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1. GiRiS

Meslek ve gevresel ortamdan inhale edilen maddeler hava yollari ve akcigerlerde dnemli
sorunlara neden olur. Ancak bu maddelerin spesifik akciger hastaliklarindaki rollerini tam olarak

belirleyip degerlendirmek genellikle glic olmaktadir.

Organik toza bagli meslek hastaligi; gerek endustride gerekse gunlik yasantida bitkisel ve

hayvansal kaynakl tozlarla karsilasma sonucu olusan hastaliklardir (1).

Organik Toza Maruziyetle Olugan Saglik Sorunlari;
I- Solunumsal Sorunlar

e Mikdz membran irritasyonu
e Havayolu inflamasyonu
*= Rinit, faranjit
= Akut bronsit
= Astim benzeri sendrom
=  Mesleksel astim
= Basit kronik bronsit
= Havayolu obstriksiyonu ile birlikte kronik brongit
= Asemptomatik havayolu obstriiksiyonu
= Subklinik alveolit/pnémonitis

e Hipersensitivite pnémonisi (kUf iceren toz ile)

2- Sistemik Sorunlar

Allerjik sensitizasyon

Organik toz toksik sendromu (tahil atesi)
3- Cilt Sorunlar

Prritis

Dermatitis

4- GOz sorunlari

Blefarit (2).

Astim, genetik yatkinlik ile gevresel tesirlerin kompleks bir etkilesiminden kéken alir.  Son
yillarda endustrilesmis Ulkelerde yasam kosullari ve tibbi bakimin gelismesiyle birlikte prevalansi
artmigtir (3).



Organik toz ve solunum sistemi iligkisi oldukg¢a net olarak ortaya konulmakla birlikte yem

fabrikasinda galisan iscilerde sinirli sayida inceleme mevcuttur (4).

Konya’da Hayvan Yemi Uretiminde Calisan Iscilerde Mesleksel Astim Prevalansi konulu bu

¢alismanin amaci; Konya’da yem fabrikalarinda ¢alisan iscilere,

1- Anket formu uygulayarak meslede bagh solunum sistemi yakinmalarini incelemek,

2- Solunum fonksiyon testleri yaparak solunum fonksiyonlarinda etkilenme olup olmadigini
belirlemek,

3- Semptomu olanlarda akciger film taramasi ile ayirici taniya gitmek,

4- Semptomu olanlara allerji testi uygulayarak (cilt prick testi) mesleksel astim ile atopi
arasindaki iliskiyi belirlemek,

5- Hayvan yemi uretiminde ¢alisan iscilerde mesleksel astim prevalansini saptamaktir.

2.GENEL BILGILER

2.1.ASTIM
Astim, mast hcreleri, eozinofiller ve T lenfositler basta olmak Uzere bir ¢ok hicrenin rol
oynadigi havayollarinin kronik enflamatuar bir hastaligidir. Hava yolu hiperreaktivitesine neden olan
kronik enflamasyon, duyarl kisilerde nobetler seklinde gelen higiltili solunum, nefes darligi, géguste
sikisma hissi ve Oksurige neden olmaktadir ve yakinmalar 6zellikle gece veya sabaha karsi ortaya
cikmaktadir. Bu semptomlar, spontan olarak veya tedavi ile reversibilite gdsteren yaygin ve degisken

havayolu obstriksiyonuna baghdir (5).

Havayollarindaki kronik enflamasyon brons mukozasinda yapisal degisikliklere, dolayisiyla
havayollarinin nonspesifik uyarilara kargi duyarlihdinin artmasina neden olur. Duyarlilii artmis olan
havayollari, saghkli kisileri etkilemeyecek kadar kuguk wuyarilar karsisinda bile abartil
bronkokonstriktér yanit verirler, buna da bronsiyal hiperreaktivite denir (6).

Ozetle astim (i¢ dzelligi ile taninir. Bunlar:

1. Kronik havayolu enflamasyonu
2. Bronsiyal hiperreaktivite

3. Diffuz, reversibl havayolu obstriiksiyonudur (6).

Patolojik goérintileri benzer olmakla birlikte astim klinik olarak degisik tiplere ayrilabilir. Bunlar:

1. Allerjik (Ekstrensek) astim: Atopik kisilerde gorilir. Serum immunglobulin E (IgE) diizeyleri
yuksektir. Genellikle ¢ocukluk déneminde baslar, addlasan ¢agda remisyon sik gorulur, ancak
erigkinlikte de devam edebilir. Siklikla allerjik rinit, atopik dermatit gibi diger allerjik hastaliklarla
birliktedir.



2. Allerjik olmayan (intrensek) astim: Atopik olmayan kigilerde gérilir. Serum IgE dizeyleri
normal sinirlardadir. Erigkin yaslarda ortaya ¢ikar. Havayolu enflamasyonuna neden olan faktor ya da

faktorler bilinmemektedir.

3. Mesleksel astim: is yeri ortami havasindan kaynaklanan kimyasal maddeler ya da

hayvansal ve bitkisel kdkenli allerjenlerin neden oldugu astima mesleksel astim denir (6,7).
2.1.1. RiSK FAKTORLERI

Havayolu enflamasyonunun olusmasinda genetik ve cevresel faktorler rol oynarlar. Genetik
etkiler hastaliga zemin hazirladidi igin “Predispozan faktdr” olarak tanimlanir. Genetik zeminde
hastaligin ortaya ¢ikmasinda primer olarak rol oynayan cevresel etkenler “Nedensel faktorlerdir”.
“Yardimci faktorler” de nedensel etkenlerle karsilasan kisilerde sensitizasyonu kolaylastirir ve astimin
ortaya cikmasinda yardimci rol oynarlar. Birgok faktdr ise astimli hastalarda hastaligin agir

seyretmesine ve ataklara yol agar. Bunlara “Tetikleyici faktorler” denir (6).
Astim gelismesinde rol oynayan risk faktorleri Sekil 1 de 6zetlenmistir (8).

Sekil 1. Astim gelismesinde rol oynayan risk faktorleri

1. Medensel faktirler
Alerjenler
Mesleksel wyanlar

Alerjenler ile

tekrarlayan

kargilagmals
1. Predispozan faktorler B —— Scns.il:izusw'r:d / At

Genetik fakrorler, f /“/
Aropi \
3. Yardime faktirler
Sigara
Solunum yolu enfeksiyontan
Hawva kirlilig
Dhiagink dogum afirligh / \
Yapisal

Brong hiperreakeivitesi | gegigiklikler

4. Tetikleyici faktirler _R .'. /

Aletjender Hava yolu obstriksiyonu

Solunum yolu enfeksivonlan

Egrersiz

Silfiir dioksit

Katki maddelen, ilaglar ‘
Sempromlar




2.1.1.1. Genetik faktorler:

Astim ve atopinin ailesel gegis goésterdigi bilinmekte, kalitimin blylk oranda rol oynadidi
tahmin edilmektedir. Genel populasyonda astim % 1-10 oraninda goriilirken anne veya babadan
birisi astimli ise dodacak bebekte astim gérilme sikligi % 20-30’a, her ikisi astimli ise oran % 60-
70’lere ¢ikmaktadir (6). Ailede astimli birinin olmasi astim riskini 3—4 kat arttirir. Eger ebeveynlerden
biri astimliysa astim riski 1.95 kat, 6zellikle annede astim varsa bu risk 2.67 kat fazla olarak
bulunmustur (10). Ikizlerde yapilan galismalar hem genetik hem de cevresel faktorlerin roliini
degerlendirmistir. Tek yumurta ikizlerinden birinde astim oldugunda digerinde gorilme riski % 30-80
iken ¢ift yumurta ikizlerinde % 4-45 arasindadir (11). Bu bulgular genetik faktorlerin dnemini
vurgulamaktadir. Genetik yapinin astim igin risk faktérii tasima bakimindan ¢ok énemli bir yeri oldugu

kesindir.

Astim icin bilinen en énemli genetik risk faktéri atopidir. Atopi, yaygin cevresel allerjenlere
karsi asin miktarda IgE sentez edilmesi yatkinhgidir. Serum IgE dizeyinin artmasi ile astim
prevalansinin artmasi arasinda kuvvetli bir iligki vardir (12). Allerjen spesifik IgE’nin varligi, ya kanda in
vitro yada deri testleri ile invivo olarak belirlenebilir. Atopik kisilerde astim riski nonatopiklere gére 10—
20 kat daha fazladir (13). Atopinin ortaya g¢ikmasinda ise genetik faktorlerin dnemli rolleri vardir.
Atopinin genetik gecisi basit Mendelian gecis olmayip, genetik gecisten poligenik kompleks
mekanizmalar sorumludur (14-16). Astimin ortaya c¢ikmasinda roli oldugu digsunilen birgok
kromozom vardir. Bu kromozomlardaki polimorfizm atopi ve enflamasyonun degisik kademelerinde rol
oynar. Havayolu enflamasyonunu olusturacak spesifik immun yanitin hemen her kademesi genetik
kontrol altindadir (9,16).

inhalasyon yolu ile alinan antijene karsi olusacak immun yanit antijenin dentritik hiicreler
tarafindan fagosite edilip HLA (human lékosit antijen) Class Il doku uyum antijeni aracihigi ile CD4+
lenfositlere tanitilmasiyla baglar. Dolayisiyla HLA Class Il molekulindn yapisindaki farkhliklar antijeni
baglamada, lenfositlere sunmada ve farkli spektrumda immun yanitlarin ortaya ¢ikmasinda rol oynar.
HLA kompleksini kodlayan genler 6. kromozomda (6p21.3) bulunmaktadir. HLA Class Il molekdlleri
araciligi ile sunulan antijeni taniyan, T lenfositler Uzerinde bulunan T-hucre reseptorleri (TCR) 7q ve
14q kromozomlarindaki genler tarafindan kodlanir. Kromozom 5q31.1-33,3 bdlgesinde bulunan gen
kiimesi atopiden sorumlu interlékin IL-4, IL-13, IL-5, IL-9, IL-3, CD14, IL-12p, p2-adrenerijik reseptér
ve granulosit makrofaj koloni stimilan faktér (GM-CSF)'Un kodlandigi bélgedir. Th, lenfositlerini
baskilayarak atopinin ortaya gikmasini énleyen ve Th; lenfositlerde yapilan interferon-y (IFN-y) 12q
kromozomundaki genler tarafindan kodlanir. Ayrica bu kromozomda astim ve atopiden sorumiu
STAT6, mast hilicre buyume faktéri ve nikleer faktor-Y kodlanir. Spesifik IgE'nin baglandigi, mast
hicreleri ve bazofillerde bulunan yiksek afiniteli IgE reseptorlerinin § zincirinin (FceRI-p) genetik
kodlamasi 11. kromozomda (11q13) olmaktadir (6,14-16).

Astim ve atopiden sorumlu genler Tablo 1 de 6zetlenmistir (13,15).



Tablo 1. Astim ve atopiden sorumlu genler

KROMOZOM YERLESIMi

FONKSIYON

5031 IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-13, Bronsiyal hiperreaktivite
GM-CSF, CD14

5032 B2-adrenoreseptor Bronkodilatasyon

6p HLA kompleksi Antijen sunumu

6p21.3 TNFa inflamatuar sitokinler

11913 FceRI-B IL—4 Gretiminin inhibisyonu

12q interferon-y Th; hiicrelerinin inhibisyonu
NFYB IL—4 transkripsiyon upregtlasyonu
STAT6 Sitokin transkripsiyon faktor
Nitric oxide sentetaz inflamatuar mediatérler
mast hiicre growth faktor

13q Esteraz D protein Fonksiyonu bilinmiyor

14q T hiicre reseptor a/y kompleksi T hiicre aktivasyonu

IL= interldkin, GM-CSF= granulosit makrofaj koloni stimule edici faktér, HLA= Human Leukocyte
Antigen, FceRI=ylksek afiniteli IgE reseptorl, TNF= timor nekroz faktdr, NFY 3= beta subunit of

nuclear factor-Y, STAT= signal transducer and activator of transcription

2.1.1.2. Gevresel Faktorler:

Astim genetik faktorlerle cevresel faktorler arasindaki karmasik bir iliski sonucu ortaya gikar.
Hastaligin prevalansindaki son yillarda gézlenen artigin yalnizca genetik faktérlerle agiklanamayacag
ortadadir. Genotipi astim ile uyumlu olan kisilerde fenotipin belirlenmesinde, yani astimin ortaya

¢cikmasinda gevresel faktorler de gok énemli rol oynarlar (9,17).

Son 30 yilda astim prevalansi tim dinyada 6zellikle de bati tipi yasam tarzi olan ulkelerde
artmistir. Prevalans dinya Uzerinde Ulkeden tlkeye veya bir Glkenin bir bdlgesinden diger bdlgesine
cografi farklilik géstermektedir. Prevalanstaki bu farkliliklar astimda ¢evresel faktdrlerin 6nemini ortaya
koymaktadir. Allerjik hastalik prevalansi yiksek olan Ulkelerde toplumun % 40’indan fazlasi, gayir-

agac polenleri, ev tozu akari ve hayvan materyalleri gibi yaygin ¢evresel allerjenlere duyarlidir (18).

Birlesmeden dnce Almanya’da yasayan ve genetik olarak ayni kdkenden gelen c¢ocuklarda
yapilan calismalarda atopi ve astim prevalansi farkli bulunmustur. Bati Almanya’da yasayan

cocuklarda astim prevalansi Dogu Almanya’da yasayanlardan daha yuksek bulunmustur (19).

Yasam tarzi, tekrarlayan enfeksiyonlar, ev i¢i ve disg ortam allerjenleri, hava kirliligi ve sigara

dumani gibi gevresel faktorler astim gelisme riskini arttirmakta ve astim atagini tetiklemektedir (20).




2.1.1.2.1. Allerjenler;

Astimda etyolojik olarak dnemli olan allerjenler, inhalan allerjenlerdir ve havadaki antijen
partikullerinin solunmasi yolu ile reaksiyona neden olurlar. Astimda rol oynayan inhalan allerjenler i¢
ortam ve dis ortam allerjenleri olarak iki grupta incelenir (21).

i¢ ortam allerjenleri:

1. Ev tozu akarlari

2. Hamambocegi

3. Mantarlar

4. Evcil hayvanlar (Kedi, kdpek)
Dig ortam allerjenleri:

1. Polenler

2. Mantarlar

Ev tozu akari, 0,2-0,3 mm boyutunda saydam, gozleri gébrmeyen bir artropottur. Normal
kosullarda mikroskop altinda goéruilirler ancak ¢ok dikkatli inceleme ile giplak g6z ile de goérilebilir.
Baslica beslenme (Dermothophagoides = deri yiyen) kaynagi insan deri dékintisudar. Akarlarin
yasamalari icin % 55'in (izerinde nem, karanlik ortam ve 25°C sicaklik en uygun kosullardir. i¢
ortamda baslica akar kaynaklari; nevresim, c¢arsaf, yastik kiliflari, battaniye ve hali gibi yinla Grinler,
tuyli oyuncaklar, kumas kapli mobilyalarin girintili boélgeleri ve perdelerdir. Ev tozu akari miktari, kuru
iklimde ve yuksek rakimda daha diusik duzeyde iken deniz kenari ve yuksek nemlilik iceren bdlgelerde
daha yuksektir (21).

Son 30 yilda bir i¢ ortam allerjeni olan hamambdceginin allerjik hava yolu hastaliklarinda
6nemli roli oldugu gézlenmistir. Astimli olgularda hamambdcegdi duyarlihdinin; diusik sosyoekonomik

dizey ve sagliksiz konut kosullarinda yasayanlarda daha yuksek oldugu gézlenmistir (22).

Bugtne kadar astimdaki 6nemleri diger allerjenlerin gdlgesinde kalmis olsa da sayilari giderek
artan galismalarda i¢ ortam ve dis ortam mantarlarinin astimda énemli rol aldiklari dikkati gekmektedir.
Dis ortamda ki mantar sporlari yil boyu atmosferde bulunmakla birlikte, aynen polenler gibi bazi
dénemlerde miktar olarak artig gésterirler. ic ortam mantar diizeyi dis ortam mantar diizeyinden
etkilenmekte ve ic ortam mantarlari iki ortamin karisimi seklinde karsimiza gikmaktadir. i¢ ortam
mantar duzeyi ile evin yapisal 6zellikleri arasindaki iliski net gérinmemektedir. Ancak i¢ ortam nemliligi
ile mantar dlzeyi arasindaki iligki kesin olarak kanitlanmistir. Ozellikle dis ortam mantarlarinin astimda
o6nemli allerjenler oldugu gdsterilmistir. Mantar duyarlihdi olan astimh olgularda hastalik siddetinin
daha agir oldudu, hatta astim mortalitelerinden bu allerjenlerin sorumlu oldugu disindimustir. Astim
ile iligkili 6limlerin sik oldudu gunlerde atmosferdeki mantar sayisinin da diger gunlere gére daha

yuksek oldugu bildirilmistir (21).

Polenler dis ortamda astimi tetikleyen bagslica etkenlerdir. Cayir (grass), aga¢ ve yabani ot
(weed) polenler baslica sorumlu allerjenlerdir. Polenlerin mevsimsel dagihm géstermesi, bu duyarlhigi
gOsteren olgularda da mevsimsel yakinmalarin olusmasina neden olur. Bu olgularda, mevsimsel
olarak duyarli olduklari polenin atmosferde bulunduklari dénemde astim semptomlari ortaya gikar.

Duyarli olgular maruziyet ile semptom arasindaki iliskiyi gok net olarak tanimlayabilmektedirler. Polen



mevsiminin sona ermesi ile birlikte bu olgularin yakinmalari da kaybolur. Atmosferdeki polen sayisi

25-50 partikiil/m? oldugunda duyarl kisilerde semptom ortaya ¢ikmaktadir (23).

2.1.1.2.2. Enfeksiyonlar;

GUnUmuzde viral solunum yolu enfeksiyonlarinin gocuklarda ve erigkinlerde astim atagini
tetikledigi kesin olarak bilinmektedir. Ancak, viral solunum yolu enfeksiyonlarinin astimi ortaya gikaran

primer bir risk faktérd olup olmadigr heniz kanittanmamistir (5).

Allerjik hastaliklarin gelismesinde enfeksiyon hastaliklarinin roli oldukga karigiktir. Bebeklik
caginda gegcirilmis respiratuar sinsityal viris (RSV) enfeksiyonlari atopi ve astimin ortaya ¢gikmasinda
rol oynayabilirler. Solunum yollarinin viral enfeksiyonlari epitel harabiyeti yaparak ve Th, yanitini

arttirarak atopi ve astimin ortaya ¢cikmasinda bir risk faktoéri olarak rol oynamaktadir (24).

Aksine, cocukluk caginda gegcirilen enfeksiyonlarin astim gelisimini 6nledigi go&sterilmigtir.
Enfeksiyon hastaliklari immun sistemi etkileyerek antijenlere verilecek immun cevabi etkileyebilir.
Gebelik boyunca fétus immunitesi Th, agirhklidir ve bu olay erken c¢ocuklukta da Th, olarak
sturmektedir. Bunun sonucu ise allerjenlere duyarlihdin artisi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak
erken cocuklukta gegirilen bazi enfeksiyonlar Th, cevabini Thy’e cevirir. Bu nedenle Th; cevabini
uyaran enfeksiyonlar astim ve allerji gelisimini baskilayici olabilirler (10). Bunu baz alarak éne surilen
hijyen teorisine goére bati tipi yasam tarzi enfeksiyon hastaliklari ve mikrobik UrGnlerle daha az
karsilasmaya sebep olmakta bunun sonucu olarak immun sistem Gzerinde Th; etkinligi azalmaktadir
(25). Avrupa’da yapilan epidemiyolojik ¢calismalarda kdylerde c¢iftlik hayvanlari ile temas halinde olan
cocuklarda astim, allerjik rinit ve allerjen duyarlihgl sehirde yasayanlardan belirgin olarak az
bulunmustur (18). Ailedeki birey sayisi fazla olan, ¢ok sayida blylk kardesi olan, erken ve sik
enfeksiyon gegiren gocuklarda daha az astim gelismektedir (5,24,26). Hijyen teorisi gelismekte olan
Ulkelerde ko6t hijyen kosullarinda yasayan populasyonda allerjik hastaliklarin, modern yasam

kosullarina sahip toplumlara gére neden daha az géruldigina agiklamaktadir (17).

Benzer sekilde ¢cocukluk doneminde gecirilen; hepatit A virisl, kizamik virist, Mycobacterium
tuberculosis enfeksiyonlari ve parazit enfestasyonlarinin astim ve atopiye karsi koruyucu oldugu

gOsterilmistir (19,24).

2.1.1.2.3. Sigara;

Dogum oncesi ve sonrasinda pasif sigara dumanina maruz kalan bebeklerde akcigerlerin
blyimesi ve gelismesi olumsuz ydnde etkilenir. intrauterin dénemde siirekli nikotine maruz kalma
sonucu akciger hacmi daha kugik kalir ve maturasyonunu yeterince tamamlayamaz. Bunun sonucu
olarak akciger fonksiyonlari kisitlanir ve brong duyarlhdl artar. Gebelik déneminde sigara igen
annelerin bebeklerinde yasamin ilk bir veya iki yilinda alt solunum yolu hastaliklari, dzellikle de vizing
gelismesi siktir. Yasamin daha sonraki donemlerinde astim gelisme riski artar. Ebeveynleri sigara

icen okul ¢ocuklarinda vizing ve astimin daha yaygin oldugu bildiriimigtir. Ev ve igyerinde gevresel



titin dumanina maruz kalan erigkinlerde astim gelisme riski maruz kalmayanlara gore % 60-80
oraninda artmistir (27-30).

Bazi mesleksel uyaranlara maruz kalan iscilerde mesleksel astim gelisme riski aktif sigara
icimi ile artabilir. Fakat astim gelisiminde aktif sigara igmenin rolii hakkindaki veriler hentiz sinirhdir.
Bununla birlikte astiml kisilerde aktif sigara igme akciger fonksiyonlarinin azalmasini hizlandirir, astim

siddetini arttirir ve tedaviye cevabi azaltir (5).

Evde sigara icilmesi acil servise bagvurulari, atak sayilarini, hastaneye yatislari ve kullanilan
ilag dozlarini arttirici gérinmektedir. Sonug¢ olarak pasif sigaraya maruz kalmanin astima neden
olmadaki roll tartisiir olmakla birlikte, astimin ciddiyetini arttirici roli hakkinda veriler gittikge
artmaktadir. Ancak aktif sigara icen eriskinlerde sigaranin astima yol agmasi noktasinda veriler
sinirhidir (10).

2.1.1.2.4. Hava Kirliligi;

Hava kirliligi atmosferik irritan miktarinin insanlara, hayvanlara veya bitkilere zarar verecek

derecede artmasidir. Hava kirliliginin nedeni disg ve i¢ ortam irritanlaridir (5).

Gelismis Ulkelerden elde edilen kanitlar, astim prevalansindaki artisin, tasimacilik ve
endistride kullanimi giderek artan sivi petrol ve gazin yanmasi sonucu agiga ¢ikan, atmosferik ozon,
sulfur dioksit, nitrojen dioksit ve partikiiler materyal oraninin artigi ile karakterize dis ortam hava kirliligi

ile ilgili olabilecegi disunilmektedir (10,21).

Gunlik zamanin ¢ogunun i¢ ortamda gecirildigi g6z 6ninde bulundurulursa, i¢c ortam hava
kirliliginin de astim insidansindaki artisa etkisi olacagi distnilebilir. ic ortam kirleticileri yemek
pisirmede kullanilan firin ve ocaklar, gaz ve kerozen yakan isiticilar, odun sobalari ve sOminelerden,

mobilyalardan, evdeki bocek, akar, kemirici ve evcil hayvanlardan kaynaklanan kirleticilerdir (10).

Astim ve allerjik hastaliklarin prevalansindaki artisla, hava kirliligindeki artig arasinda bir iligki
olduguna dair artan sayida kanit mevcut ise de altta yatan mekanizmalar tam olarak anlagilamamistir.
Ancak, hava kirleticilerinin havadaki allerjenlerin allerjenitesini arttirmak suretiyle allerjik hastaliklarin
ortaya ¢ikma surecini baglatabilecegi veya baslamis olan bu sureci hizlandirabilecedi ileri surGImustar.
Cesitli calismalar, hava kirleticilerinin neden oldugu epitel hasari ve azalmis mukosiliyer klirensin
inhalasyonla alinan allerjenlerin hava yolu mukozasina daha kolay penetre olabileceklerini ve

dolayisiyla immun sistem hiicreleriyle etkilesime girebileceklerini ileri sirmuslerdir (21).
2.1.1.2.5. Beslenme;

Beslenme aligkanhgdindaki degigiklikler de astim ve allerjik hastaliklarin artan prevalansindan
sorumlu tutulmaktadir. Diyetteki disuk A, C ve E vitamini, bazi mineraller (magnezyum, selenyum) ve
omega-3 poliansatire yaglar veya yiksek sodyum ve omega—6 poliansatire yaglarin artmig astim
riski ile iliskili oldugu bildirilmistir. Taze meyve ve sebzelerde bulunan vitamin ve minerallerin
antioksidan, antibakteriyel, antiviral ve immun sistemi stimile edici etkileri vardir (32,33). Omega-6
poliansatlire yag asidinden zengin linoleik asit prostaglandin (PG) E,’nin yapimini arttirir. PGE,,
intereferon-y (IFN-y)’'y1 inhibe eder ve IgE yapimini arttirir. Omega-3 poliansatire yag asitleri ise PGE,

ve lokotrienlerin yapihmlarini azaltarak enflamasyonu azaltici etki gdsterir (34).
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Anne sitiyle beslenmek, 6zellikle de yasamin ilk giini veya ilk haftasinda anne siti almak

astim gelisme riskini azaltmak agisindan ¢ok énemlidir (31).
2.1.1.2.6. Yerlesim Yeri;

Astim ve allerji prevalansinin kirsal alanlarda kentlerden daha dusuk oldugu ve allerjik
hastaliklarin gelisiminde gevresel degisikliklerin etkili olabilecegi gdsterilmistir. Bir galismada kirsal
veya kentsel yerlesimin astim gelisiminde yasamin ilk 2 yilinda énemli oldugu 7 yas ve Uzerinde
onemli olmadidi gbsterilmistir. Astim gelisme riski yasamin ilk yilinda kentsel yerlesimi olanlarda kirsal
yerlesimi olanlardan 2,1 kat daha fazladir. Benzer sekilde kirsal boélgede ciftlikte yasayip ciftlik

hayvanlari ile temasi olanlarda atopi gelisme riski ¢iftlikte yasamayanlardan daha disuktir (20).
2.1.1.2.7. Prenatal-Perinatal Risk Faktorleri;

Dogum agirhigi ve anne yasi gibi faktorlerin astim gelisimi ile iligkisi bazi calismalarda
degerlendirilmistir. Geng¢ annelerin bebeklerinde veya disik dogum agirlikh cocuklarda astima
yakalanma ihtimalinin daha yuksek oldugu, brongiyal hiperreaktivite insidansinin bu ¢ocuklarda daha
artmis oldugu dikkati ¢ekmistir. Atmosferde polen konsantrasyonunun artmis oldugu aylarda dogan
cocuklarda astim insidansi artmis olarak bulunmustur (10).

2.1.1.2.8. ilaglar ve Besinler;

Astimh hastalarin % 10’unda aspirin ve nonsteroid antienflamatuarlar nedensel faktér olarak
yer alirlar. Bu tir astim genellikle nazal polip ve sinuzitle birliktedir. Astimi ortaya c¢ikaran veya
siddetini arttiran ilaglar; aspirin ve diger nonsteroidal antienflamatuar ilaglar, beta blokerler,
parasempatomimetik ilaglar, ACE inhibitorleri, néromuskuler blokerler, radyokontrast ilaglar ve
siklofosfamittir (8).

Besinlere bagli astim besinlerin igerdigi allerjenlerle veya diger katki maddeleriyle olusur.
Besinsel allerjenlere bagli astim ¢ok nadirdir ve daha ¢ok gocuklarda gorulir. Bazi besinlere eklenen
sulfit, tartrazin, benzoat ve monosodyum glutamata bagli astim ortaya cikabilir. Silfitler patates
cipsleri, konserve karidesler, kuru yemigler, bira ve saraplarda; monosodyum glutamat ise hazir

corbalarda ve Cin yemeklerinde katki maddesi olarak bulunabilir (8).
2.1.1.2.9. Egzersiz;

Ozellikle soguk ve kuru havada yapilan agir egzersiz sonrasi solunum yollarindan 1si ve sivi
kaybl sonucu astimh hastalarda bronkokonstriksiyon olusabilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda astimli

hastalarda degisik oranlarda egzersiz sonrasi hava yolu obstriiksiyonu saptanmistir (9).
2.1.1.2.10. Emosyonel Faktorler;

Asirt stres, Uzuntld durumlari, korku, aglama ve panik atak gibi yogun emosyonel faktorlerin
astim semptomlarini arttirabilece@i, bu nedenle astim tedavisi yani sira bu hastalara egitim ve
psikolojik destegin verilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (9).



2.1.1.2.11. Mesleksel Maruziyet;

isyeri ortaminda bulunan, kisinin duyarlanmasina neden olan maddeler ile karsilasma tek
basina astim igin 6nemli bir risk faktériidir. Daha 6nce hi¢ astim 6ykisl olmayan kigilerde mesleksel
maruziyet sonrasi astimin ortaya ¢iktigi oldukga sik gorilen bir durumdur. Erigkin astimlarinin % 2-15'i

mesleksel kaynaklidir (6).

Astima yol agcan mesleksel etkenler 3 grupta toplanir:

1- Yiksek molekdl agirlikli etkenler: Bunlar daha c¢ok hayvansal ve bitkisel kaynakl

allerjenlerdir. En dnemlileri un, enzimler, bdcekler ve hayvanlardir.

2- Dusuk molekdl agirlikli etkenler: Basta izosiyanat ve metaller olmak lizere degisik kimyasal

maddelerdir.

3- irritan etkenler: irritan etki ve duyarlih@ artmis hava yollarinin uyarilimasiyla astima sebep

olan etkenlerdir (8).

2.1.2. IMMUNOPATOGENEZ

Astimin klinik bulgulari, havayollarinda meydana gelen (¢ temel patofizyolojik olayin

sonucunda ortaya ¢ikar (35).

1. Enflamasyon
2. Artmis havayolu duyarhlig

3. Geri donlistimli havayolu obstriiksiyonu

ister atopik, ister nonatopik nedenlerle olsun, astimda hastaligin temelinde yatan olay
havayollarinin kronik enflamasyonudur. Ancak nonatopik astimda enflamasyonun mekanizmasi tam
olarak aydinlatilabilmis degildir. Bu nedenle astim patogenezine iligkin bilgiler buyuk &l¢glide atopik
astimlilardaki calismalardan saglanmistir. Atopik astimdaki havayolu enflamasyonunun IgE aracil

asiri duyarlilik reaksiyonunun sonucu oldugu gésterilmistir (16,35).

Havayolu enflamasyonundan sorumlu tutulan immun yanitin gelismesinde ilk adim, antijenin
CD4+ (T helper) lenfositlere sunulmasidir. inhalasyon yolu ile alinan antijen, solunum yollari
mukozasinda, epitel altinda yerlesik dendritik hiicreler tarafindan fagosite edilip pargalanir. Lenfoid
dokulara go¢ eden dentritik hicrelerin yizeyinde bulunan MHC molekiilleri aracihdi ile antijen
parcacigi (epitop), CD4+ lenfositlere sunulur. MHC class |l molekiild ile antijeni T lenfositlere sunan bu
hicrelere “antijen sunan hucreler” denir. CD4+ lenfositler, T hicre reseptérleri (TCR) ile sunulan
antijeni algilayip aktive olurlar. Antijen sunulmasi ile birlikte T lenfositlerin aktive olabilmeleri icin ek
uyarilara gerek vardir. Burada antijen sunan hicrelerden ac¢iga c¢ikan IL-1 ve IL-6 énemli rol oynar
(13,16,35,36).

Antijenin CD4+ lenfositlere sunulmasi ile bu hiicreler aktive olur ve farkl spektrumda sitokin

Ureten, farkli immun yanitin gelismesine neden olan iki ayri alt gruba farkhlasir. Bunlar Thy; ve Th,
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lenfositlerdir. Thy hlcrelerden IL-2, IFN-y ve TNF yapilirken, Th; lenfositlerden IL—4, IL-5, IL-6, IL-
10 ve IL-13 gibi sitokinler sentez edilir. IL-3, GM-CSF ve TNFa ise her iki T hicre alt grubunda da
yapilirlar. T lenfositlerin, Th; veya Th, olarak farklilagsmasinda degisik faktorler rol oynar. Bunlardan en
onemlisi mikroortamda bulunan sitokin yogunlugudur. Eger ortamda IL-4 ve IL-13 yodun olarak
bulunuyorsa T huicreler Th, olarak farklilagirken, IL-12 ve IFN-y yodun olarak bulunuyorsa Th; olarak
farklilasir. Sonugta, sunulan antijenin 6zelligine, antijen sunan hicrenin yapisina ve ortamda bulunan

sitokin yogunluguna goére T hucreleri farklilagir (16,37,38).

Th, farklilagsmasinin énemi bu hicrelerin sekrete ettikleri sitokin profilinden ileri gelmektedir.
Th, kaynakh sitokinlerin B hicre proliferasyonu ve allerjik enflamasyonda 6nemli rol oynayan
molekillerden olan IgE sentezini uyarici etkileri vardir. Aktive Th, hlicrelerce sekrete edilen IL-4 ve IL-
13’ Gn uyarisi ile B hiicreler prolifere olarak farkllagir. Plazma hicrelerine déniisen B hiicrelerce IgE
sentezi gercgeklestirilir. Sentezlenen IgE maruz kalinan allerjene spesifiktir. B hiicrelerin bir kismi ise
bellek B hiicrelerini olustur ve sonraki uyarilarda artmis IgE sentezi saglar. Th, hicrelerin sekrete
ettikleri IL-3, IL-5, IL-6, IL-9 ve GM-CSF gibi diger sitokinlerin de allerjik enflamasyonun gelisimine
o6nemli katkilar vardir. Bunlar 6zellikle eozinofil maturasyonu, proliferasyonu ve aktivasyonunda rol
oynarlar (16,37,39).

IgE sentezi igin gereken uyari B hiicrelere T hiicreler tarafindan bir seri kompleks etkilesim
sonucu saglanir. ki tir uyar séz konusudur. Birincisi sitokin bagimlidir digeri ise hiicre-hiicre
etkilesimi gerektirir. Sitokin bagimli uyari aktive T hucrelerce Uretilen IL-4 ve IL-13 ile bunlarin B hlcre
ylzeyindeki reseptorleri arasinda meydana gelen etkilesim sonucu olusur. Hicre-hicre etkilesiminde
cesitli membran molekdllerinin roli olmasina karsin en énemli ve etkin olanlar B hiicre ylUzeyindeki
CD40 ile antijen-MHC kompleksinin TCR tarafindan taninmasi sirasinda T hiicre ylizeyinde eksprese
edilen CD40L’ dir. CD40/CD40L birlikteligi IgE sentezinin baslamasi igin ikinci uyariyi olusturur.
CD28/B7, LFA-1/ICAM-1, CD2/CD58(LFA-3) molekul ciftleri arasindaki etkilesim ise hucre-hicre

etkilesimini tamamlar ve/veya arttirir (16,39,40).

Sonugta B lenfositlerce sentezlenen ve ortama salinan IgE molekdlleri mast hicre/bazofil
yuzeylerinde bulunan yliksek afiniteli IgE reseptorlerince (FceRI) baglanir. Th, hicrelerin uyarisi ile B
lenfositlerden asiri miktarda IgE sentezlenmeye baslamasi artik kisinin sensitize oldugunu goésterir. Bu
kisilerde serum total ve spesifik IgE dizeyleri yikselmistir. Duyarlanmanin olusumuna kadar birey
asemptomatiktir. Bu donemde hiicresel ve molekuler surecler disinda enflamatuar doku degisiklikleri
henuz yoktur. Enflamatuar degisiklikler duyarlanilan allerjene daha sonraki tekrarlayan maruziyetler

sonrasinda gelisir (16,39).

Duyarlanmis kisilerin allerjen ile tekrar kargilasmasi mast hicrelerinin aktivasyonuna neden
olur. Mast hiicre aktivasyonunda rol oynayan en énemli faktor antijen spesifik IgE’dir. Mast hiicrelerinin
immunolojik aktivasyonu ve degranilasyonu, mast hiicresi ylzeyinde bulunan yilksek afiniteli IgE
reseptorlerine antijen ile birlikte iki IgE molekilindn baglanip, kdprilesmesi ile baslar. Yiksek afiniteli
IgE reseptorlerine IgE’'nin baglanmasi reseptorin fosforilasyonuna neden olur. Bu da hiicre igi
biyokimyasal olaylarin regilasyonunda ¢ok dnemli roller tstlenen adenil siklaz, fosfolipaz A, fosfolipaz

C gibi enzimlerin aktivasyonunu saglar. Fosfolipaz A'nin aktivasyonu hicre duvari fosfolipidlerinden

11



arasidonik asit sentezini saglar. Arasidonik asit de siklooksijenaz yolu ile prostoglandinlere,
lipooksijenaz yolu ile I6kotrienlere metabolize olur. Fosfolipaz C aracilidi ile diasigliserol ve inozitol
fosfataz sentezi olur. Diasigliserol degraniilasyonun olusmasini saglayan bir enzim olan protein kinaz
C'yi uyarir. inozitol fosfataz ise Ca*" kanallarinin acilmasina ve hiicre icerisine Ca*" girisine neden
olur. Boylece graniller siserek birbirlerine ya da hiucre membranina baglanarak hiicre disina

degrandile olurlar (16,35).

Mast hicre kaynakli mediatérlerden histamin ve sisteinil I0kotrienler (LTC,4, Dg4,E4) brons
mukozasinda vazodilatasyon, 6dem, mukus sekresyonu ve bronkospazma neden olarak hava
yollarinin diffiiz olarak daralmasini saglarlar. Allerjen ile karsilastiktan 3—5 dakika sonra 6ksurik, nefes
darligi ve vizing ile ortaya ¢ikan ve 2-3 saat igerisinde spontan ya da tedavi ile dizelen bu klinik
tabloya “erken faz yanit’ denir. Allerjen maruziyetinden 3-4 saat sonra ortaya ¢ikan ve genellikle 24
saat sonra sona eren, Ozellikle enflamasyonun artmasi sonucu olusan ikinci bir astmatik reaksiyon
go6zlenir. Buna da “ge¢ faz yanit’ denir. Geg faz yanit yeni allerjen girisi olmaksizin gelisir ve daha
uzun surelidir (16,40,41).

Astiml hastalarda mast hiicre kaynakl mediatérler mukozada olusan mikus hipersekresyonu,
vazodilatasyon, vaskiler permeabilite artisi, ddem ve bronkokontriksiyon ile karakterize akut
degisikliklerden sorumludur. Eozinofiller ve lenfositler ise enflamasyonun kroniklesmesinde rol
oynarlar. Epitel hicrelerinden, mast hicrelerinden ve eozinofillerden acida cikan IL-1, triptaz,
trombosit kaynakli bliylime faktortii (PDGF), transforming growth faktor alfa ve beta (TGF o ve B) gibi
buyume faktorlerinin etkisi ile bazal membran altinda tip lll ve V kollajen birikerek subepitelyal fibrozise
neden olur. Subepitelyal fibrozis, brons diz kas hipertrofisi, revaskularizasyon ve mikdz salgi bezi
hipertrofisi gibi kalici yapisal degisikliklere neden olurlar, buna da “remodelling” denir (5,13,16,42,43).

Brong duvarinda olusan enflamasyon ve yapisal degisiklikler brons c¢apinda azalma
dolayisiyla havayolu direncinde artma ve epitel yikimi yaparak brongiyal hiperreaktivite olusmasina
neden olurlar. Epitel batinligunin bozulmasi sonucu myelinsiz duyu sinirleri ( C lifleri) uclari acgiga
¢ikar. Toz, duman, sulfiir dioksit gibi nonspesifik uyarilar bu duyu sinirlerine ¢ok daha kolay ulasirlar ve

kolinerjik afferent uyariyi olustururlar (44).

Kolinerjik, adrenerjik ve nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) néral mekanizmalarin dengeli
calismasinin bozulmasi da bronsiyal hiperreaktiviteye neden olur. Astimda artmis bir eksitatér néral
gecis ve azalmis bir inhibitér néral gegis s6z konusudur. Havayolunun adrenerjik kontroll, beta
reseptorler yoluyla bronkodilatasyon, alfa reseptérler Gzerinden vazokonstriksiyon, artmis mukus
sekresyonu seklindedir. Kolinerjik sistemden asetilkolin salinimi ile diz kasta bulunan M; muskarinik
reseptorleri uyarilip bronkokonstriiksiyon meydana gelir. Nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) sistemin
bronkomotor tonus Uzerine, havayolu sekresyonuna, bronsiyal dolasima ve enflamatuar hiicrelere
etkileri s6z konusudur. NANC sistem; inhibitér ve eksitatdr olarak ayrilir. inhibitdor NANC sisteminin
solunum diiz kasinda gevsetici rolii vardir. Baslica nérotransmitteri vazointestinal peptid (ViP) ve nitrik
oksit (NO)tir. Eksitatdor NANC sisteminin nérotransmitterleri tagikininlerdir. Onemlileri substans P,
norokinin A ve B’dir. Bu ndrotransmitterler diiz kas kontraksiyonuna neden olurlar. Solunum yolu

sekresyonunu arttirirlar. Vaskuler permeabiliteyi arttirarak 6dem olustururlar (5,35).
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Nonimmiunolojik, nonndral regiilasyonda mast hiicrelerinden cesitli etkenlerle (cesitli gazlar,
egzersiz) direkt olarak hazir mediatorlerin desarji s6z konusudur. Bu mediatérler immunolojik olaylarda
oldugu gibi diz kas, sekretuar hiicreler, damar yatagini etkileyerek ve efferent lifleri uyararak brons

hiperreaktivitesine sebep olurlar (35).

2.1.3. TANI
2.1.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene;

Astim her yasta gorulebilir. Klinik kuru 6ksuruk ve gdgusteki hafif baski hissinden, ¢ok agir
nefes darligi ataklarina kadar degisik tablo gdsterebili. Astim tanisinin temeli anamneze
dayanmaktadir. En énemli belirtisi vizing ve nefes darligidir. Oksiiriik ve gdgiste sikisma hissi bu
belirtilere eslik edebilir. Vizing; hisiltih solunum, hirilti, 1slik sesi olarak da ifade edilebilir. Aksi
kanitlanincaya kadar her hisiltili solunum astim olarak kabul edilmelidir. Oksiiriik genellikle kuru
Oksurik seklindedir. Hasta koyu kivamli, tikag gibi, az miktarda balgam ¢ikarabilir ve balgam ¢ikarinca
rahatladigini ifade eder. Soguk alginligi nedeniyle ortaya ¢ikan oksurikler G¢ haftadan daha uzun
surerse ve hasta “her soguk alginhdinin goégstne indigini” sbylerse astimdan siphelenilmelidir.

Oksiirigun inatgi olmasi ve gece uykudan uyandirmasi tipiktir.
Astim semptomlarinin genel 6zellikleri:

- Tekrarlayici karakterdedir.

- Nobetler halinde olur.

- Daha ¢ok gece ve/veya sabaha karsi ortaya cikar.

- Kendiliginden veya ilaclarla hafifler veya kaybolur.

- Sikayetin olmadigi dénemler vardir.

- Baz faktorler (allerjenler, iritanlar, egzersiz, virlis enfeksiyonlari, ilaglar, emosyonel faktorler) ile
provoke olur.

- Mevsimsel degiskenlik gosterebilir.

- Kisisel veya ailesel atopi anamnezi (ekzama, allerjik rinit gibi atopik hastalik veya astim) vardir
(8,45).

Fizik muayene bulgulari hastalidin agirlik derecesine gbére degisir. Oskultasyonda normal
akciger bulgulari olabilecegi gibi, ekspiryum sonunda veya inspiryum ve ekspiryumda ronkis
duyulabilir. Agir olgularda pulsus paradoksus saptanabilir. Agir atak sirasinda sessiz akciger,
hiperinflasyon, siyanoz, tasikardi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, interkostal cekilmeler
bulunabilir (8).
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2.1.3.2. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT);

Astim tanisinda objektif sonuglar vermesi nedeniyle solunum fonksiyon testleri (SFT)
onemlidir. Astimda SFT gerek tani gerekse hastaligin siddetini degerlendirme yaninda tedaviye yanitin

izlenmesi amaciyla kullanilir. Ataklar arasinda SFT normal olabilir (5,45, 46).

Astimda tipik SFT bulgulari; zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan volim (FEV),
FEV./FVC, tepe ekspirasyon akim hizi (PEF) degerlerinde azalma ve bronkodilatérlerle FEV,'de en az
% 15’lik artis olmasidir. Yine zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspiratuar akimin ilk % 25’lik kismi
(FEF5), zorlu ekspiratuar akimin ilk % 50’lik kismi (FEFs,) ve zorlu ekspiratuar akimin ilk % 25 ile %
75 arasindaki kismi (FEF.s_75) gibi zorlu ekspiratuar akim hizlarinda azalma mevcuttur. Akciger
volimlerinden vital kapasite (VC) azalir, fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) ve rezidiel volim (RV)

artar. Diffizyon kapasitesi ise genellikle normaldir (8,45).

Astimh hastada havayolu obstriiksiyonu gin iginde degiskenlik gosterir. Sabah en dusuk
dizeyde Olgulirken, aksama dogru en yuksektir. Ginlik degiskenlik PEFmetre denilen cihazlarla
Olgulir ve PEF degiskenlidi olarak hesaplanir. PEF degiskenligi % 20’nin lzerindeyse astim lehine
kabul edilir (5,8,45).

En yUksek PEF degeri — En dusik PEF degeri

PEF Degiskenligi: x 100

72 X (En yUksek PEF degeri + En digtuk PEF degeri)

Astimda olusan havayolu obstriksiyonu reversibildir. Bunu o6lgcmek icin reversibilite testi
yapilir. Hafif astimli hastalarda havayolu obstriksiyonu az oldugundan, agir olgularda ise bronsg
duvarindaki yapisal degisiklikler nedeniyle reversibilite gérilmeyebilir. Kisa etkili beta-2 agonist inhale
ettirildikten 15-20 dakika sonra FEV; ve/veya FVC’de bazal degere gore % 15, beklenen degere gore
en az % 12’lik veya mutlak deger olarak 200 ml.lik artis, PEF’te ise % 15’lik artis olmasi pozitif kabul
edilir (8).

Havayollarinin degisik uyaranlara kargi asiri cevaplihdi astimin temel 6zelliklerinden birisidir.
Havayolu asiri duyarlihdinin tayininde bronkoprovokasyon testleri kullaniimaktadir. Bu testler SFT’si
normal olan kigilere yapilir. Bu testlerde bronkokonstriktor olarak genellikle histamin veya metakolin
kullanilir. Bu uyaranlar asamali olarak artirilan dozlarda inhalasyon seklinde uygulanir. FEV,'de % 20
ve daha fazla diisme olusturan doz provokatif doz 20 (PD,g) veya provokatif konsantrasyon 20 (PC,)
olarak kabul edilir. Bu doz normal insanda 10 mg/ml.nin Ustindedir. Astimlilarin % 95’inde 8 mg/mi
altinda bulunur. Testin pozitifligi astim igin spesifik olmayip allerjik rinit, konjestif kalp yetmezIigi, mitral

darligi, kronik obstruktif akciger hastaligi ve sigara i¢imi gibi durumlarda da pozitif olabilir (8,1,46).
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2.1.3.3. Radyoloji;

Astimda akciger filmi genellikle normaldir ancak akut ataklar sirasinda akciger alanlarinda
saydamlikta artma, segmental veya subsegmental infiltratlar, atelektaziler olabilir. Akciger grafisi
semptomlari acgiklayabilecek baska bir akciger hastaliginin veya astima sekonder gelisen
komplikasyonlarin (pnémoni, atelektazi, pndmotoraks, pndmomediasten) varhdini arastirmada
yararlidir. Agir ve orta siddetli astimlilarda veya tedaviyle beklenen oranda dizelme gdstermeyen
astimlilarda kalici havayolu degisikliklerine sekonder amfizem, brons duvar kalinlagsmasi, atelektazi ve
bronsektazi gibi patolojik degisikliklerin gosteriimesinde yliksek rezollisyonlu bilgisayarli tomografinin

(HRCT) diiz akciger filmine belirgin Gstlnlige sahip oldugu gosterilmistir (6,9).
2.1.3.4. Eozinofil Sayimi;

Eozinofili, periferik kanda total I6kositlerin % 10’dan fazlasini eozinofillerin olugturmasi ya da
1mm? kanda eozinofil sayisinin 300-400’den fazla olmasi demektir. Astimda eozinofili gorilebilir ancak
astim igin spesifik degildir. Eozinofil sayisinin 1 mm¥*de 800'den fazla olmasi genellikle
bronkopulmoner aspergillozis, Churg-Strauss sendromu, tropikal eozinofili ve Loeffler sendromu gibi

diger durumlari disundurir (8,46).
2.1.3.5. immunglobulin E (IgE) Seviyesi;

Total IgE seviyesinde artma siklikla allerjik hastaliklarda goérilur. IgE seviyesinin yuksek
olmasi astim igin spesifik olmamakla beraber normal sinirlarda olmasi da astim tanisindan

uzaklastirmaz (46).
2.1.3.6. Balgam incelemesi;

Balgamda eozinofillerin artmis olmasi astim tanisi igin yardimci olur. Astimda diger balgam
bulgulari; eozinofil kaynakli lizofosfolipaz enziminin kristallesmesi ile olugsan “Charcot-Leyden

kristalleri”, lumene dokulen epitel hicrelerinin olusturdugu “Creola cisimcigi” ve kuguk havayollarinin

seklini almis olan mikdz tikaglar “Curschmann spiralleri”dir (6,46).
2.1.3.7. Allerji Testleri;

Cilt testleri atopinin saptanmasinda yararli olabilir. Ancak cilt testlerinin pozitif olmasi astimin
allerjik kokenli oldugunu gostermez. Nonallerjik astimli kisilerde de cilt testi pozitifligi gorulebilir.
Burada o6nemli olan pozitif bulunan allerjenle karsilasinca hastanin semptomlarinin arttiginin
gosterilmesidir. Cilt testleri ve klinik bulgularla kisinin duyarli oldugu allerjenin saptanmasi bu allerjenin

ortamdan uzaklastirilmasi agisindan énemlidir (6).
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2.2. MESLEKSEL ASTIM

is yeri ortami, calisanlarda solunum sistemi problemlerine yol acabilecek pek cok maddenin
bulundugu bir ortamdir. Bu ortam igerisinde meslesel astim, mesleksel akciger hastaliklari i¢inde en

stk gorulenidir(47).

isyeri ortami havasinda bulunan allerjen, gaz, toz, duman ve kimyasal maddelerin neden
oldugu astima 'Mesleksel Astim' denir. Tim mesleksel akciger hastaliklari arasinda % 26 lik gorulme

orani ile ilk sirada yer alir. Erigkin astimli hastalarin ise % 2-15 i mesleksel nedenlidir (48).

isyeri ortaminda bulunan ve mesleksel astima neden olan maddeler {i¢c ana baslk altinda

toplanabilir (48).

1.Ylksek molekdl agirlikli maddeler
a)Hayvansal kaynakli antijenler
b)Bitki, sebze ve odun tozu allerjenleri
c)Enzimler, ilaglar

2. Dusuk molekul agirlikli maddeler
a)Kimyasal maddeler

b)Metaller ve metal tuzlari

3. irritan maddeler (Buhar, toz, duman)

Tahil icindeki proteinler ve taneciklerin pargalanma Urtnleri , funguslar, insektisit ila¢ artiklari ,
kemirici ve kanatlilarin atiklari astim klinigi yapabilirler.

Bu tlr astimda tahil tozlar ile karsilastiktan sonra bronkospazm ile birlikte ates, kirginhk ve
I6kositoz vardir. Astmatik reaksyon erken reaksyon seklinde olusabildigi gibi, 8 saat sonra yani ge¢
reaksyon seklinde de olabilir (49).

Mesleksel astima neden olan yiksek molekil agirlikli maddeler Tablo 2 de 6zetlenmistir (48).

Tablo 2. Mesleksel astima neden olan yiuksek molekul agirlikh maddeler.

MADDE MESLEK
1.Hayvansal kaynakh antijenler

Laboratuar hayvanlari Laboratuar galisanlari
Tavuk Tavukguluk

Guvercin Kus besleyiciligi
Yumurta Firinci

Tahil akarlari ve kurtlari Ciftcilik

Fasulye ve tohum kurtlari Tohum isciligi

Meyve sinegi Laboratuar galisanlari
Bal arisi Aricihk

Un kurtlar Tahil isciligi
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Balik ve deniz kabuklulari Balik ve deniz kabuklulari Ureten ve isleyen isgiler
2.Bitki, sebze ve odun tozu allerjenleri

Sedir agaci Marangozluk

Mese, maun, disbudak Mobilyacilik

Tahil tozlari Tahil ambari ¢alisanlari
Bugday, soya, ¢avdar unu Firincihik

Gluten Firincilik

Yesil kahve gekirdegdi Kahve isgiligi

Cay Cay fabrikasi isciligi
Tatln yapragi Tatln Ureticiligi

Kina Kuafor

Bitkisel sakizlar Halicilik, sakiz Gretimi
3.Enzimler

Alfa amilaz Firincilar

Basillus subtilis Deterjan sanayi
Papain, pepsin ilag sanayi

Tripsin Plastik ve ila¢ sanayi

Mesleksel astim, ilk kez 1713 yilinda Rammazzini tarafindan “DeMorbis Atrificum (iscilerin

hastaliklari)” adli kitapta ¢iftgilerde ve firincilarda tanimlanmistir (50).

Bu uzun gegmise ragmen is yeri ve astim iligskisi ciddi anlamda ancak 1960l yillarda
incelenmistir. Bu hastaligin mesleksel hastaliklar kategorisine girmesi ise ancak 1990’li yillarda

olmustur (51).

Brooks, Newman-Taylor, Bernstein mesleksel astimi, “is yerinde galisanin direkt olarak uyarici

maddeye maruziyeti sonucunda ortaya c¢ikan, siklikla reversibl hava yolu darhidi” olarak tanimlarlar.
(50).

Bu tanim gunimizde mesleksel astim olarak kabul edilmeyen birgok durumu da
kapsadigindan, ingiltere’de “Industrial Injuries Advisory Council” mesleksel astim tanimina latent
periyod varligini da ekleyerek, mesleksel astimi; “is yerinde sensitize edici ajana belli bir sire

maruziyetten sonra ortaya ¢ikan astim” olarak tanimlamiglardir (50).

Sensitizasyon suresinin varhidini 6n planda tutan tanimlamalar ise latent periyodun olmadigi
ve nonallerjik faktérlerin n planda oldugu mesleksel astimin tanimlanmasinda yetersiz kalmaktadir.
Bu nedenle, mesleksel astim immunolojik ve nonimmunolojik olmak Uzere iki grupta incelenmektedir
(50,52).
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imminolojik mesleksel astim; is yerinde maruz kalinan maddeye karsi sensitizasyon
periyodunun ve is yeri ile iligkili sekilde reversibl hava yolu darliginin oldugu, spesifik ve nonspesifik

hava yolu hiperreaktivitesi ile seyreden gruptur (50,52).

Nonimmunolojik mesleksel astim ise is yerinde ciddi irritan maruziyetine bagh olusur, latent
peryod gerektirmez ve devamli nonspesifik hava yolu hiperreaktivitesi varigi ile tanimlanir. iki
durumun birbirinden ayrimini saglayan anahtar kelimeler latent dénem ve spesifik hava yolu
reaktivitesidir (50,52).

Bu gruplarin disinda mesleksel astimla karigsan ve nasil siniflanacadi tartismali hastaliklarda
vardir. Ornegin; Bernstein ve Chan Yeung reaktif hava yolu disfonksiyon sendromu (RADS)'nda
sensitizasyon i¢in latent periyodun olmamasi ve bu sahislarin suglanan maddeye sensitivitesinin tespit

edilememesi nedeni ile RADS’yi mesleksel astim grubuna almamaktadir (50,53,54).

Bazi yayinlarda ise RADS mesleksel astimin bir alt grubu olarak ele alinir (63). Fakat akilda
tutulmasi gereken nokta sudur; RADS’de maruziyet akut, ylksek konsantrasyonda ve bir defaliktir,

fakat mesleksel astimda maruziyet daha uzun sireli ve konsantrasyonu daha dusuktdr (50).

Brons hiperreaktivitesi olan sahislarin is yerinde bulunan kimyasal, fiziksel, farmakolojik
ajanlari normal populasyona gore daha az tolere etmeleri normaldir. Bu, mesleksel astimdan ¢ok
daha dénce var olan durumun akut alevlenmesi olarak dusunulmelidir. Fakat bu hastalarin, yeni
allerjenlerle karsilastiklarinda bu allerjene kargi sensitize olmalari da miUmkindir. Yani daha

oncesinde astim tanisi almig olmak, mesleksel astim tanisini ekarte ettirmez (50,52,53).
2.2.1. Mesleksel Astim Epidemiyolojisi

Gelismis Ulkelerde mesleksel astim, meslek hastaliklari icerisinde en sik rastlananlardan biridir.
Son 10 yilda pndmokonyozlarin sayisi azalirken, mesleksel astim hastalarinin sayisi artmaktadir (53-
55).

Bir Ulkedeki mesleksel astim prevalansi; endistri tipi, sensitize edici maddelere maruz kalan
insan sayisi, maruziyet miktari ve irksal duyarllik gibi bir¢gok faktére baglidir (50,56). Buna dayanarak
insidans ve prevalans, risk altindaki kisi sayisi g6z éniine alinarak hesaplanmalidir. Fakat her madde
icin hastalik olusturacak maruziyet miktari bilinmediginden risk altinda bulunan toplumu tanimlamak

kolay degildir. Genelde diizenli olarak bir maddeye maruz kalan kigiler bu gruba dahil edilmistir (57).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve ingiltere’de biitiin astim hastalarinin % 2’sini mesleksel
astim hastalarinin olusturdugunu, Japonya’da ise yetigkinlerdeki astimin % 15’inin meslege bagli
olustugu distintlmektedir (50,54,55).

ingiltere’de 1989 yilinda kurulan “Surveillance for Work-Related and Occupational Respiratory
Diseases (SWORD)” adli kurulusun verilerine gore, meslege bagl oldugu bildirilen akciger hastalikla-

rinin % 26’sini mesleksel astim olusturmaktadir (52).
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Ulkemizde de mesleksel astim calismalarina 1990’li yillardan sonra hiz verilmistir. Ulkemizde

yapilan mesleksel astim arastirmalarinin sonuglari Tablo 3’te 6zetlenmigtir (58).

Tablo 3. Ulkemizde yapilan mesleksel astim aragtirmalari.

Arastirma grubu n Astim prevalansi (%) Kaynak
Bayan kuaféri 184 13.6 Akpinar M
Afyon alkaloidleri fabrikasi 43 11.6 Ardic S

Oto ve mobilya boyacilari 312 9.6 Ucgun |
Bayan kuaforu 151 6.0 Fisekgci F
Firin iggileri 158 5.7 Kiligaslan Z
Mobilyaci ve marangoz 163 25 Erdogan S
Halicilik 6grencileri 143 0.7 Gorgiiner M
Yun hali fabrikasi isgileri 197 0.5 Glven K

2.2.2. Predispozan Faktorler

Ayni ortamda c¢alisan kisilerin bazilarinda gorillp, bazilarinda gérilmemesi, akla predispozan
faktdrlerin varhdini getirmektedir. Daha 6nceden astim varligi, sigara icimi, atopi mesleksel astim igin

risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (54,56,57).

2.2.2.1. Atopi

Atopi normal popullasyonda % 20 oraninda gorulur. Mesleksel astimin baz tipleri ile 6zellikle
yuksek molekuler agirlikh ajanlarla olusan mesleksel astimla, atopi arasinda iligki vardir. Fakat atopi
olmamasi mesleksel astimi ekarte ettirmezken, atopi olmasi da astim tanisi koymak icin yeterli
degildir. Ayrica, atopi ile iligkisi gdsterilen mesleksel astim grubunda dahi atopi ¢ok yiksek oranda
bulunmaz (54,57).

2.2.2.2. Sigara

Sigara icimi ile mesleksel astim arasinda iligkiler bildirilmistir (54,57). Sigara i¢iminin
dolasimdaki IgE dlzeyini arttirici etkisi oldugu gosterilmistir (54,59). Mekanizmanin sigaranin brons
mukozas! Uzerine irrite edici etkisi ile inhale edilen allerjenlerin submukozal immuinkompetan

hicrelerle olan etkilesimini arttirmasi oldugu distniimektedir (59).

2.2.2.3. Genetik faktorler

Hem dusuk molekul agirlikh hem de yuksek molekdl agirlkli ajanlarla olusan mesleksel astimda;
HLA Class Il alelleri ile astima duyarlihk veya direng arasinda iligkiler tespit edilmistir. Kirmizi sedir
agacina bagh mesleksel astim ile DQB1*0302, latekse bagli astim ile HLADR1 ve DR4 ve izosiyanata
bagh astim ile DQB1*1503 ve DQB1*1501 alelleri arasinda iligski olabileceginden bahsedilmektedir
(60).
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2.2.1. Mesleksel Astim Nedenleri

Herne kadar mesleksel astim i¢in 200’den fazla ajan bildiriimisse de bunlarin ancak birkag
tanesi ciddi olarak incelenmistir (Tablo 4) (50,52,54).

Tablo 4. Ajanlardan en ¢ok g¢alisilanlar (54).

Hayvansal uiriinler Ev tozu akarlan

Laboratuar hayvanlari

Deniz Grunleri (yengeg, karides)

Bitkisel trinler Soya fasulyesi

Colophony (kati regine)

un

Odun tozlar
Mikrobiyal ajanlar Basillus subtilis enzimleri
Farmakolojik ajanlar Simetidin

Sefalosporinler

Metildopa

Pankreas ekstreleri

Penisilinler

Kimyasal ajanlar Asit anhidritler

Aliminyum

Diizosiyanatlar

Nikel

Persdlfatlar

Platin tozlari

Ajanlar yiksek molekiler agirlikli (> 1000 dalton) ve distk molekiler agirlikli olanlar olarak
siniflanabilir (50,52,54).

2.2.3.1. Yiiksek Molekiil Agirlikhi Ajanlar

Yuksek molekdl agirlikli ajanlarin birgogunu proteinler, polisakkaridler ve hayvansal, bitkisel ve
bakteriyel orjinli peptidler olusturur (50,52,54). Bu maddeler kompleks allerjenlerdir ve siklikla IgE
bagiml sensitizasyona neden olurlar. Maruziyet derecesine bagl olarak, bu urlnler ile temasta yiksek
oranda astim olusur. Atopi predispozan faktordir, fakat her zaman bulunmaz. Etken madde ile yapilan
cilt testleri pozitif olabilir ve serolojik olarak IgE tespit edilebilir (50,52,54). Karakteristik olarak ylksek

molekdl agirlikli ajanlarla erken veya dual yanit olugur (50,52).
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2.2.3.2. Dusuk Molekiil Agirlikh Ajanlar

izosiyanat, agac tozlari, boyalar, anhidridler, kimyasallar ve metaller disiik molekil agirhkli
ajanlari olusturur (50,52,54). Disuk molekul agirlikl ajanlara maruziyette astim prevalansi dusuktar.
Atopi predispozan faktor degildir. Bu ajanlarin yapisi ¢ok kigik oldugundan, kendi baslarina allerjen
Ozelligi tagsimazlar. Proteinlerle birleserek allerjen 6zellik kazanirlar ve immuinolojik mekanizmalar
tetiklerler (50).

Dastk molekal agirhkh molekillerle olusan mesleksel astimda IgE badimli yanit genellikle
tespit edilmez (50,54). Cilt testleri faydal degildir ve spesifik IgE semptomatik olgularin ancak kiigik
bir kisminda tespit edilir (50,54). Distik molekil agirlikli ajanlarla olusan mesleksel astim
mekanizmasini agiklamak kolay degildir. Patogenezde siklikla IgE'den bagimsiz alternatif

mekanizmalarin bulundugu disinilmektedir (50,52,54).

Ancak bazi disuk molekul agirlikli ajanlarla IgE badimli mekanizma ile mesleksel astim
olustugu gosterilmigtir. Asit anhidridler bunlara drnektir. Asit anhidrid ve protein konjugatlara karsi,
spesifik IgE tespit edilmistir. Yine izosiyanatlarinda benzer sekilde IgE veya IgG olusturan haptenik

yapilar mevcuttur (52). Dusuk molekul agirlikli ajanlarla daha ¢ok izole ge¢ reaksiyon gorulur (50,52).

2.2.3.3. Ozel Allerjenler

2.2.3.3.1. Agag Tozlar

Bircok agac¢ tozu mesleksel astima neden olabilir. En iyi ¢alisiimis olani kirmizi sedirdir (thuja
pli-cata). Allerjenin “plicatic” asit oldugu disunulmektedir (50,54,61). Bu is grubunda calisanlarin %
4.1-13.5’inde mesleksel astim gelisir. Kuzey Bati Pasifik'te bu ajana maruziyetin fazla olmasi nedeni
ile prevalans daha yuksektir. Ornegin; Kolombiya'da, mesleksel astim olgularinin % 70’in-den kirmizi

sedir agaci sorumludur (61).

Diger dusuk molekdl agirlikh ajanlarla olusan astimdaki gibi, etkilenenlerin birgogu atopik de-

gildir (50,61). Yine benzer sekilde sigara igimi ile prevalans arasinda iliski bulunmamistir (61).

Patogenezde immunolojik ve nonimmunolojik mekanizmalarin her ikisi de 6nemlidir. Kirmizi
sedir ekstrelerinin akciger dokusundan, direkt histamin salinimina neden oldugu gosterilmigtir.
“Plicatic” asit serum albumini ile birleserek allerjen 6zelligi kazanabilir. Semptomatik iscilerin % 20-
40’inda spesifik IgE bulunmustur (50,61).

“Plicatic” asit ve adac tozlari ile yapilan cilt testleri faydah degildir (61). Diger ada¢ tozlari ile
iliskilendirilen mesleksel astim hastalari olgu sunumlari geklindedir. Ornegin; Jean Luc Malo ve

arkadaslari mese tozu ile olusan li¢ mesleksel astim hastasi bildirmiglerdir (62).
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2.2.3.3.2. Cam Agaci Reginesi (Colophon)

“Colophony” maijor igerigi “abeteic”, “dihydroabeitic’ ve “primaric” asit olan ¢cam agdaci
recginesidir. “Colophony’ye bagli mesleksel astim, elektronik endustrisinde g¢alisan lehim iscilerinde

gorulir. Maruziyetin derecesine gore bu iscilerde prevalans % 4-21 arasinda degisir (50,54).

ilk kez 1976 yilinda Fawcett ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir. Fakat bugiine kadar, me-
kanizma tam olarak aydinlatilamamistir (50,63). Cilt testlerinde ve in vitro ¢alismalarda immiinolojik
sensitizasyonu agiklayacak deliller yoktur. Ancak diger bazi disik molekll agirlikli ajanlarda

goruldigi gibi, imminolojik mekanizmalarin olaya katkisi oldugu distnilmektedir (50,51).
2 .2.3.3.3. Diizosiyanatlar

Diizosiyanatlar; politiretan, vyapistirici ve plastik sanayisinde kullaniimaktadir. toluen
diizosiyanat (TDI), hekzametilen diizosiyanat (HDI), difeniimetan diizosiyanat (NDI) astima yol acabilir.

iclerinde en iyi TDI incelenmistir. Astim olugma sikhdi % 5-10 arasindadir (50,52,54).

Dusuk molekdl agirlikh bir ajan olmasina ragmen izosiyanata bagli mesleksel astimda
immunolojik ve nonimmunolojik mekanizmalarin birlikte rol oynadidi dusundlmektedir. Latent
periyodun varlidi, yapilan brons biyopsilerinde eozinofil ve T hilicre aktivasyonunun olmasi, hem erken
hem de ge¢ yanitin gorulmesi immunolojik mekanizmalarin da isin iginde oldugunu dusundirur (64).
Hastalarin biylk ¢odunlugu nonatopiktir ve ne yazik ki ¢ok az bir kisminda IgE yaniti ortaya cikar
(50,64).

Butcher ve arkadaslari, TDI astimh hastalarin ancak % 15-18inde spesifik IgE tespit
edebilmislerdir (50). Ayrica, spesifik IgE tespit edilmesi spesifik olmakla birlikte yeterince sensitif
degildir. Benzer sekilde bu olgularda IgG de tespit edilebilir, ancak izosiyanata bagl astim igin

sensitivitesi ve spesifitesi disuktir (64).

izosiyanat maruziyetine bagli birkag kiside klinik olarak hipersensitivite pnémonisini andirir

sekilde antijenlere karsi olusan serum presipite edici antikorlar ve pulmoner infiltrata rastlanmistir (52).
2.2.3.3.4. Metalik Tozlar

Nikel, krom, platin gibi agir metal tozlarina maruz kalan hastalarda da astim bilinmektedir. Bu
Uc metal icin allerjik sensitizasyon ve IgE bagimh allerjik reaksiyon s6z konusudur (50). Deri test-
lerinde ve in vitro RAST’la hekzakloroplatinprotein konjugatlarina karsi IgE’lerin tespit edilmesi
immiunolojik mekanizmalari destekler (1,65). Ayrica, platin tozlari ile basarili hiposensitizasyon

yapilmig olgularin bulunmasi da immdunolojik mekanizmalari desteklemektedir (50).
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En cok platin tozlar ile olusan mesleksel astim calisiimistir. Sensitizasyon 17 giin gibi kisa bir

surede olusabilir ve ¢alisanlarin % 75’inde astim gelisir (54).

Krom, kontakt dermatite en sik neden olan sanayi allerjenidir. ilk kez 1869 yilinda krom ile astim
bildiriimistir. 1930’lu yillardan itibaren kroma bagli astim olgu sunumlari seklinde bildirilmigtir. Bright ve
arkadaslari da kroma bagli oldugu spesifik provokasyon testi ile kanitlanmis, yedi mesleksel astim
olgusu bildirmislerdir. Bu calismada atopi ile kroma karsi cilt testi pozitifligi arasinda iliski
bulunmamistir. Bitin olgularin  sigara iciyor olmasi, sigaranin bir predispozan oldugunu
distndurmektedir (59).

Platin, nikel ve krom en ¢ok g¢alisilan metaller olmakla birlikte, ginko ile olusan mesleksel astim
da bildirilmistir (65). Weir ve arkadaglarinin ginkoya bagh oldugunu dusundikleri iki olguda, spesifik
provokasyonla bu tanilari destekleyemezken, Malo ve arkadaslarinin bildirdikleri olguda ise spesifik

provokasyon pozitif bulunmustur (65).
2.2.3.3.5. Firinci Astimi

Firincilarda astim olustugu uzun vyillardan beri bilinmektedir. ilk kez 1713 yiinda Rammazzini

tarafindan tanimlanmistir. Prevalansi degisik ¢calismalarda % 10-30 olarak bildirilmistir (66).

Unun kendisi, depo akarlari, kullanilan enzimler ve enzimler icinde de 6zellikle amilaz en ¢ok

suclanan allerjenlerdir (52,54,66)

Yukarida belirtilen allerjenlerin yani sira Lavaud ve arkadaslari, firincilikta kullanilan soya fasul-

yesi lesitininin de astima yol acabildigini gostermislerdir (66).
2.2.3.3.6. Lateks

Lateks (cis-1'4-polyisoprene), kauguk agacinin sutinden elde edilr ve gunimuzde

yapistiricidan eldivene kadar pek ¢ok kullanim alani vardir.

Latekse bagli allerjik olaylar ilk kez Stern tarafindan 1927’li yillarda tanimlanmistir, fakat 1980’
yillarda tibbi eldivenlerin kullaniminin artmasi ile hizla yayginlasmistir. Latekse bagh mesleksel astim
bircok c¢alismada bildiriimistir (67,68). Yakinma olusumu farkhh serilerde % 2-17 arasinda
bildirilmektedir (67,68).

Latekse bagh reaksiyonlarin IgE bagimh mekanizmalarla olustugu dasinulmektedir. Lateks
allerjenleri ile yapilan cilt testlerinin sensitivitesinin % 90, spesifitesinin ise % 100 oldugu dusunal-
mektedir. Spesifik IgE’lerin tespit edilme % si RAST testi ile % 14-87 arasinda degismektedir. Kontakt
dermatit en sik gorulen yakinmayken, konjonktivit anjiyoédem, astim ve anaflaksi dahi bildirilmistir
(67).
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2.2.4. Mesleksel Astimda Tani

Mesleksel astim tanisi basamak yontemi ile konulur. ilk olarak degisken hava yolu
obstriksiyonunun, ikinci olarak etken madde maruziyetinin ve daha sonra bunlar arasindaki iligkinin

gOsterilmesi gerekir.

“United States National Institude for Occupational Safety and Health (NIOSH)” mesleksel astim

tanisi igin iki majér, dért mindr kriter belirlemisdir (57). Bu kriterler Tablo 5 ’te belirtilmigtir.

Tablo 5. NIOSH kriterlerine gére mesleksel astim tanisi

¢ Kilinisyen tarafindan astim tanisi konulmasi
e Astim yakinmalarinin ig yeri ile iligkili olmasi
e Agagidaki kriterlerden birinin bulunmasi
Mesleksel astima yol agtigi bilinen bir ajanla is yerinde temas 6ykusu
is yerinde FEV,'de veya PEF’te anlamli diigiis olmasi
is yerinde uygulanan nonspesifik provokasyonda anlamli farklilik olmasi

is yerinde maruz kalinan bir ajanla pozitif provokasyon testi

2.2.4.1. Anamnez ve Fizik Muayene

Mesleksel astim tanisinda en dnemli nokta éykudir. Mesleksel astim hastalarinda 6ksurik,
hirilti hisirti hissi, dispne gibi astim igin tipik yakinmalar bulunur. Oksurik ilk yakinma olabilir. Balgam
siklikla 6ksurige eslik eder ve bu hastalar birgok defalar kronik veya akut bronsit olarak tani alirlar
(50,52,54).

is yeri ile iligkili olarak rinit, konjonktivit, deri dékintiisii, 6zellikle yiksek molekil agdirlikli
ajanlara maruz kalanlarda olabilir (52-54). Bu nedenle bu yakinmalarin da sorgulanmasi dnemlidir.
Chan-Yeung ve arkadaslari sedir agacina bagl ortaya c¢ikan rinitin mesleksel astim gelismesinde

predispozan oldugunu gdstermislerdir (53).

Klasik mesleksel astim 6ykuUsinde beklenen, is yerinde yakinmalarin ortaya ¢ikmasi, isten
uzaklasinca ve hafta sonunda yakinmalarin azalmasidir. Fakat her zaman yakinmalar ve is yeri iligkisi
net olarak tespit edilemeyebilir. Bazi durumlarda yakinmalar gece veya mesai saati sonrasinda ortaya

ctkar. Bunun nedeninin geg reaksiyonlar oldugu dusunulmektedir (50,53,54).
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Bu ylzden yakinmalarin is yerinde olup olmamasina gore karar vermek bazi astim hastalarinin
atlanmasina neden olabilir. Burge ve arkadaslari, sorgulamanin “Sikayetleriniz is yerinde mi ortaya
cikiyor” vyerine “Sikayetleriniz tatil glinlerinde azaliyor mu” seklinde yapilmasinin gerektigini

vurgulamaktadirlar (50).

Oykiide yakinmalarin ne zaman basladigi sorgulanmalidir. ise ilk baglama siiresi ile yakinmala-
rin baslama siresi arasindaki iliski latent periyod olarak adlandirilir. Bu sire haftalar veya yillar olabilir.
Ornegin; laboratuvar hayvanlari ve platin tozlari gibi potent sensitize edicilerle sensitizasyon aylar
icinde ortaya cikarken, izosiyanat i¢in bu sire iki yil, “colophony” icin dort yil ve bazi ajanlar igin ¢ok
daha uzun olabilir. Latent periyod daha ¢ok IgE iligkili mekanizmalarla ortaya ¢ikan astimda mevcuttur
(1,6,7,9).

Oykiide mesleksel astima yol acti§i bilinen bir ajanla maruziyet klinisyeni mesleksel astim
tanisina yaklastirabilir. is yerinde maruz kalinan ajanlarin listesi yapilip bunlarin iginde, bilinen
mesleksel astim yapici ajanin olup olmadidinin arastiriilmasi yararlidir. Yalniz daha énceden bilinme-
yen bir ajana bagl mesleksel astim olusabilecedi ya da astimin hobilere bagh olarak ortaya cika-

bilecegi de akilda tutulmalidir (6).

Daha oéncesinde astim o6ykiisii olmasi, mesleksel astimi ekarte ettirmez. is ortaminda

yakinmalarin artmasi veya medikasyon ihtiyacinin artmasi mesleksel astim lehinedir (50,52-54).

Oykude risk faktoérlerinin de incelenmesi 6nemlidir. Sigara igimi, ailede atopi 6ykisi 6zellikle

sorgulanmalidir.

Oyki tani koymakta oldukga énemli olmakla birlikte, mesleksel astim tanisi koymak igin yeterli
degildir. Anketler sensitiv olmasina ragmen spesifik degildir (53,55,69). Malo ve arkadaslarinin
mesleksel astim oldugu dusinilen 162 olguda yaptiklari ¢alismada, éykinin pozitif prediktif degeri %
63 olarak tespit edilmistir. Yani hastalarin 1/3’inde objektif testlerde mesleksel astim tespit
edilmezken, anket mesleksel astim ile uyumlu gérinmektedir. Negatif prediktif deger ise % 83 olarak

tespit edilmistir (71).

2.2.4.2. immiinolojik Testler (Cilt Testleri ve Seroloji)

immiinolojik testler, 6zellikle yiikksek molekl agirlikli ajanlara maruz kalan olgularin tanisinda
yararhdir (50,54,55). Sik rastlanan allerjenlerle yapilan cilt testleri atopinin ortaya konulmasinda
6nemlidir.

Bazi durumlarda mesleksel astima yol agtigi dislnilen ajanlarla da (6zellikle ylksek
molekiler agirlikli ajanlarla olugan astimda) cilt testi yapilabiimektedir. Ornegin; un ve bugday ile
yapilan deri testleri firinci astimh olanlarda % 96 sensitiv, % 81 spesifik bulunmustur (50,54). Lateks
allerjenleri ile yapilan cilt testlerinin sensitivitesinin % 90, spesifitesinin ise % 100 oldugu
distnulmektedir (67). Cilt testleri ancak sensitizasyonun gdstergesidir; astim tanisi koydurmaz. Test

sonugclarinin negatif olmasi da taniyi ekarte ettirmez (50,53,55).
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Bright ve arkadaslarinin, kroma bagh olarak olustugunu spesifik provokasyon testi ile
gosterdikleri, yedi kisinin ancak iki tanesinde cilt testleri pozitif bulunmustur. Goérildiga gibi cilt testleri

ile yakinmalar arasinda birebir korelasyon yoktur (59).

Spesifik IgE antikorlari bazi disuk ve yuksek molekll agirlikh ajanlar igin &l¢ilebilir. Serolojik

testler yiiksek oranda spesifik olsa da, sensitivitesi cilt testleri kadar yiksek degildir (50,53,54).

Spesifik IgE’nin tespiti mesleksel astim tanisinda destek saglamasina ragmen taniyi
kesinlestirmedigi gibi testin negatif olmasi da taniyi ekarte ettirmez. Bu antikorlarin tespiti ancak
maruziyeti ve/veya sensitizasyonu gosterir, hedef organ etkilenmesi hakkinda bilgi vermez yani astim

olusumuna direkt olarak isaret edemez (50,52,53).
2.2.4.3. Nonspesifik Provokasyon Testi

Pulmoner fonksiyon testleri normal olan hastalarda nonspesifik provokasyon testi astim tanisi

koymak igin yapilmahdir (50,52,54).

Test, her bes dakikada bir katlanan dozlarda bronkokonstriiktor maddeler olan, metakolin veya
histamin verilerek yapilir. Bazal FEV,'de % 20’lik disis yapan metakolin dizeyi hesaplanir ve PCy

olarak adlandirilir. PC,’'nin 8 mg/mL veya daha az olmasi testin pozitif olmasi anlamina gelir (52,54).

Nonspesifik provokasyon, spesifik provokasyon yapilmasi digtnllen olgularda allerjen dozunun

ayarlanmasinda ve spesifik provokasyon suresinin belirlenmesinde de yol gésterici olur (50,53).
2.2.4.4. Ig Yeri ile Yakinma iligkisinin Gésterilmesi
Bu asamada iki ydontem giindeme gelir:

1. Is dncesi ve sonrasinda FEV, élgiimleri,

2.iste ve is disinda PEF takibi yapilmasi.

is 6ncesi ve sonrasinda solunum fonksiyon testlerinin yapilmasi anlaml olur. ki dlgiim arasinda
yakinmalarla da uyumlu olarak % 10’luk bir disus olmasi anlamlidir (50,52). Bu deger bazi gruplar
tarafindan % 15 olarak kabul edilir (72). Bazi ¢alismalarda, FEV; dlgimunin dislk sensitivite ve
spesifiteye sahip oldugu soylenmektedir. Dilrnal varyasyonun varlidi ve geg¢ reaksiyonlarin bu

yontemle gdsterilememesi bunun nedeni olabilir (50,52,53).

is yerinde ve tatilde yapilan PEF takipleri mesleksel astim tanisi koymada faydaldir (50,52,53).
Bu test ilk olarak Burge tarafindan 1979 yilinda “colophony” ve izosiyanata bagh astimlilarin tespitinde
kullaniimigtir (53,73).

PEF takibi ydonteminde kisiden, iki saat aralarla PEF takibi yapmasi ve yakinmasi olup olmadigi-
ni not etmesi istenir. Hastalardan her dlgimde Ug¢ Ufleme yapmalari ve en iyi olani kaydetmeleri istenir.
Bu islem en az iki hafta iste ve iki hafta is disinda yapiimalidir (50,52,72). Eger iki saatlik 6lcimler
yapilamiyorsa PEF Ol¢cimleri ginde en az doért kez olmalidir ve glnin periyodlarini kapsamalidir

(72,73). Test suresinin kisa olmasi hastanin daha c¢ok teste adaptasyon siresini kapsamasi; uzun
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slre olmasi ise kooperasyonu bozmasi nedeni ile énerilmez. Ancak unstabil astimi olanlar igin, iki

haftalik periyodlardan daha uzun sureler gerekliligi akilda tutulmahdir (72).

Didrnal varyasyonun % 20’den fazla olmasi, is ile is digi zamanlarda PEF 6lgimlerinde anlamli
fark bulunmasi taniyr destekler (52,74,75).

PEF takibi yapildigi dénemde hastalar ilaglarini daha onceki dozlarinda kullanabilirler; fakat

olgulardan (3, kullanimini en az dlizeyde tutmalari istenir (54).

PEF takibi ylksek oranda sensitiv ve spesifiktir. Sensitivitesi ve spesifitesi degisik yayinlarda %
81-89 ve % 74-90 olarak bulunmustur (73,75). Sensitivitesinin % 100 oldugunu bildiren yayinlar da
vardir (74).

Cote ve Brigt, dikkatli yapilmis bir PEF takibinde degerler normal sinirlarda ve gin igi
degiskenlik % 10 veya daha az ise spesifik provokasyona gerek kalmadan mesleksel astim tanisinin
ekarte edilebilecegini sdylemektedirler (72,75). Ayrica, bu metodun kullanilabilirliinin kolayhdr ve

spesifik provokasyon yapilamayacak yerlerde kolay uygulanilabilir olmasi 6nemlidir (73).

Bu bulgularin aksine PEF takibinin yanlis negatif ve pozitif sonuglari olabilecedi ve hava yolu
obstriksiyonunun monitdrizasyonunda FEV; kadar sensitif olmadigini belirten yayinlar da vardir
(55,69).

PEF takibi ile ilgili problem ise ¢ok iyi hasta kooperasyonu gerektirmesidir (50,53,72). Bazi
hastalarin, is gunlerinde, tatillere gbére daha iyi kayit tuttuklari gésterilmistir (72). Ayni zamanda ikincil
kazanclari olabilecek olgularin ve igsini kaybetme kaygisi yasayan olgularin sonuglari sipheyle
incelenmelidir (50,52,53).

Bu metodda olgimin kag kez yapilacaginin kesin kurallarla belirli olmamasi ve testi
degerlendirmede kisiden kisiye gore dedisiklik olabilecedi gibi bazi sorunlar da vardir. Venabla ve
arkadaslarinin calismalarinda, dort otdr tarafindan okunan 61 PEF takibinde ancak % 69 oraninda

birlik saglanmistir (73).

Malo ve Cote’nin 74 olgu Uzerinde yaptiklari calismada, hastalar belli periyodlarla iki saatte bir,
ginde dort defa, glinde U¢ defa ve sabah aksam PEF takibi yapmiglardir. Bu sonuglar g farkl
merkezde U¢ otdr tarafindan degerlendirilmis, ayrica olgularin 1/3’Gnin élgimleri bir hafta sonra ayni
otdre tekrar génderilmigstir. Her iki saatte bir yapilan dlgimde U¢ otér arasinda pozitif testlerde % 82
fikir birligi varken, dlgim sayisi azaldikca uyum % 61-70 arasinda degisen oranlarda bulunmusgtur.
Negatif testlerde ise % 78-88 oraninda fikir birligine variimistir. Otérlerin kendi icinde uyumu ise % 83-
100 olarak bulunmustur (73).
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2.2.4.5. Spesifik Provokasyon Testi

Mesleksel astima yol actigi distnilen ajanin inhalasyonu ile yapilan bu test mesleksel astimda
altin standarttir.

Spesifik provokasyon testinin amaci sensitize edici ajanin etkisini nonspesifik uyaranlarin
(histamin, metakolin, soguk hava, egzersiz) etkisinden ayirmaktir.

1873 yilinda Charles Blackley polenlerle basit olarak spesifik provokasyon yapilabilecegini
ortaya koymustur ve bu yontem 1970’li yillardan itibaren mesleksel astim tanisinda kullaniimaktadir
(70).

2.2.4.5.1. Suphelenilen Ajana Maruz Birakma

Ciddi komplikasyonlar ortaya cikabileceginden bu konuda deneyimli kisilerce, hastane ortamin-
da yapiimalidir (50,69,70).

Protokollin standardizasyonu ve hasta monitdérizasyonu énemlidir. Hasta ge¢ reaksiyonun mo-
nitérizasyonu agisindan en az yedi sekiz saat gézlem altinda tutulmalidir. Hasta hastaneden baslangi¢

FEV/’inin % 90’ina ulasinca ayrilmalidir (70).

Spesifik provokasyon ancak stabil dénemdeki hastalara yapilabilir. Bazal FEV; degeri beklene-
nin % 60-70’i diizeyinde ve/veya > 2 L olmalidir. Ug ay icinde kalp krizi gegcirenler, daha énce se-
rebrovaskuler olay gecirenler, kontrol edilemeyen hipertansiyonu olanlar ve hamilelere test

uygulanamaz. ilagla kontrol altina alinmis epilepsi rolatif olarak kontrendikasyon olusturur (70,76).

Oral veya inhaler formdaki 3, adrenerjik ajanlar, ipratropium bromid, teofilinler, antihistaminler,
kromoglikat, nedokromil etki siireleri g6z éniine alinarak kesilmelidir. ideal olani antiinflamatuarlarin da
testten 6nce kullanilmamasidir. Fakat orta/agir astimda spontan fluktuasyonlarin engellenmesine
yonelik olarak inhaler, hatta oral steroidlere devam edilmesi yararl olacaktir. Bu durumlarda steroidler

testten 10 saat 6nce tek doz olarak kullanilmalidir (53,70,76).

Suphelenilen ajanla provokasyon oncesinde kontrol maddesi ile test yapmak faydalidir. Spesifik
provokasyonun yapilabilmesi igin kontrol glininde FEV,’deki diistisiin % 10’un altinda olmasi gerekir.
Kontrol testi reaksiyonun nonspesifik irritanlarla ortaya ¢ikan astim olup olmadigini kanitlamada da
o6nemlidir. Kontrol maddesi slphelenilen ajanin cinsine gore tespit edilir. Un ve ilaglar i¢in laktoz tozu,

lateks eldivenler icin vinil eldivenlerin kullanimi buna érnek olabilir (53,70).

Spesifik provokasyonda maruziyet slresi ajana gore degisir. Yiuksek molekiler agirlikh ajanlar
icin maruziyet, doz arttirllarak iki saate kadar sirduriimelidir. Bu esnada her 10 dakikada bir FEV,
olcimi yapiimalidir. FEV;'de % 20’lik dusuklik olmasi pozitif kabul edilir. Birgok olguda iki saat icinde
reaksiyon gorulirken, reaksiyon goérilmeyen kisilerde testin dort saate kadar uzatiimasi guvenilirlik

acisindan yararli gézikmektedir (53,70).

Daha ¢ok geg¢ reaksiyonun goruldigu izosiyanatlar gibi distik molekuler agirlikl ajanlarla ya-
pilan spesifik provokasyon testi birka¢ giine yayiimalidir ve maruziyet daha kademeli olmalidir. ilk giin

bir nefes, 15 saniye, 45 saniye ve iki dakika; ikinci gun 30 dakika, Ugunct gun iki saat madde
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maruziyeti gercgeklestirilir. Fakat ajanin cinsine ve hastanin durumuna gére bu slreler modifiye
edilebilir. Eger son giin FEV,'de degisiklik olmaz ise giin sonunda nonspesifik provokasyon yapilir ve
belirgin bozukluk olusmaz ise test durdurulur. Eger PC,, anlamli olarak diislkse, teste dordiinciu

glnde maruziyet dort saat olacak sekilde devam edilir (53,70).

Maruz birakilan konsantrasyonu arttirmakta bir yéntem olabilir. ideal olani ortamdaki konsant-
rasyonu dlgerek madde miktarini irritan diizeyin altinda tutmaktir. Ornegin; bu diizey izosiyanatlar igin
20 ppm (parts per billion) diizeyindedir. Fakat her ajan icin irrite edici sinirin bilinmemesi ve ajanlarin
havadaki konsantrasyonunun olglilmesi mimkin olmadigindan, konsantrasyonu sabit tutmak

irritasyonu énlemede yararl olur (70).
2.2.4.5.2. Cevabin Degerlendirilmesi

FEV;, PEF, maksimal midekspiratuvar akim hizi (MMEF) takibi kullanilabilecek y&ntemlerdir
(70).

Bu yontemler icinde FEV; dlgimu brons cevabini géstermede en iyi metod olarak dusinudlmek-
tedir. PEF FEV,’e gore daha az sensitiv olmakla birlikte olgularin hastaneden ayrildiktan sonraki
dénemlerini monitdrize etmekte yararli goérinmektedir. MMEF kiglk hava yollarini gdstermekte

yararlidir, fakat tekrarlanilabilirligi FEV’e gore zordur ve rutinde kullaniimamaktadir (70).

Spesifik provokasyon sonrasi birinci saatte her 15 dakikada, ikinci saatte her 30 dakikada, daha
sonra en az alti saat boyunca saatlik élcimler yapilir. Giin boyunca ve gece ihtiya¢ hissedilirse PEF

olgumleri yapilmalidir (70,76,77).

Kontrol maddesine karsi anlamh (> % 10) FEV; degisikligi olmaksizin spesifik provokasyonla >
% 20 FEV, degisikligi olmasi anlamh kabul edilir. Ayrica, spesifik provokasyon sonrasi nonspesifik
provokasyonda PC,yde bazal degere gbére anlamli disme olmasi mesleksel astim ydninde
yorumlanmalidir (70,76,77).

Spesifik provokasyon sonrasinda erken, ge¢ ve dual yanit ortaya c¢ikabilir. Yiksek molekuler
agirlikli allerjenler genellikle erken reaksiyona neden olur. Olgularin % 50’sinde ge¢ reaksiyon gorilir.
izole geg reaksiyon nadirdir. Aksine diisiik molekiil agirlikli allerjenler % 90 geg reaksiyon ile seyreder.
Bu izole bir reaksiyon olabilecegi gibi (% 950), dual reaksiyonun da bir pargasi olabilir (% 50)
(50,52,53).

Erken yanit bir iki dakika icerisinde olusan, 10-20 dakikada FEV;'de maksimal disusin
g6zlendigi, bir iki saat icinde gerileyen bronkospazm ile karakterizedir. Ge¢ reaksiyon maruziyetten bir
saat sonra baslar, dort-alti saatte maksimum dlizeye ulasir ve 12-24 saate kadar uzayabilir. Dual
reaksiyon, iki olayin birlikte gorilmesidir ve iki yanit arasinda FEV; baslangi¢ degerinin % 90’na
donup tekrar bozulmasi esastir. Bu klasik reaksiyonlarin yani sira uzamis erken reaksiyon, progresif
reaksiyon gibi atipik reaksiyonlar da gorilebilir (50,51,53).

Spesifik provokasyon, tanida altin standart olmasina ragmen, nadir olarak yanlis negatif ve

yanlis pozitif sonuglar olabilecegdi akilda tutulmahdir.
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Eger test yanlis madde ile yapiliyorsa ve kisi uzun zamandir stphelenilen ajan ile kargilagmi-
yorsa test yanlis negatif ¢ikabilir (53,70). Negatif sonuglar taniyi tam olarak ekarte ettirmez. Maruziyet
kesildikten sonra spesifik bronsiyal reaktivite azalir ve maruziyetle birlikte tekrar ortaya c¢ikabilir ve bu
gibi durumlarin degerlendiriimesinde de spesifik provokasyon sonrasi yapilan, nonspesifik
provokasyonun yol gdsterici oldugu bildirilmigtir (77). Spesifik provokasyon testinin negatif bulundugu
durumlarda kisi is yerinde iken siki PEF takipleri yapiimalidir (70). Yanhs pozitif sonuglar ise

irritasyona veya unstabil astima bagl olarak olusur (70).

Tecribeli kisiler tarafindan yeterli monitoérizasyon altinda yapilan provokasyon testlerinde risk
minimal iken, bilingsiz yapilan provokasyon testleri ciddi sonuglara yol acgabilir. Olgularin % 5’inde iki
U¢ gun astim semptomlarinin kétilesmesi goérulir. Cilt reaksiyonlari ve bazi serilerde anafilaksi
bildiriimistir (70).

Test ile ilgili etik agidan bazi farkli gorisler olmasina karsin, daha ¢ok kabul goren goris is yeri
maruziyetinin, spesifik provokasyonda ortaya ¢ikan maruziyetten ¢ok daha ciddi oldugu yéniindedir
(70).

2.3. YEM VE YEM TOZUNUN ETKILERI

Pratikte elde edilmis olan tecrubelerin gosterdigi sinirlar igcerisinde kalan miktar ve sartlar altinda
hayvanlara yedirildigi takdirde sagliklarinda herhangi bir zararli etkisi olmayan ve hayvanlarin
faydalanabilecekleri sekilde organik veya inorganik besin maddeleri ihtiva eden materyallere yem
denir (78).

2.3.1. YEM TURLERI
Endustrilesen yem sektorl drUnleri iki ana gruba ayrilmakta olup, urdnlerinden birim
agirliklarinda bulunan hazmedilebilir besin maddeleri az, seluloz orani yiksek olanlarina kaba yem
ve birim agirliginda hazmedilebilir besin miktari yiksek olanlarina ise karma (Kesif) yem denmektedir
(78) .
2.3.1.1. Kaba Yem
Kaba yem Ulkemizde genel olarak ¢ayir ve meralardan Uretilen kuru ot ve benzeri, tekli veya
coklu olarak Uretilen yesil yemler, konserve sebze meyve atiklari ve fabrika Uretim atiklari (malt,
sekerpancari, aygicegi ve misir kispesi ), kok ve yumru bitkilerden olusan yemler olup, gevis getiren

hayvanlarin fizyolojisine uygun yemlerdir (78) .

2.3.1.2. Karma Yem

Karma yem evcil hayvanlarin ¢ok miktarda ve nitelikli Uriin verebilmelerini saglayan yapisi
garanti edilmis ve adiz yoluyla tiketilen organik ve inorganik maddelerin belirli norm veya standartlara
uygun olarak karistiriimasi ile elde edilen yemlerdir.

Karma yemler kanath ve diger kiimes hayvanlari, kiigiikbas ve buyilkbas hayvanlar, laboratuar
ortaminda yasayan hayvanlar, su drlnleri, kirk hayvanlari, ev hayvanlarina uygun olarak uretilen
yemlerdir. Yem icerigi Tablo 6 da 6zetlenmistir (78).
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Tablo 6. Karma yem igerigi

1.BITKISEL ENERJI KAYNAKLARI
Cavdar

Beyaz Arpa

Arpa

Yulaf

Misir

Dari

Akdari, Kus Yemi, Bugday ve Cavdar Melezi
2.HAYVANSAL PROTEIN KAYNAKLARI
Balik Unu

Karides Unu

Tavuk Unu

3.YAGLI TOHUMLAR

Soya Fasulyesi

Keten Tohumu

Kenevir - Kendir

4. KUSPELER

Soya Fasulyesi Kuspesi

Pamuk Tohumu Kuspesi

Aygicegdi Toh. Kispesi

Kolza Tohumu Kispesi

Palm Kispesi

Diger bitkisel yag sanayi artiklari

5.KEPEKLER

Kepek, Kavuz ve diger kalintilar (Misir)
Kepek, Kavuz ve diger kalintilar (Piring)
Kepek (Bugday)

6.MISIR TUREVLERI

Misir Gluteni

Misir Grizi

7.YAGLAR

8.DIGER YEM HAMMADDELERI
Bugday Gluteni

Pancar Posasi (seker pancarinin etli kisimlari)
Biracilik ve igki sanayi posa ve artiklar
9.KATKI MADDELERI

Mineral premiksler

Fosfor kaynaklari

Koruyucular

Antioksidanlar

Aminoasitler

Vitaminler

Mayalar

Boyalar

Aromalar

Enzimler

2.3.2. KARMA YEM URETIMi

Diinyada yem denince akla karma yem gelmektedir. Uretimi eskilere dayanan karma yemlerin

ilk endustriyel tretimi 1800’lerin sonunda ABD’nin Missouri eyaletinde baslamistir ve ayni igletme

halen Uretimine devam etmektedir. Dinyada karma yem sektdérine ydnelik ilk dizenlemeler 1916 ve

1920 yillari arasinda yapilmistir (79).

2.3.2.1. Tiirkiye’de Karma Yem Uretimi

Ulkemiz tarihinde ilk karma yem dretimi 1950’li yillarda giindeme gelmistir. ik girisim &zel

sektor tarafindan 1955 yilinda Kartal Kesif Yem fabrikasinin kurulmasi ile gerceklesmistir. Daha

sonra 1956’'da devlet tesekkill olarak Yem Sanayi Turk A.S. kurulmus ve 6zellestirildigi 1996 yilina

kadar Turkiye sathinda yem fabrikalarinin kurulmasina katkida bulunmustur. Diger ilk yem fabrikalari

1958 yilinda Ankara ve Konya, 1959 yilinda Erzurum ve 1960 yilinda Istanbul'da kurulan yem

fabrikalaridir.




Karma Yem sektoriinde, buglin itibariyle 646 adet kurulu yem fabrikasi bulunmakta olup;
bunlarin 468 adedi faal olarak Uretimlerine devam etmektedir. Faal fabrikalar Gizerinden hesaplanmak
Uzere, sektodrin son donemlerdeki kapasite kullanim orani (KKO) % 55-60 dolaylarindadir. (79). Karma

yem fabrikalarinin tGlkemizde yillara gore sayilari, kapasiteleri ve KKO'lari Tablo 7 de gorilmektedir.

Tablo 7. Karma yem fabrikalarinin yillara gére sayilari, kapasiteleri ve KKO'lari

Fabrika Sayisi Toplam Kapasite Faal Olmayan Fabrika

Yie Adet | % Deg. Miktar (Bin ton/yil) %Deg. | Adet Kapasite Ko
1960 4 - 56 - - - 10
1970 23 475 280 400 - - 77
1980 94 309 1.657 492 - - 87
1990 271 188 5.277 218 - - 75
1995 389 44 9.491 80 - - 47
1996 409 5 9.920 5 - - 45
1997 426 4 10.304 4 35 754 52
1998 464 9 11.228 9 54 1.037 52
1999 486 5 11.714 4 90 1.518 59
2000 519 7 12.584 7 98 1.708 61
2001 540 4 12.964 3 110 1.017 48
2002 569 6 13.590 6 147 2.614 48
2003 589 4 14.056 3 143 2.514 54
2004 610 4 14.634 4 155 2.672 58
2005 631 3 15.136 3 172 3.142 57
2006 646 2 15.598 3 178 3.090 60

(*) KKO Son 8 Yl Igin Faal Fabrikalar Uzerinden Verilmistir.

Yem fabrikalarinin yill1k kapasitesi ginde 8 saat (tek vardiya) ve yilda 200 giin ¢alistigi varsayimi
ile hesaplanmaktadir. Hayvanciligin gelismis oldugu bolgelerde 2-3 vardiya ile ¢alisildigindan , KKO
orani yuksektir (79)

1960 yilindan 2006 yilina kadarki karma yem uretim rakamlari Tarim Kdyisleri Bakanligi kayitlari
dikkate alinarak hazirlanmistir. Diger bir deyisle; Bakanhgda bildirilen faturali resmi rakamlardir. Son
olarak 2006 yilinda ulkemizde 7.467.081 ton karma yem Uretilmistir. Kendi isletmesi i¢in karma yem
uretenler ile sektodrdeki faturasiz satiglari dikkate alarak, Ulkemiz karma yem dretiminin 10 milyon
ton’un Gzerinde oldugu soylenebilir. (80). Yillar itibariyle karma yem Uretimleri (ton) ve degisimleri (%)

Tablo 8 de gdsterilmigtir.
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Tablo 8. Yillar itibariyle karma yem uretimleri (ton) ve degisimleri (%)

KANATLI YEMLERI BB. Ve KB. YEMLERI DIGER YEMLER TOPLAM

Yillar Miktar-Ton | % Deg. | % Pay | Miktar-Ton | % Deg. | % Pay | Miktar-Ton | % Pay | Miktar-Ton | % Deg.
1960 3.475 - 60,0 2.172 - 37,5 145 2,5 5.791 -
1970 129.100 3.615 58,9 84.613 3.796 38,6 4.362 1,9 218.975 3681
1980 609.703 372 42,1 834.280 886 57,6 5.008 0,3 1.448.991 562
1990 1.416.110 132 35,6 2.537.137 204 63,8 22.835 0,6 3.976.082 174
1995 1.706.787 20 38,0 2.748.846 8 61,3 17.779 0,6 4.483.412 13
1996 2.012.001 18 44,6 2.462.876 -10 54,7 27.905 0,6 4.502.782 0,43
1997 2.126.932 42,8 2.796.851 14 56,4 35.928 0,7 4.959.711 10
1998 2.217.391 4 42,0 2.996.242 7 56,8 61.917 11 5.275.550 6
1999 2.615.459 18 43,3 3.338.852 11 55,2 91.765* 15 6.046.106 15
2000 | 3.012.483 15 45,2 3.606.788 8 54,1 42.955** 0,7 6.662.226 10
2001 2.456.645 -18 47,4 2.677.066 -26 51,7 44.619** 0,9 5.178.330 -22
2002 2.498.744 2 48,3 2.625.624 -2 50,7 51.713** 1,0 5.176.081 -0,04
2003 2.775.169 11 47,4 3.015.949 15 51,5 62.279** 11 5.853.397 13
2004 3.163.394 14 45,8 3.664.651 22 53,1 77.525%* 11 6.905.570 18
2005 | 3.054.349 -3 447 3.718.610 1 54,4 61.314** 0,9 6.834.273 -1
2006 2.872.860 -6 38,5 4.516.646 21 60,5 77.575** 1,0 7.467.081 9

(*) Hindi yemi dahil

(**) Hindi yemi harictir hindi yemi kanath yemine dahil edilmistir.

2.3.2.2. Konya’da Karma Yem Uretimi

Konya karma yem Uretiminde Ulkemizin 6nde gelen merkezleri arasinda olup 60 kurulu, 45 faal

fabrika, 396.888 ton/yil Uretim ile tim Gretimin % 5,32 sini karsilamaktadir. i¢ Anadolu Bélgesinde

2006 yil karma yem Uretimlerinin illere goére dagihmi Tablo 9 da illere gore toplam Uretimdeki paylari,

toplam ve faal kapasiteleri, KKO’lari ve fabrika sayilar Tablo 10 da 6zetlenmistir (81).

Tablo 9. ig Anadolu Bolgesinde 2006 yili karma yem uretimlerinin illere gére dagilimi (81).

] ] N KUzU ] ] j DIGER
IL BROIL[E YUMURTA DIGER KANATLI BUZAQI BESI YEMI SUT_ BKB YEML GENEL
R YEMI YEMI KANATLI TOPLAM YEMI YEMI TOPLAM ER TOPLAM
AKSARAY 5 547 0 552 1.782 23.160 9.921 34.863 0 35.415
ANKARA 96.396 20.351 4.055 120.802 | 19.330 126.931 60.162 | 206.423 | 412 | 327.637
CANKIRI 26.763 52 1.038 27.853 1.518 13.430 1.789 16.737 0 44.590
ESKISEHIR 179 14.967 0 15.146 6.270 24.646 18.457 49.373 64 64.583
KARAMAN 62 5.278 0 5.340 627 13.847 17.445 | 31.919 0 37.259
KAYSERI 82 51.028 15 51.125 855 85.745 2.702 89.302 20 140.447
KIRIKKALE 140 180 0 320 1.277 12.755 8.550 22.582 0 22.902
KIRSEHIR 0 695 0 695 9 2.176 9 2.194 0 2.889
KONYA 751 55.449 304 56.504 | 13.874 171.253 | 155.037 | 340.164 | 220 | 396.888
NEVSEHIR 0 0 0 0 6 828 232 1.066 1.066
NIGDE 0 0 0 0 0 0 0 0 0
SIVAS 0 0 0 0 559 22.157 2.522 25.238 25.238
YOZGAT 0 1.372 0 1.372 2.563 21.407 6.216 30.186 0 31.558
TOPLAM 124.378 | 149.919 5.412 279.709 | 48.670 518.335 | 283.042 | 850.047 | 716 1.130.4
72
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Tablo 10. ic Anadolu Bélgesinde 2006 yili karma yem dretimlerinin illere gére toplam Uretimdeki

paylari,toplam ve faal kapasiteleri, KKO’lari ve fabrika sayilari (81).

) _ Toplam Kurulu Fabrika Sayisi
IL Uretim Payi Kapasite Faal Kapasite KKO*(%) Kurulu Faal
(%) Ton/Sa Ton/Sa
AKSARAY 0,47 95 90 19,7 11 10
ANKARA 4,39 420 358 45,8 35 26
CANKIRI 0,60 65 60 37,2 5 4
ESKISEHIR 0,86 104 104 31,0 6 6
KARAMAN 0,50 93 78 23,9 6 4
KAYSERI 1,88 135 90 78,0 11 7
KIRIKKALE 0,31 65 45 25,4 5 3
KIRSEHIR 0,04 74 58 25 6
KONYA 5,32 743 628 31,6 60 45
NEVSEHIR 0,01 60 60 0,9 8 8
NiGDE 0,00 25 0 0,0 2 0
SIVAS 0,34 65 45 28,0 7
YOZGAT 0,42 93 66 23,9 9
TOPLAM 15,14 2.037 1.682 33,6 174 129

2.3.2.3. Karma Yemin Uretim Asamalan
Yem Uretim izlenen agamalar asagidaki gibidir;

Hammaddelerin Alimi: Hammadde , dokim mevsimlerinde yada periyodik olarak , dnceden
belirlenmis olan standart ve kalitede Ureticiden alinmaktadir. Hammadde alimi genellikle ambalaj
maliyetini disurmesi sebebiyle dokme olarak gergeklestirimektedir. Tartilan hammadde , silo veya
ambarlarda depolanmaktadir. Alim islemi , ¢cogunlukla helezon karistiricilar yardimiyla silolardan
bosaltilarak yapilmaktadir (82).

Temizleme: Degirmenlerde 6gutme oncesinde taglar ve metaller, miknatis ve filtrelerle
ayrilmaktadir. Karigtirici mikserle, hammadde kaybi en aza indirilmektedir. Dozajlama asamasinda,
elektronik tartilar yardimiyla daha o6nceden formile edilmis oranlarda hammadde karigimi
yapilmaktadir (82).

Ogiitme : Karma yem Uretiminde kullanilacak hammaddeler yeterli dIgiide 6gitiilmektedir (82).

Dozajlama: Karma yemde kullanilacak hammaddeler, yemin formuline gore tartiimaktadir
(82).

Kangtirma: Cesiti hammaddeler degisik oranlarda bir araya getirilerek homojen olarak
karistirimaktadir (82).

Pelletleme: Piyasaya ince olarak verilemeyecek yemler, basing ve kuru buhar ile saglanan
sicaklikla pisirilmekte ve nisastanin jelatizasyonu yapilmaktadir. Pelletler kirilarak grandl yem de
Uretilebilmektedir (82).

34




Ambalajlama: ince veya pelet karma yemler dokme olarak satilabilecegi gibi ambalajlanarak
da pazarlanabilmektedir. Bunun igin , Uretilen yem , ambalajlama Unitesine gelerek tartiimakta ve

paketlenerek satisa hazir hale getirilmektedir (82).

2.3.4. YEMDE BULUNAN ORGANIK TOZLARIN BILESIMi VE ETKILERI

Solunan organik ve inorganik gaz ve partikillerin solunum sisteminde hastalik yapabilmesi igin
bazi 06zelliklere sahip olmalari gerekir. Maddelerin akcigerde birikmesinde bunlarin aerodinamik
¢aplarinin 6énemi vardir. Normal solunumda c¢aplari 10 mikron'dan buyik partikiller nasal mukozada
tutulur ancak zorlu ve derin solunum yapildiginda bu blyuklikteki partikillerin % 20 den fazlasi asagi
solunum yollarina kacgabilir. Caplari 3-10 mikronluk partikiller iletken hava yollarinda , 0,1-3 mikron
olanlar ise alveollerde birikebilir. Bu o6lgimlerden daha kuiguk olanlar ise hava akimi ile disa
atildiklarindan hastalik yapmazlar (2).

Yem tozunun biyolojik etkinliginden bitki bilesenlerinin tipi ile maytlar, mantarlar , mantar
toksinleri bakteriler, ve gesitli katki maddeleri sorumludur. Bunlarin yani sira boécek pargalari ve
atiklarinin konsantrasyonu, pestisit artiklari, hava kosullari , Grinin kaynagi , ¢lrime durumu da etkili

olmaktadir. Yem tozlarinin bilesimi Tablo 11 de 6zetlenmistir (2).

Tablo 11. Yem tozlarinin bilesimi .

e  Bitki pargaciklari -Tahil
- Meyva digi bolimler
-Polenler
e Bocek yada mayt parcaciklar
e Hayvan pargaciklari (kemirgenler , kuglar , sigir)
- idrar,deri,klIIar,serum,gUbre
e  Gram (-) bakteriler , bakteriel endotoksinler
e  Mikrobial proteazlar mikotoksinler
e  Termoaktinomigesler
e Mantarlar: cok sayida aspergillus ,penicillium ve digerleri
e  Mineral parcaciklar

e  Pestisid artiklari

2.3.4.1. Organik Toz Maruziyetinin Etkileri

Organik tozun bilesiminde gerek immun gerekse nonimmun mekanizmalarla érnegin; mekanik
iritasyonla inflamasyona yol agabilecek pek ¢ok etken bulunmaktadir.
Mikotoksinler ve bakteriel endotoksinler de organik tozlara bagli gelisen pulmoner ve sistemik

reaksyonlardan sorumlu tutulmuslardir. Tahil asansérlerinde yapilan él¢iimlerde bakteriler havadaki tahil
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tozlarinda en sik rastlanan mikroorganizmalar olarak gdsterilmiglerdir ve sayilan tUm canli pargaciklarin
yarisini olusturmuslardir. Bir metrekip havada 940 000 bakteri ya da mantara rastlanmistir.

Havadaki tahil tozlarinda en sik rastlanan mantarlar Aspergillus , Penicillium ve Ustilago'aur.
Kimes hayvanlari endistrisinde havadaki tozlarin bilesimindeki toplam bakteri yiki mantar yikine esit

bulunmustur(2).

Tahil tozlarina maruziyetin boyutu ve diizeyi agagdida siralanan olaylara baglidir (2);

1. Silolardan kufli yem cikartiimasi esnasinda oldugu gibi bir kerede asiri miktarda ylksek
konsantrasyona maruziyet.
Tahil tanelerinin hasadi sirasinda oldugu gibi mevsimsel gtin boyunca uzun sireli maruziyet.

3. Yem hazirlarken ya da hayvanlari beslerken oldugu gibi hemen her gun kisa sureli agir
maruziyet.

4. Kumes hayvanlariyla ilgilenenlerde goérildiga gibi glin boyu disuk dizeyde ama uzun sureli
maruziyet.

Organik tozlar bitkisel, hayvansal ve mikrobiyal kdkenli olabilir. Bunlarin ¢evresel veya mesleksel
yoldan solunmasiyla degisik saglik sorunlari ortaya ¢ikabilir (83,84). Organik toz maruziyetinin saglhk
Uzerine olabilecek etkileri Tablo 12 de 6zetlenmistir (2).

Tablo 12.0rganik Toza Maruziyetle Olusan Saglk Sorunlari

1-)Solunumsal Sorunlar

e Mikdz membran irritasyonu
e Havayolu inflamasyonu
= Rinit, faranjit
= Akut bronsit
= Astim benzeri sendrom
= Mesleksel astim
= Basit kronik bronsit
= Havayolu obstriiksiyonu ile birlikte kronik bronsit
= Asemptomatik havayolu obstriiksiyonu
= Subklinik alveolit/pnédmonitis
e Hipersensitivite pnémonisi (kUf iceren toz ile)
2-)Sistemik Sorunlar
o Allerjik sensitizasyon
e Organik toz toksik sendromu (tahil atesi)
3-) Cilt Sorunlan
e Priritis
e Dermatitis
4-) Gbz sorunlari
e Blefarit (2).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Galismamizi Yaptigimiz Yem Fabrikalarinin Ozellikleri
Calismamizi yaptigimiz yem fabrikasinda su hayvanlara yonelik yemler Gretiimekteydi;
-Sat inekleri igin yem
-Besi sigiri icin yem
-Kuzu buzagi icin yem
-Etlik pili¢ icin yem

-Yumurta tavugu igin yem

3.1.1. Fabrikalarda Hayvan Yemi Yapiminda Kullanilan Ham Maddeler

Fabrikalarda kullanilan hammaddeler baglica tahillar olmak tzere yag fabrikalari kiispeleri, un
farikalari yan Urunleri, nisasta sanayi yan urinleri, seker fabrikasi yan Urunleri, et ve kemik unlari,
bitkisel ve hayvansal yaglar, vitamin mineral, aminoasitler ve dider bazi katki maddelerinden
olusuyordu. Kullanilan hammaddeler Tablo 13 te goértlmektedir.

Tablo 13. Galismanin yapildig fabrikalarda kullanilan hammaddeler.

= Tahillar ( misir, bugday , arpa , cavdar, yulaf)

= Yag fabrikalarinin kuspeleri ( soya kuspesi, aycicek kuspesi, pamuk tohumu kispesi, misir

6zU kiUspesi, kolza tohumu kispesi , findik kispesi, keten tohumu kispesi)

= Un fabrikalarinin yan Grtnleri ( misir kepegi , daha ince kepek tirleri olan razmol ve bonkalit,
kirik bugday )

» Nisasta sanayi yan urtnleri ( misir kepegi, misir gluten kispesi)

= Seker fabrikasi yan urlnleri (melas )

= Etkemik unu ( yiksek sicaklikta pisirilip pirelenen )

= Bitkisel ham yaglar ( soya yagi, ham aycicek yagi, ham misir 6z yagi)

= Hayvansal yaglar

=  Kemik yagi

= Vjtamin, mineral ve aminoasitler

= DCP (Dicalcium fosfat)

=  Kalsium Karbonat

= Blyume faktorleri

=  Enzimler

= Antibiyotikler

= Yem koruyucular .
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3.1.2. Fabrikalann igleyisi

Fabrikalara gelen bu hammaddeler bosaltim elemanlarinin yardimi ile ilgili silolara bosaltilip
depolaniyordu.

imalatta her hayvanin ihtiyacina gére hazirlanmis yem formiilleri bilgisayar programinda
belirleniyor, hazirlanan yem igerik ve oran bilgileri yem Uretim bdlimU kontrol odasindaki bilgisayara
iletiliyor, bu bilgilere uygun olarak pano operatdrlerince verilen talimatla ham maddeler depo
silolarindan tasima araglariyla dozaj silolarina, ardindan dozaj kantarlarina yukleniyordu. Bu tartiimis
hazirlanmis parti degirmenden gegip, karistiriciya giriyor, gerekli vitamin mineral ve ilaglar eklenip, yeme
sekil veriliyordu (toz, pelet , granil ).

Mamul silolarina tasinan yem, ylikleme iscilerinin yardimi ile yikleniyor, yem torbalarla satisa
sunulacaksa, 50 kg lik torbalara tartim elemanlarinca tartiliyor, dikisciler tarafindan torbalarin agzi dikiliyor

ve yukleme elemanlari tarafindan kamyonlara yukleniyordu.

3.2. Olgularin Segimi
Olgular Konya ve ilgelerinde halen faal olan 45 kigik ve orta dlcekli fabrikadan rastgele secildi ve
katilmayi kabul eden 15 yem fabrikasi galismaya alindi. 13 tanesi Konya merkezde diderleri Eredli ve Cumra

ilcelerindeydi.

Calismaya 200 kisi katildi.Calisma grubu 139 isciden, kontrol grubu ayni fabrikalarda ¢alisan
yas, cisiyet ve sigara kullanim 6ykisU agisindan anlamli fark bulunmayan, yem tozuna maruz kalmayan
61 ¢alisandan olusturuldu.

isciler; kantarci, dikisgi, bantcl, yiikleme elemani, kepgeci, bosaltim elemani ve pano operatérii
olarak farkli alt gruplarda calismaktaydi. Bolgemizdeki fabrikalarin orta ve kiguk olgekli olmasi
nedeniyle her isci ihtiyaca gore her grupta calistigindan maruziyetin derecesine goére bir gruplama

yapiimadi.

Kontrol grubu; yonetici, muhasebeci, pazarlamaci, veteriner hekim, ziraat muhendisi, $6for,

elektrikci, mekina teknisyeni, as¢l, caycl, bekgi ve santral memurlarindan olusmaktaydi.

Organik toz maruziyetine bagh gelisebilecek respiratuar semptomlar anketle sorgulandi ve
solunum fonksiyon testleri degerlendirildi. Astim semptomu olanlara akciger filmi ¢ekildi ve prick testi

uygulandi.

3.3. Anket

Prevalans saptanmasi amaciyla yapilan calismalarda en sik kullanilan yéntem anket
calismalaridir. Anketler populasyon taramasinda yaygin olarak kullanilan, 6zel bir donanim
gerektirmeyen, standardizasyonu kolay, ucuz, pratik ve kullanigh yodntemlerdir. Ayrica anket
uygulanmasi, 6nlenebilir ve ciddi bir hastalik olan astimin erken tani ve tedavisi igin de dnemlidir.
(85,86)
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Ginimulzde anket calismalarinda genellikle iki standardize anket yontemi kullaniimaktadir.
Bunlardan ¢ocuklar icin gelistirilen yontem ISAAC (The International Study of Asthma and Allergies in
Childhood) anketi, erigkin yas gruplari igin gelistirilen ise European Community Respiratory Health
Survey (ECRHS) protokoli olarak bilinmektedir (87,88).

Calismamizda ECRHS anketinin Vandenplas ve arkadaslarinin (89) vyaptidi ¢alismadan da
faydalanilarak modifiye edilmis sekli ylzylze gérisme yontemi kullanilarak uygulandi.

Tum galisanlarin is dykdleri (bu is yerindeki gorevleri, kag yildir ¢calistiklari, daha énce benzer sekilde
toza maruz kalinan bir iste calisip calismadiklari, ¢calismislarsa slresi, maske kullanimi ve kullanim
sureleri), solunum sistemi semptomlari, atopi semptomlari, bu semptomlarin is ile iligkisi, sikayetlerinin
calismalarina engel olup olmadigdi, sigara oykdleri (icen, hic icmemis ve birakmis olarak gruplandi,
giinde igilen miktar ve sire belirlendi.) ve kronik bronsit 6ykiisi sorgulandi. Anket ek 1’de verilmigtir.

Anket formunun degerlendiriimesinde; soru 1’ e evet diyenlerden soru la veya 1b den birine veya
herikisine evet diyenler veya soru 2,3,4 ten herhangi birine evet diyenler astim benzeri semptomu olanlar

olarak degerlendirildi.

3.4. Solunum Fonksiyon Testleri
Solunum fonksiyon testleri kuru sistem infrared interruption yontemiyle 6lgim yapan, volim

duyarli, kalibre edilebilir, taginabilir "Koko Legend Portatif Spirometre" adli cihazla yapildi.

Olglimler is yerinde, oturur pozisyonda ve burun, burun sikacag ile kapatilarak yaptirildi.
Maksimum inspiryumdan sonra zorlu bir ekspiryum yapmalari istendi. Her kisiye en az 3 kez test

yaptirildi ve en iyi degerler segildi.

FVC (Zorlu Vital Kapasite)

FEV1 (1.Saniye Zorlu Ekspirasyon Hacmi)
FEV1/FVC

PEFR (Zirve Ekspiratuar Akim Hizi)

FEF25-75 (Zorlu Vital Kapasitenin % 25-75 'i Arsindaki Ortalama Ekspiratuar Akim Hizi)
degerlendirildi.

Degerler mutlak deger ve o yas ve boy igin beklenilen degerin ylzdesi olarak alindi.

3.5. Radyolojik Tetkikler
Astim semptomu saptanan katiimcilara ayirici tani igin posteroanterior akciger grafi cekildi.

Radyografiler iki ayri gégus hastaliklari uzmani tarafindan birbirinden bagimsiz olarak degerlendirildi.

3.6. Allerji Testi (Cilt Prick Testi)

Yaygin aeroalerjenlerden agag, ¢imen, hayvan, mantar, akar grubuna ait alerjen ekstrelerini
iceren standart test paneli ile deri prick testi yapildi. Testin pozitif kontroli olarak histamin klorhidratin
10 mg/ml' lik solusyonu, negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanildi.Test sirasinda olusabilecek
anafilaktik reaksiyona karsi 1/1000' lik adrenalin hazir bulunduruldu.
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Test, 6n kolun i¢ ylizlne alerjen ekstreleri ve kontroller 2-3 cm araliklarla damlatildi. Daha sonra
bu solUsyonlarin derinin epidermis tabakasina absorbsiyonu i¢in 1 mm' lik ucu olan lancet kullanildi.
Lancet deriye dik olacak sekilde damlanin ortasindan hafifge 1 saniye batirilarak derinin delinmesi
saglandi. 15-20 dakika i¢inde deride 6édem ve gevresinde eritem gorilen hastada, édemin gapinin
negatif kontrolden 3 mm fazla olmasi antijene duyarlilik olarak degerlendirildi ve pozitif kabul edildi.

Test formu ek 2'de verilmisgtir.

3.7. Mesleksel Astim Tanisi
United States National Institude for Occupational Safety and Health (NIOSH) mesleksel astim

tanisi igin iki major, dort mindr kriter belirlemisdir (57). Bu kriterler

¢ Kilinisyen tarafindan astim tanisi konulmasi

e Astim yakinmalarinin is yeri ile iligkili olmasi

e Agsagidaki kriterlerden birinin bulunmasi
Mesleksel astima yol actigi bilinen bir ajanla is yerinde temas 6ykus(
is yerinde FEV,'de veya PEF’te anlamli diislis olmasi
is yerinde uygulanan nonspesifik provokasyonda anlamli farklilik olmasi

is yerinde maruz kalinan bir ajanla pozitif provokasyon testidir.

Calismamizda anketle astim semptomlari ve isyeri ile olan iliskisi sorgulandi.

Calismamizi yirattigimiz yem fabrikalarinda mesleksel astima neden olan yiksek molekdl
agirlikl maddelerden tahil tozlari, tahil akar ve kurtlari, bugday ve ¢avdar unu (48) mevcuttu.

NIOSH kriterlerine gdére astim semptomlari olan ve bu semptomlarin isyerinde arttigini tatil
gunlerinde gectigini ifade eden ve ayirici tanida semptomlara neden olan baska hastalik saptanmayan

isciler mesleksel astimh kabul edildi.

3.8. Verilerin istatiksel Degerlendirilmesi
Tum istatiksel analizler bilgisayarda SPSS 15 programi kullanilarak yapildi. istatiksel analizlerde
olcimsel verilerin karsilastirlmasinda t-testi ve pearson korelasyon analizi, niteliksel veriler i¢in non-

parametrik testlerden ki-kare testi kullaniimistir.
3.9. Etik Kurul Onayi

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 19.01.2007 tarih ve 2007/020

sayili toplantisinda galismamiza onay verilmigtir.
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4.BULGULAR

Calismamiza 139 u isgi, 61 i kontrol grubu olmak Uzere 200 kisi katildi. Kontrol grubu; ydnetici,
muhasebeci, pazarlamaci, veteriner hekim, ziraat mihendisi, s6for, elektrik¢ci, makina teknisyeni, asgl,
¢aycl, bekgi ve santral memurlarindan olusmaktaydi.

Calismaya katilanlar arasinda cinsiyet farki yoktu, tamami erkekti.
iscilerle kontrol grubunun yas ortalamalari sirasiyla 35,68+8.26 (16-53) ve 35,52+8.18 (21-56)
idi. Aralarinda anlamli fark yoktu (p>0,05).

iscilerin 68 i (% 48.9) calisma esnasinda maske kullaniyor, 71 i (% 51.1) kullanmiyordu.

isci ile kontrol grubu arasinda sigara kulanim durumlari arasinda anamli fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14.isci ve kontrol grubunun sigara kullanim durumlarinin karsilastirmasi.

Hig Kullanmakta Kullanip
Kullanmayan olan birakan Toplam p degeri
n % n % n % n %
isgi 28 20.1 91 65.5 20 14.4 | 139 100
ad
Kontrol grubu 16 26.2 35 57.4 10 16.4 | 61 100
Toplam 44 126 30 200

ad: anlamh degil

isci ve kontrol grubunun paket-yil olarak sigara kullanim miktarlari sirasiyla ortalama

12,66+11.6 (0-66) ve 12,59+13.1 (0-60) idi. Aralarinda anlamli fark saptanmadi.(p> 0,05).

iscilerin yem tozuna maruz kalma sireleri ortalama 6,94+5,07 (1-25) yildi. Kontrol grubunda

maruziyet yoktu. Aralarindaki fark anlamliydi (p< 0,05).

4.1. Solunumsal Semptomlara Dayali Bulgular

isci ve kontrol grubu arasinda astim semptomlarinin karsilastirimasinda semptomlar isgilerde

daha fazla olmasina ragmen aralarinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15. isgi ve kontrol grubu arasinda astim semptomlarinin karsilastirmasi.

Astim semptomlari n % p degeri

Hisiltil solunum iSCi 35 251 ad
Kontrol 10 16

Nefes darligi isci 31 22,3 ad
Kontrol 7 11,4

Oksurik iSGi 26 18,7 ad
Kontrol 13 21,3

Goguste sikisma hissi | isci 6 4,3 ad
Kontrol 3 4,9

Uykudan 6ksurik atagi | isci 19 13,6 ad

ile uyanma Kontrol 4 6,5

Uykudan nefes darligi iSCi 6 4,3 ad

ile uyanma Kontrol 0 0

ad: anlamli degil
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4.2. Sigaranin Solunum Semptomlarn Uzerine Etkisi

Sigara kullanan ve kullanmayan isgiler arasinda astim semptomlarinin karsilastirmasinda sigara
kullananlarda semptomlarin daha fazla oldugu gézlendi ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo
16).

Tablo 16. Sigara kullanan ve kullanmayan isgiler arasinda astim semptomlarinin karsilastirmasi.

Astim

semptomlari Sigara kullanimi n Toplam sayi % p degeri

Hisiltil solunum Kullanan 32 111 28,8 ad
Kullanmayan 3 28 10,7

Nefes darligi Kullanan 28 111 25,2 ad
Kullanmayan 3 28 10,7

Oksuiriik Kullanan 22 111 19,8 ad
Kullanmayan 4 28 14,2

Goguiste sikisma Kullanan 5 111 4,5 ad

hissi Kullanmayan 1 28 3,5

Uykudan 6ksurik Kullanan 17 111 15,3 ad

atagi ile uyanma Kullanmayan 2 28 71

Uykudan nefes Kullanan 6 111 54 ad

darhgi ile uyanma | Kullanmayan 0 28 0

ad: anlaml degil

Balgam cikarma sikayeti incelendiginde ¢alisma grubunda 35 (% 25,1), kontrol grubunda 17
(% 27,8) kiside balgam c¢ikarma sikayeti mevcuttu ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05).

Kronik bronsit semptomlari isgilerden 13 (% 9,3) kontrol grubundan 7 (% 12,9) kiside mevcuttu.

Kontrol grubunda daha yiksekti ancak istatistiksel olarak anlamli degildi ( p> 0,05).

4.3. Spirometrik Bulgular

isci ve kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri agisindan karsilastirmasinda FEV1/FVC

disindaki tim parametrelerde iscilerin élglimleri daha disik bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamli

degildi (Tablo 17).

Tablo 17. isgi ve kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri agisindan karsilastirmasi

isci n:139 Kontrol n:61
Ortalamazss Ortalamazss p degeri
FVvC 4.9076%0.92 5.1475£0.92 ad
FVC % 105.78+17.26 107.00+15.84 ad
FEV1 3.9702+0.78 4.1402+0.69 ad
FEV1 % 102.60+15.80 103.25+13.84 ad
FEV1/FVC 81.02+10.15 80.54+9.97 ad
PEF 8.2332+2.00 8.5970+1.74 ad
PEF % 89.14+21.99 91.62+17.67 ad
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FEF 25-75 3.9753+1.18 4.1021+1.02 ad

FEF 25-75 % 87.89+24.49 90.00+21.38 ad

ad: anlamli degil, ss:standart sapma

Yem tozuna maruziyet suresi ile solunum fonksiyon testleri arasinda iligki olup olmadigini
pearson korelasyon analizi ile inceledik. FVC, FEV1, FEF25-75ile orta derecede FEV1 %, PEF,
PEF %, FEF25-75% de zayif derecede, ters yonde (maruziyet siiresinde artma ile solunum
fonksiyonlarinda diisme) ve istatistiki olarak anlamh, FVC % ve FEV1/FVC % de zayif ters yonde ve

istatistiksel olarak anlamli olmayan bir iliski saptadik (Tablo 18).

Tablo 18. Yem tozuna maruziyet siresi ile solunum fonksiyon testleri arasindaki korelasyon

FVC FEV1/FVC PEF | FEF25- | FEF25-
FVC % | FEV1 | FEV1 % % PEF % 75 75 %
Pearson korelasyonu | -0.253 | -0.071 | -0.344 | -0.193 -0.113 -0.239 | -0.182 | -0.304 | -0.234
P degeri 0.001 | 0.204 | 0.000 0.011 0.092 0.002 | 0.016 0.000 0.003
n 139 139 139 139 139 139 139 139 139

4.4. Sigaranin Spirometrik Bulgular Uzerine Etkisi
Sigara kullanan isgilerde solunum fonksiyon testleri kullanmayanlara gére daha dusuk saptandi.
Bu disme FVC, FEV1 ve FEF 25-75 de istatistiksel olarak anlamh bulundu (Tablo 19).

Tablo 19. Sigara kullanan ve kullanmayan isciler arasinda solunum fonksiyon testlerinin

karsilagtirmasi.

Sigara kullanan n:111 Sigara Kullanmayan n:28 p degeri
Ortalamatss Ortalamatss
FVC 4.8096 +0.91 5.2964+0.89 0,013
FVC % 104.79+17.79 109.68+14.56 ad
FEV1 3.8720+0.78 4.3596+0.63 0,003
FEV1 % 101.43+16.16 107.21+13.56 ad
FEV1/FVC 80,62+10.38 82,23+9.21 ad
PEF 8.1175+2.00 8.6921+1.97 ad
PEF % 89.53+21.40 87.57+23.63 ad
FEF 25-75 3.8564+1.21 4.4464+0.97 0,01
FEF 25-75 % 86.03+25.05 05.29+20 97 ad

ad: anlamli degil, ss:standart sapma
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iscilerden sigara kullananlarla kontrol grubundan sigara kullananlarin solunum fonksiyon testleri

acisindan yapilan karsilastirmasinda solunum fonksiyon testleri tim parametrelerde sigara kullanan

iscilerde daha dusukti. Ancak higbiri istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 20).

Tablo 20. Iscilerden sigara kullananlarla kontrol grubundan sigara kullananlarin solunum fonksiyon

testleri agisindan karsilastirmasi.

Sigara Kullanan isgi n:111 Sigara Kullanan Kontrol n:45 p degeri
Ortalamatss Ortalamazss
FvC 4.8096+0.91 4.9047+0.76 ad
FVC % 102.79+17.79 103.73+12.89 ad
FEV1 3.8720+0.78 3.996910.63 ad
FEV1 % 101.43+16.16 101.51+13.13 ad
FEV1/FVC 80,62+10.38 81,42+10.45 ad
PEF 8.117542.00 8.4524+1.57 ad
PEF % 89.53+21.40 91.47+16.98 ad
FEF 25-75 3.8564+1.21 4.1127+1.07 ad
FEF 25-75 % 86.03+25.05 91.71+22.44 ad

ad: anlamli degil, ss:standart sapma

iscilerden sigara kullanmayanlarla kontrol grubundan sigara kullanmayanlarin solunum
fonksiyon testleri agisindan karsilastirmasinda FVC, FVC %, FEV1, FEV1 %, PEF ve PEF % degerleri
iscilerde daha diusuk bulunurken FEV1/FVC, FEF 25-75 ve FEF 25-75 % degerleri kontrol grubunda
daha dusuk bulundu. Higbiri istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 21).
Tablo 21. isgilerden sigara kullanmayanlarla kontrol grubundan sigara kullanmayanlarin solunum

fonksiyon testleri agisindan karsilastirmasi.

Sigara Kullanmayan Isgi n:28 Sigara Kullanmayan Kontrol
Ortalamatss n:16 Ortalamass p degeri
FvC 5.2964+0.89 5.8303+1.01 ad
FVC % 109.68+14.56 116.19+19.84 ad
FEV1 4.3596+0.63 4.5431+0.71 ad
FEV1 % 107.21+13.56 108.13+15.05 ad
FEV1/FVC 82.23+9.21 77.87+7.36 ad
PEF 8.6921+1.97 9.0038+2.18 ad
PEF % 87.57+23.63 92.06+20.08 ad
FEF 25-75 4.4464+0.97 4.0725+0.89 ad
FEF 25-75 % 95.29+20.97 85.19+17.81 ad

ad: anlamli degil, ss:standart sapma
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4.5. Maske Kullanimi
Calismamiza katilan iscilerde maske kullaninim orani % 48,9 (68 kisi) idi. Maske kullanan ve
kullanmayan iscilerin yem tozuna maruziyet sireleri (sirasiyla 6,8715,13 ile 7,00+5,04 )
ortalamalari (sirasiyla 36,9418,00 ile 34,48+8,39) arasinda anlamh fark yoktu (p>0,05).

ve yas

4.5.1. Maske Kullaniminin Astim Semptomlari Uzerine Etkisi

Maske kullanan isgilerle kullanmayan isgiler astim semptomlari agisindan karsilastirildiginda
goglste sikisma hissi, uykudan okslrik atagi ile uyanma ve uykudan nefes darligi ile uyanma
semptomlari maske kullanan grupta daha ylksek saptandi ancak iki grup arasinda anlamli fark yoktu
(Tablo 22).

Tablo 22. Maske kullaniminin astim semptomlari tzerine etkisi.

Astim

semptomlar Maske Kullanimi n Toplam sayi % p degeri

Hisiltil solunum Kullanan 17 68 25 ad
Kullanmayan 18 71 25,3

Nefes darligi Kullanan 16 68 23,5 ad
Kullanmayan 15 71 21,1

Oksurik Kullanan 13 68 19,1 ad
Kullanmayan 13 71 18,3

Goguste sikisma Kullanan 5 68 7,3 ad

hissi Kullanmayan 1 71 1,4

Uykudan 6ksurik Kullanan 13 68 19,1 ad

atagi ile uyanma Kullanmayan 6 71 8,4

Uykudan nefes Kullanan 5 68 7,3 ad

darligr ile uyanma | Kullanmayan 1 71 1,4

ad: anlamh degil

4.5.2. Maske Kullanim Oranlarinin Astim Semptomlari Uzerine Etkisi

iscilerde astim semptomlarinin giin igi calisma saatlerinde maske kullanim oranlarina gére
karsilastirmasinda ¢ogunlukla (¢alisma suresinin % 50 den fazlasinda) maske kullananlarla (14 Kisi
%20,6) bazan (galisma suresinin % 50 den azinda) maske kullananlar (54 kisi % 79,4) arasinda

anlamli fark saptanmadi (Tablo 23).
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Tablo 23. Maske kullanim oranlarinin astim semptomlari Gzerine etkisi

Astim semptomlari Maske Kullanimi n Toplam sayi % p degeri
Higiltil solunum Cogunlukla 4 14 28,5

Bazan 13 54 24,0 ad
Nefes darligi Cogunlukla 4 14 28,5

Bazan 12 54 22,2 ad
Oksdirik Cogunlukla 3 14 21,4

Bazan 10 54 18,5 ad
Goglste sikisma Cogunlukla 3 14 21,4
hissi Bazan 2 54 3,7 ad
Uykudan 6ksuruk Cogunlukla 4 14 28,5
atagi ile uyanma Bazan 9 54 16,6 ad
Uykudan nefes Cogunlukla 2 14 14,2
darligi ile uyanma Bazan 3 54 55 ad

ad: anlamli degil

4.5.3. Maske Kullaniminin Solunum Fonksiyon Testleri Uzerine Olan Etkisi

Maske kullanan ve kullanmayan isgilerin solunum fonksiyon testleri karsilastirildiginda degerler

FVC % hari¢ maske kullanmayanlarda daha yiksek bulundu ancak istatistiksel olarak anlamh degildi

(Tablo 24)

Tablo 24. Maske kullanan ve kullanmayan

karsilagtirmasi.

iscilerin  solunum fonksiyon

testleri

Maske Kullanan Iggi n:68 Maske Kullanmayan iggi n:71
Ortalamatss Ortalamatss p degeri
FvC 4,8106+0.89 5,0006+0.96 ad
FVC % 106,94+15,82 104,66+18,57 ad
FEV1 3,866510.72 4,0696+0.82 ad
FEV1 % 102,29+15,43 102,89+16,25 ad
FEV1/FVC 99,71+9,98 100,52+10,36 ad
PEF 7,9879+2.28 8,46821+1.67 ad
PEF % 87,71+23.85 90,51+19,70 ad
FEF 25-75 3,8118+1.11 4,1318+1,.24 ad
FEF 25-75 % 85,261+23,94 90,41+24,92 ad

agisindan

ad: anlamli degil, ss:standart sapma

4.5.4. Maske Kullanim Siiresi ile Solunum Fonksiyon Testleri Arasindaki iligki
Maske kullanim sturesi (yil olarak) ile solunum fonksiyon testleri arasindaki iliskiyi pearson
korelasyon analizi ile inceledik. FEV1, FEV1 %, FEV1/FVC, PEF, PEF %, FEF25-75, FEF25-75 % ile

orta derecede ters yonde (maske kullanim slresinde artma ile solunum fonksiyonlarinda digsme) ve
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istatistiksel olarak anlamli, FVC ile zayif derecede ve ters yonde istatistiksel olarak anlamli olmayan,

FVC % ile zayif derecede ayni ydonde ve istatistiksel olarak anlamli olmayan bir iliski saptadik (Tablo

25).

Tablo 25. Maske kullanim suresi (yil) ile solunum fonksiyon testleri arasindaki iligki

FvC FEV1/FVC PEF | FEF25- | FEF25-

FVC % FEV1 | FEV1 % % PEF % 75 75 %
Pearson korelasyonu | -0.165 | -0.096 | -0.409 -0.295 -0.442 -0.418 | -0.371 -0.513 -0.497
P degeri 0.089 | 0.217 | 0.000 0.007 0.000 0.000 | 0.001 0.000 0.000
n 68 68 68 68 68 68 68 68 68

4.55. GCalisma Saatlerinde Maske Kullamm Oranlan ile Solunum Fonksiyon Testleri

Arasindaki iligki

iscilerde solunum fonksiyon testi degerlerinin galisma saatlerinde maske kullanim oranlarina

gore T testi ile yapilan karsilastirmasinda; ¢ogunlukla (galisma siresinin % 50 den fazlasinda) maske

kullananlarla bazan (¢alisma siresinin % 50 den azinda) maske kullananlar arasinda PEF ve PEF %

degerlerinde anlamli fark tespit edildi. Bu parametreler bazan maske kullananlarda daha yiksekti

(Tablo 26).
Tablo 26. Calisma saatlerinde maske kullanim oranlari ile solunum fonksiyon testleri arasindaki iligki
Cogunlukla n:14 Bazan n:54
Ortalamatss Ortalamazss p degeri

FvC 4.6929+1.01 4.826520.84 ad
FVC % 105.86+15.09 106.81+15.88 ad
FEV1 3.7336+0.84 3.8680+0.65 ad
FEV1 % 100.21+14.31 102.02+15.24 ad
FEV1/FVC % 98.79+7.43 99.57+10.64 ad
PEF 6.8186+2.78 8.3367+2.02 0,024
PEF % 73.43+24.19 91.93+22.13 0,008
FEF 25-75 3.7400+1.07 3.7469+1.08 ad
FEF 25-75 % 80.36+23.94 85.37+23.24 ad

ad: anlamli degil, ss:standart sapma

4.6. Atopi Durumu

4.6.1. Atopi Semptomlari

Atopi semptomu olarak burun akintisi, burun tikanikhdi, hapsirma, gézlerde yasarma , gézlerde

sisme, deride kizarma, sisme ve sulanma sorgulandi. Burun akintisi isgilerde diger semptomlar kontrol
grubunda daha fazla saptandi. Ancak higbiri istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 27).
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Tablo 27. isci ve kontrol grubu arasinda atopi semptomlarinin karsilagtirmasi.

Atopi semptomlari Grup n % p degeri

Burun akintisi iSGi 5 3,5 ad
Kontrol 1 1,6

Burun tikanikhgi iSGi 2 1,4 ad
Kontrol 4 6,5

Hapsirma isGi 9 6,4 ad
Kontrol 8 13,1

Gozlerde yasarma iSGi 11 79 ad
Kontrol 6 9,8

Gozlerde sisme iSGi 2 14 ad
Kontrol 2 3,2

Deride kizarma isGi 2 14 ad
Kontrol 3 49

Deride sisme iSCi 2 14 ad
Kontrol 2 3,2

Deride sulanma iSCi 1 0,7 ad
Kontrol 2 3,2

ad: anlaml degil

4.6.2. Cilt Prick Testi Sonuglari

Astim semptomu olan 33 0 is¢i, 9 u kontrol grubundan olmak Uzere 42 kisiye yaygin
aeroalerjenlerden adag, ¢imen, hayvan, mantar, akar grubuna ait alerjen ekstrelerini igceren standart
test paneli ile deri prick testi yapildi.

1 kiside cayir ve hububat polenleri, 3 kiside gayir, hububat ve aga¢ polenleri, 2 kiside kuf
mantarlari, 1 kiside aga¢ polenleri, kif mantarlari, ev tozu akarlari ve 3 kiside ev tozu akarlarina karsi
karsi olmak Uzere toplam 10 kiside cilt testi pozitifli§i saptandi. Bunlardan 1 i kif mantarlar digeri ev
tozu akarina karsi olmak Uzere 2 kisi kontrol grubunda digerleri is¢i grubundaydi. Testler ayri ayri
degerlendirildiginde; gayir ve hububat polenlerine karsi 4 kiside, kif mantarlarina karsi1 3 kiside, agag

polenlerine kargi 4 kiside, ev tozu akarina kargsi 4 kiside allerji saptandi (Tablo 28).

Tablo 28. Allerji testi sonuglari.

Allerjenler isci Kontrol grubu Toplam
Cayir ve hububbat polenleri ve agag 3 0 3
polenleri

Cayir ve hububat poleni, kif mantari ve 1 0 1

ev tozu akari

Kaf mantarlari 1 1 2
Agag polenleri 1 0 1
Ev tozu akarlari 2 1 3
Toplam 8 2 10

4.7. Radyolojik Bulgular
Astim semptomu olan 42 kisiye posteroanterior akciger grafi cekildi. Akciger grafileri iki ayri

uzman tarafindan birbirinden bagimsiz olarak degerlendirildi. iki tanesinde amfizem bulgulari saptandi
astim semptomu olanlar grubundan c¢ikarildi.
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1 hastada pnémonik infiltrasyon saptandi. iki haftallk tedavi sonrasi filmi yenilendi ve
infiltrasyonun diizelmis oldugu g6zlendi. Semptomlari 3 yildir mevcut oldugundan gruptan ¢ikariimadi.
Solunum fonksiyon testi, tedavisi tamamlandiktan sonra tekrarlandi ve ¢alismaya bu degerler alindi.

Diger 39 kisinin filmi normal olarak degerlendirildi.

4.8. Mesleksel Astim Prevalansi

Anketlerle astim benzeri semptom tespit ettigimiz 33 is¢iden 2 sinin réntgen bulgulari amfizemle
uyumlu olmasi nedeniyle galismadan ¢ikarildi. Kalan 31 kisinin 27 si yapilan ankette semptomlarinin
isyerinde arttigini ve tatil giinlerinde gectigini ifade etti.

United States National Institude for Occupational Safety and Health (NIOSH) kriterlerine goére
mesleksel astim tanisi konan isgilerde prevalans % 19,4 olarak hesaplandi.

Kontrol grubunda astim benzeri semptom saptanan saptanan 9 kisiden 1 i daha 6nce 6 yil tozlu
ortamda ¢alistidi igin ¢alismadan ¢ikarildi ve kontrol grubunda astim benzeri semptom prevalansi %
13,1 olarak hesaplandi.

Mesleksel astimli isgilerle diger isciler solunum fonksiyon testleri agisindan karsilastirildiginda
FEV1, FEV1 %, FEV1/FVC, PEF, PEF %, FEF25-75, FEF25-75 % degerleri mesleksel astimlilarda
anlamh olarak disuk bulundu. FVC ve FVC % degerlerinde de sonuglar mesleksel astiml isgilerde

daha dusuktl ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 29).

Tablo 29. Mesleksel astim saptanan iscilerle diger iscilerin solunum fonksiyon testleri agisindan
karsilagtirmasi.

Mesleksel Astimli Iggiler n:27 Diger Isgiler n:112

Ortalamatss Ortalamatss p degeri
e 4.7437%0.96 4.9350£0.93 N
e 103.26+16.84 106.13417.69 N
. 3.5667+0.90 4.0579+0.73 0,003
FEVL 0% 91.96+20.85 104.93+13.74 0.004
FEVL/FVC o101 82.15¢8.70 0,000
e 7.1600£1.95 6 48164208 0003
oEF 06 77.85£20.35 92.11+21.85 0,002
FEF 25-75 5190913 425740147 0,000
FEF 25-75 % 9191269 93.84£25.00 0,000

ad: anlamli degil, ss:standart sapma

Mesleksel astim saptanan iscilerle kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri agisindan
karsilastirmasinda tim sonuglar mesleksel astim grubunda daha disik bulundu ve FVC% disindaki

tim degerler istatistiksel olarak anlaml bulundu (Tablo 30).
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Tablo 30. Mesleksel astim saptanan isgilerle kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri agisindan

karsilagtirmasi.

Mesleksel Astimli isgi n:27 Kontrol Grubu n:61
Ortalamaztss Ortalamatss p degeri

FvC 4.7437+0.96 5.1698+0.90 0,04
FVC % 103.26+16.84 107.46+£15.14 ad

FEV 3.5667+0.90 4.1577+0.66 0,001
FEV1 91.96+20.85 103.67+12.89 0,002
FEV1/FVC 75.10+11.81 80.42+9.94 0,001
PEF 7.1600+1.95 8.7800+2.06 0,001
PEF % 77.85+20.35 93.62+21.12 0,002
FEF 25-75 3.1359+1.35 4.1687+1.07 0,000
FEF 25-75 % 69.19426.89 91.05+21.86 0,000

ad: anlaml degil, ss:standart sapma

Mesleksel astim saptanan isgilerle diger isciler ve kontrol grubunun semptomlar agisindan
karsilastirmasinda mesleksel astim grubunda semptomlar diger gruplardan istatistiksel olarak anlaml
yuksek bulundu (Tablo 31).

Tablo 31.Mesleksel astim saptanan isgilerle diger isciler ve kontrol grubunun semptomlar agisindan

karsilastirmasi.

Astim semptomlari Mesleksel Diger Kontrol P degeri
astimh isgi Isgiler grubu
Hisiltil solunum Sayi 27 8 10 0.000
Yiizde 60 17.7 22.2
Nefes darligi Sayi 26 5 7 0.000
Yiizde 68.4 13.2 18.4
Oksuirik Sayi 18 8 13 0.000
Yiizde 46.2 20.5 33.3
Goguste sikisma Sayi 6 2 1 0.000
hissi Yizde 66.7 22.2 11.1
Uykudan 6ksuruk Sayi 18 2 6 0.000
atagi ile uyanma Yizde 69.2 7.7 23.1
Uykudan nefes Sayi 6 3 4 0.001
darligi ile uyanma Yuzde 46.2 23.1 30.8

Mesleksel astimli olan iscilerle dider isgiler maske kullanimi agisindan degerlendirildiginde;

mesleksel astimh olanlarin maske kullanim orani % 44,4 (12) mesleksel astimli olmayanlarin maske

kullanim orani % 52,7 (59) idi. Aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0,05).
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5. TARTISMA

Mesleksel astim bircok meslek grubunda tanimlanmis olup farkli organik ve inorganik
maddelere bagli olarak gelisebilmektedir. Literatirde marangoz ve mobilyacilar, elektronik
endistrisinde c¢alisan lehim isgileri, firincilar, saglk ¢alisanlari, yapistirici ve plastik sanayi ¢calisanlari,
kuaforlerler, pamuk fabrikasi iscileri, cicekciler, gl yetistiricileri, oto ve mobilya boyacilari basta olmak

Uzere pekgok meslek grubunda mesleksel astim ortaya ¢iktigina dair galismalar vardir.

Marangoz ve mobilyacilarda birgok agag¢ tozu mesleksel astima neden olabilir. En iyi ¢alisiimis
olani kirmizi sedirdir Allerjenin “plicatic” asit oldugu dusunulmektedir (50,54,61).Bu is grubunda
calisanlarin % 4.1-13.5’'inde mesleksel astim gelismektedir. Kuzey Bati Pasifik'te bu ajana maruziyetin
fazla olmasi nedeni ile prevalans daha yiiksektir. Ornegin; Kolombiya’da, mesleksel astim olgularinin

% 70’inden kirmizi sedir agaci sorumludur (61).

Elektronik sanayide kullaniimakta olan major igerigi abeteic, dihydroabeitic ve primaric asit olan
¢am agaci reginesine maruz kalan lehim isgilerinde regineye bagli mesleksel astim, maruziyetin

derecesine gore % 4-21 arasinda gorilmektedir (50,54).

Firincilarda astim olustugu uzun yillardan beri bilinmektedir. Prevalansi degisik ¢alismalarda %
10-30 olarak bildirilmigtir (66). Unun kendisi, depo akarlari, kullanilan enzimler ve enzimler i¢cinde de

Ozellikle amilaz en ¢ok suglanan allerjenlerdir (52,54,66).

Ozellikle saglik calisanlarinda gorilen latekse bagli mesleksel astim birgok calismada
bildiriimistir (67,68). Prevalansi farkli serilerde % 2-17 arasinda gérilmektedir (67,68).

Yapistirici ve plastik sanayisinde kullanilan diizosiyanatlar; politiretan, toluen diizosiyanata (TDI)
hekzametilen diizosiyanat (HDI), difenilmetan diizosiyanat (NDI) mesleksel astima yol acabilir.

iclerinde en iyi TDI incelenmistir. Astim olusma sikhidi % 5-10 arasindadir (50,52,54).

Kuaférlerde basta persilfatlar oimak tizere formaldehit, latex, ¢esitli kozmetik ajanlar, sag¢ kremi
ve jellerinin sebep oldugu mesleksel astim prevalansi lilkemizde yapilan iki calismada izmirde % 14,6
, Denizli'de % 7,3 olarak bulunmustur(90,91).

Benzer sekilde mesleksel astim prevalansi pamuk fabrikasinda calisan isgilerde % 9,2,
cicekcilerde % 15,1, gl yetistiricilerinde % 17,6, mobilya dekorasyon ¢alisanlarinda % 18,7, otomobil
ve mobilya boyacilarinda Eskisehirde yapilan galismada % 9,6, Elazi§'da yapilan ¢alismada % 15,5
olarak saptanmistir (92-97).

Mesleksel astima neden olan yiksek molekdl agirhkli ajanlarin  birgogunu proteinler,
polisakkaridler ve hayvansal, bitkisel, bakteriyel orijinli peptidler olusturur (50,52,54). Bu maddeler
kompleks allerjenlerdir ve siklikla IgE badimli sensitizasyona neden olurlar. Maruziyet derecesine
bagh olarak, bu Urlinler ile temasta yliksek oranda astim olusur. Atopi predispozan faktordir, fakat her

zaman bulunmaz. Etken madde ile yapilan cilt testleri pozitif olabilir ve serolojik olarak IgE tespit
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edilebilir (50,52,54). Karakteristik olarak ylksek molekil agirlikli ajanlarla erken veya dual yanit olusur
(50,52).

Yem tozunun astmatik etkinliginden yiksek molekil agirlikli ajanlar grubuna giren bitki
bilesenleri ile maytlar, mantarlar , mantar toksinleri, bakteriler, ve gesitli katki maddeleri sorumludur.
Bunlarin yani sira bécek pargalari ve atiklarinin konsantrasyonu, pestisit artiklari, hava kosullar ,

arndn kaynagi , gurime durumu da etkili olmaktadir (2).

5.1. Mesleksel Astim Prevalansi

Bizim calismamizda anketlerle 33 iscide astim benzeri semptom tespit edildi ancak 2 sinin
rontgen bulgulari amfizemle uyumlu olmasi nedeniyle gruptan cikartildi. Astim benzeri semptom
prevalansi % 22,3 olarak tespit edildi. Kontrol grubunda astim benzeri semptom saptanan saptanan 9
kisiden 1 i daha 6nce 6 yil tozlu ortamda calistigi igin gruptan g¢ikarildi ve kontrol grubunda astim
benzeri semptom prevalansi % 13,1 olarak hesaplandi. Aralarinda belirgin fark olamsina ragmen
istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0,05).

Kalan 31 kisinin 27’si semptomlarinin igyerinde arttigini ve tatil ginlerinde gectigini ifade etmesi
Uzerine bu olgulara United States National Institude for Occupational Safety and Health (NIOSH)
kriterlerine gére mesleksel astim tanisi kondu ve yem Uretiminde c¢alisan iscilerde mesleksel astim
prevalansi % 19,4 olarak hesaplandi.

Bu sonuglar, yem fabrikasinda ¢aligan iscilerde astim benzeri semptom prevalansinin kontrol
grubundan daha yuksek oldugunu ve yem uretiminde ¢alismanin ylksek oranda mesleksel astima
neden olabilecegini gdstermektedir.

Literatirde yem fabrikasi iscilerinde mesleksel astim gelisimi ile ilgili cok az sayida galisma
mevcuttu. Bu calismalarda da astim semptomlari, solunum fonksiyon testleri, sigara kullaniminin
etkileri ve atopi incelenmis olup higbirinde mesleksel astim prevelansi bildiriimemistir. Bu nedenle bir
kiyaslama yapamadik. Ancak saptadiimiz prevalans, diger mesleksel astim gruplarinda bulunan

sonuclardan ¢ok farkli degildi.

5.2. Solunum Semptomlari

Calismamizda cgalisma grubunda anket sonuglari ile elde ettigimiz astim semptomlarini
degerlendirdigimizde en sik tespit edilen semptom hisiltili solunum 35 (% 25) idi. Hisiltili solonumu
nefes darligi 31 (% 22.3), Oksuruk 26 (% 18.7) ve 19 (% 21.3) gece uykudan Oksuruk atagr ile
uyanma (%13.6) takip ediyordu. Kontrol grubunda ise en sik tespit edilen semptom 13 (% 21,3)
kiside mevcut olan Oksurukti. Calisma ve kontrol grubunu semptomlarin varligi ve sikligina gore
karsilastirdigimizda mevcut semptomlar yéninden anlamh bir fark saptanmadi ancak nefes darligi
calisma grubunda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte belirgin sekilde daha fazla tespit edildi.

Zuskin ve arkadaslarinin (4) hayvan yemi uretiminde ¢alisan 71 iscide yaptiklari incelemede
Oksurtk 39 (% 53) olguda, nefes darligi ise 34 (% 47) olguda mevcuttu ve bizim ¢alismamizda
karsilastirildiginda belirgin olarak daha fazlaydi.

Smid ve arkadaslarinin (98) 265 yem fabrikasi is¢gisinde toz ve endotoksine bagli solunum

foksiyonu degisiklikleri ve ise bagl semptomlari dederlendirdikleri calismalarinda éksurik prevelansi %
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9, hapsirik sikayeti prevelansi ise % 21 olarak tespit edilmis olup is yerinde 6ksiiriik sikayetinin anlamli
sekilde arttigi belirtiimistir.

Baser ve arkadaglarinin (99) bir yem fabrikasinda ¢alisan 108 is¢i Uzerinde yaptigi calismada ise
Oksurik 13 (% 12), nefes darlidi 6 (% 5,6), hisiltih solunum 5 (% 4,6), gdgiste sikisma hissi 2 (% 1,9)
olguda saptanmigtir. Bu c¢alismanin sonuglarini bizim ¢alismamizin sonuglar ile karsilastinldiginda
bizim olgularimizda astim semptomlarinin daha fazla oldugu gérilmektedir.

Bizim ¢alismamizda solunumsal semptomlarin Zuskin ve arkadaslarinin (4) ¢alismasina nazaran
daha az bulunmasi; bizim isgilerimizin yas ortalamasinin 35,68+8.26 iken onlarin iscilerinin yas
ortalamasinin daha yiksek olmasina, bizim isgilerimizin ortalama galisma surelerinin 6.9415.07 yil iken
onlarin isgilerinin ortalama ¢alisma surelerinin ortalama 15 yil olmasina bagl olabilir. Ayrica Zuskin ve
arkadaglarinin (4) ¢alismasindaki semptom sikli§i yapilan anketin yontemine de bagl olabilir. Anketin
uygulanmasinda formlarin dagitilip katilimcilardan doldurmasini istemek yerine birebir karsilikh gorisme
ile sorularin okunup cevaplarinin kaydedilmesi daha saglikli sonug vermekte olup adi gegen galismada
anket dagitma yontemini kullanmigken biz ¢alismamizda birebir gérisme yontemini uyguladik.

Baser ve arkadaglarinin (99) c¢alismasinda ise yas ortalamasi bizim g¢alismamizdan daha az
(3247,1) ve calisma siresi ortalamasi bizim ¢alismamizdan daha dusuk (5,645 5) idi. Ek olarak Baser ve
arkadaslarinin galismasinda isgilerin ¢alisma alanlar sabit olup  isciler; kantarci, dikisgi, bantgl,
yukleme elemani, kepgeci, bosaltim elemani ve pano operatéri gibi farkl alt gruplarda galismaktaydi.
Bu da bazi ¢aliganlarin sirekli daha az toza maruz kalinan alanda calistiklari anlamina gelmekte olup
bdlgemizdeki fabrikalarin orta ve kiguk o6lcekli olmasi nedeniyle bizim ¢alismamizda her is¢i ihtiyaca
gbre her grupta calistigindan her is¢i donem ddnem yiksek oranda toza maruz kalinan alanlarda
calismaktaydi.

Benzer sekilde Smid ve arkadaslar (100) 315 kisilk hayvan yemi Uretiminde galisan iscilerde
yaptiklari  bir diger calismada solunumsal semptomlardan gdoguste sikisiklik hissini % 4, higiltil
solunumu % 16 oraninda tespit etmiglerdir. Ozellikle 6kstiriik yakinmasini kontrol grubuna gére anlamii

yiksek bulmuslardir(p<0 05).

5.3.Mesleksel Astim Gelisiminde Sigaranin Rolu

Bazi mesleksel uyaranlara maruz kalan iscilerde mesleksel astim gelisme riski aktif sigara igimi
ile artabilir (101). Bizim c¢alismamizda caligsmaya katilan iscilerin 111 (% 79.8)’i sigara kullanma
Oykusline sahipken, kontrol grubunun 45 (% 73.7)’sinin sigara kullanim Oykisi mevcuttu. Aralarinda
anlaml fark yoktu.

Bizim calismamizda c¢alisma grubunda sigara igme OyklslU olan ve olmayanlar semptomlari
yoninden degerlendirildiginde solunumsal semptomlar sigara igenlerde belirgin olarak fazlaydi. Ancak
istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi.

Zuskin bagka bir ¢alismasinda (102) solunumsal semptomlari sigaranin artirdigini tespit etmis
olup sigara igmeyen iggilerle kiyasladiklarinda sigara i¢en iscilerde kronik balgam sikayetini daha fazla
bulmustur.

Bir diger calismada Smid ve arkadaslari (100) solunumsal semptomlar ile igilen paket-yil

sigara duzeyini birbiriyle iligkili bulmuslardir.
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Benzer sekilde Simpson ve arkadaslari (103) organik toza maruz kalan iscilerde aktif sigara
icimi ile solunumsal semptomlarin anlamli sekilde arttigini bildirmislerdir.

Cimrin ve arkadaslari (104) da sigara icen ve igmeyen yem iscilerinde solunumsal yakinma ve
bulgu oranlarini (sirasi ile % 33 ve % 11), kontrol grubuna goére (% 0 ve % 0) ylksek tespit etmiglerdir.

Bir diger calismada Kuchuk ve arkadaslari (105) Ukrayna’da 240 yem fabrikasi isgisi Gzerinde
yaptiklari ¢alismada sigara igenlerde solunumsal semptomlarin anlamli sekilde daha fazla oldugunu
bildirmislerdir .

Baser’in (99) calismasinda ise fabrikada galisan isgilerde sigara icen ve igmeyenler arasinda
ise bagl solunumsal semptomlar agisindan anlamli bir fark bulunmamakla birlikte sigara igenlerde
semptom sikligi daha fazla bulunmustur.

Tdm bu bulgular neticesinde sigaranin yem fabrikasi calisanlarinda solunumsal semptomlarda

artisa neden oldugu sonucuna varmaktayiz.

5.4. Solunum Fonksiyon Testleri

Organik toza maruziyet yogunlugu ve suresi ile solunum fonksiyon testi parametrelerindeki
dUsUKIUk arasinda belirgin iligski vardir. Toza maruziyet yogunlugu ve siresi arttikga solunum
fonksiyonunda da diisls olmaktadir.

Calismamizda calisma ve kontrol gruplarini solunum fonksiyon testi parametreleri bulgularina
gére karsilastirdiimizda parametrelerde gruplar arasinda anlamh fark saptanmadi. Sadece
FEV1/FVC kontrol grubunda calisma grubuna goére hafif dislkken, diger parametreler galisma
grubunda istatistiksel olarak anlaml olmamakla birlikte daha dusuk tespit edildi.

Calismamizda ayrica fabrikada galisan iscilerde ¢alisma siresi ile SFT parametreleri disikligu
arasinda anlamh bir iligki saptadik. Bu iligki pearson korelasyon analizi ile saptanan FVC, FEV1,
FEF25-75 ile orta derecede dijer parametrelerle zayif derecede, ters yonde ( maruziyet siresinin
artmasiyla solunum fonksiyonlarinda disme ) ve istatistiki olarak anlamli bir iligkiydi (p<0,05).

Baser ve arkadaslari (99) kontrol grubu ile isgilerin SFT leri karsilastirdidinda, iscilerin SFT
degerlerini kontrol grubuna gére anlamh disik bumuslardir.

Post ve arkadaglari (101) hayvan yemi ve tahil Uretiminde galisan 140 is¢inin 5 yillik SFT'ni
degerlendirdiklerinde 5 yil iginde anlamli bir dusus saptamis olup calisilan yil sayisi arttikga yillik
FEV1 dususuni birbiriyle iligkili bulmuglardir.

Bir diger calismada Smid ve arkadaslari (100) yem fabrikasinda calisan isgilerde akciger
fonksiyonlarinin galisilan yilla azaldigini tespit etmislerdir. Her ne kadar kendi calismamizda 8lgiimnd
yapamasak da Smid ve arkadaslari akciger fonksiyonlarini, o anki toz ve daha kuvvetli olarak
endotoksin duzeyleri ile iligkili bulmuslardir.

Yine Hindistan’da yapilan bir ¢alismada organik toza maruziyet siresi arttikca FVC, FEV1 ve
FEV1 % degerlerinde belirgin azalma oldugu bildiriimistir (106).

Kanada’'da yapilan bir baska arastirmada organik toz maruziyet yogunlugu ile hem solunumsal
semptomlar, hem de SFT parametreleri arasinda belirgin iligki tespit edilmistir (107).

Pahwa (108) hem toza maruziyet siUresinin hem de sigara kullaniminin solunumsal

semptomlarin sikligi ile dogru orantili sekilde arttigini bildirmistir.
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Jorna ve arkadaslarinin (109) yaptigi ¢alismada da FVC, FEV1, FEV1/FVC, PEF ve MMEF
degerleri iscilerde daha diisiik bulunmus ancak aralarinda anlamh fark saptanmamistir.

Zuskin ve arkadaslan (102) calismalarinda iscilerde beklenen akciger fonksiyon degerlerine goére
FVC, FEV1 ve FEF50 de anlamh disuklik saptamiglardir.

5.5.Sigaranin Solunum Fonksiyon Testleri Uzerine Olan Etkisi

Birgok calismada sigaranin organik toz maruziyetinde ortaya ¢ikan solunumsal sikayetler ve
solunum fonksiyon testi parametrelerindeki degisikliklerde belirgin katkisi oldugu vurgulanmistir. Bizim
calismamizda yem fabrikasinda calisan sigara icen isciler ile sigara igmeyen isgilerin SFT
parametrileri karsilastirldiginda FVC, FEV1 ve FEF25-75 sigara icenlerde anlaml sekilde daha
disuktd (sirasiyla p=0.013, p=0.003,p=0.018).

Sigara igen isgiler ile sigara igen kontrol grubu arasinda SFT agisindan anlaml farklar mevcut
degildi. Hi¢ sigara igmeyen iscilerin ve kontrol grubunun ortalama SFT degerleri karsilastirildiginda
yine parametrelerde anlamli farkhlik saptanmadi.

Zuskin ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada sigara igen tim isgilerin élgtlen tim parametreleri
beklenen degerden daha dislk bulunmus iken sigara icmeyenlerde de FVC ve FEV1 degerleri
normalden dusiuk bulunmustur(4). Yine Zuskin ve arkadaslari bir baska ¢alismalarinda hayvan yemi
tozuna maruz kalan isgilerde akut ve kronik solunumsal semptomlarin ortaya cikabilecegdini, bu
maruziyetin akciger fonksiyonlarinda bozukluga neden olabilecegini ve sigara kullanimin bu bulgulari
tetikleyici bir faktor olabilecedi sonucuna varmiglardir (102).

ingiltere’de hububat tozuna maruz kalan isciler lizerinde yapilan bir galismada sigaranin
solunumsal fonksiyon bozuklugu gelisimi ve solunumsal belirtilerin ortaya ¢ikisinda ana faktor oldugu
bildiriimistir (110).

5.6.Maske Kullaniminin Astim Semptomlari Ve Solunum Fonksiyon Testleri Uzerine Etkisi

Calismamiza gore iscilerin kullanmis olduklari maskelerin semptomlar ve solunum fonksiyon
testi parametreleri Gzerinde olumlu etkisi olmamaktadir.

Calismamizda, maske kullanan iscilerle kullanmayan isgiler arasinda astim semptomlari
acisindan anlamli fark saptanmamis ayrica maskenin giin icinde ¢ogunlukla kullaniimis olmasinin da
bir faydasinin olmadigi gérilmustar.

Yaptidimiz korelasyon analizinde maske kullanim siresi ile  solunum fonksiyon testi
parametreleri arasinda ters bir korelasyonun oldugu ( maske kullanim sdresi arttikga solunum
fonksiyon testlerinin distiigu) saptanmigstir. Ayrica gin icinde ¢odunlukla maske kullananlarla bazan
maske kullananlar arasinda solunum fonksiyon testleri acisindan yapilan karsilastirmada ¢ogdunlukla
maske kullananlarda PEF ve PEF % degerlerinin bazan kullananlara gére daha disuk oldugu
g6zlenmisgtir.

Maske kullanan ve kullanmayan iscilerin ortalama maruziyet sureleri ve yas ortalamalari
arasinda anlamh fark yoktu. Dolayisiyla yaptigimiz analizlerde SFT degerlerindeki bu dustsi
aciklayacak bir bulgu saptamadik. Ancak isgilerin kullanmis oldugu maskeler basit ventilsiz toz
maskeleriydi ve 6 ayla 1 yil gibi uzun surelerde degistirildikleri igin gogunlugu deforme olmustu ve
fonksiyonel degildi.
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Bu sonuca gore maske kullananlarda SFT degerlerinin daha diisiik olmasinin nedeni bu iscilerin
kullanmis olduklari basit toz maskelerin yeterli koruyuculugu olmadigi halde bu maskelerin koruyucu
oldugunu dusinerek diger koruyucu onlemleri almada (havalandirma sistemini kullanmada ve
aralarda verilen molalara daha az dikkat ve sigara kullanimini kisittamama gibi) daha 6zensiz olduklari

dusundlebilir.

5.7.Atopi

5.7.1. Atopi Semptomlari

is yeri ile iliskili rinit, konjonktivit, deri dokiintiisti, 6zellikle yiiksek molekil agirlikli ajanlara
maruz kalanlarda gérulebilir (52-54). Bu nedenle bu yakinmalarin da sorgulanmasi énemlidir.

Bununla birlikte mesleksel astimla atopi semptomlari arasinda birebir iliski yoktur. Baser ve
arkadaslarinin gcalismasinda yem fabrikasinda calisan isciler ile kontrol grubu arasinda atopi
anamnezi agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (99).

Yine Zuskin ve arkadaslari da isciler ile kontrol grubu arasinda atopi yoninden fark
bulmamiglardir (4).

Bizim galismamizda da galisma ve kontrol grubunda atopi semptomlarini degerlendirdigimizde

her iki grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.

5.7.2.Cilt Prick Testi Sonuglari

imminolojik testler, dzellikle yiiksek molekiil agirlikli ajanlara maruz kalan olgularin tanisinda
yararhdir (50,54,55). Sik rastlanan allerjenlerle yapilan cilt testleri atopinin ortaya konulmasinda
onemlidir. Bazi durumlarda mesleksel astima yol agtigi dusundlen ajanlarla da (6zellikle yiksek
molekiler agirlikli ajanlarla olusan astimda) cilt testi yapilabiimektedir. Ornegin; un ve bugday ile
yapilan deri testleri firinci astimli olanlarda % 96 sensitiv, % 81 spesifik bulunmustur (50,54).

Park ve arkadaslari (111) yem fabrikasi iscilerinde mesleksel astim ve hububat IgE duyarlihdini
arastirdiklari galismalarinda 43 isgiden 15 (% 34.9)'inde hububata karsi cilt reaksiyonu saptanmistir.

Vanhanen (112) ise yem fabrikasi ¢alisanlarinda hububat tozuna karsi cilt testi pozitifligi oranini
% 5 enzimlere karsi da % 7 oraninda olarak bildirmigstir.

Bright ve arkadaslarinin (59) kroma bagl olarak olustugunu spesifik provokasyon testi ile
gosterdikleri mesleksel astimli yedi kisinin ancak iki tanesinde cilt testleri pozitif bulunmustur.

Bizim galismamizda astim semptomu olan 43 hastaya yaygin aeroalerjenlerden agag, ¢imen,
hayvan, mantar, akar grubuna ait alerjen ekstrelerini iceren standart test paneli ile cilt prick testi
yapildi. Yem igerigine spesifik bir test yapiimadi.

Sadece 10 bireyde pozitif cilt prick testi saptandi. Cayir ve hububat polenlerine karsi reaksiyon 4
hastada mevcuttu ve g¢ayir hububat polenleri en sik saptanan alerjenlerdi. Calisma ve kontrol grubu
arasinda anlamh fark yoktu (p>0,05). Bu da diger ¢alismalarda da gosterildigi gibi cilt testleri ile

mesleksel astim arasinda birebir korelasyon olmadidini ortaya koymaktadir.
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5.8.Mesleksel Astimh Iggilerle Diger isgilerin Solunum Fonksiyon Testleri Agisindan
Degerlendirilmesi

Calismamizda mesleksel astimli iscilerle diger iscilerin solunum fonksiyon testleri agisindan
karsilastinimasinda FEV1, FEV1 %, FEV1/FVC, PEF, PEF %,FEF25-75,FEF25-75 % degerlerinde
anlamli fark saptandi. FVC ve FVC % degerlerinde de sonuglar isgilerde daha disik bulundu ancak
istatistiksel olarak anlaml degildi.

Arastirmalarimiza gére yem fabrikasi iscilerinde astim prevelansini arastiran herhangi bir
calisma literatirde mevcut degildi. Bu nedenle bir karsilastirma yapamadik. Bununla birlikte astimda
SFT parametrelerinden FVC de degisiklik beklenmeyip, FEV1 %, FEV1/FVC, PEF, PEF %,FEF25-75
ve FEF25-75 % degerlerinde disme olmasi beklendiginden bulgularimiz genel bilgilerle  uyumlu
cikmistir.

5.9.Mesleksel Astim Saptanan isgiler, Diger Iisgiler Ve Kontrol Grubunun Solunumsal
Semptom Sikhigi Yoniinden Degerlendirilmesi

Mesleksel astim saptanan isgiler, diger isciler ve kontrol grubu solunumsal semptom sikligi
yonunden degerlendirildiginde tim semptomlar beklendigi gibi (hisiltili solunum, nefes darlidi, éksurik,
gOguste sikisma hissi, gece Oksuriigl, gece nefes darligi) mesleksel astimh iscilerde hem diger
iscilerden hem de kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ytiksek bulundu (p=0.00,
p=0.00, p=0.00, p=0.00, p=0.00, p=0.001).

5.10.Mesleksel Astim Gelisiminin Onlenmesinde Maske Kullaniminin Rolii.

Calismamizda mesleksel astimi olanlar ve diger iscgiler maske kullanimi yéninden
karsilastirildidinda; iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla % 52.7 ve % 44.4) (p>0,05).
Ancak calismamizi yaptigimiz fabrikalarda kullanilan maskeler; basit ventilsiz toz maskeleriydi. 6 ay
veya 1 yilda yenisiyle degistirimekte olup gézlemlerimizde ¢ogunun deforme oldugu goérilmustd. Bu
da yeterli 6zelliklere sahip olmayan maske kullaniminin mesleksel astim gelisiminde o6nleyici rold

olmadigini géstermektedir.

5.11.Kronik Bronsit Geligimi

Calismamizda kronik bronsit kontrol grubunda % 12.9, iscilerde % 9.3 olarak saptandi.
Aradaki fark anlamli degildi.

Baser ve arkadaslarinin (99) calismasinda isciler ve kontrol grubu kronik brongit agisindan
incelendiginde; kronik bronsit 6 (% 5,6) iscide saptanirken, kontrol grubunda 5 kiside (% 4,6)
saptanmis ve bu iki deder arasinda anlamli bir fark bildirilmemistir.

Bir diger calismada Meer ve arkadaslari (113) organik toza maruz kalma ile kronik bronsit
gelisimi ve dustik FEV1/FVC orani arasinda iligkiyi vurgulamiglar, ancak kronik bronsit gelisiminde
esas etkenin organik toza maruziyetle birlikte sigara oldugunu, kronik bronsitin ayri ayri oragnik toz ve
sigara kullanimindan ¢ok her ikisine birlikte maruz kalanlarda daha sik ortaya ¢iktigini bildirmislerdir.

Calismamizda calismaya katilan iscilerin 111 (% 79.8)’i, kontrol grubunun 45 (% 73.7)’sinin
sigara kullaniyordu. Kronik bronsit nedenlerinin basinda sigara kullaniminin oldugu distnilirse
kontrol ve ¢galisma gruplari arasinda kronik bronsit prevelansinda fark tespit edilmemis olmasini her iki

grubun sigara kullanim oraninida benzer olmasi ile agiklayabiliriz.
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6.SONUGLAR

Konya’da hayvan yemi Uretiminde galisan 139 isci ile 61 Kisilik kontrol grubunun katildigi

calismamizda;

e Yem fabrikasinda ¢alisan iscilerde mesleksel astim prevalansi % 19,4 olarak saptandi.

e lscilerde solunumsal semptomlar kontrol grubuna gére daha fazla gérild.

¢ Sigara kullananlarda solunumsal semptomlar daha fazlaydi.

e Kronik bronsit semptomlar heriki grupta farkl degildi.

e lscilerin solunum fonksiyon testi parametreleri kontrol grubundan daha diistiktii

e Yem tozuna maruziyet siresi ile solunum fonksiyon testleri arasinda ters iligski saptandi (yem
tozuna maruziyet siresi arttikga solunum fonksiyonlarinda diisme oldugu gézlendi).

e Sigara kullanan isgilerde solunum fonksiyon testi degerleri diger iscilerden daha disuk
bulundu.

e Maske kullanan iscilerle kullanmayan isciler arasinda astim semptomlari agisindan fark
gbzlenmedi.

e lscilerde astim semptomlari calisma saatlerinde maske kullanim oranlarina gére
degerlendirildiginde de anlamli fark saptanmadi.

e Maske kullanan ve kullanmayan iscilerin solunum fonksiyon testleri arasinda da anlamli fark
yoktu.

e Maske kullanim slresi ile solunum fonksiyon testleri arasindaki iliski incelendiginde, ters
yonde ve istatistiksel olarak anlamh bir iliski vardi ancak gin i¢ci maske kullanim oranlar ile
solunum fonksiyon testi sonuglar arasindaki iliski incelendiginde anlamli korelasyon gézlenmedi.

e Isci ve kontrol grubu arasinda atopi semptomlari agisindan fark bulunmadi.

e Astim semptomu olan 33 U isci, 9 u kontrol grubundan olmak Uzere 42 kisiye uygulanan cilt
prick testi sonuglari arasinda anlamli fark saptanmadi.

e Mesleksel astimli olanlarda solunum fonksiyonlari diger iscilerden daha dusuk bulundu.

e Mesleksel astim saptanan iscilerle diger isgiler ve kontrol grubunun semptomlar agisindan
karsilastirmasinda mesleksel astim grubunda semptomlar diger gruplardan anlaml yiksek
bulundu.

e Maske kullaniminin mesleksel astimi 6nlemede katki saglamadigi gorulda.
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7.0ZET

Konya’da Hayvan Yemi Uretiminde Galisan isgilerde Mesleksel Astim Prevalansi

Amag: Hayvan yemi tozuna maruziyet ile olusan solunumsal semptomlarin tespiti, solunum
fonksiyonlarinda meydana gelen degisiklilerin belirlenmesi, mesleksel astim ile atopi arasindaki
iliskinin godsteriimesi ve yem tozuna maruziyet sonucu gelisen mesleksel astim prevalansinin

saptanmasidir.

Materyal ve metod: Konya’'da faaliyet gosteren 15 adet yem fabrikasinda calisan yem tozuna
maruziyeti oldugu bilinen 139 erkek is¢i, solunumsal semptomlar, atopi semptomlari ve solunum fonksiyon
testleri yéniinden degerlendirildi. iscilerin bulgulari benzer yas ve ayni cinsiyette olan 61 adet toza
maruziyeti olmayan yem fabrikasi ¢alisanindan olugsan kontrol grubunun bulgulari ile kiyaslandi. Tim
olgulara solunum ve atopi semptomlarini tespit igin ylzylze gérisme ydntemi ile bir anket uygulandi
ve tasinabilir bir spirometri ile tim olgularin igyerinde solunum fonksiyon testleri dl¢ildi. Anketle astim

semptomu tespit edilen olgularin akciger grafileri gekildi ve bu olgulara cilt prick testi yapildi.

Bulgular: Calismaya 139 isci ve 61 kontrol olmak tzere 200 erkek yem fabrikasi galisani
katildi. isgilerin yas ortalamasi 35,68+8.26 (16-53), kontrol grubunun yas ortalamasi 35,52+8.18 (21-56)
idi. Yem Uretiminde calisan iscilerde mesleksel astim prevalansi % 19,4 olarak saptandi. Solunum
semptomlarindan higiltili solunum (% 25,1), nefes darligi (% 22,3), oksurik (% 18,7), iscilerde daha
yuksek bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamh degildi ( sirasiyla p=0.28 , p=0.07 , p=0.66).
Solunum fonksiyon testi degerleri iscilerde (FVC:4.90+0.92 FEV1: 3.97+0.78 PEF: 8.23+2.0 FEF25-
75: 3.97+1.1) kontrol grubuna goére disik bulundu ancak bu distklik anlamli degildi (sirasiyla p=0.09
, p=0.18, p=0.22, p=0.46). Calisma grubunda atopi semptomlarindan gézlerde yasarma (% 7,9),
hapsirma (% 6,4), burun akintisi (% 3,5) 6nde gelen semptomlardi ancak kontrol grubuyla arasinda
fark yoktu. Semptomlardan hisiltili solunum, sigara kullanan isgilerde kullanmayanlara gére istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte belirgin derecede fazla gérildi, solunum fonksiyon testlerinden FVC,
FEV1 ve FEF25-75 parametreleri anlamli derecede daha disiuk saptandi (sirasiyla. p=0.013 ,
p=0.003, p=0.017). Cilt prick testi, semptomu olan 42 kisden 10 (% 23,8) kiside pozitifti, mesleksel
astimi olanlarla olmayanlar arasinda fark bulunmadi. Calisma esnasinda maske kullanan iscilerle

kullanmayan isciler arasinda semptomlar ve solunum fonksiyonlari agisindan anlamh fark saptanmadi.

Sonug: Sonug¢ olarak hayvan yemi tozuna maruziyet, solunumsal semptomlarin ortaya
¢clkmasinda, solunum fonksiyonlarinda dususte énemli rol oynamaktadir, sigara kullanimi durumunda
bu etki daha belirgin olmaktadir, maske kullaniminin koruyuculukta yeterli etkisi yoktur. Mesleksel

astim ile atopi arasinda birebir korelasyon olmadigi géruimugtr.
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8. SUMMARY
Prevalence Of Occupational Asthma Among Animal Feed Factory Workers In Konya

Aim: The aims of our study were to determine respiratory symptoms developing due to
exposure to animal feed dust, to detect alterations in respiratory functions, to determine the
relationship between occupational asthma and atopy, and to detect the prevalence of occupational

asthma developing due to exposure to animal feed dust.

Materials and method: One hundred and thirty nine male workers working in 15 animal feed
factories in Konya and known to be exposed to animal feed dust were evaluated according to
respiratory symptoms, atopy symptoms and respiratory function tests. The findings of the workers
were compared with the findings of control group consisted of 61 male animal feed factory workers
who did not expose to animal feed dust. A questionnaire with face to face method was applied to all
cases to determine respiratory and atopy symptoms; and respiratory functions test were performed to
all cases at workplace by a portable spirometry. Chest x-rays of cases with asthma symptoms

detected by questionnaire were obtained and skin prick test was applied to these cases.

Results: Two hundred cases consisted of 139 workers and 61 controls were enrolled to the
study. The mean age of workers was 35,681+8.26 (16-53) years and the mean age of controls was
35,52+8.18 (21-56) years. The prevalence of occupational asthma was detected as 19.4% in animal
feed factory workers. Among respiratory symptoms wheezing (25.1%), dyspnea (22.3%) and cough
(18.7%) were higher in workers. But the difference was not statistically significant (p=0.28, p=0.07 and
p=0.66, respectively). The respiratory function test parameters were lower in workers (FVC: 4.9010.92,
FEV1: 3.97+0.78 PEF: 8.23+2.0 FEF25-75: 3.97+1.1) than control group, but the difference was not
statistically significant (p=0.09, p=0.18 and p=0.22, p=0.46, respectively). In workers group the
frequent atopy symptoms were watery eyes (7.9%), sneezing (6.4%) and nasal discharge (3.5%), but
not statistically significant than control group. Wheezing was higher in workers. But the difference was
not statistically significant in smoker workers than non smokers. Respiratory function test parameters
such as FVC, FEV1 and FEF25-75 were significantly lower in smokers (p=0.013, p=0.003 and
p=0.017 respectively). Skin prick test was positive in 10(23.8%) of 42 cases who had symptom, but no
significant difference was present between cases with occupational asthma and without occupational
asthma. There was no statistically significant difference between workers using mask during work and

cases not using mask with respect to symptoms and respiratory function test.

Conclusion: In conclusion exposure to animal feed dust has an important effect on
development of respiratory symptoms and decrease in respiratory functions. This effect is significant in
case of smoking and mask usage has no satisfactory role in protection. It was also detected that no

correlation was present between occupational asthma and atopy.
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10.TESEKKUR

Uzmanlik egitimime blydk katkilan bulunan bilgi ve tecribelerinden faydalandigim, kisilik ve
bilimselligini her zaman 6rnek aldigim Go6gus Hastaliklari Anabilimdall Baskani, degerli hocam Prof. Dr.
Oktay Imecik’e,

Gerek uzmanlik egitimim, gerekse tez ¢alismam boyunca bilgi ve tecriibelerini esirgemeyen, calisma

disiplini konusunda kendisinden ¢ok sey égrendigim degerli hocam Prof. Dr. Faruk Ozer'e,

Uzmanlik egitimim suresince her konuda bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim degerli hocalarim;
Prof. Dr. Mecit Sterdem, Prof. Dr. Adil Zamani, Prof. Dr. Mehmet Gok, Prof. Dr. Kirsat Uzun, Dog. Dr.
Fikret Kanat, Yrd. Dog. Dr. Sebnem Yosunkaya, Yrd. Dog. Dr. Baykal Tulek , Yrd. Dog. Dr. Turgut Teke’

ve Uzm. Dr. Soner Demirbag’a, rotasyonlarimda birlikte ¢alistigim hocalarima,

Tez yazim asamasinda bilgi ve tecribelerinden yararlandigim degerli hocam Yrd. Dog. Dr. Emin
Maden’e,

Tez calismama yardimlarindan dolayi solunum fonksiyon testi laboratuar sorumlusu Halil $ahin’e, tez
calismamda istatistik konusundaki desteginden dolayi Ars. Grv. Dr. Mehmet Uyar’a

Her zaman destek ve sevgilerini hissettigim asistan doktor arkadaslarima, birlikte calistigimiz
hemsire, laborant, rontgen teknisyeni, sekreter, memur ve personel arkadaslara,

Benim bugunlere gelmeme sabir, emek ve 6zveriyle buylk katkida bulunan; anneme, babama,
esime ve bana surekli moral kaynagi olan ¢ocuklarima,

ictenlikle tesekkir ederim.

Dr.Celalettin Korkmaz
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11.EKLER
EK 1. ANKET
HAYVAN YEMI TOZUNA MARUZ KALAN YEM FABRIKASI ISCILERINDE
SOLUNUMSAL SORUNLARIN ARASTIRILMASI
ANKET FORMU
TARIH...... [ ... 12007 NO..........

ADI SOYADI: .
YASE: oo,
ERKEK: o
KADIN: o

1. Hi¢ son 1yl igerisinde gégsitnuzde herhangi bir nedenle higiltili veya hiriltih solunum (nefes alip
verirken goguste hirilti veya hisilt) oldugunu fark ettiniz mi?

EVET o HAYIR o
Eger cevabiniz “HAYIR” ise 2. soruya gegin, eger “EVET” ise lltfen su sorulara cevap verin;

la. Goégsiinizden gelen bu sesle birlikte nefes darliginiz oldu mu?

EVET o HAYIR o

1b. Gogsunizden gelen bu sesleri, grip veya nezle olmadan da duymus muydunuz?

EVET o HAYIR o

2. Hig son 1 yil igerisinde gece uykunuzdan gdgdsunuzde sikisma hissi ile uyandidiniz oldu mu?

EVET o HAYIR o

3. Hi¢ son 1 yil icerisinde gece uykunuzdan nefes darlidi ile uyandiginiz oldu mu?

EVET o HAYIR o

4. Hig son 1 yil igerisinde gece uykunuzdan okstrik atagi ile uyandiginiz oldu mu?

EVET o HAYIR o

5. Hi¢ son 1 yil igcerisinde Astim atagi gecirdiniz mi?

EVET o HAYIR o
6. Yasaminizin herhangi bir ddneminde Astim atagi gecirdiniz mi?
EVET o HAYIR o

7. Halen Astim igin herhangi bir ilag kullaniyor musunuz? (inhalerler, aerosoller, spreyler veya
tabletler gibi)
EVET o HAYIR o

8. DAHA ONCE BIR HASTALIK GECIRDINIZMI?(Astim, allerjik rinit, bronsit, tiiberkiloz, diger)
(belirtiniz )

9. AILENIZDE ONEMLI BIR HASTALIGI OLAN VAR MI?(Astim, allerjik rinit, bronsit, tiiberkiiloz, diger)
(belirtiniz )

10. TUTUN KULLANIYOR MUSUNUZ?
SIGARA o PURO o NARGILE o
11.Hi¢ kullanmadim o

Kullaniyorum (P yildir —.......... adet/gin
Kullaniyordum biraktim o .......... yil adet/gln
12.Toplam ............ paket-yil kullandim
13, yildir biraktim
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GEGMISTEKI i$ OYKUSU

14.Daha 6nce tozlu ortamda ¢alistiniz mi1?
Evet O Hayir o
15.Yanitiniz evetse
Yaptiginizis.................. Cahstiginiz sire.................

SIMDIKIi i OYKUSU (Halen bulundugu konumdan baslayip geriye dogru gidilecek)

Maruz Kalinan Maruz Kalinan Maruz Kalinan Ortalama

16. Konum saat/glin glin/hafta yil Maruziyet

1 17.

2

3

4

5
YAKINMALAR

18.NEFES DARLIGI

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

19. i ile ortaya ¢ikan o isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o  Sirekli o
ise engel oluyor o

20.(Belirli bir etken var m1? Var ise belirtiniz ...........ccccoooeiiiis )
21 HIRILTI

Bu gline kadar nefes alirken ilig hiriltiniz oldu mu?

Hayir o

Evet o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.
22.Isile ortaya gtkan o isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o Siirekli o

23.(Belirli bir etken var mi?  Varise belirtiniz ..........ccooooiiiii )

24.OKSURUK

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz?

25.Is ile ortaya gikan o isten eve gelince o Tatil glinlerinde gegen o~ Siirekli o
Balgamli o ise engel oluyor o

26.(Belirli bir etken var mi1? Var ise belirtiniz............cccocvevveee i )
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27.BALGAM CIKARMA
Yok o
Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.
28.Her sabah uyaninca balgam ¢ikarirm o
Gun boyunca balgam ¢ikaririm o
Her 6ksurukle balgam ¢ikarirm O

29.Dlzenli balgam gikarmiyorsaniz, ne zaman balgam gikariyorsunuz? Gogunlukla:
Hafta icio Hafta sonuo Yaz aylarinda o Kis aylarinda o Diger
ise engel oluyor o

30.Yem tozu ile iligkili mi? Evet o Hayir o
Oksiiriik ve balgam gikarma sikayeti siiresi

31.2yildanaz o 2 yildan fazla o
32.1yilda 3 aydanaz o 1 yilda 3 aydan fazla o

33.BURUN AKMASI

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz?

34.Isile ortaya gikan o isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o Siirekli o
ise engel oluyor o

35.(Belirli bir etken var mi?  Varise belirtiniz...........ccccoccooniiiii, )

36.BURUN TIKANIKLIGI

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz?

37.is ile ortaya gikan o isten eve gelince o Tatil glinlerinde gecen o Siirekli o
ise engel oluyor o

38.(Belirli bir etken var mi? Var ise belirtiniz............cccoooiiiiiii, )

39.HAPSIRMA

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz?

40.Is ile ortaya gikan o Isten eve gelince o Tatil glinlerinde gegen o Siirekli o
ise engel oluyor o

41.(Belirli bir etken var mi? Var ise belirtiniz. ..o )
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42.GOZLERDE YASARMA

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

43.Is ile ortaya gikan o lIsten eve gelince o Tatil giinlerinde gegcen o~ Siirekli o
ise engel oluyor o

44.(Belirli bir etken var mi? Var ise belirtiniz )

45.GOZLERDE SiISME

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

46.is ile ortaya ¢cikan o isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o Siirekli o
ise engel oluyor o

47.(Belirli bir etken varini? Var ise belirt iniz............cocoiiiiiiiii

48.DERIDE KIZARMA

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

49.is ile ortaya clkan o Isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o  Siirekli o
ise engel oluyor o

50.(Belirli bir etken var mi? Var ise belirtiniz ............ococeiviini, )

51.DERIDE SiSME

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

52.is ile ortaya gikan o Isten eve gelince o Tatil glinlerinde gegen o Sirekli o
ise engel oluyor o

53.(Belirli bir etken var mi? Var ise belirtiniz ..o )

54.DERIDE SULANMA

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

55.Is ile ortaya gikan o Isten eve gelince o Tatil glinlerinde gegen o  Siirekli o
ise engel oluyor o

56.(Belirli bir etken varim? Var ise belirtiniz ..........ccccccooii )
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57.ATES

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

58. isile ortaya gikan o Isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o  Siirekli o
ise engel oluyor o

59.(Belirli bir etken var mi? Var ise belirtiniz ...........ccooviiiiiriie i e )

60.HALSIZLIK / BITKINLIK

Yok o

Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

61.is ile ortaya gclkan o isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o Sirekli o
ise engel oluyor o

62.( Belirli bir etken var mi1? Var ise belirtiniz ...........cccocevviiiiiiiieieee, )

63.KORUNMA
Tozdan korunmak igin maske takiyor musunuz?
Evet o Hayir o

64. Toza maruz kaldiginizda bu maskeyi ne siklikta kullanirsiniz?
Maruziyet sirasindaki zamanin % 80-100'Uinde o

Maruziyet sirasindaki zamanin % 50-79'unda o

Maruziyet sirasindaki zamanin % 50'den azinda o

65.Ka¢ yildir maske kullaniyorsunuz?............. il

66.Gecen yiIl tozlu yerde galisma sonucu grip veya benzeri (ates, titreme, bitkinlik, 6ksurik, yorgunluk,
eklem ve adale agrisi) bir hastalia yakalandiniz mi ?
Evet o Hayir o

Yanitiniz evetse
67.Kac kez bdyle bir hastalik gegirdiniz ?...........ccccco...... kez

68.is ile ortaya ¢ikti o Isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o ise engel oldu o
69.Hastalik ka¢ gin sardd? ............... gln

70.Yukaridaki sikayetlerden herhangi birinden dolayi ila¢ kullaniyor musunuz ?
Kullanmiyorum o Kullaniyorumo

71.(Kullaniyorsaniz isim belirtiniz. .. ... )
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72.Y1lda kag kez soguk alginligina yakalanirsiniz? ............... kez

73.Dogdugunuzdan beri doktor tarafindan hi¢ zatlrre tanisiyla tedavi edildiniz mi?

Evet

i Hayir o

Yanitiniz evetse
74.Kag kez gegirdiniz?................... kez

75.DIGER YAKINMALAR
Yok o
Var o Yanitiniz var ise zamanini belirtiniz.

76.Is ile ortaya ¢ikan o isten eve gelince o Tatil giinlerinde gegen o Siirekli o
ise engel oluyor o

77.(Belirli bir etken var m1? Var ise belirtiniz............cccooeeviiiieeninnen. )

EK 2. Cilt Prick Testi Formu

Adr: Tarih:
Soyadi: Protokol No:
SIK RASTLANAN iINHALAN ALLERJENLER
Sonug

No |Allerjen (Endiirasyon/mm)
902 [Pozitif Kontrol (histamin)
901 [Negatif kontrol (salin)
708 |[D. Pteronissinus (ev tozu akari)
725 |D. farinea (ev tozu akari)
012 |Trees-1 (agag polenleri karigimi-1) (kizilagag, findik agaci, kavak agaci, karaagag,

séglt agaci)
013 |Trees-2 (agag polenleri karigimi-2) (Hus agaci, kayin, mese, ¢inar)
006 [Grasses (cayir polenleri karisimi) (kadife otu, domuz ayrigi

(meyve) otu, delice otu (ingiliz ¢imi), tavsan biyigi otu (blue

grass), cayir otu)
015 |Grasses-cereals (¢ayir + hububat polenleri karigimi) (¢ayir polenleri + arpa, yulaf,

gavdar, bugday
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014

Weeds (yabani ot polenleri karigimi) (pelin. isirgan otu, aslan agzi, (karahindiba)
otu, sinir otu)

044 |Moulds-1 (kif mantarlari karisimi-1) (alternaria altenata. Cladosporium herbarum,
botrytis cinera, curvularia lunata)

045 | Moulds-2 (kiif mantarlari karisimi-2) (aspergillus fumigatus, pencillum notatum,
mucor mucedea, rhizopus nigricans, pullularia pullulans)

033 |Epithelia-1 (hayvan epitelleri karisimi-1) (képek, kedi, tavsan, hamster, kobay)

034 |Epithelia-2 (hayvan epitelleri karistmi-2) (koyun, kegi, at)

032 [Feathers (hayvan tiyleri karisimi) (tavuk, 6rdek, kaz)

Cockroach (hamam bécedi)
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