hiperreaktivitesi
Yas
II. Edinsel faktorler ~ Tiitiin kullanimi
Solunumsal saglik durumu (Diger akciger
hastaliklarmin varligr)
Diger maruziyetlerin varligi
Diyet
Sosyoekonomik diizey

Diger sosyal faktorler

Kalitsal faktorler
Genler mesleki etkenlere karsi kisisel duyarlilikta

biiyiik oranda rol oynamakta ve bu etkenlerin saglik
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sorunu olusturabilmelerine katkida bulunmaktadir.
Bazi hastaliklarda (kimyasal toksik pnomonitis, silikoz,
asbestoz ve komiir iscileri pndomokonyozu gibi immiin
sensitizasyonla iligkili olmayan, direkt toksisite ile
iligkili hastaliklarda) akciger hastalig1 gelisme riski
biiyiik oranda mesleki cevrede karsilagilan inhale
edilebilir etkenlerin dozuyla iliskilidir. Bununla birlikte,
hatta bu dozla yakin iligkili hastaliklarda bile, siklikla
benzer etkene benzer maruziyet dereceleri olan kisilerin
ayni sekilde yanit vermedikleri goriiliir (!:4. Dolayistyla
sOyle bir soru akla gelmektedir: Bazi bireylerin maruz
kalman etkene kargi yliksek duyarlilik gostermesine
karsin benzer maruziyeti olan digerlerinin 6nemli bir
akciger hastaligr gelistirmemesini belirleyen
mekanizmalar nelerdir?

Bunlar disindaki diger mesleki hastaliklardan 6zellikle
immiin sensitizasyonla iligkili (Hipersensitivite
pnomonileri, kronik berilyum hastalig1 veya diisiik
molekiil agirlikli mesleki astim gibi) hastaliklarda ise
kiimiilatif doz daha az 6nemliyken, kisisel duyarlilik
cok daha 6nemlidir. Bu hastaliklar, diisiik maruziyet
seviyelerinde bile ortaya ¢ikabilir veya ilerleme
gosterebilirler. Bununla birlikte, immiin sensitizasyonla
iliskili hastaliklarda maruziyet yogunlugu sensitizasyon
geligsme riskini artirmakta ve hastaligin kroniklesmesin-
de ve progresyonunda rol oynamaktadir(l:¥), Bu

durumda su sorular akla gelmektedir:

1. Neden bazi bireylerde duyarlilik gelismektedir,
bunun nedenleri nelerdir?
2. Immiinolojik sensitizasyon ile hastaligin ortaya

¢ikig sekli arasinda nasil bir baglant1 vardir?

Akciger hasar1 olusturan mesleki ¢evredeki etkenlere
kars1 kisisel duyarhiliklarin farkliliklar1 hakkinda 4

ana mekanizma ileri siiriilmiistiir():

1. Toksikokinetik faktorler (Toksik ajanin hedef organa
ulagmasi ve orada devamliligr)

2. Biyokimyasal defans mekanizmalar1

3. Immiinolojik sensitizasyon

4. Inflamasyon ve fibrogenez

Toksikokinetik faktorler

Mesleki ¢evredeki etkenlere kisisel duyarliliginin bir

mekanizmasi, toksik ajanin akcigere ulasmasindaki
ve/veya akcigerde kaliciligindaki farkliliklar olabilir.
Inhale partikiil ve liflerin solunum sisteminde
depozisyonu ve solunum sisteminden temizlenmesi
solunum sisteminde dogumsal olarak goriilen anatomik
ve fizyolojik 6zelliklere veya nazal hastaliklar ve sigara
gibi nedenlerle olusan edinsel degisikliklere bagl
olarak bireysel farkliliklar gosterebilir®).

Solunum sisteminde cesitli tip ksenobiyotik-
metabolizasyon yapan sitokrom P450 (CYP) ve
konjugasyon enzimlerinin bulundugu gosterilmistir.
Ksenogenlerden 6zellikle mikrozomal epoxide hidrolaz,
akcigerdeki detoksifikasyon igleminde anahtar bir rol
oynamaktadir. Akcigerde bu enzimlerin ekspresyon-
larinda belirgin farkliliklar gosterdikleri kabul
edilmektedir. Bu farkliliklarda genetik ve genetik dist
faktorlerin rolii hakkindaki bilgilerimiz siirhidir. Bazi
calismalarda pulmoner biyotransformasyon
enzimlerinin ekspresyonunda genetik polimorfizm
ve/veya gevresel faktorlerin (diyet, cevre kirleticilerle
etkilesim v.s) neden oldugu bireyler aras: farkliliklarin
ozellikle organik kimyasallara bagl (dikloretilen,
metilen klorid vs) akciger kanseri ve amfizem/KOAH
gelisimine yatkinlik ile iligkili oldugu bildirilmistir
(5.6)

Biyokimyasal defans mekanizmalar1

Mesleki etkenlere karsi kisisel duyarlilik mekanizma-
larindan ikincisi inhale edilen zararli mesleki etkenlere
kars1 gelisen pulmoner selliiler defans sistemindeki
degiskenliklerle iliskilidir. Oksidatif strese kars1
hiicreleri ve dokular1 koruyan cesitli enzimatik ve
enzimatik olmayan savunma sistemleri mevcuttur ve
bu sistemlerdeki genetik ve edinsel degisiklikler
oksidatif strese cevaptaki bireyler arasi farkliliklardan
sorumludurlar. Oksidatif stres partikiiller, lifler ve
metaller gibi cesitli mesleki etkenlerin neden oldugu
interstisyel akciger hastaliklarinin patogenezinde siklikla
rol almaktadir®), Toksik oksijen iiriinlerine kars1 selliiler
savunmada rol alan enzimler siiperoksid dismutaz
(SOD), katalaz ve glutatyon peroksidazdir. Bunlar
disinda akcigerde bulunan ve antioksidan 6zelligi
bulunan en 6nemli proteinler glutatyon-S- transferaz,
hem-oksijenaz ve tioredoksin rediiktaz sistemidir.

Bunlar disinda, ayrica akcigerde cesitli enzimatik



olmayan antioksidanlar da mevcuttur. Oksidatif stres
karsisinda akcigerdeki bu antioksidan sistemlerde
meydana gelen degisiklikler heniiz tam olarak
aydinlanmamistir. Mesleki etkenlerin (inhale partikiil,
toz ve lifler) neden oldugu oksidatif strese karst akciger
cevabini degerlendiren pek ¢ok calisma yiiriittilmiistiir:
Bu calismalarda cesitli etkenlere cevapta kisisel
farkliliklar saptanmis ve bunun genetik baglantilar
aragtirlmistir*7),

Sigara icenlerde BAL’da yiiksek glutatyon seviyeleri
saptanmis olup, bunun sigaranin neden oldugu oksidatif
strese karsi defans olarak gelistigi diisliniilmiistiir.
Eksojen toksik maddelere cevap olarak glutatyon
seviyelerini regiile eden mekanizmalardaki kisisel
farkliliklar hastaligin ortaya ¢ikisiyla ilgili olabilir(®).
Bununla birlikte bu patofizyolojik baglantt heniiz
tartigmal1 bir konudur.

Mesleki etkenlerden partikiiller (6rn:kuartz) ve liflerin
(0rn:asbest, silika) ve de mesleki ¢evredeki hava
partikiillerinin toksisitesinin ya bu lif ve partikiillerin
direkt etkisiyle ya da makrofaj ve PNL gibi inflamatuar
hiicreleri aktive etmesiyle indirekt olarak toksik oksijen
radikalleri olusturmasiyla iligkili oldugu gosterilmistir.
Komiir is¢ileri pnomokonyozu gelisen ve gelismeyen
komiir iscilerinde yapilan antioksidan enzimlerin
degerlendirildigi calismalarda glutatyona bagl
enzimlerin asir1 regiilasyonu gosterilmis, ayrica
hipersensitivite pnomonilerinde alveoler makrofajlarda
ve graniilomlarda SOD enziminin manganez igeren
tipinin (MnSOD) agir1 regiile oldugu, ancak bakir ve
¢inko iceren (CuZnSOD) tipinde bu asir1 regiilasyonun
olmadig1 gosterilmis, ayrica insan akcigeri fibrotik
alanlarinda MnSOD tipinin regiilasyonunda artig
izlenmedigi bildirilmis. Bu sonuclar, akcigerde
glutatyon dengesinin diizenlenmesinin kisilerin komiir
iscileri pnomokonyozu ve ciftci akcigerinde akut ataklar
gelisimine yatkinliklarini belirleyen kisisel faktorlerden

biri olabilecegini gostermektedir®.

Immiinolojik sensitizasyon

Bir bireyde immiinolojik sensitizasyonun ortaya
ctkmasint belirleyen faktorler tam anlagilamamis bir
konudur. Bununla birlikte, immiinolojik (allerjik)
sensitizasyonun ortaya c¢ikmasi hem genetik hem

cevresel faktorlere baglidir. immiinolojik sensitizasyonla
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karakterize baslica hastaliklar, hipersensitivite
pnomonileri, kronik berilyum hastalig1 ve mesleki
astimdir.

Yapilan cesitli caligmalarda, spesifik mesleki
etkenlerden toluene diisocyanate veya trimellitic
anhydride nedeniyle olusan mesleki astim ile genler
arasinda veya “major histocompatibilite (MHC) class
I1” allelleri arasinda iligkiler gosterilmistir(®.

Kronik berilyum hastaliginda immiinolojik sensitizas-
yonun ortaya cikist genetik faktorlerle oldukca iligkilidir.
Caligsmalar, berilyoz gelisimine duyarlilik ile HLA-
DPBI1 genetik belirleyicisi arasinda olduk¢a giiclii bir
iliski oldugunu gostermistir. Bu genin aminoasit varyanti
HLA-DP Glu 69 molekiiliiniin berilyumun T hiicrelerine
sunulmasi ile iligkili olmasindan dolay1 bu genetik
ozelligi olanlarda berilyoz gelisimine duyarliligin daha
fazla oldugu diisiiniiliiyor. Ayrica TNF-alfa allel
varyantinin berilyuma hipersensitivite gelisimi ile
iligkili oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur. Berilyum
maruziyeti ile genetik faktorler arasindaki etkilesimin
hastalik ortaya ¢ikis riskini belirlemedeki roliinii
arastiran bir ¢alismada, genetik predispozisyonun
hastalik riskini belirlemede major rol oynadig1 ve
maruziyet yogunlugunun iistiine additif /kat kat arttirict
etkisi oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada HLA-DPB1
Glu69 marker pozitif olanlarda hastalik gelisme riski
ayn1 maruziyeti olmasina ragmen HLA-DPB1 Glu69
marker negatif olanlara gore 8-10 kat daha fazla
bulunmug(®-10),

Hipersensitivite pnomonileri i¢in de ayn1 sekilde genetik
faktorlerin inhale antijenlere karsi immiin cevabi
yonettiklerini gosteren kanitlar mevcuttur.
Hipersensitivite pnomonilerinde sitokin gen polimor-
fizminin degerlendirildigi caligmalarda “high response”
TNF-alfa genotipinin ¢ift¢i akcigeri ortaya cikisi ile
iligkili oldugunu gosterilmistir. Bununla birlikte,
cevresel faktorler de hipersensitivite pndmonilerindeki
immiin cevabi etkileyebilmektedir. Ornegin sigara,
koruyucu rol oynarken eslik eden viral veya
Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonlari, adjuvan rol
oynamaktadir(!1-12), Sonug olarak, gesitli calismalardan
elde edilen kanitlar, hipersensitivite pnomonisi
gelismesine yatkinligin hem genetik hem cevresel
faktorlerle iligkili kompleks bir olay oldugunu

gostermektedir.
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Inflamasyon ve fibrogenez

Mesleki etkenlere bagli hastalik olusumuna kisisel
yatkinlik olusturan bir diger mekanizma inflamasyon
ve fibrogenezin regiilasyonu ve rezoliisyonudur.
Mesleki etkenin yol agtig selliiler hasar ve immiinolojik
sensitizasyon sonucunda degisik tip doku reaksiyonlari
gelisebilir. Normal tamir prosesi oldugunda komplet
rezoliisyon veya minimal rezidiiel hasar olusur. Ancak,
eger etkenin solunum sisteminde mevcudiyeti devam
ederse veya tekrarlarsa veya normal tamir mekanizma-
lar1 islemezse inflamasyon ve/veya fibroz gibi daha
hasar yapan olaylar harekete gecer. Bireylerde graniilom
ve/veya fibroz gibi bazi 6zel inflamasyon tiplerinin
gelismesine yatkinlik muhtemelen genetik ve cevresel
kontrol altindadir(®),

Cesitli mesleki toz partikiilleri ve liflerin neden oldugu
komiir is¢ileri pndmokonyozu, silikoz veya asbestoz
gibi interstisyel akciger hastaliklarmna kisisel yatkinlik-
taki farkliliklar sunlara baglidir®:

a) Bireyin inflamatuar cevab1 ve inflamasyonun
stiregenligi,

b) Bireyin Th2 immiin cevap kapasitesi

Toz partikiillerinin neden oldugu inflamasyon ve
fibrogenezin sitokin ag1 ve biiyiime faktorleri gibi genetik
faktorlerce belirlendigi gesitli caligmalarda gosterilmistir.
Bu sitokin ag1 ve biiyiime faktorleri toz klirensini regiile
ederek kiimiilatif akciger yiikiinii belirlerler ve
fibrogeneze yol acan olaylar zincirini diizenler. Boylece
toz partikiillerinin neden oldugu hastaliklara yatkinlik
bakimindan kisisel farkliliklar ortaya ¢ikar. Ayrica sitokin
fenotipi acisindan TNF-alfa, TGF ve IL6’nin 6zellikle
komiir is¢ileri pnomokonyozu gibi toz partikiillerinin
neden oldugu hastaliklarin baslamasinda ve
progresyonunda 6nemli rol oynadiklar1 gosterilmistir(13).
Bireyde immiin cevabin Th2 yoniinde farklilagmasi hem
mesleki etkenlerin yol agtig1 astimda hem de interstisyel
akciger hastaliklarinda oldukg¢a dnemlidir. IL-4, IL-5,
IL-10 ve IL-13 gibi Th2 sitokinlerin tiimii toz
partikiillerinin neden oldugu interstisyel akciger
hastaliklarinda hastalarin akciger dokusunda eksprese
olur. Hastaligin agirlik derecesinin bu sitokinlerin
ekspresyon derecesi ile yakindan iliskili oldugu

bulunmustur3).
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Goriildiigii gibi, genler, solunum sisteminin nasil
yapilanacagini, akcigerlerde depoze olan istenmeyen
maddelerden akcigerlerin nasil temizlenecegini, oksidatif
ataga kars1 nasil savunulacagini, bireyin tipik bir
immiinolojik cevap gelistirip gelistirmeyecegini ve hangi
sitokinlerin ve biiyiime faktorlerinin aktive olacagini
biiyiik oranda belirler. Genler mesleki etkenlere karsi
kisisel duyarlilikta biiyiik oranda rol oynamakla birlikte
solunumsal saglik durumu ve hastaliklarin olusumunda
tek belirleyici degildir. Cevresel faktorler kigisel
duyarliligin sekillenmesinde genler kadar 6nemli

olabilmektedir.

Atopi ve brons hiperreaktivitesi

Atopi, IgE antikorlar1 aracilifiyla olugsan mesleki astim
icin 6nemli bir risk faktoriidiir. Atopinin, 6zellikle yiiksek
molekiil agirlikli mesleki aeroallerjenlere (un, lateks,
laboratuar hayvanlar1 gibi) karst gelisen IgE aracili
sensitizasyonda 6nemli bir risk faktoriidiir®. Bu
sensitizasyonun, mesleki astim (6rn: firinct astimi veya
laboratuar hayvanlari ¢alisanlar) gelisiminde belirleyici
bir faktor oldugu bildirilmistir(!4). Diisiik molekiil
agirlikli alerjenlerden anhidridler gibi bazi etkenler tip
1 IgE aracili immiin mekanizmayla astima yol a¢tigindan
atopinin bu durumda da risk faktorii oldugu, bunun
yaninda diizosiyanat gibi diger diisiik molekiil agirlikli
etkenlerin neden oldugu astimda atopinin énemli bir
risk faktorii olmadig bildirilmistir(®),

Gautrin ve ark., okullarin hayvan saglig: teknolojisi
boliimiinde c¢irakliga yeni baglayan, heniiz isle iligkili
aeroallerjen maruziyeti olmayan 417 ¢irak iizerinde
yiirtittiikleri prospektif kohort tipi bir calismada (44 ay
takip), olas1 mesleki astim insidensini ve maruziyet
oncesi konakgi faktorlerin (atopi ve BHR) olasi mesleki
astim gelisimindeki roliinii aragtirmiglardir: Sonug olarak,
kisinin baslangicta evcil hayvanlara pozitif deri yanitinin
olmasi, atopi ve metakolin BHR testi miispetligi olas1
meslek astimi gelisiminde en énemli belirleyiciler olarak

saptanmug(15:10),

Yas

Yas, mesleksel hastaliklardan 6zellikle KOAH’da 6nemli
bir risk faktoriidiir. Yas artist ile birlikte mesleksel KOAH
olgularinda artis izlenirken, tersine yas artistyla mesleksel

astim oranlar1 diismektedir.



Edinsel faktorler

Tiitlin kullanimi

Mesleki ve gevresel etkenlerin olugturdugu solunumsal
saglik sorunlarmna tiittin kullaniminn etkisi, aragtirmalara
konu olan ve ilgi ¢ceken 6nemli noktalardan biridir.
Genellikle, sigaranin mesleki etkenlerin yol actig1
solunum sistemi rahatsizliklarini arttirdigir  kabul edilir.
Sigara ile nedensel iligkisi olan solunum sistemi
hastaliklarmin baglicalar1 akciger kanseri ve KOAH dur.
Sigara dumani hepsi de hiicre proliferasyonunda
degisimlere, kromozomal hasara ve onkogenlerin
aktivasyonuna yol agabilecek nitelikte olan olduk¢a
toksik bilesimler (irritanlar, reaktif oksijen radikalleri
gibi mutajenik ve karsinojenik maddeler gibi)
icermektedir(!7). Mesleki gevredeki etkenlerle sigaranm
etkileserek solunumsal saglik sorunu olusturmalaria
tipik bir 6rnek asbest maruziyeti ve sigara birlikteligi
icin verilebilir. Hem asbest maruziyeti olan hem sigara
icen iscilerde, akciger kanseri gelisme riski asbest
maruziyeti olan ancak sigara igmeyen is¢ilere gore ya
da tek bagina sigara icen kisilere gore 50-60 kat daha
yiiksektir(D). Epidemiyolojik ¢aligmalar, mesleki
etkenlerden asbest, radon, nikel, arsenik ve silikanin
akciger kanseri riskini arttiran etkenler oldugunu ve bu
maruziyetlerin her birinin sigara ile sinerjistik etki
gosterip akciger kanseri riskini ¢ok onemli derecede
artirdigim gostermistir(18-20), Hem asbest maruziyetinin
hem sigaranin p53 tiimor supresor geninde mutasyon-
lara yol actig1 ve boylece bu iki maruziyetin birlikte-
liginde sinerjistik etki ile akciger kanseri riskinin arttig1
bildirilmigtir2D.

Mesleki etkenlere maruziyetle birlikte sigara i¢imi
KOAH i¢in de major belirleyici faktordiir. Cesitli
caligmalar, sigaranin mesleki etkenlerle etkilesebilece-
gini gostermistir. Bu yiizden sigaranin mesleki etkenlere
maruziyet ile KOAH arasindaki iligkiyi daha da kotiiles-
tirici bir faktor oldugunu sdylemek miimkiindiir.
Sigara, mesleki hastaliklardan asbestoz patogenezinde
asbest maruziyetine ek faktdr olarak 6nemli rol
oynamaktadir(?2), Sigaranin asbest maruziyeti olan
iscilerde asbestoz progresyonunu artirdigint gosteren
onemli kanitlar mevcuttur. Deneysel calismalarda
sigaranin lif klirensini etkileyerek lif retansiyonunu
arttird1g1 gosterilmistir(23), Boylece akcigere ulagan

efektif lif dozu artar. Bu mekanizma yoluyla sigaranin
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asbest maruziyetinin yol a¢tig1 asbestoz riskini daha da
arttirdigy diisiintilmektedir. Sigaranin uzun liflerden ¢ok
kisa liflerin birikimine neden oldugu ve boylece kisa
liflerin daha az fibrojenik olmasina ragmen sigara
icenlerde asir1 kisa lif yiikii nedeniyle fibrogenezde rol
oynadiklar one siiriilmiistiir(24: 25,

Pek cok calismada sigaranin mesleki astim riskini artiran
bir faktor oldugu bildirilmektedir-®). Sigara daha ¢ok
IgE antikorlar1 aracili§iyla olugan mesleki astim riskini
artiran onemli bir faktoriidiir. Sigara her ne kadar bu
konudaki veriler sinirli olsa da atopi ile etkileserek de
buriski daha da artirmaktadir®. Venables ve ark.(20),
platin endiistrisinde sigara ile mesleki astim ve allerji
iligkisini aragtirmiglar ve mesleki astim i¢in sigaranin
atopiden daha yiiksek bir riski oldugunu bildirmislerdir.
Bununla birlikte bat1 kirmizi sedir (western red cedar)
iscilerinde sigaranin mesleki astim i¢in koruyucu etkisi
oldugu bildirilmistir??). Sonug olarak, meslek astimi
modelini genel olarak ele aldigimizda sigaranin astimi
genel olarak kotiilestirdigi, cok kiiciik bir grup vakada
sigara brraktirilmasinin mesleki hastaliklari kotiilegtirdigi
ya da hastaligin baslamasina neden oldugu sdylenebilir.
Sigaranin koruyucu etkisi oldugu gosterilen mesleki
hastaliklardan biri ekstrensek alerjik alveolittir. Ciftci
akcigerinde (ekstrensek alerjik alveolit) sigara icmeyen-
lerde hastaligin daha sik goriildiigii bildirilmistir (28:29),
Sigara ile hipersensitivite pnomonilerinin her tipinde
daha diigiik prevalans iligkisi saptanmistir. Bunun
muhtemel nedeni, inhale antijene kargt gelisen immiin
yanitin ¢esitli komponentleri iizerine sigaranin kompleks
etkisidir??). Ornegin sigaranin makrofajlar-dan sitokin
serbestlesmesini azalttig1, IL-6 seviyelerini baskiladig1
ve inhale antijene kars1 antikor yanitini suprese ettigi

gosterilmistirG0),

Diyet

Daha 6nce de deginildigi gibi mesleki etkenlerin 6nemli
bir kismi serbest oksijen radikallerini serbestlestirerek
hastaliklar olustururlar. inhale partikiil maruziyetinin
akciger tizerine olan etkilerini, antioksidanlarin modifiye
edip etmedikleri konusundaki veriler ise heniiz yetersizdir.
Diyet iizerinde epidemiyolojik ¢alisma yapmak olduk¢a
zor oldugundan kesin bir sey soylemek zor olmakla
birlikte antioksidanlardan fakir diyet aliminin mesleki

etkenlerin neden oldugu hastaliklarda riski artirici etkisi
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varmus gibi goziikmekte. Ciinkii yapilan bazi calismalarda
vitamin C ve/veya E‘ den fakir diyet alanlarda alerjik

hastaliklara ve astima yatkinlik oldugu bildirilmistirGD.

Solunumsal saglik durumu (Diger akciger hastaliklari)
Bazi hastalik durumlari inhale partikiillerin akcigerdeki
depozisyonlarim etkileyebilmektedir. Cesitli deneysel
ve klinik ¢alismalarda kronik bronsit veya amfizem
varliginda akcigerde depoze olan partikiil miktarinin ve
paterninin degistigini gostermistir3?). KOAH I hastalarin
solunum yollarinda ve akcigerinde ince partikiil
depozisyon oraninin kontroller ile karsilastiril-diginda
2,5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir33. Bu yiizden
obstriiktif havayolu hastaliklari, inhale partikiil
depozisyon oranini artiran ve solunum sisteminde
konsantre partikiil formasyonu olusumuna predispozis-
yon yaratan bir durum olarak diisiiniilmelidir. Ek olarak,
alveollerden ve interstisyumdan insolubl partikiil ve
liflerin klirensinde bozulma, defektif siliyer disfonk-
siyon veya yetersiz lenfatik drenaj durumlarinda da
olusabilir. Bu partikiil depozisyonu da ozellikle
pnomokonyozlarin geligimine yatkinligr arttirir(®).
Yapilan bazi ¢aligmalarda kiside 6nceden astimi olan
bireylerin mesleki cevredeki etkenlere duyarliliginin
daha fazla oldugu bildirilmistir. Michel ve arkadaglarinin
calismasinda®4) mesleki ¢evrede hava kaynakl
endotoksin maruziyetinin yol acti81 akciger fonksiyon
diigiiklii-giiniin onceden astimi olanlarda normal

bireylere gore daha fazla oldugu bulunmustur.

Sosyoekonomik diizey

Montnemery ve ark. nin Isvec’te yaptig1 bir cahsmada(3>)
obstriiktif akciger hastaliklarinin prevalanst ile ¢alisanlarin
sosyoekonomik diizeyleri arasindaki iligki arastirilmus.
Bu calismada ¢alisanlarin sosyoekonomik diizeyleri
isteki pozisyonlarina gore diisiik ve orta/ytiksek olarak
gruplandirilmig. Bu gruplamada kalifiye veya kalifiye
olmayan isciler diisiik sosyoekonomik diizey grubuna
dahil edilmis, ofis ¢calisanlar1 ve yoneticiler orta/ yiiksek
diizey olarak kabul edilmis. Yapilan analizlerde diisiik
sosyal pozisyon kronik bronsit/amfizem i¢in 6nemli bir
risk faktorii olarak bulunurken, astim i¢in anlamli bir
sosyal risk faktorii saptanmamus. Diisiik sosyal pozisyonu
olan is¢ilerde kronik bronsit/amfizem prevalanst %35.1

iken, orta/yiiksek sosyal pozisyonu olan ¢alisanlarda bu
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oran %3.7, istatistiksel fark anlamli bulunmus. Bu
calismada sosyoekonomik diizey, gelire gore degil de,
isteki pozisyona gore siniflandirildigindan, gézlenen bu
farkin mesleki maruziyetten kaynaklandigi da soylene-
bilir, ¢linkii mesleki maruziyet, diisiik sosyoekonomik

diizeyi olanlarda daha fazlaymis gibi durmaktadir.

Diger sosyal faktorler

Bazi is kollarinda meslek hastaliklarinin ortaya cikisinda
kisinin yasadig1 cevre gibi sosyal faktorler de rol
oynamaktadir. Ornegin: diger endiistri kollar ile
kargilastirlldiginda ciftcilikte, kisinin yasadig1 ¢evre
yine genellikle c¢iftlik oldugundan maruz kalinan
potansiyel zararli etken maruziyeti daha fazladir.
Sonug olarak, mesleki etkenlerin solunum sisteminde
hastalik olusturmalarinda hem cevresel hem kisisel
faktorler rol oynadigindan mesleki ¢evrede karsilagilan
etkenlerin yol actig1 hastaliklarda olusum mekaniz-
masina gore Onleme stratejileri gelistirmek, erken tani
ve prognozu iyilestirmek i¢in hem kisisel hem cevresel

etkenler bilinmeli ve dikkate alinmalidir.
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