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 1. GiRiġ 

            Meslek ve çevresel ortamdan inhale edilen maddeler hava yolları ve akciğerlerde önemli 

sorunlara neden olur. Ancak bu maddelerin spesifik akciğer hastalıklarındaki rollerini tam olarak 

belirleyip değerlendirmek genellikle güç olmaktadır. 

           Organik toza bağlı meslek hastalığı; gerek endüstride gerekse günlük yaĢantıda bitkisel ve 

hayvansal kaynaklı tozlarla karĢılaĢma sonucu oluĢan hastalıklardır (1).  

           Organik Toza  Maruziyetle OluĢan Sağlık Sorunları; 

           l- Solunumsal Sorunlar 

 Müköz membran irritasyonu 

 Havayolu inflamasyonu 

 Rinit, faranjit 

 Akut bronĢit 

 Astım benzeri sendrom 

 Mesleksel astım 

 Basit kronik bronĢit 

 Havayolu obstrüksiyonu ile birlikte kronik bronĢit 

 Asemptomatik havayolu obstrüksiyonu 

 Subklinik alveolit/pnömonitis 

 Hipersensitivite pnömonisi (küf içeren toz ile) 

            2- Sistemik Sorunlar 

 Allerjik sensitizasyon 

 Organik toz toksik sendromu (tahıl ateĢi) 

            3- Cilt Sorunları 

 Prüritis 

 Dermatitis 

            4- Göz sorunları 

 Blefarit   (2). 

      Astım, genetik yatkınlık ile çevresel tesirlerin kompleks bir etkileĢiminden köken alır.   Son 

yıllarda  endüstrileĢmiĢ ülkelerde yaĢam koĢulları ve tıbbi bakımın geliĢmesiyle birlikte  prevalansı 

artmıĢtır (3). 
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             Organik toz ve solunum sistemi iliĢkisi oldukça net olarak ortaya konulmakla birlikte yem 

 fabrikasında çalıĢan iĢçilerde sınırlı sayıda inceleme mevcuttur (4). 

  Konya’da Hayvan Yemi Üretiminde ÇalıĢan ĠĢçilerde Mesleksel Astım Prevalansı konulu bu 

çalıĢmanın amacı; Konya’da yem fabrikalarında çalıĢan iĢçilere, 

1- Anket formu uygulayarak mesleğe bağlı solunum sistemi yakınmalarını incelemek, 

2- Solunum fonksiyon testleri yaparak solunum fonksiyonlarında etkilenme olup olmadığını 

belirlemek, 

3- Semptomu olanlarda  akciğer film taraması ile ayırıcı tanıya gitmek, 

4- Semptomu olanlara allerji testi uygulayarak (cilt prick testi) mesleksel astım ile atopi 

arasındaki iliĢkiyi belirlemek, 

5- Hayvan yemi üretiminde çalıĢan iĢçilerde mesleksel astım prevalansını saptamaktır. 

 

 

2.GENEL BĠLGĠLER 

    

             2.1.ASTIM 

           Astım, mast hücreleri, eozinofiller ve T lenfositler baĢta olmak üzere bir çok hücrenin rol 

oynadığı havayollarının kronik enflamatuar bir hastalığıdır. Hava yolu hiperreaktivitesine neden olan 

kronik enflamasyon, duyarlı kiĢilerde nöbetler Ģeklinde gelen hıĢıltılı solunum, nefes darlığı, göğüste 

sıkıĢma hissi ve öksürüğe neden olmaktadır ve yakınmalar özellikle gece veya sabaha karĢı ortaya 

çıkmaktadır. Bu semptomlar, spontan olarak veya tedavi ile reversibilite gösteren yaygın ve değiĢken 

havayolu obstrüksiyonuna bağlıdır (5). 

           Havayollarındaki kronik enflamasyon bronĢ mukozasında yapısal değiĢikliklere, dolayısıyla 

havayollarının nonspesifik uyarılara karĢı duyarlılığının artmasına neden olur. Duyarlılığı artmıĢ olan 

havayolları, sağlıklı kiĢileri etkilemeyecek kadar küçük uyarılar karĢısında bile abartılı 

bronkokonstriktör yanıt verirler, buna da bronĢiyal hiperreaktivite denir (6). 

Özetle astım üç özelliği ile tanınır. Bunlar: 

1. Kronik havayolu enflamasyonu 

2. BronĢiyal hiperreaktivite 

3. Diffüz, reversibl havayolu obstrüksiyonudur (6).   

Patolojik görüntüleri benzer olmakla birlikte astım klinik olarak değiĢik tiplere ayrılabilir. Bunlar: 

1. Allerjik (Ekstrensek) astım: Atopik kiĢilerde görülür. Serum immunglobulin E (IgE) düzeyleri 

yüksektir. Genellikle çocukluk döneminde baĢlar, adölasan çağda remisyon sık görülür, ancak 

eriĢkinlikte de devam edebilir. Sıklıkla allerjik rinit, atopik dermatit gibi diğer allerjik hastalıklarla 

birliktedir. 
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2. Allerjik olmayan (İntrensek) astım: Atopik olmayan kiĢilerde görülür. Serum IgE düzeyleri 

normal sınırlardadır. EriĢkin yaĢlarda ortaya çıkar. Havayolu enflamasyonuna neden olan faktör ya da 

faktörler bilinmemektedir. 

3. Mesleksel astım: ĠĢ yeri ortamı havasından kaynaklanan kimyasal maddeler ya da 

hayvansal ve bitkisel kökenli allerjenlerin neden olduğu astıma mesleksel astım denir (6,7). 

            2.1.1. RĠSK FAKTÖRLERĠ 

Havayolu enflamasyonunun oluĢmasında genetik ve çevresel faktörler rol oynarlar. Genetik 

etkiler hastalığa zemin hazırladığı için “Predispozan faktör” olarak tanımlanır. Genetik zeminde 

hastalığın ortaya çıkmasında primer olarak rol oynayan çevresel etkenler “Nedensel faktörlerdir”. 

“Yardımcı faktörler” de nedensel etkenlerle karĢılaĢan kiĢilerde sensitizasyonu kolaylaĢtırır ve astımın 

ortaya çıkmasında yardımcı rol oynarlar. Birçok faktör ise astımlı hastalarda hastalığın ağır 

seyretmesine ve ataklara yol açar. Bunlara “Tetikleyici faktörler” denir (6). 

Astım geliĢmesinde rol oynayan risk faktörleri ġekil 1 de özetlenmiĢtir (8). 

ġekil 1. Astım geliĢmesinde rol oynayan risk faktörleri  
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2.1.1.1. Genetik faktörler: 

Astım ve atopinin ailesel geçiĢ gösterdiği bilinmekte, kalıtımın büyük oranda rol oynadığı 

tahmin edilmektedir. Genel populasyonda astım % 1–10 oranında görülürken anne veya babadan 

birisi astımlı ise doğacak bebekte astım görülme sıklığı % 20-30’a, her ikisi astımlı ise oran % 60-

70’lere çıkmaktadır (6). Ailede astımlı birinin olması astım riskini 3–4 kat arttırır. Eğer ebeveynlerden 

biri astımlıysa astım riski 1.95 kat, özellikle annede astım varsa bu risk 2.67 kat fazla olarak 

bulunmuĢtur (10). Ġkizlerde yapılan çalıĢmalar hem genetik hem de çevresel faktörlerin rolünü 

değerlendirmiĢtir. Tek yumurta ikizlerinden birinde astım olduğunda diğerinde görülme riski % 30–80 

iken çift yumurta ikizlerinde % 4–45 arasındadır (11). Bu bulgular genetik faktörlerin önemini 

vurgulamaktadır. Genetik yapının astım için risk faktörü taĢıma bakımından çok önemli bir yeri olduğu 

kesindir. 

Astım için bilinen en önemli genetik risk faktörü atopidir. Atopi, yaygın çevresel allerjenlere 

karĢı aĢırı miktarda IgE sentez edilmesi yatkınlığıdır. Serum IgE düzeyinin artması ile astım 

prevalansının artması arasında kuvvetli bir iliĢki vardır (12). Allerjen spesifik IgE’nin varlığı, ya kanda in 

vitro yada deri testleri ile invivo olarak belirlenebilir. Atopik kiĢilerde astım riski nonatopiklere göre 10–

20 kat daha fazladır (13). Atopinin ortaya çıkmasında ise genetik faktörlerin önemli rolleri vardır. 

Atopinin genetik geçiĢi basit Mendelian geçiĢ olmayıp, genetik geçiĢten poligenik kompleks 

mekanizmalar sorumludur (14-16). Astımın ortaya çıkmasında rolü olduğu düĢünülen birçok 

kromozom vardır. Bu kromozomlardaki polimorfizm atopi ve enflamasyonun değiĢik kademelerinde rol 

oynar. Havayolu enflamasyonunu oluĢturacak spesifik immun yanıtın hemen her kademesi genetik 

kontrol altındadır (9,16). 

Ġnhalasyon yolu ile alınan antijene karĢı oluĢacak immun yanıt antijenin dentritik hücreler 

tarafından fagosite edilip HLA (human lökosit antijen) Class II doku uyum antijeni aracılığı ile CD4+ 

lenfositlere tanıtılmasıyla baĢlar. Dolayısıyla HLA Class II molekülünün yapısındaki farklılıklar antijeni 

bağlamada, lenfositlere sunmada ve farklı spektrumda immun yanıtların ortaya çıkmasında rol oynar. 

HLA kompleksini kodlayan genler 6. kromozomda (6p21.3) bulunmaktadır. HLA Class II molekülleri 

aracılığı ile sunulan antijeni tanıyan, T lenfositler üzerinde bulunan T-hücre reseptörleri (TCR) 7q ve 

14q kromozomlarındaki genler tarafından kodlanır. Kromozom 5q31.1–33,3 bölgesinde bulunan gen 

kümesi atopiden sorumlu Ġnterlökin IL-4, IL–13, IL–5, IL–9, IL–3, CD14, IL–12 , 2-adrenerjik reseptör 

ve granülosit makrofaj koloni stimülan faktör (GM-CSF)’ün kodlandığı bölgedir. Th2 lenfositlerini 

baskılayarak atopinin ortaya çıkmasını önleyen ve Th1 lenfositlerde yapılan Ġnterferon-  (IFN- ) 12q 

kromozomundaki genler tarafından kodlanır. Ayrıca bu kromozomda astım ve atopiden sorumlu 

STAT6, mast hücre büyüme faktörü ve nükleer faktör-Y kodlanır. Spesifik IgE’nin bağlandığı, mast 

hücreleri ve bazofillerde bulunan yüksek afiniteli IgE reseptörlerinin  zincirinin (Fc RI- ) genetik 

kodlaması 11. kromozomda (11q13) olmaktadır (6,14-16).  

Astım ve atopiden sorumlu genler Tablo 1 de özetlenmiĢtir (13,15). 
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Tablo 1. Astım ve atopiden sorumlu genler  

                    KROMOZOM YERLEġĠMĠ     FONKSĠYON 

5q31 

 

 
 

 IL–3, IL–4, IL–5, IL–9, IL–13, 

GM-CSF, CD14 

 BronĢiyal hiperreaktivite 

5q32  2-adrenoreseptör Bronkodilatasyon 

6p  HLA kompleksi Antijen sunumu 

6p21.3  TNF  Ġnflamatuar sitokinler 

11q13  Fc RI-  IL–4 üretiminin inhibisyonu 

12q 

 

 
 

Ġnterferon-  

NFY  

STAT6 

Nitric oxide sentetaz 

mast hücre growth faktör 

Th2 hücrelerinin inhibisyonu 

IL–4 transkripsiyon upregülasyonu 

Sitokin transkripsiyon faktör 

Ġnflamatuar mediatörler 

13q  Esteraz D protein Fonksiyonu bilinmiyor 

14q  T hücre reseptör /  kompleksi T hücre aktivasyonu 

IL= interlökin, GM-CSF= granülosit makrofaj koloni stimüle edici faktör, HLA= Human Leukocyte 

Antigen, Fc RI=yüksek afiniteli IgE reseptörü, TNF= tümör nekroz faktör, NFY = beta subunit of 

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

 

 2.1.1.2. Çevresel Faktörler: 

 Astım genetik faktörlerle çevresel faktörler arasındaki karmaĢık bir iliĢki sonucu ortaya çıkar. 

Hastalığın prevalansındaki son yıllarda gözlenen artıĢın yalnızca genetik faktörlerle açıklanamayacağı 

ortadadır. Genotipi astım ile uyumlu olan kiĢilerde fenotipin belirlenmesinde, yani astımın ortaya 

çıkmasında çevresel faktörler de çok önemli rol oynarlar (9,17). 

 Son 30 yılda astım prevalansı tüm dünyada özellikle de batı tipi yaĢam tarzı olan ülkelerde 

artmıĢtır. Prevalans dünya üzerinde ülkeden ülkeye veya bir ülkenin bir bölgesinden diğer bölgesine 

coğrafi farklılık göstermektedir. Prevalanstaki bu farklılıklar astımda çevresel faktörlerin önemini ortaya 

koymaktadır. Allerjik hastalık prevalansı yüksek olan ülkelerde toplumun % 40’ından fazlası, çayır-

ağaç polenleri, ev tozu akarı ve hayvan materyalleri gibi yaygın çevresel allerjenlere duyarlıdır (18). 

 BirleĢmeden önce Almanya’da yaĢayan ve genetik olarak aynı kökenden gelen çocuklarda 

yapılan çalıĢmalarda atopi ve astım prevalansı farklı bulunmuĢtur. Batı Almanya’da yaĢayan 

çocuklarda astım prevalansı Doğu Almanya’da yaĢayanlardan daha yüksek bulunmuĢtur (19). 

 YaĢam tarzı, tekrarlayan enfeksiyonlar, ev içi ve dıĢ ortam allerjenleri, hava kirliliği ve sigara 

dumanı gibi çevresel faktörler astım geliĢme riskini arttırmakta ve astım atağını tetiklemektedir (20).
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 2.1.1.2.1. Allerjenler; 

 Astımda etyolojik olarak önemli olan allerjenler, inhalan allerjenlerdir ve havadaki antijen 

partiküllerinin solunması yolu ile reaksiyona neden olurlar. Astımda rol oynayan inhalan allerjenler iç 

ortam ve dıĢ ortam allerjenleri olarak iki grupta incelenir (21). 

           İç ortam allerjenleri:  

           1. Ev tozu akarları 

           2. Hamamböceği 

           3. Mantarlar 

           4. Evcil hayvanlar (Kedi, köpek) 

           Dış ortam allerjenleri: 

           1. Polenler 

           2. Mantarlar 

 Ev tozu akarı, 0,2–0,3 mm boyutunda saydam, gözleri görmeyen bir artropottur. Normal 

koĢullarda mikroskop altında görülürler ancak çok dikkatli inceleme ile çıplak göz ile de görülebilir. 

BaĢlıca beslenme (Dermothophagoides = deri yiyen) kaynağı insan deri döküntüsüdür.  Akarların 

yaĢamaları için % 55’in üzerinde nem, karanlık ortam ve 25°C sıcaklık en uygun koĢullardır. Ġç 

ortamda baĢlıca akar kaynakları; nevresim, çarĢaf, yastık kılıfları, battaniye ve halı gibi yünlü ürünler, 

tüylü oyuncaklar, kumaĢ kaplı mobilyaların girintili bölgeleri ve perdelerdir. Ev tozu akarı miktarı, kuru 

iklimde ve yüksek rakımda daha düĢük düzeyde iken deniz kenarı ve yüksek nemlilik içeren bölgelerde 

daha yüksektir (21). 

 Son 30 yılda bir iç ortam allerjeni olan hamamböceğinin allerjik hava yolu hastalıklarında 

önemli rolü olduğu gözlenmiĢtir. Astımlı olgularda hamamböceği duyarlılığının; düĢük sosyoekonomik 

düzey ve sağlıksız konut koĢullarında yaĢayanlarda daha yüksek olduğu gözlenmiĢtir (22). 

 Bugüne kadar astımdaki önemleri diğer allerjenlerin gölgesinde kalmıĢ olsa da sayıları giderek 

artan çalıĢmalarda iç ortam ve dıĢ ortam mantarlarının astımda önemli rol aldıkları dikkati çekmektedir. 

DıĢ ortamda ki mantar sporları yıl boyu atmosferde bulunmakla birlikte, aynen polenler gibi bazı 

dönemlerde miktar olarak artıĢ gösterirler. Ġç ortam mantar düzeyi dıĢ ortam mantar düzeyinden 

etkilenmekte ve iç ortam mantarları iki ortamın karıĢımı Ģeklinde karĢımıza çıkmaktadır. Ġç ortam 

mantar düzeyi ile evin yapısal özellikleri arasındaki iliĢki net görünmemektedir. Ancak iç ortam nemliliği 

ile mantar düzeyi arasındaki iliĢki kesin olarak kanıtlanmıĢtır. Özellikle dıĢ ortam mantarlarının astımda 

önemli allerjenler olduğu gösterilmiĢtir. Mantar duyarlılığı olan astımlı olgularda hastalık Ģiddetinin 

daha ağır olduğu, hatta astım mortalitelerinden bu allerjenlerin sorumlu olduğu düĢünülmüĢtür. Astım 

ile iliĢkili ölümlerin sık olduğu günlerde atmosferdeki mantar sayısının da diğer günlere göre daha 

yüksek olduğu bildirilmiĢtir (21).  

 Polenler dıĢ ortamda astımı tetikleyen baĢlıca etkenlerdir. Çayır (grass), ağaç ve yabani ot 

(weed) polenler baĢlıca sorumlu allerjenlerdir. Polenlerin mevsimsel dağılım göstermesi, bu duyarlılığı 

gösteren olgularda da mevsimsel yakınmaların oluĢmasına neden olur. Bu olgularda, mevsimsel 

olarak duyarlı oldukları polenin atmosferde bulundukları dönemde astım semptomları ortaya çıkar. 

Duyarlı olgular maruziyet ile semptom arasındaki iliĢkiyi çok net olarak tanımlayabilmektedirler. Polen 
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mevsiminin sona ermesi ile birlikte bu olguların yakınmaları da kaybolur. Atmosferdeki polen sayısı 

25–50 partikül/m² olduğunda duyarlı kiĢilerde semptom ortaya çıkmaktadır (23).  

 

2.1.1.2.2. Enfeksiyonlar; 

 Günümüzde viral solunum yolu enfeksiyonlarının çocuklarda ve eriĢkinlerde astım atağını 

tetiklediği kesin olarak bilinmektedir. Ancak, viral solunum yolu enfeksiyonlarının astımı ortaya çıkaran 

primer bir risk faktörü olup olmadığı henüz kanıtlanmamıĢtır (5).  

 Allerjik hastalıkların geliĢmesinde enfeksiyon hastalıklarının rolü oldukça karıĢıktır. Bebeklik 

çağında geçirilmiĢ respiratuar sinsityal virüs (RSV) enfeksiyonları atopi ve astımın ortaya çıkmasında 

rol oynayabilirler. Solunum yollarının viral enfeksiyonları epitel harabiyeti yaparak ve Th2 yanıtını 

arttırarak atopi ve astımın ortaya çıkmasında bir risk faktörü olarak rol oynamaktadır (24).  

 Aksine, çocukluk çağında geçirilen enfeksiyonların astım geliĢimini önlediği gösterilmiĢtir. 

Enfeksiyon hastalıkları immun sistemi etkileyerek antijenlere verilecek immun cevabı etkileyebilir. 

Gebelik boyunca fötus immunitesi Th2 ağırlıklıdır ve bu olay erken çocuklukta da Th2 olarak 

sürmektedir. Bunun sonucu ise allerjenlere duyarlılığın artıĢı olarak karĢımıza çıkmaktadır. Ancak 

erken çocuklukta geçirilen bazı enfeksiyonlar Th2 cevabını Th1’e çevirir. Bu nedenle Th1 cevabını 

uyaran enfeksiyonlar astım ve allerji geliĢimini baskılayıcı olabilirler (10). Bunu baz alarak öne sürülen 

hijyen teorisine göre batı tipi yaĢam tarzı enfeksiyon hastalıkları ve mikrobik ürünlerle daha az 

karĢılaĢmaya sebep olmakta bunun sonucu olarak immun sistem üzerinde Th1 etkinliği azalmaktadır 

(25). Avrupa’da yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda köylerde çiftlik hayvanları ile temas halinde olan 

çocuklarda astım, allerjik rinit ve allerjen duyarlılığı Ģehirde yaĢayanlardan belirgin olarak az 

bulunmuĢtur (18). Ailedeki birey sayısı fazla olan, çok sayıda büyük kardeĢi olan, erken ve sık 

enfeksiyon geçiren çocuklarda daha az astım geliĢmektedir (5,24,26). Hijyen teorisi geliĢmekte olan 

ülkelerde kötü hijyen koĢullarında yaĢayan popülasyonda allerjik hastalıkların, modern yaĢam 

koĢullarına sahip toplumlara göre neden daha az görüldüğünü açıklamaktadır (17).  

 Benzer Ģekilde çocukluk döneminde geçirilen; hepatit A virüsü, kızamık virüsü, Mycobacterium 

tuberculosis enfeksiyonları ve parazit enfestasyonlarının astım ve atopiye karĢı koruyucu olduğu 

gösterilmiĢtir (19,24). 

 

            2.1.1.2.3. Sigara; 

 Doğum öncesi ve sonrasında pasif sigara dumanına maruz kalan bebeklerde akciğerlerin 

büyümesi ve geliĢmesi olumsuz yönde etkilenir. Ġntrauterin dönemde sürekli nikotine maruz kalma 

sonucu akciğer hacmi daha küçük kalır ve maturasyonunu yeterince tamamlayamaz. Bunun sonucu 

olarak akciğer fonksiyonları kısıtlanır ve bronĢ duyarlılığı artar. Gebelik döneminde sigara içen 

annelerin bebeklerinde yaĢamın ilk bir veya iki yılında alt solunum yolu hastalıkları, özellikle de vizing 

geliĢmesi sıktır.  YaĢamın daha sonraki dönemlerinde astım geliĢme riski artar. Ebeveynleri sigara 

içen okul çocuklarında vizing ve astımın daha yaygın olduğu bildirilmiĢtir.  Ev ve iĢyerinde çevresel 
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tütün dumanına maruz kalan eriĢkinlerde astım geliĢme riski maruz kalmayanlara göre % 60–80 

oranında artmıĢtır (27-30). 

 Bazı mesleksel uyaranlara maruz kalan iĢçilerde mesleksel astım geliĢme riski aktif sigara 

içimi ile artabilir. Fakat astım geliĢiminde aktif sigara içmenin rolü hakkındaki veriler henüz sınırlıdır. 

Bununla birlikte astımlı kiĢilerde aktif sigara içme akciğer fonksiyonlarının azalmasını hızlandırır, astım 

Ģiddetini arttırır ve tedaviye cevabı azaltır (5).  

 Evde sigara içilmesi acil servise baĢvuruları, atak sayılarını, hastaneye yatıĢları ve kullanılan 

ilaç dozlarını arttırıcı görünmektedir. Sonuç olarak pasif sigaraya maruz kalmanın astıma neden 

olmadaki rolü tartıĢılır olmakla birlikte, astımın ciddiyetini arttırıcı rolü hakkında veriler gittikçe 

artmaktadır. Ancak aktif sigara içen eriĢkinlerde sigaranın astıma yol açması noktasında veriler 

sınırlıdır (10). 

 2.1.1.2.4. Hava Kirliliği; 

 Hava kirliliği atmosferik irritan miktarının insanlara, hayvanlara veya bitkilere zarar verecek 

derecede artmasıdır. Hava kirliliğinin nedeni dıĢ ve iç ortam irritanlarıdır (5). 

 GeliĢmiĢ ülkelerden elde edilen kanıtlar, astım prevalansındaki artıĢın, taĢımacılık ve 

endüstride kullanımı giderek artan sıvı petrol ve gazın yanması sonucu açığa çıkan, atmosferik ozon, 

sülfür dioksit, nitrojen dioksit ve partiküler materyal oranının artıĢı ile karakterize dıĢ ortam hava kirliliği 

ile ilgili olabileceği düĢünülmektedir (10,21).  

Günlük zamanın çoğunun iç ortamda geçirildiği göz önünde bulundurulursa, iç ortam hava 

kirliliğinin de astım insidansındaki artıĢa etkisi olacağı düĢünülebilir. Ġç ortam kirleticileri yemek 

piĢirmede kullanılan fırın ve ocaklar, gaz ve kerozen yakan ısıtıcılar, odun sobaları ve Ģöminelerden, 

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

Astım ve allerjik hastalıkların prevalansındaki artıĢla, hava kirliliğindeki artıĢ arasında bir iliĢki 

olduğuna dair artan sayıda kanıt mevcut ise de altta yatan mekanizmalar tam olarak anlaĢılamamıĢtır. 

Ancak, hava kirleticilerinin havadaki allerjenlerin allerjenitesini arttırmak suretiyle allerjik hastalıkların 

ortaya çıkma sürecini baĢlatabileceği veya baĢlamıĢ olan bu süreci hızlandırabileceği ileri sürülmüĢtür. 

ÇeĢitli çalıĢmalar, hava kirleticilerinin neden olduğu epitel hasarı ve azalmıĢ mukosiliyer klirensin 

inhalasyonla alınan allerjenlerin hava yolu mukozasına daha kolay penetre olabileceklerini ve 

dolayısıyla immun sistem hücreleriyle etkileĢime girebileceklerini ileri sürmüĢlerdir (21).   

2.1.1.2.5. Beslenme; 

Beslenme alıĢkanlığındaki değiĢiklikler de astım ve allerjik hastalıkların artan prevalansından 

sorumlu tutulmaktadır. Diyetteki düĢük A, C ve E vitamini, bazı mineraller (magnezyum, selenyum) ve 

omega–3 poliansatüre yağlar veya yüksek sodyum ve omega–6 poliansatüre yağların artmıĢ astım 

riski ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir. Taze meyve ve sebzelerde bulunan vitamin ve minerallerin 

antioksidan, antibakteriyel, antiviral ve immun sistemi stimüle edici etkileri vardır (32,33). Omega-6 

poliansatüre yağ asidinden zengin linoleik asit prostaglandin (PG) E2’nin yapımını arttırır. PGE2, 

intereferon-  (IFN- )’yı inhibe eder ve IgE yapımını arttırır. Omega-3 poliansatüre yağ asitleri ise PGE2 

ve lökotrienlerin yapılımlarını azaltarak enflamasyonu azaltıcı etki gösterir (34). 
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Anne sütüyle beslenmek, özellikle de yaĢamın ilk günü veya ilk haftasında anne sütü almak 

astım geliĢme riskini azaltmak açısından çok önemlidir (31). 

2.1.1.2.6. YerleĢim Yeri; 

Astım ve allerji prevalansının kırsal alanlarda kentlerden daha düĢük olduğu ve allerjik 

hastalıkların geliĢiminde çevresel değiĢikliklerin etkili olabileceği gösterilmiĢtir. Bir çalıĢmada kırsal 

veya kentsel yerleĢimin astım geliĢiminde yaĢamın ilk 2 yılında önemli olduğu 7 yaĢ ve üzerinde 

önemli olmadığı gösterilmiĢtir. Astım geliĢme riski yaĢamın ilk yılında kentsel yerleĢimi olanlarda kırsal 

yerleĢimi olanlardan 2,1 kat daha fazladır. Benzer Ģekilde kırsal bölgede çiftlikte yaĢayıp çiftlik 

hayvanları ile teması olanlarda atopi geliĢme riski çiftlikte yaĢamayanlardan daha düĢüktür (20). 

2.1.1.2.7. Prenatal-Perinatal Risk Faktörleri; 

Doğum ağırlığı ve anne yaĢı gibi faktörlerin astım geliĢimi ile iliĢkisi bazı çalıĢmalarda 

değerlendirilmiĢtir. Genç annelerin bebeklerinde veya düĢük doğum ağırlıklı çocuklarda astıma 

yakalanma ihtimalinin daha yüksek olduğu, bronĢiyal hiperreaktivite insidansının bu çocuklarda daha 

artmıĢ olduğu dikkati çekmiĢtir. Atmosferde polen konsantrasyonunun artmıĢ olduğu aylarda doğan 

çocuklarda astım insidansı artmıĢ olarak bulunmuĢtur (10). 

 2.1.1.2.8. Ġlaçlar ve Besinler; 

 Astımlı hastaların % 10’unda aspirin ve nonsteroid antienflamatuarlar nedensel faktör olarak 

yer alırlar. Bu tür astım genellikle nazal polip ve sinüzitle birliktedir. Astımı ortaya çıkaran veya 

Ģiddetini arttıran ilaçlar; aspirin ve diğer nonsteroidal antienflamatuar ilaçlar, beta blokerler, 

parasempatomimetik ilaçlar, ACE inhibitörleri, nöromüsküler blokerler, radyokontrast ilaçlar ve 

siklofosfamittir (8). 

Besinlere bağlı astım besinlerin içerdiği allerjenlerle veya diğer katkı maddeleriyle oluĢur. 

Besinsel allerjenlere bağlı astım çok nadirdir ve daha çok çocuklarda görülür. Bazı besinlere eklenen 

sülfit, tartrazin, benzoat ve monosodyum glutamata bağlı astım ortaya çıkabilir. Sülfitler patates 

cipsleri, konserve karidesler, kuru yemiĢler, bira ve Ģaraplarda; monosodyum glutamat ise hazır 

çorbalarda ve Çin yemeklerinde katkı maddesi olarak bulunabilir (8). 

 2.1.1.2.9. Egzersiz; 

 Özellikle soğuk ve kuru havada yapılan ağır egzersiz sonrası solunum yollarından ısı ve sıvı 

kaybı sonucu astımlı hastalarda bronkokonstriksiyon oluĢabilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda astımlı 

hastalarda değiĢik oranlarda egzersiz sonrası hava yolu obstrüksiyonu saptanmıĢtır (9). 

2.1.1.2.10. Emosyonel Faktörler; 

 AĢırı stres, üzüntü durumları, korku, ağlama ve panik atak gibi yoğun emosyonel faktörlerin 

astım semptomlarını arttırabileceği, bu nedenle astım tedavisi yanı sıra bu hastalara eğitim ve 

psikolojik desteğin verilmesi gerektiği vurgulanmaktadır (9).  
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2.1.1.2.11. Mesleksel Maruziyet; 

ĠĢyeri ortamında bulunan, kiĢinin duyarlanmasına neden olan maddeler ile karĢılaĢma tek 

baĢına astım için önemli bir risk faktörüdür. Daha önce hiç astım öyküsü olmayan kiĢilerde mesleksel 

maruziyet sonrası astımın ortaya çıktığı oldukça sık görülen bir durumdur. EriĢkin astımlarının % 2-15’i 

mesleksel kaynaklıdır (6). 

Astıma yol açan mesleksel etkenler 3 grupta toplanır: 

            1- Yüksek molekül ağırlıklı etkenler: Bunlar daha çok hayvansal ve bitkisel kaynaklı 

allerjenlerdir. En önemlileri un, enzimler, böcekler ve hayvanlardır. 

            2- DüĢük molekül ağırlıklı etkenler: BaĢta izosiyanat ve metaller olmak üzere değiĢik kimyasal 

maddelerdir. 

            3- Ġrritan etkenler: Ġrritan etki ve duyarlılığı artmıĢ hava yollarının uyarılmasıyla astıma sebep 

olan etkenlerdir (8). 

 

2.1.2. ĠMMUNOPATOGENEZ 

Astımın klinik bulguları, havayollarında meydana gelen üç temel patofizyolojik olayın 

sonucunda ortaya çıkar (35). 

1. Enflamasyon 

2. ArtmıĢ havayolu duyarlılığı 

3. Geri dönüĢümlü havayolu obstrüksiyonu 

Ġster atopik, ister nonatopik nedenlerle olsun, astımda hastalığın temelinde yatan olay 

havayollarının kronik enflamasyonudur. Ancak nonatopik astımda enflamasyonun mekanizması tam 

olarak aydınlatılabilmiĢ değildir. Bu nedenle astım patogenezine iliĢkin bilgiler büyük ölçüde atopik 

astımlılardaki çalıĢmalardan sağlanmıĢtır. Atopik astımdaki havayolu enflamasyonunun IgE aracılı 

aĢırı duyarlılık reaksiyonunun sonucu olduğu gösterilmiĢtir (16,35).  

Havayolu enflamasyonundan sorumlu tutulan immun yanıtın geliĢmesinde ilk adım, antijenin 

CD4+ (T helper) lenfositlere sunulmasıdır. Ġnhalasyon yolu ile alınan antijen, solunum yolları 

mukozasında, epitel altında yerleĢik dendritik hücreler tarafından fagosite edilip parçalanır. Lenfoid 

dokulara göç eden dentritik hücrelerin yüzeyinde bulunan MHC molekülleri aracılığı ile antijen 

parçacığı (epitop), CD4+ lenfositlere sunulur. MHC class II molekülü ile antijeni T lenfositlere sunan bu 

hücrelere “antijen sunan hücreler” denir. CD4+ lenfositler, T hücre reseptörleri (TCR) ile sunulan 

antijeni algılayıp aktive olurlar. Antijen sunulması ile birlikte T lenfositlerin aktive olabilmeleri için ek 

uyarılara gerek vardır. Burada antijen sunan hücrelerden açığa çıkan IL–1 ve IL-6 önemli rol oynar 

(13,16,35,36). 

Antijenin CD4+ lenfositlere sunulması ile bu hücreler aktive olur ve farklı spektrumda sitokin 

üreten, farklı immun yanıtın geliĢmesine neden olan iki ayrı alt gruba farklılaĢır. Bunlar Th1 ve Th2 
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lenfositlerdir. Th1 hücrelerden IL–2, IFN-  ve TNF  yapılırken, Th2 lenfositlerden IL–4, IL–5, IL–6, IL–

10 ve IL–13 gibi sitokinler sentez edilir. IL–3, GM-CSF ve TNF  ise her iki T hücre alt grubunda da 

yapılırlar. T lenfositlerin, Th1 veya Th2 olarak farklılaĢmasında değiĢik faktörler rol oynar. Bunlardan en 

önemlisi mikroortamda bulunan sitokin yoğunluğudur. Eğer ortamda IL–4 ve IL-13 yoğun olarak 

bulunuyorsa T hücreler Th2 olarak farklılaĢırken, IL–12 ve IFN-  yoğun olarak bulunuyorsa Th1 olarak 

farklılaĢır. Sonuçta, sunulan antijenin özelliğine, antijen sunan hücrenin yapısına ve ortamda bulunan 

sitokin yoğunluğuna göre T hücreleri farklılaĢır (16,37,38). 

      Th2 farklılaĢmasının önemi bu hücrelerin sekrete ettikleri sitokin profilinden ileri gelmektedir. 

Th2 kaynaklı sitokinlerin B hücre proliferasyonu ve allerjik enflamasyonda önemli rol oynayan 

moleküllerden olan IgE sentezini uyarıcı etkileri vardır. Aktive Th2 hücrelerce sekrete edilen IL-4 ve IL-

13’ ün  uyarısı ile B hücreler prolifere olarak farklılaĢır. Plazma hücrelerine dönüĢen B hücrelerce IgE 

sentezi gerçekleĢtirilir. Sentezlenen IgE maruz kalınan allerjene spesifiktir. B hücrelerin bir kısmı ise 

bellek B hücrelerini oluĢtur ve sonraki uyarılarda artmıĢ IgE sentezi sağlar. Th2 hücrelerin sekrete 

ettikleri IL-3, IL-5, IL-6, IL-9 ve GM-CSF gibi diğer sitokinlerin de allerjik enflamasyonun geliĢimine 

önemli katkıları vardır. Bunlar özellikle eozinofil maturasyonu, proliferasyonu ve aktivasyonunda rol 

oynarlar (16,37,39). 

      IgE sentezi için gereken uyarı B hücrelere T hücreler tarafından bir seri kompleks etkileĢim 

sonucu sağlanır. Ġki tür uyarı söz konusudur. Birincisi sitokin bağımlıdır diğeri ise hücre-hücre 

etkileĢimi gerektirir. Sitokin bağımlı uyarı aktive T hücrelerce üretilen IL-4 ve IL-13 ile bunların B hücre 

yüzeyindeki reseptörleri arasında meydana gelen etkileĢim sonucu oluĢur. Hücre-hücre etkileĢiminde 

çeĢitli membran moleküllerinin rolü olmasına karĢın en önemli ve etkin olanlar B hücre yüzeyindeki 

CD40 ile antijen-MHC kompleksinin TCR tarafından tanınması sırasında T hücre yüzeyinde eksprese 

edilen CD40L’ dır. CD40/CD40L birlikteliği IgE sentezinin baĢlaması için ikinci uyarıyı oluĢturur. 

CD28/B7, LFA-1/ICAM-1, CD2/CD58(LFA-3) molekül çiftleri arasındaki etkileĢim ise hücre-hücre 

etkileĢimini tamamlar ve/veya arttırır (16,39,40). 

Sonuçta B lenfositlerce sentezlenen ve ortama salınan IgE molekülleri mast hücre/bazofil 

yüzeylerinde bulunan yüksek afiniteli IgE reseptörlerince (Fc RI) bağlanır. Th2 hücrelerin uyarısı ile B 

lenfositlerden aĢırı miktarda IgE sentezlenmeye baĢlaması artık kiĢinin sensitize olduğunu gösterir. Bu 

kiĢilerde serum total ve spesifik IgE düzeyleri yükselmiĢtir. Duyarlanmanın oluĢumuna kadar birey 

asemptomatiktir. Bu dönemde hücresel ve moleküler süreçler dıĢında enflamatuar doku değiĢiklikleri 

henüz yoktur. Enflamatuar değiĢiklikler  duyarlanılan allerjene daha sonraki tekrarlayan maruziyetler 

sonrasında geliĢir (16,39).  

DuyarlanmıĢ kiĢilerin allerjen ile tekrar karĢılaĢması mast hücrelerinin aktivasyonuna neden 

olur. Mast hücre aktivasyonunda rol oynayan en önemli faktör antijen spesifik IgE’dir. Mast hücrelerinin 

immunolojik aktivasyonu ve degranülasyonu, mast hücresi yüzeyinde bulunan yüksek afiniteli IgE 

reseptörlerine antijen ile birlikte iki IgE molekülünün bağlanıp, köprüleĢmesi ile baĢlar. Yüksek afiniteli 

IgE reseptörlerine IgE’nin bağlanması reseptörün fosforilasyonuna neden olur. Bu da hücre içi 

biyokimyasal olayların regülasyonunda çok önemli roller üstlenen adenil siklaz, fosfolipaz A, fosfolipaz 

C gibi enzimlerin aktivasyonunu sağlar. Fosfolipaz A’nın aktivasyonu hücre duvarı fosfolipidlerinden 
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araĢidonik asit sentezini sağlar. AraĢidonik asit de siklooksijenaz yolu ile prostoglandinlere, 

lipooksijenaz yolu ile lökotrienlere metabolize olur. Fosfolipaz C aracılığı ile diasigliserol ve inozitol 

fosfataz sentezi olur. Diasigliserol degranülasyonun oluĢmasını sağlayan bir enzim olan protein kinaz 

C’yi uyarır. Ġnozitol fosfataz ise Ca
++

 kanallarının açılmasına ve hücre içerisine Ca
++

 giriĢine neden 

olur. Böylece granüller ĢiĢerek birbirlerine ya da hücre membranına bağlanarak hücre dıĢına 

degranüle olurlar (16,35).  

Mast hücre kaynaklı mediatörlerden histamin ve sisteinil lökotrienler (LTC4, D4,E4) bronĢ 

mukozasında vazodilatasyon, ödem, mukus sekresyonu ve bronkospazma neden olarak hava 

yollarının diffüz olarak daralmasını sağlarlar. Allerjen ile karĢılaĢtıktan 3–5 dakika sonra öksürük, nefes 

darlığı ve vizing ile ortaya çıkan ve 2–3 saat içerisinde spontan ya da tedavi ile düzelen bu klinik 

tabloya “erken faz yanıt” denir. Allerjen maruziyetinden 3-4 saat sonra ortaya çıkan ve genellikle 24 

saat sonra sona eren, özellikle enflamasyonun artması sonucu oluĢan ikinci bir astmatik reaksiyon 

gözlenir. Buna da “geç faz yanıt” denir. Geç faz yanıt yeni allerjen giriĢi olmaksızın geliĢir ve daha 

uzun sürelidir (16,40,41). 

Astımlı hastalarda mast hücre kaynaklı mediatörler mukozada oluĢan müküs hipersekresyonu, 

vazodilatasyon, vasküler permeabilite artıĢı, ödem ve bronkokontrüksiyon ile karakterize akut 

değiĢikliklerden sorumludur. Eozinofiller ve lenfositler ise enflamasyonun kronikleĢmesinde rol 

oynarlar. Epitel hücrelerinden, mast hücrelerinden ve eozinofillerden açığa çıkan IL–1, triptaz, 

trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), transforming growth faktör alfa ve beta (TGF  ve ) gibi 

büyüme faktörlerinin etkisi ile bazal membran altında tip III ve V kollajen birikerek subepitelyal fibrozise 

neden olur. Subepitelyal fibrozis, bronĢ düz kas hipertrofisi, revaskülarizasyon ve müköz salgı bezi 

hipertrofisi gibi kalıcı yapısal değiĢikliklere neden olurlar, buna da “remodelling” denir (5,13,16,42,43).  

BronĢ duvarında oluĢan enflamasyon ve yapısal değiĢiklikler bronĢ çapında azalma 

dolayısıyla havayolu direncinde artma ve epitel yıkımı yaparak bronĢiyal hiperreaktivite oluĢmasına 

neden olurlar. Epitel bütünlüğünün bozulması sonucu myelinsiz duyu sinirleri ( C lifleri) uçları açığa 

çıkar. Toz, duman, sülfür dioksit gibi nonspesifik uyarılar bu duyu sinirlerine çok daha kolay ulaĢırlar ve 

kolinerjik afferent uyarıyı oluĢtururlar (44). 

Kolinerjik, adrenerjik ve nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) nöral mekanizmaların dengeli 

çalıĢmasının bozulması da bronĢiyal hiperreaktiviteye neden olur. Astımda artmıĢ bir eksitatör nöral 

geçiĢ ve azalmıĢ bir inhibitör nöral geçiĢ söz konusudur. Havayolunun adrenerjik kontrolü, beta 

reseptörler yoluyla bronkodilatasyon, alfa reseptörler üzerinden vazokonstrüksiyon, artmıĢ müküs 

sekresyonu Ģeklindedir. Kolinerjik sistemden asetilkolin salınımı ile düz kasta bulunan M3 muskarinik 

reseptörleri uyarılıp bronkokonstrüksiyon meydana gelir. Nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) sistemin 

bronkomotor tonus üzerine, havayolu sekresyonuna, bronĢiyal dolaĢıma ve enflamatuar hücrelere 

etkileri söz konusudur. NANC sistem; inhibitör ve eksitatör olarak ayrılır. Ġnhibitör NANC sisteminin 

solunum düz kasında gevĢetici rolü vardır. BaĢlıca nörotransmitteri vazointestinal peptid (VĠP) ve nitrik 

oksit (NO)tir. Eksitatör NANC sisteminin nörotransmitterleri taĢikininlerdir. Önemlileri substans P, 

nörokinin A ve B’dir. Bu nörotransmitterler düz kas kontraksiyonuna neden olurlar. Solunum yolu 

sekresyonunu arttırırlar. Vasküler permeabiliteyi arttırarak ödem oluĢtururlar (5,35). 
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Nonimmünolojik, nonnöral regülasyonda mast hücrelerinden çeĢitli etkenlerle (çeĢitli gazlar, 

egzersiz) direkt olarak hazır mediatörlerin deĢarjı söz konusudur. Bu mediatörler immunolojik olaylarda 

olduğu gibi düz kas, sekretuar hücreler, damar yatağını etkileyerek ve efferent lifleri uyararak bronĢ 

hiperreaktivitesine sebep olurlar (35). 

 

2.1.3. TANI 

2.1.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene; 

Astım her yaĢta görülebilir. Klinik kuru öksürük ve göğüsteki hafif baskı hissinden, çok ağır 

nefes darlığı ataklarına kadar değiĢik tablo gösterebilir. Astım tanısının temeli anamneze 

dayanmaktadır. En önemli belirtisi vizing ve nefes darlığıdır. Öksürük ve göğüste sıkıĢma hissi bu 

belirtilere eĢlik edebilir. Vizing; hıĢıltılı solunum, hırıltı, ıslık sesi olarak da ifade edilebilir. Aksi 

kanıtlanıncaya kadar her hıĢıltılı solunum astım olarak kabul edilmelidir. Öksürük genellikle kuru 

öksürük Ģeklindedir. Hasta koyu kıvamlı, tıkaç gibi, az miktarda balgam çıkarabilir ve balgam çıkarınca 

rahatladığını ifade eder. Soğuk algınlığı nedeniyle ortaya çıkan öksürükler üç haftadan daha uzun 

sürerse ve hasta “her soğuk algınlığının göğsüne indiğini” söylerse astımdan Ģüphelenilmelidir. 

Öksürüğün inatçı olması ve gece uykudan uyandırması tipiktir. 

       Astım semptomlarının genel özellikleri: 

- Tekrarlayıcı karakterdedir. 

- Nöbetler halinde olur. 

- Daha çok gece ve/veya sabaha karĢı ortaya çıkar.  

- Kendiliğinden veya ilaçlarla hafifler veya kaybolur. 

- ġikayetin olmadığı dönemler vardır. 

- Bazı faktörler (allerjenler, iritanlar, egzersiz, virüs enfeksiyonları, ilaçlar, emosyonel faktörler) ile 

provoke olur. 

- Mevsimsel değiĢkenlik gösterebilir. 

- KiĢisel veya ailesel atopi anamnezi (ekzama, allerjik rinit gibi atopik hastalık veya astım) vardır 

(8,45). 

Fizik muayene bulguları hastalığın ağırlık derecesine göre değiĢir. Oskültasyonda normal 

akciğer bulguları olabileceği gibi, ekspiryum sonunda veya inspiryum ve ekspiryumda ronküs 

duyulabilir. Ağır olgularda pulsus paradoksus saptanabilir. Ağır atak sırasında sessiz akciğer, 

hiperinflasyon, siyanoz, taĢikardi, yardımcı solunum kaslarının kullanımı, interkostal çekilmeler 

bulunabilir (8). 
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2.1.3.2. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT);  

Astım tanısında objektif sonuçlar vermesi nedeniyle solunum fonksiyon testleri (SFT) 

önemlidir. Astımda SFT gerek tanı gerekse hastalığın Ģiddetini değerlendirme yanında tedaviye yanıtın 

izlenmesi amacıyla kullanılır. Ataklar arasında SFT normal olabilir (5,45, 46). 

Astımda tipik SFT bulguları; zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atılan volüm (FEV1), 

FEV1/FVC, tepe ekspirasyon akım hızı (PEF) değerlerinde azalma ve bronkodilatörlerle FEV1’de en az 

% 15’lik artıĢ olmasıdır. Yine zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspiratuar akımın ilk % 25’lik kısmı 

(FEF25), zorlu ekspiratuar akımın ilk % 50’lik kısmı (FEF50) ve zorlu ekspiratuar akımın ilk % 25 ile % 

75 arasındaki kısmı (FEF25–75) gibi zorlu ekspiratuar akım hızlarında azalma mevcuttur. Akciğer 

volümlerinden vital kapasite (VC) azalır, fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) ve rezidüel volüm (RV) 

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

Astımlı hastada havayolu obstrüksiyonu gün içinde değiĢkenlik gösterir. Sabah en düĢük 

düzeyde ölçülürken, akĢama doğru en yüksektir. Günlük değiĢkenlik PEFmetre denilen cihazlarla 

ölçülür ve PEF değiĢkenliği olarak hesaplanır. PEF değiĢkenliği % 20’nin üzerindeyse astım lehine 

kabul edilir (5,8,45). 

 

                       En yüksek PEF değeri – En düĢük PEF değeri 

PEF DeğiĢkenliği: ---------------------------------------------------------------------- x 100 

          ´ x (En yüksek PEF değeri + En düĢük PEF değeri) 

 

Astımda oluĢan havayolu obstrüksiyonu reversibildir. Bunu ölçmek için reversibilite testi 

yapılır. Hafif astımlı hastalarda havayolu obstrüksiyonu az olduğundan, ağır olgularda ise bronĢ 

duvarındaki yapısal değiĢiklikler nedeniyle reversibilite görülmeyebilir. Kısa etkili beta-2 agonist inhale 

ettirildikten 15-20 dakika sonra FEV1 ve/veya FVC’de bazal değere göre % 15, beklenen değere göre 

en az % 12’lik veya mutlak değer olarak 200 ml.lik artıĢ, PEF’te ise % 15’lik artıĢ olması pozitif kabul 

edilir (8). 

Havayollarının değiĢik uyaranlara karĢı aĢırı cevaplılığı astımın temel özelliklerinden birisidir. 

Havayolu aĢırı duyarlılığının tayininde bronkoprovokasyon testleri kullanılmaktadır. Bu testler SFT’si 

normal olan kiĢilere yapılır. Bu testlerde bronkokonstriktör olarak genellikle histamin veya metakolin 

kullanılır. Bu uyaranlar aĢamalı olarak artırılan dozlarda inhalasyon Ģeklinde uygulanır. FEV1’de % 20 

ve daha fazla düĢme oluĢturan doz provokatif doz 20 (PD20) veya provokatif konsantrasyon 20 (PC20) 

olarak kabul edilir. Bu doz normal insanda 10 mg/ml.nin üstündedir. Astımlıların % 95’inde 8 mg/ml 

altında bulunur. Testin pozitifliği astım için spesifik olmayıp allerjik rinit, konjestif kalp yetmezliği, mitral 

darlığı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve sigara içimi gibi durumlarda da pozitif olabilir (8,1,46).  
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 2.1.3.3. Radyoloji; 

 Astımda akciğer filmi genellikle normaldir ancak akut ataklar sırasında akciğer alanlarında 

saydamlıkta artma, segmental veya subsegmental infiltratlar, atelektaziler olabilir. Akciğer grafisi 

semptomları açıklayabilecek baĢka bir akciğer hastalığının veya astıma sekonder geliĢen 

komplikasyonların (pnömoni, atelektazi, pnömotoraks, pnömomediasten) varlığını araĢtırmada 

yararlıdır. Ağır ve orta Ģiddetli astımlılarda veya tedaviyle beklenen oranda düzelme göstermeyen 

astımlılarda kalıcı havayolu değiĢikliklerine sekonder amfizem, bronĢ duvar kalınlaĢması, atelektazi ve 

bronĢektazi gibi patolojik değiĢikliklerin gösterilmesinde yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografinin 

(HRCT) düz akciğer filmine belirgin üstünlüğe sahip olduğu gösterilmiĢtir (6,9). 

 2.1.3.4. Eozinofil Sayımı; 

 Eozinofili, periferik kanda total lökositlerin % 10’dan fazlasını eozinofillerin oluĢturması ya da 

1mm³ kanda eozinofil sayısının 300-400’den fazla olması demektir. Astımda eozinofili görülebilir ancak 

astım için spesifik değildir. Eozinofil sayısının 1 mm³’de 800’den fazla olması genellikle 

bronkopulmoner aspergillozis, Churg-Strauss sendromu, tropikal eozinofili ve Loeffler sendromu gibi 

diğer durumları düĢündürür (8,46). 

2.1.3.5. Ġmmunglobulin E (IgE) Seviyesi; 

Total IgE seviyesinde artma sıklıkla allerjik hastalıklarda görülür. IgE seviyesinin yüksek 

olması astım için spesifik olmamakla beraber normal sınırlarda olması da astım tanısından 

uzaklaĢtırmaz (46). 

2.1.3.6. Balgam Ġncelemesi; 

Balgamda eozinofillerin artmıĢ olması astım tanısı için yardımcı olur. Astımda diğer balgam 

bulguları; eozinofil kaynaklı lizofosfolipaz enziminin kristalleĢmesi ile oluĢan “Charcot-Leyden 

kristalleri”, lümene dökülen epitel hücrelerinin oluĢturduğu “Creola cisimciği” ve küçük havayollarının 

Ģeklini almıĢ olan müköz tıkaçlar “Curschmann spiralleri”dir (6,46).  

2.1.3.7. Allerji Testleri; 

Cilt testleri atopinin saptanmasında yararlı olabilir. Ancak cilt testlerinin pozitif olması astımın 

allerjik kökenli olduğunu göstermez. Nonallerjik astımlı kiĢilerde de cilt testi pozitifliği görülebilir. 

Burada önemli olan pozitif bulunan allerjenle karĢılaĢınca hastanın semptomlarının arttığının 

gösterilmesidir. Cilt testleri ve klinik bulgularla kiĢinin duyarlı olduğu allerjenin saptanması bu allerjenin 

ortamdan uzaklaĢtırılması açısından önemlidir (6). 
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2.2. MESLEKSEL ASTIM 

ĠĢ yeri ortamı, çalıĢanlarda solunum sistemi problemlerine yol açabilecek pek çok maddenin 

bulunduğu bir ortamdır. Bu ortam içerisinde meslesel astım, mesleksel akciğer hastalıkları içinde en 

sık görülenidir(47). 

ĠĢyeri ortamı havasında bulunan allerjen, gaz, toz, duman ve kimyasal maddelerin neden 

olduğu astıma 'Mesleksel Astım' denir. Tüm mesleksel akciğer hastalıkları arasında % 26 lık görülme 

oranı ile ilk sırada yer alır. EriĢkin astımlı hastaların ise % 2-15 i mesleksel nedenlidir (48). 

ĠĢyeri ortamında bulunan ve mesleksel astıma neden olan maddeler üç ana baĢlık altında 

toplanabilir (48). 

1.Yüksek molekül ağırlıklı maddeler  

a)Hayvansal kaynaklı antijenler  

b)Bitki, sebze ve odun tozu allerjenleri  

c)Enzimler, ilaçlar  

2. DüĢük molekül ağırlıklı maddeler  

a)Kimyasal maddeler  

b)Metaller ve metal tuzları  

3. Ġrritan maddeler (Buhar, toz, duman) 

 

Tahıl içindeki proteinler ve taneciklerin parçalanma ürünleri , funguslar, insektisit ilaç artıkları , 

kemirici ve kanatlıların atıkları astım kliniği yapabilirler. 

 Bu tür astımda tahıl tozları ile karĢılaĢtıktan sonra bronkospazm ile birlikte ateĢ, kırgınlık ve 

lökositoz vardır. Astmatik reaksyon erken reaksyon Ģeklinde oluĢabildiği gibi, 8 saat sonra yani geç 

reaksyon Ģeklinde de olabilir (49). 

             Mesleksel astıma neden olan yüksek  molekül ağırlıklı maddeler Tablo 2 de özetlenmiĢtir (48). 

 

Tablo 2. Mesleksel astıma neden olan yüksek  molekül ağırlıklı maddeler. 

MADDE MESLEK 

1.Hayvansal kaynaklı antijenler  

Laboratuar hayvanları Laboratuar çalıĢanları 

Tavuk  Tavukçuluk  

Güvercin  KuĢ besleyiciliği  

Yumurta  Fırıncı  

Tahıl akarları ve kurtları  Çiftçilik  

Fasulye ve tohum kurtları Tohum iĢçiliği  

Meyve sineği Laboratuar çalıĢanları 

Bal arısı  Arıcılık  

Un kurtları  Tahıl iĢçiliği  
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Balık ve deniz kabukluları Balık ve deniz kabukluları üreten ve iĢleyen iĢçiler 

2.Bitki, sebze ve odun tozu allerjenleri  

Sedir ağacı Marangozluk  

MeĢe, maun, diĢbudak Mobilyacılık  

Tahıl tozları Tahıl ambarı çalıĢanları 

Buğday, soya, çavdar unu Fırıncılık  

Gluten  Fırıncılık  

YeĢil kahve çekirdeği Kahve iĢçiliği 

Çay  Çay fabrikası iĢçiliği 

Tütün yaprağı Tütün üreticiliği 

Kına  Kuaför  

Bitkisel sakızlar Halıcılık, sakız üretimi 

3.Enzimler  

Alfa amilaz Fırıncılar  

Basillus subtilis Deterjan sanayi 

Papain, pepsin Ġlaç sanayi 

Tripsin  Plastik ve ilaç sanayi 

 

 

             Mesleksel astım, ilk kez 1713 yılında Rammazzini tarafından “DeMorbis Atrificum (iĢçilerin 

hastalıkları)” adlı kitapta çiftçilerde ve fırıncılarda tanımlanmıĢtır (50). 

             Bu uzun geçmiĢe rağmen iĢ yeri ve astım iliĢkisi ciddi anlamda ancak 1960’lı yıllarda 

incelenmiĢtir. Bu hastalığın mesleksel hastalıklar kategorisine girmesi ise ancak 1990’lı yıllarda 

olmuĢtur (51). 

             Brooks, Newman-Taylor, Bernstein mesleksel astımı, “iĢ yerinde çalıĢanın direkt olarak uyarıcı 

maddeye maruziyeti sonucunda ortaya çıkan, sıklıkla reversibl hava yolu darlığı” olarak tanımlarlar. 

(50). 

             Bu tanım günümüzde mesleksel astım olarak kabul edilmeyen birçok durumu da 

kapsadığından, Ġngiltere’de “Industrial Injuries Advisory Council” mesleksel astım tanımına latent 

periyod varlığını da ekleyerek, mesleksel astımı; “iĢ yerinde sensitize edici ajana belli bir süre 

maruziyetten sonra ortaya çıkan astım” olarak tanımlamıĢlardır (50). 

             Sensitizasyon süresinin varlığını ön planda tutan tanımlamalar ise latent periyodun olmadığı 

ve nonallerjik faktörlerin ön planda olduğu mesleksel astımın tanımlanmasında yetersiz kalmaktadır. 

Bu nedenle, mesleksel astım immünolojik ve nonimmünolojik olmak üzere iki grupta incelenmektedir 

(50,52). 
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             Ġmmünolojik mesleksel astım; iĢ yerinde maruz kalınan maddeye karĢı sensitizasyon 

periyodunun ve iĢ yeri ile iliĢkili Ģekilde reversibl hava yolu darlığının olduğu, spesifik ve nonspesifik 

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

             Nonimmünolojik mesleksel astım ise iĢ yerinde ciddi irritan maruziyetine bağlı oluĢur, latent 

peryod gerektirmez ve devamlı nonspesifik hava yolu hiperreaktivitesi varlığı ile tanımlanır. Ġki 

durumun birbirinden ayrımını sağlayan anahtar kelimeler latent dönem ve spesifik hava yolu 

reaktivitesidir (50,52). 

             Bu grupların dıĢında mesleksel astımla karıĢan ve nasıl sınıflanacağı tartıĢmalı hastalıklarda  

vardır. Örneğin; Bernstein ve Chan Yeung reaktif hava yolu disfonksiyon sendromu (RADS)’nda 

sensitizasyon için latent periyodun olmaması ve bu Ģahısların suçlanan maddeye sensitivitesinin tespit 

edilememesi nedeni ile RADS’yi mesleksel astım grubuna almamaktadır (50,53,54).  

             Bazı yayınlarda ise RADS mesleksel astımın bir alt grubu olarak ele alınır (63). Fakat akılda 

tutulması gereken nokta Ģudur; RADS’de maruziyet akut, yüksek konsantrasyonda ve bir defalıktır, 

fakat mesleksel astımda maruziyet daha uzun süreli ve konsantrasyonu daha düĢüktür (50). 

            BronĢ hiperreaktivitesi olan Ģahısların iĢ yerinde bulunan kimyasal, fiziksel, farmakolojik 

ajanları normal popülasyona göre daha az tolere etmeleri normaldir. Bu, mesleksel astımdan çok 

daha önce var olan durumun akut alevlenmesi olarak düĢünülmelidir. Fakat bu hastaların, yeni 

allerjenlerle karĢılaĢtıklarında bu allerjene karĢı sensitize olmaları da mümkündür. Yani daha 

öncesinde astım tanısı almıĢ olmak, mesleksel astım tanısını ekarte ettirmez (50,52,53). 

            2.2.1. Mesleksel Astım Epidemiyolojisi 

           GeliĢmiĢ ülkelerde mesleksel astım, meslek hastalıkları içerisinde en sık rastlananlardan biridir. 

Son 10 yılda pnömokonyozların sayısı azalırken, mesleksel astım hastalarının sayısı artmaktadır (53-

55). 

           Bir ülkedeki mesleksel astım prevalansı; endüstri tipi, sensitize edici maddelere maruz  kalan 

insan sayısı, maruziyet miktarı ve ırksal duyarlılık gibi birçok faktöre bağlıdır (50,56). Buna dayanarak 

insidans ve prevalans, risk altındaki kiĢi sayısı göz önüne alınarak hesaplanmalıdır. Fakat her madde 

için hastalık oluĢturacak maruziyet miktarı bilinmediğinden risk altında bulunan toplumu tanımlamak 

kolay değildir. Genelde düzenli olarak bir maddeye maruz kalan kiĢiler bu gruba dahil edilmiĢtir (57). 

          Amerika BirleĢik Devletleri (ABD) ve Ġngiltere’de bütün astım hastalarının % 2’sini mesleksel 

astım hastalarının oluĢturduğunu, Japonya’da ise yetiĢkinlerdeki astımın % 15’inin mesleğe bağlı 

oluĢtuğu düĢünülmektedir (50,54,55). 

          Ġngiltere’de 1989 yılında kurulan “Surveillance for Work-Related and Occupational Respiratory 

Diseases (SWORD)” adlı kuruluĢun verilerine göre, mesleğe bağlı olduğu bildirilen akciğer hastalıkla-

rının % 26’sını mesleksel astım oluĢturmaktadır (52). 
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           Ülkemizde de mesleksel astım çalıĢmalarına 1990’lı yıllardan sonra hız verilmiĢtir. Ülkemizde 

yapılan mesleksel astım araĢtırmalarının sonuçları Tablo 3’te özetlenmiĢtir (58). 

            
 Tablo 3. Ülkemizde yapılan mesleksel astım araĢtırmaları. 
 
AraĢtırma grubu n Astım prevalansı (%) Kaynak 

Bayan kuaförü            184 13.6 Akpınar M 

Afyon alkaloidleri fabrikası  43 11.6 Ardıç S 

Oto ve mobilya boyacıları 312 9.6 Uçgun I 

Bayan kuaförü 151 6.0 FiĢekçi F 

Fırın iĢçileri 158 5.7 Kılıçaslan Z 

Mobilyacı ve marangoz 163 2.5 Erdoğan S 

Halıcılık öğrencileri 143 0.7 Görgüner M 

Yün halı fabrikası iĢçileri 197 0.5 Güven K 

        

            2.2.2. Predispozan Faktörler  

           Aynı ortamda çalıĢan kiĢilerin bazılarında görülüp, bazılarında görülmemesi, akla predispozan 

faktörlerin varlığını getirmektedir. Daha önceden astım varlığı, sigara içimi, atopi mesleksel astım için 

risk faktörleri arasında sayılmaktadır (54,56,57). 

            2.2.2.1. Atopi 

          Atopi normal popülasyonda % 20 oranında görülür. Mesleksel astımın bazı tipleri ile özellikle 

yüksek moleküler ağırlıklı ajanlarla oluĢan mesleksel astımla, atopi arasında iliĢki vardır. Fakat atopi 

olmaması mesleksel astımı ekarte ettirmezken, atopi olması da astım tanısı koymak için yeterli 

değildir. Ayrıca, atopi ile iliĢkisi gösterilen mesleksel astım grubunda dahi atopi çok yüksek oranda 

bulunmaz (54,57). 

 

          2.2.2.2. Sigara 

          Sigara içimi ile mesleksel astım arasında iliĢkiler bildirilmiĢtir (54,57). Sigara içiminin 

dolaĢımdaki IgE düzeyini arttırıcı etkisi olduğu gösterilmiĢtir (54,59). Mekanizmanın sigaranın bronĢ 

mukozası üzerine irrite edici etkisi ile inhale edilen allerjenlerin submukozal immünkompetan 

hücrelerle olan etkileĢimini arttırması olduğu düĢünülmektedir (59). 

          2.2.2.3. Genetik faktörler 

         Hem düĢük molekül ağırlıklı hem de yüksek molekül ağırlıklı ajanlarla oluĢan mesleksel astımda; 

HLA Class II alelleri ile astıma duyarlılık veya direnç arasında iliĢkiler tespit edilmiĢtir. Kırmızı sedir 

ağacına bağlı mesleksel astım ile DQB1*0302, latekse bağlı astım ile HLADR1 ve DR4 ve izosiyanata 

bağlı astım ile DQB1*1503 ve DQB1*1501 alelleri arasında iliĢki olabileceğinden bahsedilmektedir 

(60). 
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2.2.1. Mesleksel Astım Nedenleri 

               Herne kadar mesleksel astım için 200’den fazla ajan bildirilmiĢse de bunların ancak birkaç 

tanesi ciddi olarak incelenmiĢtir (Tablo 4) (50,52,54). 

 Tablo 4. Ajanlardan en çok çalıĢılanlar (54).  

Hayvansal ürünler  Ev tozu akarları 

 Laboratuar hayvanları 

 Deniz ürünleri (yengeç, karides) 

Bitkisel ürünler  Soya fasulyesi 

 Colophony (katı reçine) 

 Un  

 Odun tozları 

Mikrobiyal ajanlar Basillus subtilis enzimleri 

Farmakolojik ajanlar Simetidin  

 Sefalosporinler  

 Metildopa  

 Pankreas ekstreleri 

 Penisilinler  

Kimyasal ajanlar Asit anhidritler 

 Alüminyum  

 Diizosiyanatlar  

 Nikel  

 Persülfatlar  

 Platin tozları  

 

           Ajanlar yüksek moleküler ağırlıklı (> 1000 dalton) ve düĢük moleküler ağırlıklı olanlar olarak 

sınıflanabilir (50,52,54). 

             2.2.3.1. Yüksek Molekül Ağırlıklı Ajanlar 

           Yüksek molekül ağırlıklı ajanların birçoğunu proteinler, polisakkaridler ve hayvansal, bitkisel ve 

bakteriyel orjinli peptidler oluĢturur (50,52,54). Bu maddeler kompleks allerjenlerdir ve sıklıkla IgE 

bağımlı sensitizasyona neden olurlar. Maruziyet derecesine bağlı olarak, bu ürünler ile temasta yüksek 

oranda astım oluĢur. Atopi predispozan faktördür, fakat her zaman bulunmaz. Etken madde ile yapılan 

cilt testleri pozitif olabilir ve serolojik olarak IgE tespit edilebilir (50,52,54). Karakteristik olarak yüksek 

molekül ağırlıklı ajanlarla erken veya dual yanıt oluĢur (50,52). 
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             2.2.3.2. DüĢük Molekül Ağırlıklı Ajanlar 

             Ġzosiyanat, ağaç tozları, boyalar, anhidridler, kimyasallar ve metaller düĢük molekül ağırlıklı 

ajanları oluĢturur (50,52,54). DüĢük molekül ağırlıklı ajanlara maruziyette astım prevalansı düĢüktür. 

Atopi predispozan faktör değildir. Bu ajanların yapısı çok küçük olduğundan, kendi baĢlarına allerjen 

özelliği taĢımazlar. Proteinlerle birleĢerek allerjen özellik kazanırlar ve immünolojik mekanizmaları 

tetiklerler (50). 

           DüĢük molekül ağırlıklı moleküllerle oluĢan mesleksel astımda IgE bağımlı yanıt genellikle 

tespit edilmez (50,54). Cilt testleri faydalı değildir ve spesifik IgE semptomatik olguların ancak küçük 

bir kısmında tespit edilir (50,54). DüĢük molekül ağırlıklı ajanlarla oluĢan mesleksel astım 

mekanizmasını açıklamak kolay değildir. Patogenezde sıklıkla IgE’den bağımsız alternatif 

mekanizmaların bulunduğu düĢünülmektedir (50,52,54).  

          Ancak bazı düĢük molekül ağırlıklı ajanlarla IgE bağımlı mekanizma ile mesleksel astım 

oluĢtuğu gösterilmiĢtir. Asit anhidridler bunlara örnektir. Asit anhidrid ve protein konjugatlara karĢı, 

spesifik IgE tespit edilmiĢtir. Yine izosiyanatlarında benzer Ģekilde IgE veya IgG oluĢturan haptenik 

yapıları mevcuttur (52). DüĢük molekül ağırlıklı ajanlarla daha çok izole geç reaksiyon görülür (50,52). 

 

           2.2.3.3. Özel Allerjenler 

            2.2.3.3.1. Ağaç Tozları 

          Birçok ağaç tozu mesleksel astıma neden olabilir. En iyi çalıĢılmıĢ olanı kırmızı sedirdir (thuja 

pli-cata). Allerjenin “plicatic” asit olduğu düĢünülmektedir (50,54,61). Bu iĢ grubunda çalıĢanların % 

4.1-13.5’inde mesleksel astım geliĢir. Kuzey Batı Pasifik’te bu ajana maruziyetin fazla olması nedeni 

ile prevalans daha yüksektir. Örneğin; Kolombiya’da, mesleksel astım olgularının % 70’in-den kırmızı 

sedir ağacı sorumludur (61). 

          Diğer düĢük molekül ağırlıklı ajanlarla oluĢan astımdaki gibi, etkilenenlerin birçoğu atopik de-

ğildir (50,61). Yine benzer Ģekilde sigara içimi ile prevalans arasında iliĢki bulunmamıĢtır (61). 

          Patogenezde immünolojik ve nonimmünolojik mekanizmaların her ikisi de önemlidir. Kırmızı 

sedir ekstrelerinin akciğer dokusundan, direkt histamin salınımına neden olduğu gösterilmiĢtir. 

“Plicatic” asit serum albumini ile birleĢerek allerjen özelliği kazanabilir. Semptomatik iĢçilerin % 20-

40’ında spesifik IgE bulunmuĢtur (50,61). 

         “Plicatic” asit ve ağaç tozları ile yapılan cilt testleri faydalı değildir (61). Diğer ağaç tozları ile 

iliĢkilendirilen mesleksel astım hastaları olgu sunumları Ģeklindedir. Örneğin; Jean Luc Malo ve 

arkadaĢları meĢe tozu ile oluĢan üç mesleksel astım hastası bildirmiĢlerdir (62). 
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              2.2.3.3.2. Çam Ağacı Reçinesi (Colophon) 

           “Colophony” majör içeriği “abeteic”, “dihydroabeitic” ve “primaric” asit olan çam ağacı 

reçinesidir. “Colophony”ye bağlı mesleksel astım, elektronik endüstrisinde çalıĢan lehim iĢçilerinde 

görülür. Maruziyetin derecesine göre bu iĢçilerde prevalans % 4-21 arasında değiĢir (50,54). 

            Ġlk kez 1976 yılında Fawcett ve arkadaĢları tarafından tanımlanmıĢtır. Fakat bugüne kadar, me-

kanizma tam olarak aydınlatılamamıĢtır (50,63). Cilt testlerinde ve in vitro çalıĢmalarda immünolojik 

sensitizasyonu açıklayacak deliller yoktur. Ancak diğer bazı düĢük molekül ağırlıklı ajanlarda 

görüldüğü gibi, immünolojik mekanizmaların olaya katkısı olduğu düĢünülmektedir (50,51). 

             2 .2.3.3.3. Diizosiyanatlar 

           Diizosiyanatlar; poliüretan, yapıĢtırıcı ve plastik sanayisinde kullanılmaktadır. toluen 

diizosiyanat (TDĠ), hekzametilen diizosiyanat (HDĠ), difenilmetan diizosiyanat (NDĠ) astıma yol açabilir. 

Ġçlerinde en iyi TDĠ incelenmiĢtir. Astım oluĢma sıklığı % 5-10 arasındadır (50,52,54). 

           DüĢük molekül ağırlıklı bir ajan olmasına rağmen izosiyanata bağlı mesleksel astımda 

immünolojik ve nonimmünolojik mekanizmaların birlikte rol oynadığı düĢünülmektedir. Latent 

periyodun varlığı, yapılan bronĢ biyopsilerinde eozinofil ve T hücre aktivasyonunun olması, hem erken 

hem de geç yanıtın görülmesi immünolojik mekanizmaların da iĢin içinde olduğunu düĢündürür (64). 

Hastaların büyük çoğunluğu nonatopiktir ve ne yazık ki çok az bir kısmında IgE yanıtı ortaya çıkar 

(50,64).  

             Butcher ve arkadaĢları, TDI astımlı hastaların ancak % 15-18’inde spesifik IgE tespit 

edebilmiĢlerdir (50). Ayrıca, spesifik IgE tespit edilmesi spesifik olmakla birlikte yeterince sensitif 

değildir. Benzer Ģekilde bu olgularda IgG de tespit edilebilir, ancak izosiyanata bağlı astım için 

sensitivitesi ve spesifitesi düĢüktür (64). 

           Ġzosiyanat maruziyetine bağlı birkaç kiĢide klinik olarak hipersensitivite pnömonisini andırır 

Ģekilde antijenlere karĢı oluĢan serum presipite edici antikorlar ve pulmoner infiltrata rastlanmıĢtır (52). 

             2.2.3.3.4. Metalik Tozlar 

           Nikel, krom, platin gibi ağır metal tozlarına maruz kalan hastalarda da astım bilinmektedir. Bu 

üç metal için allerjik sensitizasyon ve IgE bağımlı allerjik reaksiyon söz konusudur (50). Deri test-

lerinde ve in vitro RAST’la hekzakloroplatinprotein konjugatlarına karĢı IgE’lerin tespit edilmesi 

immünolojik mekanizmaları destekler (1,65). Ayrıca, platin tozları ile baĢarılı hiposensitizasyon 

yapılmıĢ olguların bulunması da immünolojik mekanizmaları desteklemektedir (50). 
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          En çok platin tozları ile oluĢan mesleksel astım çalıĢılmıĢtır. Sensitizasyon 17 gün gibi kısa bir 

sürede oluĢabilir ve çalıĢanların % 75’inde astım geliĢir (54). 

          Krom, kontakt dermatite en sık neden olan sanayi allerjenidir. Ġlk kez 1869 yılında krom ile astım 

bildirilmiĢtir. 1930’lu yıllardan itibaren kroma bağlı astım olgu sunumları Ģeklinde bildirilmiĢtir. Bright ve 

arkadaĢları da kroma bağlı olduğu spesifik provokasyon testi ile kanıtlanmıĢ, yedi mesleksel astım 

olgusu bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada atopi ile kroma karĢı cilt testi pozitifliği arasında iliĢki 

bulunmamıĢtır. Bütün olguların sigara içiyor olması, sigaranın bir predispozan olduğunu 

düĢündürmektedir (59). 

           Platin, nikel ve krom en çok çalıĢılan metaller olmakla birlikte, çinko ile oluĢan mesleksel astım 

da bildirilmiĢtir (65). Weir ve arkadaĢlarının çinkoya bağlı olduğunu düĢündükleri iki olguda, spesifik 

provokasyonla bu tanıları destekleyemezken, Malo ve arkadaĢlarının bildirdikleri olguda ise spesifik 

provokasyon pozitif bulunmuĢtur (65). 

            2.2.3.3.5. Fırıncı Astımı 

           Fırıncılarda astım oluĢtuğu uzun yıllardan beri bilinmektedir. Ġlk kez 1713 yılında Rammazzini 

tarafından tanımlanmıĢtır. Prevalansı değiĢik çalıĢmalarda % 10-30 olarak bildirilmiĢtir (66). 

           Unun kendisi, depo akarları, kullanılan enzimler ve enzimler içinde de özellikle amilaz en çok 

suçlanan allerjenlerdir (52,54,66) 

           Yukarıda belirtilen allerjenlerin yanı sıra Lavaud ve arkadaĢları, fırıncılıkta kullanılan soya fasul-

yesi lesitininin de astıma yol açabildiğini göstermiĢlerdir (66). 

            2.2.3.3.6. Lateks 

           Lateks (cis-1’4-polyisoprene), kauçuk ağacının sütünden elde edilir ve günümüzde 

yapıĢtırıcıdan eldivene kadar pek çok kullanım alanı vardır. 

           Latekse bağlı allerjik olaylar ilk kez Stern tarafından 1927’li yıllarda tanımlanmıĢtır, fakat 1980’li 

yıllarda tıbbi eldivenlerin kullanımının artması ile hızla yaygınlaĢmıĢtır. Latekse bağlı mesleksel astım 

birçok çalıĢmada bildirilmiĢtir (67,68). Yakınma oluĢumu farklı serilerde % 2-17 arasında 

bildirilmektedir (67,68). 

           Latekse bağlı reaksiyonların IgE bağımlı mekanizmalarla oluĢtuğu düĢünülmektedir. Lateks 

allerjenleri ile yapılan cilt testlerinin sensitivitesinin % 90, spesifitesinin ise % 100 olduğu düĢünül-

mektedir. Spesifik IgE’lerin tespit edilme % si RAST testi ile % 14-87 arasında değiĢmektedir. Kontakt 

dermatit en sık görülen yakınmayken, konjonktivit anjiyoödem, astım ve anaflaksi dahi bildirilmiĢtir 

(67). 
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                2.2.4. Mesleksel Astımda Tanı 

           Mesleksel astım tanısı basamak yöntemi ile konulur. Ġlk olarak değiĢken hava yolu 

obstrüksiyonunun, ikinci olarak etken madde maruziyetinin ve daha sonra bunlar arasındaki iliĢkinin 

gösterilmesi gerekir. 

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

tanısı için iki majör, dört minör kriter belirlemiĢdir (57). Bu kriterler Tablo 5 ’te belirtilmiĢtir. 

 

       Tablo 5. NIOSH kriterlerine göre mesleksel astım tanısı 

         

 

            2.2.4.1. Anamnez ve Fizik Muayene 

           Mesleksel astım tanısında en önemli nokta öyküdür. Mesleksel astım hastalarında öksürük, 

hırıltı hıĢırtı hissi, dispne gibi astım için tipik yakınmalar bulunur. Öksürük ilk yakınma olabilir. Balgam 

sıklıkla öksürüğe eĢlik eder ve bu hastalar birçok defalar kronik veya akut bronĢit olarak tanı alırlar 

(50,52,54). 

           ĠĢ yeri ile iliĢkili olarak rinit, konjonktivit, deri döküntüsü, özellikle yüksek molekül ağırlıklı 

ajanlara maruz kalanlarda olabilir (52-54). Bu nedenle bu yakınmaların da sorgulanması önemlidir. 

Chan-Yeung ve arkadaĢları sedir ağacına bağlı ortaya çıkan rinitin mesleksel astım geliĢmesinde 

predispozan olduğunu göstermiĢlerdir (53). 

           Klasik mesleksel astım öyküsünde beklenen, iĢ yerinde yakınmaların ortaya çıkması, iĢten 

uzaklaĢınca ve hafta sonunda yakınmaların azalmasıdır. Fakat her zaman yakınmalar ve iĢ yeri iliĢkisi 

net olarak tespit edilemeyebilir. Bazı durumlarda yakınmalar gece veya mesai saati sonrasında ortaya 

çıkar. Bunun nedeninin geç reaksiyonlar  olduğu  düĢünülmektedir  (50,53,54). 

 

 Klinisyen tarafından astım tanısı konulması 

 Astım yakınmalarının iĢ yeri ile iliĢkili olması 

 AĢağıdaki kriterlerden birinin bulunması 

             Mesleksel astıma yol açtığı bilinen bir ajanla iĢ yerinde temas  öyküsü 

              ĠĢ yerinde FEV1’de veya PEF’te anlamlı düĢüĢ olması 

              ĠĢ yerinde uygulanan nonspesifik provokasyonda anlamlı farklılık olması 

              ĠĢ yerinde maruz kalınan bir ajanla pozitif provokasyon testi 

 



25 

 

           Bu yüzden yakınmaların iĢ yerinde olup olmamasına göre karar vermek bazı astım hastalarının 

atlanmasına neden olabilir. Burge ve arkadaĢları, sorgulamanın “ġikayetleriniz iĢ yerinde mi ortaya 

çıkıyor” yerine “ġikayetleriniz tatil günlerinde azalıyor mu” Ģeklinde yapılmasının gerektiğini 

vurgulamaktadırlar (50). 

          Öyküde yakınmaların ne zaman baĢladığı sorgulanmalıdır. ĠĢe ilk baĢlama süresi ile yakınmala-

rın baĢlama süresi arasındaki iliĢki latent periyod olarak adlandırılır. Bu süre haftalar veya yıllar olabilir. 

Örneğin; laboratuvar hayvanları ve platin tozları gibi potent sensitize edicilerle sensitizasyon aylar 

içinde ortaya çıkarken, izosiyanat için bu süre iki yıl, “colophony” için dört yıl ve bazı ajanlar için çok 

daha uzun olabilir. Latent periyod daha çok IgE iliĢkili mekanizmalarla ortaya çıkan astımda mevcuttur 

(1,6,7,9). 

            Öyküde mesleksel astıma yol açtığı bilinen bir ajanla maruziyet klinisyeni mesleksel astım 

tanısına yaklaĢtırabilir. ĠĢ yerinde maruz kalınan ajanların listesi yapılıp bunların içinde, bilinen 

mesleksel astım yapıcı ajanın olup olmadığının araĢtırılması yararlıdır. Yalnız daha önceden bilinme-

yen bir ajana bağlı mesleksel astım oluĢabileceği ya da astımın hobilere bağlı olarak ortaya çıka-

bileceği de akılda tutulmalıdır (6). 

           Daha öncesinde astım öyküsü olması, mesleksel astımı ekarte ettirmez. ĠĢ ortamında 

yakınmaların artması veya medikasyon ihtiyacının artması mesleksel astım lehinedir (50,52-54). 

           Öyküde risk faktörlerinin de incelenmesi önemlidir. Sigara içimi, ailede atopi öyküsü özellikle 

sorgulanmalıdır. 

           Öykü tanı koymakta oldukça önemli olmakla birlikte, mesleksel astım tanısı koymak için yeterli 

değildir. Anketler sensitiv olmasına rağmen spesifik değildir (53,55,69). Malo ve arkadaĢlarının 

mesleksel astım olduğu düĢünülen 162 olguda yaptıkları çalıĢmada, öykünün pozitif prediktif değeri % 

63 olarak tespit edilmiĢtir. Yani hastaların 1/3’ünde objektif testlerde mesleksel astım tespit 

edilmezken, anket mesleksel astım ile uyumlu görünmektedir. Negatif prediktif değer ise % 83 olarak 

tespit edilmiĢtir (71). 

            2.2.4.2. Ġmmünolojik Testler (Cilt Testleri ve Seroloji) 

           Ġmmünolojik testler, özellikle yüksek molekül ağırlıklı ajanlara maruz kalan olguların tanısında 

yararlıdır (50,54,55). Sık rastlanan allerjenlerle yapılan cilt testleri atopinin ortaya konulmasında 

önemlidir. 

            Bazı durumlarda mesleksel astıma yol açtığı düĢünülen ajanlarla da (özellikle yüksek 

moleküler ağırlıklı ajanlarla oluĢan astımda) cilt testi yapılabilmektedir. Örneğin; un ve buğday ile 

yapılan deri testleri fırıncı astımlı olanlarda % 96 sensitiv, % 81 spesifik bulunmuĢtur (50,54). Lateks 

allerjenleri ile yapılan cilt testlerinin sensitivitesinin % 90, spesifitesinin ise % 100 olduğu 

düĢünülmektedir (67). Cilt testleri ancak sensitizasyonun göstergesidir; astım tanısı koydurmaz. Test 

sonuçlarının negatif olması da tanıyı ekarte ettirmez (50,53,55). 
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           Bright ve arkadaĢlarının, kroma bağlı olarak oluĢtuğunu spesifik provokasyon testi ile 

gösterdikleri, yedi kiĢinin ancak iki tanesinde cilt testleri pozitif bulunmuĢtur. Görüldüğü gibi cilt testleri 

ile yakınmalar arasında birebir korelasyon yoktur (59). 

          Spesifik IgE antikorları bazı düĢük ve yüksek molekül ağırlıklı ajanlar için ölçülebilir. Serolojik 

testler yüksek oranda spesifik olsa da, sensitivitesi cilt testleri kadar yüksek değildir (50,53,54). 

          Spesifik IgE’nin tespiti mesleksel astım tanısında destek sağlamasına rağmen tanıyı 

kesinleĢtirmediği gibi testin negatif olması da tanıyı ekarte ettirmez. Bu antikorların tespiti ancak 

maruziyeti ve/veya sensitizasyonu gösterir, hedef organ etkilenmesi hakkında bilgi vermez yani astım 

oluĢumuna direkt olarak iĢaret edemez (50,52,53). 

           2.2.4.3. Nonspesifik Provokasyon Testi 

          Pulmoner fonksiyon testleri normal olan hastalarda nonspesifik provokasyon testi astım tanısı 

koymak için yapılmalıdır (50,52,54). 

          Test, her beĢ dakikada bir katlanan dozlarda bronkokonstrüktör maddeler olan, metakolin veya 

histamin verilerek yapılır. Bazal FEV1’de % 20’lik düĢüĢ yapan metakolin düzeyi hesaplanır ve PC20 

olarak adlandırılır. PC20’nin 8 mg/mL veya daha az olması testin pozitif olması anlamına gelir (52,54). 

          Nonspesifik provokasyon, spesifik provokasyon yapılması düĢünülen olgularda allerjen dozunun 

ayarlanmasında ve spesifik provokasyon süresinin belirlenmesinde de yol gösterici olur (50,53). 

           2.2.4.4. ĠĢ Yeri ile Yakınma ĠliĢkisinin Gösterilmesi 

            Bu aĢamada iki yöntem gündeme gelir: 

     1. ĠĢ öncesi ve sonrasında FEV1 ölçümleri, 

     2.ĠĢte ve iĢ dıĢında PEF takibi yapılması. 

           ĠĢ öncesi ve sonrasında solunum fonksiyon testlerinin yapılması anlamlı olur. Ġki ölçüm arasında 

yakınmalarla da uyumlu olarak % 10’luk bir düĢüĢ olması anlamlıdır (50,52). Bu değer bazı gruplar 

tarafından % 15 olarak kabul edilir (72). Bazı çalıĢmalarda, FEV1 ölçümünün düĢük sensitivite ve 

spesifiteye sahip olduğu söylenmektedir. Diürnal varyasyonun varlığı ve geç reaksiyonların bu 

yöntemle gösterilememesi bunun nedeni olabilir (50,52,53). 

          ĠĢ yerinde ve tatilde yapılan PEF takipleri mesleksel astım tanısı koymada faydalıdır (50,52,53). 

Bu test ilk olarak Burge tarafından 1979 yılında “colophony” ve izosiyanata bağlı astımlıların tespitinde 

kullanılmıĢtır (53,73). 

          PEF takibi yönteminde kiĢiden, iki saat aralarla PEF takibi yapması ve yakınması olup olmadığı-

nı not etmesi istenir. Hastalardan her ölçümde üç üfleme yapmaları ve en iyi olanı kaydetmeleri istenir. 

Bu iĢlem en az iki hafta iĢte ve iki hafta iĢ dıĢında yapılmalıdır (50,52,72). Eğer iki saatlik ölçümler 

yapılamıyorsa PEF ölçümleri günde en az dört kez olmalıdır ve günün periyodlarını kapsamalıdır 

(72,73). Test süresinin kısa olması hastanın daha çok teste adaptasyon süresini kapsaması; uzun 
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süre olması ise kooperasyonu bozması nedeni ile önerilmez. Ancak unstabil astımı olanlar için, iki 

haftalık periyodlardan daha uzun süreler gerekliliği akılda tutulmalıdır (72). 

          Diürnal varyasyonun % 20’den fazla olması, iĢ ile iĢ dıĢı zamanlarda PEF ölçümlerinde anlamlı 

fark bulunması tanıyı destekler (52,74,75). 

          PEF takibi yapıldığı dönemde hastalar ilaçlarını daha önceki dozlarında kullanabilirler; fakat 

olgulardan β2 kullanımını en az düzeyde tutmaları istenir (54). 

           PEF takibi yüksek oranda sensitiv ve spesifiktir. Sensitivitesi ve spesifitesi değiĢik yayınlarda % 

81-89 ve % 74-90 olarak bulunmuĢtur (73,75). Sensitivitesinin % 100 olduğunu bildiren yayınlar da 

vardır (74).  

           Cote ve Brigt, dikkatli yapılmıĢ bir PEF takibinde değerler normal sınırlarda ve gün içi 

değiĢkenlik % 10 veya daha az ise spesifik provokasyona gerek kalmadan mesleksel astım tanısının 

ekarte edilebileceğini söylemektedirler (72,75). Ayrıca, bu metodun kullanılabilirliğinin kolaylığı ve 

spesifik provokasyon yapılamayacak yerlerde kolay uygulanılabilir olması önemlidir (73). 

           Bu bulguların aksine PEF takibinin yanlıĢ negatif ve pozitif sonuçları olabileceği ve hava yolu 

obstrüksiyonunun monitörizasyonunda FEV1 kadar sensitif olmadığını belirten yayınlar da vardır 

(55,69). 

            PEF takibi ile ilgili problem ise çok iyi hasta kooperasyonu gerektirmesidir (50,53,72). Bazı 

hastaların, iĢ günlerinde, tatillere göre daha iyi kayıt tuttukları gösterilmiĢtir (72). Aynı zamanda ikincil 

kazançları olabilecek olguların ve iĢini kaybetme kaygısı yaĢayan olguların sonuçları Ģüpheyle 

incelenmelidir (50,52,53). 

           Bu metodda ölçümün kaç kez yapılacağının kesin kurallarla belirli olmaması ve testi 

değerlendirmede kiĢiden kiĢiye göre değiĢiklik olabileceği gibi bazı sorunlar da vardır. Venabla ve 

arkadaĢlarının çalıĢmalarında, dört otör tarafından okunan 61 PEF takibinde ancak % 69 oranında 

birlik sağlanmıĢtır (73).  

           Malo ve Cote’nin 74 olgu üzerinde yaptıkları çalıĢmada, hastalar belli periyodlarla iki saatte bir, 

günde dört defa, günde üç defa ve sabah akĢam PEF takibi yapmıĢlardır. Bu sonuçlar üç farklı 

merkezde üç otör tarafından değerlendirilmiĢ, ayrıca olguların 1/3’ünün ölçümleri bir hafta sonra aynı 

otöre tekrar gönderilmiĢtir. Her iki saatte bir yapılan ölçümde üç otör arasında pozitif testlerde % 82 

fikir birliği varken, ölçüm sayısı azaldıkça uyum % 61-70 arasında değiĢen oranlarda bulunmuĢtur. 

Negatif testlerde ise % 78-88 oranında fikir birliğine varılmıĢtır. Otörlerin kendi içinde uyumu ise % 83-

100 olarak bulunmuĢtur (73). 
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             2.2.4.5. Spesifik Provokasyon Testi 

           Mesleksel astıma yol açtığı düĢünülen ajanın inhalasyonu ile yapılan bu test mesleksel astımda 

altın standarttır. 

           Spesifik provokasyon testinin amacı sensitize edici ajanın etkisini nonspesifik uyaranların 

(histamin, metakolin, soğuk hava, egzersiz) etkisinden ayırmaktır. 

          1873 yılında Charles Blackley polenlerle basit olarak spesifik provokasyon yapılabileceğini 

ortaya koymuĢtur ve bu yöntem 1970’li yıllardan itibaren mesleksel astım tanısında kullanılmaktadır 

(70). 

           2.2.4.5.1. ġüphelenilen Ajana Maruz Bırakma 

          Ciddi komplikasyonlar ortaya çıkabileceğinden bu konuda deneyimli kiĢilerce, hastane ortamın-

da yapılmalıdır (50,69,70). 

           Protokolün standardizasyonu ve hasta monitörizasyonu önemlidir. Hasta geç reaksiyonun mo-

nitörizasyonu açısından en az yedi sekiz saat gözlem altında tutulmalıdır. Hasta hastaneden baĢlangıç 

FEV1’inin % 90’ına ulaĢınca ayrılmalıdır (70). 

          Spesifik provokasyon ancak stabil dönemdeki hastalara yapılabilir. Bazal FEV1 değeri beklene-

nin % 60-70’i düzeyinde ve/veya > 2 L olmalıdır. Üç ay içinde kalp krizi geçirenler, daha önce se-

rebrovasküler olay geçirenler, kontrol edilemeyen hipertansiyonu olanlar ve hamilelere test 

uygulanamaz. Ġlaçla kontrol altına alınmıĢ epilepsi rölatif olarak kontrendikasyon oluĢturur (70,76). 

          Oral veya inhaler formdaki β2 adrenerjik ajanlar, ipratropium bromid, teofilinler, antihistaminler, 

kromoglikat, nedokromil etki süreleri göz önüne alınarak kesilmelidir. Ġdeal olanı antiinflamatuarların da 

testten önce kullanılmamasıdır. Fakat orta/ağır astımda spontan fluktuasyonların engellenmesine 

yönelik olarak inhaler, hatta oral steroidlere devam edilmesi yararlı olacaktır. Bu durumlarda steroidler 

testten 10 saat önce tek doz olarak kullanılmalıdır (53,70,76). 

           ġüphelenilen ajanla provokasyon öncesinde kontrol maddesi ile test yapmak faydalıdır. Spesifik 

provokasyonun yapılabilmesi için kontrol gününde FEV1’deki düĢüĢün % 10’un altında olması gerekir. 

Kontrol testi reaksiyonun nonspesifik irritanlarla ortaya çıkan astım olup olmadığını kanıtlamada da 

önemlidir. Kontrol maddesi Ģüphelenilen ajanın cinsine göre tespit edilir. Un ve ilaçlar için laktoz tozu, 

lateks eldivenler için vinil eldivenlerin kullanımı buna örnek olabilir (53,70). 

          Spesifik provokasyonda maruziyet süresi ajana göre değiĢir. Yüksek moleküler ağırlıklı ajanlar 

için maruziyet, doz arttırılarak iki saate kadar sürdürülmelidir. Bu esnada her 10 dakikada bir FEV1 

ölçümü yapılmalıdır. FEV1’de % 20’lik düĢüklük olması pozitif kabul edilir. Birçok olguda iki saat içinde 

reaksiyon görülürken, reaksiyon görülmeyen kiĢilerde testin dört saate kadar uzatılması güvenilirlik 

açısından yararlı gözükmektedir (53,70). 

          Daha çok geç reaksiyonun görüldüğü izosiyanatlar gibi düĢük moleküler ağırlıklı ajanlarla ya-

pılan spesifik provokasyon testi birkaç güne yayılmalıdır ve maruziyet daha kademeli olmalıdır. Ġlk gün 

bir nefes, 15 saniye, 45 saniye ve iki dakika; ikinci gün 30 dakika, üçüncü gün iki saat madde 
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maruziyeti gerçekleĢtirilir. Fakat ajanın cinsine ve hastanın durumuna göre bu süreler modifiye 

edilebilir. Eğer son gün FEV1’de değiĢiklik olmaz ise gün sonunda nonspesifik provokasyon yapılır ve 

belirgin bozukluk oluĢmaz ise test durdurulur. Eğer PC20 anlamlı olarak düĢükse, teste dördüncü 

günde maruziyet dört saat olacak Ģekilde devam edilir (53,70). 

         Maruz bırakılan konsantrasyonu arttırmakta bir yöntem olabilir. Ġdeal olanı ortamdaki konsant-

rasyonu ölçerek madde miktarını irritan düzeyin altında tutmaktır. Örneğin; bu düzey izosiyanatlar için 

20 ppm (parts per billion) düzeyindedir. Fakat her ajan için irrite edici sınırın bilinmemesi ve ajanların 

havadaki konsantrasyonunun ölçülmesi mümkün olmadığından, konsantrasyonu sabit tutmak 

irritasyonu önlemede yararlı olur (70). 

           2.2.4.5.2. Cevabın Değerlendirilmesi 

          FEV1, PEF, maksimal midekspiratuvar akım hızı (MMEF) takibi kullanılabilecek yöntemlerdir 

(70). 

          Bu yöntemler içinde FEV1 ölçümü bronĢ cevabını göstermede en iyi metod olarak düĢünülmek-

tedir. PEF FEV1’e göre daha az sensitiv olmakla birlikte olguların hastaneden ayrıldıktan sonraki 

dönemlerini monitörize etmekte yararlı görünmektedir. MMEF küçük hava yollarını göstermekte 

yararlıdır, fakat tekrarlanılabilirliği FEV1’e göre zordur ve rutinde kullanılmamaktadır (70). 

          Spesifik provokasyon sonrası birinci saatte her 15 dakikada, ikinci saatte her 30 dakikada, daha 

sonra en az altı saat boyunca saatlik ölçümler yapılır. Gün boyunca ve gece ihtiyaç hissedilirse PEF 

ölçümleri yapılmalıdır (70,76,77). 

          Kontrol maddesine karĢı anlamlı (> % 10) FEV1 değiĢikliği olmaksızın spesifik provokasyonla > 

% 20 FEV1 değiĢikliği olması anlamlı kabul edilir. Ayrıca, spesifik provokasyon sonrası nonspesifik 

provokasyonda PC20’de bazal değere göre anlamlı düĢme olması mesleksel astım yönünde 

yorumlanmalıdır (70,76,77). 

          Spesifik provokasyon sonrasında erken, geç ve dual yanıt ortaya çıkabilir. Yüksek moleküler 

ağırlıklı allerjenler genellikle erken reaksiyona neden olur. Olguların % 50’sinde geç reaksiyon görülür. 

Ġzole geç reaksiyon nadirdir. Aksine düĢük molekül ağırlıklı allerjenler % 90 geç reaksiyon ile seyreder. 

Bu izole bir reaksiyon olabileceği gibi (% 50), dual reaksiyonun da bir parçası olabilir (% 50) 

(50,52,53).  

          Erken yanıt bir iki dakika içerisinde oluĢan, 10-20 dakikada FEV1’de maksimal düĢüĢün 

gözlendiği, bir iki saat içinde gerileyen bronkospazm ile karakterizedir. Geç reaksiyon maruziyetten bir 

saat sonra baĢlar, dört-altı saatte maksimum düzeye ulaĢır ve 12-24 saate kadar uzayabilir. Dual 

reaksiyon, iki olayın birlikte görülmesidir ve iki yanıt arasında FEV1 baĢlangıç değerinin % 90’ına 

dönüp tekrar bozulması esastır. Bu klasik reaksiyonların yanı sıra uzamıĢ erken reaksiyon, progresif 

reaksiyon gibi atipik reaksiyonlar da görülebilir (50,51,53). 

          Spesifik provokasyon, tanıda altın standart olmasına rağmen, nadir olarak yanlıĢ negatif ve 

yanlıĢ pozitif sonuçlar olabileceği akılda tutulmalıdır. 
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          Eğer test yanlıĢ madde ile yapılıyorsa ve kiĢi uzun zamandır Ģüphelenilen ajan ile karĢılaĢmı-

yorsa test yanlıĢ negatif çıkabilir (53,70). Negatif sonuçlar tanıyı tam olarak ekarte ettirmez. Maruziyet 

kesildikten sonra spesifik bronĢiyal reaktivite azalır ve maruziyetle birlikte tekrar ortaya çıkabilir ve bu 

gibi durumların değerlendirilmesinde de spesifik provokasyon sonrası yapılan, nonspesifik 

provokasyonun yol gösterici olduğu bildirilmiĢtir (77). Spesifik provokasyon testinin negatif bulunduğu 

durumlarda kiĢi iĢ yerinde iken sıkı PEF takipleri yapılmalıdır (70). YanlıĢ pozitif sonuçlar ise 

irritasyona veya unstabil astıma bağlı olarak oluĢur (70). 

          Tecrübeli kiĢiler tarafından yeterli monitörizasyon altında yapılan provokasyon testlerinde risk 

minimal iken, bilinçsiz yapılan provokasyon testleri ciddi sonuçlara yol açabilir. Olguların % 5’inde iki 

üç gün astım semptomlarının kötüleĢmesi görülür. Cilt reaksiyonları ve bazı serilerde anafilaksi 

bildirilmiĢtir (70). 

          Test ile ilgili etik açıdan bazı farklı görüĢler olmasına karĢın, daha çok kabul gören görüĢ iĢ yeri 

maruziyetinin, spesifik provokasyonda ortaya çıkan maruziyetten çok daha ciddi olduğu yönündedir 

(70). 

          2 .3. YEM VE YEM TOZUNUN ETKĠLERĠ  

          Pratikte elde edilmiĢ olan tecrübelerin gösterdiği sınırlar içerisinde kalan miktar ve Ģartlar altında 

hayvanlara yedirildiği takdirde sağlıklarında herhangi bir zararlı etkisi olmayan ve hayvanların 

faydalanabilecekleri Ģekilde organik veya inorganik besin maddeleri ihtiva eden materyallere yem 

denir (78). 

 

          2.3.1. YEM TÜRLERi  

           EndüstrileĢen yem sektörü ürünleri iki ana gruba ayrılmakta olup, ürünlerinden birim    

ağırlıklarında bulunan hazmedilebilir besin maddeleri az, selüloz oranı yüksek olanlarına      kaba yem 

ve birim ağırlığında hazmedilebilir besin miktarı yüksek olanlarına ise karma  (Kesif) yem denmektedir 

(78)  . 

            2.3.1.1. Kaba Yem 

            Kaba yem ülkemizde genel olarak çayır ve meralardan üretilen kuru ot ve benzeri, tekli    veya 

çoklu olarak üretilen yeĢil yemler, konserve sebze meyve atıkları ve fabrika üretim atıkları (malt, 

Ģekerpancarı, ayçiçeği ve mısır küspesi ), kök ve yumru bitkilerden oluĢan yemler olup, geviĢ getiren 

hayvanların fizyolojisine uygun yemlerdir (78) . 

 

           2.3.1.2. Karma Yem 

           Karma yem evcil hayvanların çok miktarda ve nitelikli ürün verebilmelerini sağlayan yapısı 

garanti edilmiĢ ve ağız yoluyla tüketilen organik ve inorganik maddelerin belirli norm veya standartlara 

uygun olarak karıĢtırılması ile elde edilen yemlerdir. 

          Karma yemler kanatlı ve diğer kümes hayvanları, küçükbaĢ ve büyükbaĢ hayvanlar, laboratuar 

ortamında yaĢayan hayvanlar, su ürünleri, kürk hayvanları, ev hayvanlarına uygun olarak üretilen 

yemlerdir. Yem içeriği Tablo 6 da özetlenmiĢtir (78).  
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 Tablo 6. Karma yem içeriği 

  

             

            2.3.2. KARMA YEM ÜRETĠMĠ 

            Dünyada yem denince akla karma yem gelmektedir. Üretimi eskilere dayanan karma yemlerin 

ilk endüstriyel üretimi 1800’lerin sonunda ABD’nin Missouri eyaletinde baĢlamıĢtır ve aynı iĢletme 

halen üretimine devam etmektedir. Dünyada karma yem sektörüne yönelik ilk düzenlemeler 1916 ve 

1920 yılları arasında yapılmıĢtır (79). 

             2.3.2.1. Türkiye’de Karma Yem Üretimi 

          Ülkemiz tarihinde ilk karma yem üretimi 1950’li yıllarda gündeme gelmiĢtir. Ġlk giriĢim özel 

sektör tarafından 1955 yılında Kartal Kesif Yem fabrikasının kurulması ile gerçekleĢmiĢtir. Daha 

sonra 1956’da devlet teĢekkülü olarak Yem Sanayi Türk A.ġ. kurulmuĢ ve özelleĢtirildiği 1996 yılına 

kadar Türkiye sathında yem fabrikalarının kurulmasına katkıda bulunmuĢtur. Diğer ilk yem fabrikaları 

1958 yılında Ankara ve Konya, 1959 yılında Erzurum ve 1960 yılında Ġstanbul’da kurulan yem 

fabrikalarıdır. 

 
1.BĠTKĠSEL ENERJĠ KAYNAKLARI 5.KEPEKLER 

Çavdar Kepek, Kavuz ve diğer kalıntılar (Mısır) 

Beyaz Arpa Kepek, Kavuz ve diğer kalıntılar (Pirinç) 

Arpa Kepek (Buğday) 

Yulaf  6.MISIR TÜREVLERĠ 

Mısır  Mısır Gluteni 

Darı Mısır Grizi 

Akdarı, KuĢ Yemi, Buğday ve Çavdar Melezi  7.YAĞLAR 

2.HAYVANSAL PROTEĠN KAYNAKLARI 8.DĠĞER YEM HAMMADDELERĠ 

Balık Unu Buğday Gluteni 

Karides Unu Pancar Posası (Ģeker pancarının etli kısımları) 

Tavuk Unu Biracılık ve Ġçki sanayi posa ve artıkları 

3.YAĞLI TOHUMLAR 9.KATKI MADDELERĠ 

Soya Fasulyesi Mineral premiksler 

Keten Tohumu Fosfor kaynakları  

Kenevir - Kendir Koruyucular 

4.KÜSPELER Antioksidanlar 

Soya Fasulyesi Küspesi Aminoasitler 

Pamuk Tohumu Küspesi Vitaminler 

Ayçiçeği Toh. Küspesi Mayalar 

Kolza Tohumu Küspesi Boyalar 

Palm Küspesi Aromalar 

Diğer bitkisel yağ sanayi artıkları Enzimler 
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          Karma Yem sektöründe, bugün itibariyle 646 adet kurulu yem fabrikası bulunmakta olup; 

bunların 468 adedi faal olarak üretimlerine devam etmektedir. Faal fabrikalar üzerinden hesaplanmak 

üzere, sektörün son dönemlerdeki kapasite kullanım oranı (KKO) % 55-60 dolaylarındadır. (79). Karma 

yem fabrikalarının ülkemizde yıllara göre sayıları, kapasiteleri ve KKO'ları Tablo 7 de görülmektedir. 

       

Tablo 7. Karma yem fabrikalarının yıllara göre sayıları, kapasiteleri ve KKO'ları 

YIL 

Fabrika Sayısı Toplam Kapasite Faal Olmayan Fabrika 
KKO* 

Adet % Değ. Miktar            (Bin ton/yıl) % Değ. Adet Kapasite 

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 Yıl Için Faal Fabrikalar Üzerinden VerilmiĢtir. 

          Yem fabrikalarının yıllık kapasitesi günde 8 saat (tek vardiya) ve yılda 200 gün çalıĢtığı varsayımı 

ile hesaplanmaktadır. Hayvancılığın geliĢmiĢ olduğu bölgelerde 2-3 vardiya ile çalıĢıldığından , KKO 

oranı yüksektir (79)   

         1960 yılından 2006 yılına kadarki karma yem üretim rakamları Tarım KöyiĢleri Bakanlığı kayıtları 

dikkate alınarak hazırlanmıĢtır. Diğer bir deyiĢle; Bakanlığa bildirilen faturalı resmi rakamlardır. Son 

olarak 2006 yılında ülkemizde 7.467.081 ton karma yem üretilmiĢtir. Kendi iĢletmesi için karma yem 

üretenler ile sektördeki faturasız satıĢları dikkate alarak, ülkemiz karma yem üretiminin 10 milyon 

ton’un üzerinde olduğu söylenebilir. (80). Yıllar itibariyle karma yem üretimleri (ton) ve değiĢimleri (%) 

Tablo 8 de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 8. Yıllar itibariyle karma yem üretimleri (ton) ve değiĢimleri (%) 

Yıllar 
KANATLI YEMLERĠ BB. Ve KB. YEMLERĠ DĠĞER YEMLER TOPLAM 

Miktar-Ton % Değ. % Pay Miktar-Ton % Değ. % Pay Miktar-Ton % Pay Miktar-Ton % Değ. 

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 6 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 1,1 5.275.550 6 

1999 2.615.459 18 43,3 3.338.852 11 55,2 91.765* 1,5 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** 1,1 5.853.397 13 

2004 3.163.394 14 45,8 3.664.651 22 53,1 77.525** 1,1 6.905.570 18 

2005 3.054.349 -3 44,7 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 hariçtir hindi yemi kanatlı yemine dahil edilmiĢtir. 

         2.3.2.2. Konya’da Karma Yem Üretimi 

         Konya karma yem üretiminde ülkemizin önde gelen merkezleri arasında olup   60 kurulu, 45 faal 

fabrika, 396.888 ton/yıl üretim  ile tüm üretimin  % 5,32 sini karĢılamaktadır.  Ġç Anadolu Bölgesinde 

2006 yılı karma yem üretimlerinin illere göre dağılımı Tablo 9 da illere göre toplam üretimdeki payları, 

toplam ve faal kapasiteleri, KKO’ları ve fabrika sayıları Tablo 10 da özetlenmiĢtir (81). 

 

Tablo 9. Ġç Anadolu Bölgesinde 2006 yılı karma yem üretimlerinin illere göre dağılımı (81). 

 
ĠL 

 
BROĠLE
R YEMĠ 

 
YUMURTA 

YEMĠ 

 
DĠĞER 

KANATLI 

 
KANATLI 
TOPLAM 

KUZU 
BUZAĞI 

YEMĠ 

 
BESĠ YEMĠ 

 
SÜT 
YEMĠ 

 
BKB 

TOPLAM 

DĠĞER 
YEML

ER 

 
GENEL 

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 

ÇANKIRI 26.763 52 1.038 27.853 1.518 13.430 1.789 16.737 0 44.590 

ESKĠġEHĠR 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 

KAYSERĠ 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 

KIRġEHĠR 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 

NEVġEHĠR 0 0 0 0 6 828 232 1.066 0 1.066 

NĠĞDE 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

SĠVAS 0 0 0 0 559 22.157 2.522 25.238 0 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. Ġç Anadolu Bölgesinde 2006 yılı karma yem üretimlerinin illere göre toplam üretimdeki 

payları,toplam ve faal kapasiteleri, KKO’ları ve fabrika sayıları (81). 

 
ĠL 

Toplam 
Üretim Payı 

(%) 

Kurulu 
Kapasite 
Ton/Sa 

 
Faal Kapasite 

Ton/Sa 

 
KKO*(%) 

Fabrika Sayısı 

Kurulu Faal 

AKSARAY 0,47 95 90 19,7 11 10 

ANKARA 4,39 420 358 45,8 35 26 

ÇANKIRI 0,60 65 60 37,2 5 4 

ESKĠġEHĠR 0,86 104 104 31,0 6 6 

KARAMAN 0,50 93 78 23,9 6 4 

KAYSERĠ 1,88 135 90 78,0 11 7 

KIRIKKALE 0,31 65 45 25,4 5 3 

KIRġEHĠR 0,04 74 58 2,5 9 6 

KONYA 5,32 743 628 31,6 60 45 

NEVġEHĠR 0,01 60 60 0,9 8 8 

NĠĞDE 0,00 25 0 0,0 2 0 

SĠVAS 0,34 65 45 28,0 7 4 

YOZGAT 0,42 93 66 23,9 9 6 

TOPLAM 15,14 2.037 1.682 33,6 174 129 

 

   2.3.2.3. Karma Yemin Üretim AĢamaları  

Yem üretim  izlenen aĢamalar aĢağıdaki gibidir; 

         Hammaddelerin Alımı: Hammadde , döküm mevsimlerinde yada periyodik olarak , önceden 

belirlenmiĢ olan standart ve kalitede üreticiden alınmaktadır. Hammadde alımı genellikle ambalaj 

maliyetini düĢürmesi sebebiyle dökme olarak gerçekleĢtirilmektedir. Tartılan hammadde , silo veya 

ambarlarda depolanmaktadır. Alım iĢlemi , çoğunlukla helezon karıĢtırıcılar yardımıyla silolardan 

boĢaltılarak yapılmaktadır (82). 

         Temizleme: Değirmenlerde öğütme öncesinde taĢlar ve metaller, mıknatıs ve filtrelerle 

ayrılmaktadır. KarıĢtırıcı mikserle, hammadde kaybı en aza indirilmektedir. Dozajlama aĢamasında, 

elektronik tartılar yardımıyla daha önceden formüle edilmiĢ oranlarda hammadde karıĢımı 

yapılmaktadır (82). 

          Öğütme : Karma yem üretiminde kullanılacak hammaddeler yeterli ölçüde öğütülmektedir (82). 

         Dozajlama: Karma yemde kullanılacak hammaddeler, yemin formülüne göre tartılmaktadır 

(82). 

         KarıĢtırma: ÇeĢitli hammaddeler değiĢik oranlarda bir araya getirilerek homojen olarak 

karıĢtırılmaktadır (82). 

         Pelletleme: Piyasaya ince olarak verilemeyecek yemler, basınç ve kuru buhar ile sağlanan 

sıcaklıkla piĢirilmekte ve niĢastanın jelatizasyonu yapılmaktadır. Pelletler kırılarak granül yem de 

üretilebilmektedir (82). 
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         Ambalajlama: Ġnce veya pelet karma yemler dökme olarak satılabileceği gibi ambalajlanarak 

da pazarlanabilmektedir. Bunun için , üretilen yem , ambalajlama ünitesine gelerek tartılmakta ve 

paketlenerek satıĢa hazır hale getirilmektedir (82). 

 

            2.3.4. YEMDE BULUNAN ORGANIK TOZLARIN BĠLEġĠMĠ VE ETKĠLERĠ 

           Solunan organik ve inorganik gaz ve partiküllerin solunum sisteminde hastalık yapabilmesi için 

bazı özelliklere sahip olmaları gerekir. Maddelerin akciğerde birikmesinde bunların aerodinamik 

çaplarının önemi vardır. Normal solunumda çapları  10 mikron'dan büyük partiküller nasal mukozada 

tutulur ancak zorlu ve derin solunum yapıldığında bu büyüklükteki partiküllerin % 20 den fazlası aĢağı 

solunum yollarına kaçabilir. Çapları 3-10 mikronluk partiküller iletken hava yollarında , 0,1-3 mikron 

olanlar ise alveollerde birikebilir. Bu ölçümlerden daha küçük olanlar ise hava akımı ile dıĢa 

atıldıklarından hastalık yapmazlar (2). 

          Yem tozunun biyolojik etkinliğinden  bitki bileĢenlerinin tipi ile maytlar, mantarlar , mantar 

toksinleri bakteriler, ve çeĢitli katkı maddeleri  sorumludur. Bunların yanı sıra böcek parçaları ve 

atıklarının konsantrasyonu, pestisit artıkları,  hava koĢulları , ürünün kaynağı , çürüme durumu da etkili 

olmaktadır. Yem  tozlarının bileĢimi Tablo 11 de özetlenmiĢtir (2). 

 

 Tablo 11. Yem tozlarının bileĢimi . 

 

 Bitki parçacıkları              -Tahıl 

    - Meyva dıĢı bölümler                              

    -Polenler  

 Böcek yada mayt parçacıkları  

 Hayvan parçacıkları (kemirgenler , kuĢlar , sığır) 

                                                         -  Ġdrar,deri,kıllar,serum,gübre                          

 Gram (-) bakteriler , bakteriel endotoksinler 

 Mikrobial proteazlar mikotoksinler  

 Termoaktinomiçesler 

 Mantarlar: çok sayıda aspergillus ,penicillium ve diğerleri  

 Mineral parçacıklar 

 Pestisid artıkları 

    

         

               2.3.4.1. Organik Toz Maruziyetinin Etkileri 

 

            Organik tozun bileĢiminde gerek immun gerekse nonimmun mekanizmalarla örneğin; mekanik 

iritasyonla inflamasyona yol açabilecek pek çok etken bulunmaktadır. 

            Mikotoksinler ve bakteriel endotoksinler de organik tozlara bağlı geliĢen pulmoner ve sistemik 

reaksyonlardan sorumlu tutulmuĢlardır. Tahıl asansörlerinde yapılan ölçümlerde bakteriler havadaki tahıl 
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tozlarında en sık rastlanan mikroorganizmalar olarak gösterilmiĢlerdir ve sayılan tüm canlı parçacıkların 

yarısını oluĢturmuĢlardır.  Bir metreküp havada 940 000 bakteri ya da mantara rastlanmıĢtır.  

            Havadaki tahıl tozlarında en sık rastlanan mantarlar Aspergillus , Penicillium ve Ustilago'aur. 

Kümes hayvanları endüstrisinde havadaki tozların bileĢimindeki toplam bakteri yükü mantar yüküne eĢit 

bulunmuĢtur(2). 

 

           Tahıl tozlarına maruziyetin boyutu ve düzeyi aĢağıda sıralanan olaylara bağlıdır (2); 

1. Silolardan küflü yem çıkartılması esnasında olduğu gibi bir kerede aĢırı miktarda yüksek 

konsantrasyona maruziyet. 

2. Tahıl tanelerinin hasadı sırasında olduğu gibi mevsimsel gün boyunca uzun süreli maruziyet. 

3. Yem hazırlarken ya da hayvanları beslerken olduğu gibi hemen her gün kısa süreli ağır 

maruziyet. 

4. Kümes hayvanlarıyla ilgilenenlerde görüldüğü gibi gün boyu düĢük düzeyde ama uzun süreli 

maruziyet. 

 

Organik tozlar bitkisel, hayvansal ve mikrobiyal kökenli olabilir. Bunların çevresel veya mesleksel 

yoldan solunmasıyla değiĢik sağlık sorunları ortaya çıkabilir (83,84). Organik toz maruziyetinin sağlık 

üzerine olabilecek etkileri Tablo 12 de özetlenmiĢtir (2). 

Tablo 12.Organik Toza Maruziyetle OluĢan Sağlık Sorunları 

                        

            1-)Solunumsal Sorunlar 

 Müköz membran irritasyonu 

 Havayolu inflamasyonu 

 Rinit, faranjit 

 Akut bronĢit 

 Astım benzeri sendrom 

 Mesleksel astım 

 Basit kronik bronĢit 

 Havayolu obstrüksiyonu ile birlikte kronik bronĢit 

 Asemptomatik havayolu obstrüksiyonu 

 Subklinik alveolit/pnömonitis 

 Hipersensitivite pnömonisi (küf içeren toz ile) 

            2-)Sistemik Sorunlar 

 Allerjik sensitizasyon 

 Organik toz toksik sendromu (tahıl ateĢi) 

            3-) Cilt Sorunları 

 Prüritis 

 Dermatitis 

            4-) Göz sorunları 

 Blefarit (2). 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

3.1. ÇalıĢmamızı Yaptığımız Yem Fabrikalarının Özellikleri 

ÇalıĢmamızı yaptığımız yem fabrikasında Ģu hayvanlara yönelik yemler üretilmekteydi; 

-Süt inekleri için yem 

-Besi sığırı için yem 

-Kuzu buzağı için yem 

-Etlik piliç için yem 

-Yumurta tavuğu için yem 

 

 3.1.1. Fabrikalarda Hayvan Yemi Yapımında Kullanılan Ham Maddeler 

 Fabrikalarda kullanılan hammaddeler baĢlıca tahıllar olmak üzere yağ fabrikaları küspeleri, un 

farikaları yan ürünleri, niĢasta sanayi yan ürünleri, Ģeker fabrikası yan ürünleri, et ve kemik unları, 

bitkisel  ve hayvansal yağlar, vitamin mineral, aminoasitler ve diğer bazı katkı maddelerinden 

oluĢuyordu. Kullanılan hammaddeler Tablo 13 te görülmektedir. 

 

Tablo 13. ÇalıĢmanın yapıldığı fabrikalarda kullanılan hammaddeler. 

 Tahıllar ( mısır, buğday , arpa , çavdar, yulaf) 

 Yağ fabrikalarının küspeleri ( soya küspesi, ayçiçek küspesi, pamuk tohumu küspesi, mısır 

özü küspesi, kolza tohumu küspesi , fındık küspesi, keten tohumu küspesi) 

 Un fabrikalarının yan ürünleri ( mısır kepeği , daha ince kepek türleri olan razmol ve bonkalit, 

kırık buğday ) 

 NiĢasta sanayi yan ürünleri ( mısır kepeği, mısır gluten küspesi) 

 ġeker fabrikası yan ürünleri (melas ) 

 Et kemik unu ( yüksek sıcaklıkta piĢirilip pürelenen ) 

 Bitkisel ham yağlar ( soya yağı, ham ayçiçek yağı, ham mısır özü yağı) 

 Hayvansal  yağlar 

 Kemik yağı 

 Vitamin, mineral ve  aminoasitler 

 DCP (Dicalcium fosfat) 

 Kalsium Karbonat 

 Büyüme faktörleri 

 Enzimler 

 Antibiyotikler 

 Yem koruyucular . 
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3.1.2. Fabrikaların ĠĢleyiĢi 

Fabrikalara gelen bu hammaddeler  boĢaltım elemanlarının yardımı ile ilgili  silolara boĢaltılıp 

depolanıyordu. 

Ġmalatta her hayvanın ihtiyacına göre hazırlanmıĢ yem formülleri bilgisayar  programında 

belirleniyor, hazırlanan yem içerik ve oran bilgileri yem üretim bölümü kontrol odasındaki bilgisayara 

iletiliyor, bu bilgilere uygun olarak pano operatörlerince verilen talimatla ham maddeler depo 

silolarından taĢıma araçlarıyla dozaj silolarına, ardından dozaj kantarlarına yükleniyordu. Bu tartılmıĢ 

hazırlanmıĢ parti değirmenden geçip, karıĢtırıcıya giriyor, gerekli vitamin mineral ve ilaçlar eklenip, yeme 

Ģekil veriliyordu (toz, pelet , granül ). 

Mamul silolarına taĢınan yem, yükleme iĢçilerinin yardımı ile yükleniyor,  yem torbalarla satıĢa 

sunulacaksa, 50 kg lık torbalara tartım elemanlarınca tartılıyor, dikiĢçiler tarafından torbaların ağzı dikiliyor 

ve yükleme elemanları tarafından kamyonlara yükleniyordu.  

 

            3.2. Olguların Seçimi 

            Olgular  Konya ve ilçelerinde halen faal olan 45 küçük ve orta ölçekli fabrikadan rastgele seçildi ve 

katılmayı kabul eden 15 yem fabrikası çalıĢmaya alındı. 13 tanesi  Konya merkezde diğerleri Ereğli ve Çumra 

ilçelerindeydi. 

            ÇalıĢmaya 200 kiĢi katıldı.ÇalıĢma grubu 139  iĢçiden,  kontrol grubu  aynı fabrikalarda çalıĢan 

yaĢ, cisiyet ve sigara kullanım öyküsü açısından anlamlı fark bulunmayan, yem tozuna maruz kalmayan 

61 çalıĢandan oluĢturuldu. 

             ĠĢçiler;  kantarcı, dikiĢçi, bantçı, yükleme elemanı, kepçeci, boĢaltım elemanı ve pano operatörü 

olarak farklı alt gruplarda çalıĢmaktaydı. Bölgemizdeki fabrikaların orta ve küçük ölçekli olması 

nedeniyle her iĢçi ihtiyaca göre her grupta çalıĢtığından maruziyetin derecesine göre bir gruplama 

yapılmadı. 

           Kontrol grubu; yönetici, muhasebeci, pazarlamacı, veteriner hekim, ziraat mühendisi, Ģöför, 

elektrikçi, mekina teknisyeni, aĢçı, çaycı, bekçi ve santral memurlarından oluĢmaktaydı.  

           Organik toz maruziyetine bağlı geliĢebilecek respiratuar semptomlar anketle sorgulandı ve  

solunum fonksiyon testleri değerlendirildi. Astım semptomu olanlara akciğer filmi çekildi ve prick testi 

uygulandı. 

           

3.3. Anket 

           Prevalans saptanması amacıyla yapılan çalıĢmalarda en sık kullanılan yöntem anket 

çalıĢmalarıdır. Anketler popülasyon taramasında yaygın olarak kullanılan, özel bir donanım 

gerektirmeyen, standardizasyonu kolay, ucuz, pratik ve kullanıĢlı yöntemlerdir. Ayrıca anket 

uygulanması, önlenebilir ve ciddi bir hastalık olan astımın erken tanı ve tedavisi için de önemlidir. 

(85,86) 
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          Günümüzde anket çalıĢmalarında genellikle iki standardize anket yöntemi kullanılmaktadır. 

Bunlardan çocuklar için geliĢtirilen yöntem ISAAC (The International Study of Asthma and Allergies in 

Childhood) anketi, eriĢkin yaĢ grupları için geliĢtirilen ise European Community Respiratory Health 

Survey (ECRHS) protokolü olarak bilinmektedir (87,88). 

          ÇalıĢmamızda ECRHS anketinin Vandenplas ve arkadaĢlarının (89)  yaptığı çalıĢmadan da 

faydalanılarak modifiye edilmiĢ Ģekli yüzyüze görüĢme yöntemi kullanılarak uygulandı. 

          Tüm çalıĢanların iĢ öyküleri (bu iĢ yerindeki görevleri, kaç yıldır çalıĢtıkları, daha önce benzer Ģekilde 

toza maruz kalınan bir iĢte çalıĢıp çalıĢmadıkları, çalıĢmıĢlarsa süresi, maske kullanımı ve kullanım 

süreleri), solunum sistemi semptomları, atopi semptomları, bu semptomların iĢ ile iliĢkisi, Ģikayetlerinin 

çalıĢmalarına engel olup olmadığı, sigara öyküleri (içen, hiç içmemiĢ ve bırakmıĢ olarak gruplandı, 

günde içilen miktar ve süre belirlendi.)  ve kronik bronĢit öyküsü sorgulandı. Anket ek 1’de verilmiĢtir. 

          Anket formunun değerlendirilmesinde;  soru 1’ e evet diyenlerden soru 1a veya 1b den birine veya 

herikisine evet diyenler  veya soru 2,3,4 ten herhangi birine evet diyenler astım benzeri semptomu olanlar 

olarak değerlendirildi. 

 

            3.4. Solunum Fonksiyon Testleri 

           Solunum fonksiyon testleri kuru sistem  infrared interruption yöntemiyle ölçüm yapan, volüm 

duyarlı, kalibre edilebilir, taĢınabilir "Koko Legend Portatif Spirometre" adlı cihazla yapıldı. 

          Ölçümler iĢ yerinde, oturur pozisyonda ve burun, burun sıkacağı ile kapatılarak yaptırıldı. 

Maksimum inspiryumdan sonra zorlu bir ekspiryum yapmaları istendi. Her kiĢiye en az 3 kez test 

yaptırıldı ve en iyi değerler seçildi. 

            FVC (Zorlu Vital Kapasite)  

            FEV1 (1.Saniye Zorlu Ekspirasyon Hacmi)  

            FEV1/FVC 

            PEFR (Zirve Ekspiratuar Akım Hızı) 

            FEF25-75 (Zorlu Vital Kapasitenin % 25-75 'i  Arsındaki Ortalama Ekspiratuar Akım Hızı) 

değerlendirildi. 

          Değerler mutlak değer ve o yaĢ ve boy için beklenilen değerin yüzdesi olarak alındı. 

        

      

     3.5. Radyolojik Tetkikler 

    Astım semptomu saptanan katılımcılara ayırıcı tanı için posteroanterior akciğer grafi çekildi. 

Radyografiler iki ayrı göğüs hastalıkları uzmanı tarafından birbirinden bağımsız olarak değerlendirildi. 

 

     3.6. Allerji Testi (Cilt Prick Testi) 

          Yaygın aeroalerjenlerden ağaç, çimen, hayvan, mantar, akar grubuna ait alerjen ekstrelerini 

içeren standart test paneli ile deri prick testi yapıldı. Testin pozitif kontrolü olarak histamin klorhidratın 

10 mg/ml' lik solüsyonu, negatif kontrol olarak serum fizyolojik kullanıldı.Test sırasında oluĢabilecek 

anafilaktik reaksiyona karĢı 1/1000' lik adrenalin hazır bulunduruldu. 
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          Test, ön kolun iç yüzüne alerjen ekstreleri ve kontroller 2-3 cm aralıklarla damlatıldı. Daha sonra 

bu solüsyonların derinin epidermis tabakasına absorbsiyonu için 1 mm' lik ucu olan lancet kullanıldı. 

Lancet deriye dik olacak Ģekilde damlanın ortasından hafifçe 1 saniye batırılarak derinin delinmesi 

sağlandı. 15-20 dakika içinde deride ödem ve çevresinde eritem görülen hastada, ödemin çapının 

negatif kontrolden 3 mm fazla olması  antijene duyarlılık olarak değerlendirildi ve pozitif kabul edildi. 

Test formu ek 2’de verilmiĢtir. 

 

          3.7. Mesleksel Astım Tanısı 

         United States National Institude for Occupational Safety and Health (NIOSH) mesleksel astım 

tanısı için iki majör, dört minör kriter belirlemiĢdir (57). Bu kriterler  

 Klinisyen tarafından astım tanısı konulması 

 Astım yakınmalarının iĢ yeri ile iliĢkili olması 

 AĢağıdaki kriterlerden birinin bulunması 

            Mesleksel astıma yol açtığı bilinen bir ajanla iĢ yerinde temas  öyküsü 

            ĠĢ yerinde FEV1’de veya PEF’te anlamlı düĢüĢ olması 

            ĠĢ yerinde uygulanan nonspesifik provokasyonda anlamlı farklılık olması 

            ĠĢ yerinde maruz kalınan bir ajanla pozitif provokasyon testidir. 

      

           ÇalıĢmamızda anketle astım semptomları ve iĢyeri ile olan iliĢkisi sorgulandı. 

           ÇalıĢmamızı yürüttüğümüz yem fabrikalarında mesleksel astıma neden olan yüksek molekül 

ağırlıklı maddelerden tahıl tozları, tahıl akar ve kurtları, buğday ve çavdar unu (48)  mevcuttu. 

           NIOSH kriterlerine göre astım semptomları olan ve bu semptomların iĢyerinde arttığını tatil 

günlerinde geçtiğini ifade eden ve ayırıcı tanıda semptomlara neden olan baĢka hastalık saptanmayan 

iĢçiler mesleksel astımlı kabul edildi. 

 

           3.8. Verilerin Ġstatiksel Değerlendirilmesi 

           Tüm istatiksel analizler bilgisayarda SPSS 15  programı kullanılarak yapıldı. Ġstatiksel analizlerde 

ölçümsel verilerin karĢılaĢtırılmasında t-testi ve pearson korelasyon analizi, niteliksel veriler için non-

parametrik testlerden ki-kare testi kullanılmıĢtır. 

           

           3.9. Etik Kurul Onayı 

           Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 19.01.2007  tarih ve 2007/020 

sayılı toplantısında çalıĢmamıza  onay verilmiĢtir. 
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4.BULGULAR 

           ÇalıĢmamıza 139 u iĢçi, 61 i kontrol grubu olmak üzere 200 kiĢi katıldı. Kontrol grubu; yönetici, 

muhasebeci, pazarlamacı, veteriner hekim, ziraat mühendisi, Ģöför, elektrikçi, makina teknisyeni, aĢçı, 

çaycı, bekçi ve santral memurlarından oluĢmaktaydı.  

           ÇalıĢmaya katılanlar arasında cinsiyet farkı yoktu,  tamamı erkekti. 

           ĠĢçilerle kontrol grubunun yaĢ ortalamaları sırasıyla 35,68±8.26 (16-53) ve 35,52±8.18 (21-56) 

idi. Aralarında anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

           ĠĢçilerin 68 i (% 48.9) çalıĢma esnasında maske kullanıyor,  71 i (% 51.1) kullanmıyordu. 

           ĠĢçi ile kontrol grubu arasında sigara kulanım durumları arasında anamlı fark saptanmadı  

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

 
Tablo 14.ĠĢçi ve kontrol grubunun sigara kullanım durumlarının karĢılaĢtırması. 

        Hiç 
Kullanmayan 
   n           % 

Kullanmakta  
olan 

n           % 

Kullanıp 
bırakan 

n           % 

 
Toplam 

n          % 

 
p değeri 

ĠĢçi                          
 

  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: anlamlı değil 
  
              ĠĢçi ve kontrol grubunun paket-yıl olarak sigara kullanım miktarları sırasıyla ortalama 

12,66±11.6 (0-66) ve 12,59±13.1 (0-60)  idi.  Aralarında anlamlı fark saptanmadı.(p> 0,05). 

          ĠĢçilerin yem tozuna maruz kalma süreleri ortalama 6,94±5,07 (1-25) yıldı. Kontrol grubunda 

maruziyet yoktu. Aralarındaki fark anlamlıydı (p< 0,05). 

 

           4.1. Solunumsal Semptomlara Dayalı Bulgular 

          ĠĢçi ve kontrol grubu arasında astım semptomlarının karĢılaĢtırılmasında semptomlar  iĢçilerde 

daha fazla olmasına rağmen aralarında anlamlı  fark saptanmadı (Tablo 15). 

 Tablo 15. ĠĢçi ve kontrol grubu arasında astım semptomlarının karĢılaĢtırması. 

 

Astım semptomları 

 

 

 

           n 

  

            %  
 

p değeri 

HıĢıltılı solunum 
 

iĢçi                    

Kontrol     
35 

10 

25,1 

           16 

ad 

Nefes darlığı 
 

iĢçi                    

Kontrol   
31 

7 

22,3 

11,4 

ad 

Öksürük 

 

iĢçi                    

Kontrol  
26 

13 

18,7 

21,3 

ad 

Göğüste sıkıĢma hissi iĢçi                      

Kontrol     
6 

3 

4,3 

4,9 

ad 

Uykudan öksürük atağı 
ile uyanma 

iĢçi                     

Kontrol    
19 

4 

13,6 

6,5 

ad 

Uykudan nefes darlığı 
ile uyanma 

iĢçi                      

Kontrol     
6 

0 

4,3 

0 

ad 

ad: anlamlı değil 
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         4.2. Sigaranın Solunum Semptomları Üzerine Etkisi   

         Sigara  kullanan ve kullanmayan iĢçiler arasında astım semptomlarının karĢılaĢtırmasında sigara 

kullananlarda semptomların daha fazla olduğu gözlendi ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 

16). 

Tablo 16.  Sigara kullanan ve kullanmayan iĢçiler arasında astım semptomlarının karĢılaĢtırması. 

Astım 

semptomları 

 

Sigara kullanımı 

 
n 

 

Toplam sayı 

  

% 
 

p değeri 

HıĢıltılı solunum 
 

Kullanan 

Kullanmayan  
32 

3 
111 

28 

28,8 

10,7 

ad 

Nefes darlığı 
 

Kullanan   

Kullanmayan  
28 

3 
111 

28 

25,2 

10,7 

ad 

Öksürük 

 

Kullanan  

Kullanmayan  
22 

4 
111 

28 

19,8 

14,2 

ad 

Göğüste sıkıĢma 

hissi 

Kullanan  

Kullanmayan  
5 

1 
111 

28 

4,5 

3,5 

ad 

Uykudan öksürük 
atağı ile uyanma 

Kullanan  

Kullanmayan  
17 

2 
111 

28 

15,3 

7,1 

ad 

Uykudan nefes 
darlığı ile uyanma 

Kullanan  

Kullanmayan  
6 

0 
111 

28 

5,4 

0 

ad 

ad: anlamlı değil 
 
              Balgam çıkarma Ģikayeti incelendiğinde çalıĢma grubunda 35 (% 25,1), kontrol grubunda 17 

(% 27,8) kiĢide balgam çıkarma Ģikayeti mevcuttu ve aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0,05). 

          Kronik bronĢit semptomları iĢçilerden 13 (% 9,3) kontrol grubundan 7 (% 12,9) kiĢide mevcuttu. 

Kontrol grubunda daha yüksekti ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi ( p> 0,05).    

           

           4.3. Spirometrik  Bulgular 

           ĠĢçi ve kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri açısından karĢılaĢtırmasında FEV1/FVC 

dıĢındaki tüm parametrelerde iĢçilerin ölçümleri daha düĢük bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (Tablo 17). 

 

  Tablo 17. ĠĢçi ve kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri açısından karĢılaĢtırması  

  

ĠĢçi n:139 
Ortalama±ss 

Kontrol n:61 
Ortalama±ss 

 
p değeri 

FVC 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: anlamlı değil, ss:standart sapma 

 

             Yem tozuna maruziyet süresi ile solunum fonksiyon testleri arasında iliĢki olup olmadığını  

pearson korelasyon analizi ile inceledik.   FVC,  FEV1,  FEF25-75 ile  orta derecede FEV1 %,  PEF,  

PEF %,  FEF25-75 %  de zayıf derecede,  ters yönde (maruziyet süresinde artma ile  solunum 

fonksiyonlarında düĢme) ve istatistiki olarak anlamlı,  FVC % ve FEV1/FVC % de zayıf ters yönde ve 

istatistiksel olarak anlamlı olmayan  bir iliĢki saptadık (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Yem tozuna maruziyet süresi ile solunum fonksiyon testleri arasındaki korelasyon 

 FVC 
FVC 
% FEV1 FEV1 % 

FEV1/FVC 
%  PEF 

PEF 
% 

FEF25-
75 

FEF25-
75 % 

Pearson korelasyonu -0.253 -0.071 -0.344 -0.193 -0.113 -0.239 -0.182 -0.304 -0.234 

P değeri 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. Sigaranın Spirometrik Bulgular Üzerine Etkisi              

           Sigara kullanan iĢçilerde solunum fonksiyon testleri kullanmayanlara göre daha düĢük saptandı. 

Bu düĢme FVC, FEV1 ve FEF 25-75 de istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 19). 

Tablo 19. Sigara kullanan ve kullanmayan iĢçiler arasında solunum fonksiyon testlerinin 

karĢılaĢtırması. 

  

 
Sigara kullanan n:111 

Ortalama±ss 
Sigara Kullanmayan n:28 

Ortalama±ss 

 
p değeri 

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 95.29±20.97 ad 

     

ad: anlamlı değil, ss:standart sapma       
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          ĠĢçilerden sigara kullananlarla kontrol grubundan sigara kullananların solunum fonksiyon testleri 

açısından yapılan karĢılaĢtırmasında solunum fonksiyon testleri tüm parametrelerde sigara kullanan 

iĢçilerde daha düĢüktü. Ancak hiçbiri istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 20). 

Tablo 20. ĠĢçilerden sigara kullananlarla kontrol grubundan sigara kullananların solunum fonksiyon 

testleri açısından karĢılaĢtırması.  

  

 
     Sigara Kullanan ĠĢçi n:111 

Ortalama±ss 
Sigara Kullanan Kontrol n:45 

Ortalama±ss 

 
p değeri 

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 3.9969±0.63 ad 

     

FEV1 % 101.43±16.16 101.51±13.13 ad 

     

FEV1/FVC 80,62±10.38 81,42±10.45 ad 

     

PEF 8.1175±2.00 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: anlamlı değil, ss:standart sapma 
 
            ĠĢçilerden sigara kullanmayanlarla kontrol grubundan sigara kullanmayanların solunum 

fonksiyon testleri açısından karĢılaĢtırmasında FVC, FVC %, FEV1, FEV1 %, PEF ve PEF % değerleri 

iĢçilerde daha düĢük bulunurken FEV1/FVC, FEF 25-75 ve FEF 25-75 % değerleri kontrol grubunda 

daha düĢük bulundu. Hiçbiri istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 21). 

Tablo 21. ĠĢçilerden sigara kullanmayanlarla kontrol grubundan sigara kullanmayanların solunum 

fonksiyon testleri açısından karĢılaĢtırması. 

  

Sigara Kullanmayan ĠĢçi n:28 
Ortalama±ss 

Sigara Kullanmayan Kontrol 
n:16 Ortalama±ss 

 
p değeri 

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: anlamlı değil, ss:standart sapma 
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             4.5. Maske Kullanımı 

           ÇalıĢmamıza katılan iĢçilerde maske kullanınım oranı % 48,9 (68 kiĢi) idi. Maske kullanan ve 

kullanmayan iĢçilerin yem tozuna maruziyet süreleri  (sırasıyla 6,87±5,13 ile 7,00±5,04 )  ve yaĢ 

ortalamaları (sırasıyla 36,94±8,00 ile 34,48±8,39)  arasında  anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

 

             4.5.1. Maske Kullanımının Astım Semptomları Üzerine Etkisi 

 
           Maske kullanan iĢçilerle kullanmayan iĢçiler astım semptomları açısından karĢılaĢtırıldığında 

göğüste sıkıĢma hissi, uykudan öksürük atağı ile uyanma ve uykudan nefes darlığı ile uyanma 

semptomları maske kullanan grupta daha yüksek saptandı ancak iki grup arasında anlamlı fark yoktu 

(Tablo 22). 

 

Tablo 22. Maske kullanımının astım semptomları üzerine etkisi. 

Astım 

semptomları 

 

Maske Kullanımı 

 
n 

 

Toplam sayı 

  

% 
 

p değeri 

HıĢıltılı solunum 
 

Kullanan 

Kullanmayan  
17 

   18 
68 

71 

25 

25,3 

ad 

Nefes darlığı 
 

Kullanan   

Kullanmayan  
16 

15 
68 

71 

23,5 

21,1 

ad 

Öksürük 

 

Kullanan  

Kullanmayan  
13 

13 
68 

71 

19,1 

18,3 

ad 

Göğüste sıkıĢma 

hissi 

Kullanan  

Kullanmayan  
5 

1 
68 

71 

7,3 

1,4 

ad 

Uykudan öksürük 
atağı ile uyanma 

Kullanan  

Kullanmayan  
13 

6 
68 

71 

19,1 

8,4 

ad 

Uykudan nefes 
darlığı ile uyanma 

Kullanan  

Kullanmayan  
5 

1 
68 

71 

7,3 

1,4 

ad 

ad: anlamlı değil 

 
    
      

          4.5.2. Maske Kullanım Oranlarının Astım Semptomları Üzerine Etkisi 

          ĠĢçilerde astım semptomlarının gün içi çalıĢma saatlerinde maske kullanım oranlarına göre 

karĢılaĢtırmasında çoğunlukla (çalıĢma süresinin % 50 den fazlasında) maske kullananlarla (14 kiĢi 

%20,6) bazan (çalıĢma süresinin % 50 den azında) maske kullananlar (54 kiĢi % 79,4) arasında 

anlamlı fark saptanmadı (Tablo 23). 
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Tablo 23. Maske kullanım oranlarının astım semptomları üzerine etkisi 

 

Astım semptomları 

 

Maske Kullanımı 

 
n 

 

Toplam sayı 

  

% 
 

p değeri 

HıĢıltılı solunum 
 

Çoğunlukla  

Bazan  
   4 

13 
14 

54 

28,5 

24,0 

 

ad 

Nefes darlığı 
 

Çoğunlukla  

Bazan 
4 

12 
14 

54 

28,5 

22,2 

 

ad 

Öksürük 

 

Çoğunlukla  

Bazan 
3 

10 
14 

54 

21,4 

18,5 

 

ad 

Göğüste sıkıĢma 

hissi 

Çoğunlukla  

Bazan 
3 

2 
14 

54 

21,4 

3,7 

 

ad 

Uykudan öksürük 
atağı ile uyanma 

Çoğunlukla  

Bazan 
4 

9 

14 

54 

28,5 

16,6 

 

ad 

Uykudan nefes 
darlığı ile uyanma 

Çoğunlukla  

Bazan 
2 

3 

14 

54 

14,2 

5,5 

 

ad 

ad: anlamlı değil 
 
 
         4.5.3. Maske Kullanımının Solunum Fonksiyon Testleri Üzerine Olan Etkisi 
  

         Maske kullanan ve kullanmayan iĢçilerin solunum fonksiyon testleri karĢılaĢtırıldığında değerler 

FVC % hariç maske kullanmayanlarda daha yüksek bulundu ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(Tablo 24) 

Tablo 24. Maske kullanan ve kullanmayan iĢçilerin solunum fonksiyon testleri açısından 

karĢılaĢtırması. 

 

Maske Kullanan ĠĢçi n:68 
Ortalama±ss 

Maske Kullanmayan ĠĢçi n:71 
Ortalama±ss 

 
p değeri 

FVC 4,8106±0.89 5,0006±0.96 ad 

     

FVC % 106,94±15,82 104,66±18,57 ad 
   

FEV1 3,8665±0.72 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 8,4682±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 % 85,26±23,94 90,41±24,92 ad 

     

ad: anlamlı değil, ss:standart sapma 
 

 
           4.5.4. Maske Kullanım Süresi Ġle Solunum Fonksiyon Testleri Arasındaki ĠliĢki 

           Maske kullanım süresi (yıl olarak) ile solunum fonksiyon testleri arasındaki iliĢkiyi pearson 

korelasyon analizi ile inceledik. FEV1, FEV1 %, FEV1/FVC, PEF, PEF %, FEF25-75, FEF25-75 % ile 

orta derecede ters yönde (maske kullanım  süresinde artma ile solunum fonksiyonlarında düĢme)  ve 
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istatistiksel olarak anlamlı, FVC ile zayıf derecede ve ters yönde istatistiksel olarak anlamlı olmayan, 

FVC % ile zayıf derecede aynı yönde ve istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir iliĢki saptadık (Tablo 

25). 

 
Tablo 25. Maske kullanım süresi (yıl) ile solunum fonksiyon testleri arasındaki iliĢki 
 

 FVC 
FVC 
% FEV1 FEV1 % 

FEV1/FVC 
%  PEF 

PEF 
% 

FEF25-
75 

FEF25-
75 % 

Pearson korelasyonu -0.165 -0.096 -0.409 -0.295 -0.442 -0.418 -0.371 -0.513 -0.497 

P değeri 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 

 
            
          
           4.5.5. ÇalıĢma Saatlerinde Maske Kullanım Oranları Ġle Solunum Fonksiyon Testleri 
Arasındaki ĠliĢki 
 
            ĠĢçilerde solunum fonksiyon testi değerlerinin çalıĢma saatlerinde maske kullanım oranlarına 

göre T testi ile yapılan karĢılaĢtırmasında; çoğunlukla (çalıĢma süresinin % 50 den fazlasında) maske 

kullananlarla bazan (çalıĢma süresinin % 50 den azında) maske kullananlar arasında PEF ve PEF % 

değerlerinde  anlamlı fark tespit edildi. Bu parametreler bazan maske kullananlarda daha yüksekti 

(Tablo 26). 

Tablo 26. ÇalıĢma saatlerinde maske kullanım oranları ile solunum fonksiyon testleri arasındaki iliĢki          
 

  

Çoğunlukla n:14 
 Ortalama±ss 

Bazan n:54  
Ortalama±ss p değeri 

FVC 4.6929±1.01 4.8265±0.84 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: anlamlı değil, ss:standart sapma 
 

 

 

           4.6. Atopi  Durumu 

           4.6.1. Atopi Semptomları  

          Atopi semptomu olarak burun akıntısı, burun tıkanıklığı, hapĢırma, gözlerde yaĢarma , gözlerde 

ĢiĢme, deride kızarma, ĢiĢme ve sulanma sorgulandı. Burun akıntısı iĢçilerde diğer semptomlar kontrol 

grubunda daha fazla saptandı. Ancak hiçbiri istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 27). 
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Tablo 27.  ĠĢçi ve kontrol grubu arasında atopi semptomlarının karĢılaĢtırması. 

 
Atopi semptomları 

 
Grup 

 
        n  

 
% 

 

p değeri 

Burun akıntısı 
 

iĢçi 
Kontrol  

 5 
1 

3,5 
1,6 

ad 

Burun tıkanıklığı 
 

iĢçi 
Kontrol  

 2 
4 

1,4 
6,5 

ad 

HapĢırma  
 

iĢçi 
Kontrol  

 9 
8 

6,4 
13,1 

ad 

Gözlerde yaĢarma  iĢçi 
Kontrol  

11 
6 

7,9 
9,8 

ad 

Gözlerde ĢiĢme iĢçi 
Kontrol  

 2 
2 

1,4 
3,2 

ad 

Deride kızarma iĢçi 
Kontrol  

 2 
  3 

1,4 
4,9 

ad 

Deride ĢiĢme 
 

iĢçi 
Kontrol  

 2 
2 

1,4 
3,2 

ad 

Deride sulanma 
 

iĢçi 
Kontrol  

 1 
 2 

0,7 
3,2 

ad 

ad: anlamlı değil 

 

        

         4.6.2. Cilt Prick Testi Sonuçları 

         Astım semptomu olan 33 ü iĢçi,  9 u kontrol grubundan olmak üzere 42 kiĢiye yaygın 

aeroalerjenlerden ağaç, çimen, hayvan, mantar, akar grubuna ait alerjen ekstrelerini içeren standart 

test paneli ile deri prick testi yapıldı. 

         1 kiĢide çayır ve hububat polenleri, 3 kiĢide çayır, hububat ve ağaç polenleri, 2 kiĢide küf 

mantarları, 1 kiĢide ağaç polenleri, küf mantarları, ev tozu akarları ve 3 kiĢide ev tozu akarlarına karĢı 

karĢı olmak üzere toplam 10 kiĢide cilt testi pozitifliği saptandı. Bunlardan 1 i küf mantarları diğeri ev 

tozu akarına karĢı olmak üzere 2 kiĢi kontrol grubunda diğerleri iĢçi grubundaydı. Testler ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde; çayır ve hububat polenlerine karĢı 4 kiĢide, küf mantarlarına karĢı 3 kiĢide, ağaç 

polenlerine karĢı 4 kiĢide, ev tozu akarına karĢı 4 kiĢide allerji saptandı (Tablo 28). 

 

Tablo 28. Allerji testi sonuçları. 

Allerjenler  ĠĢçi  Kontrol grubu Toplam  

Çayır ve hububbat polenleri ve ağaç 

polenleri 

3 0 3 

Çayır ve hububat poleni, küf mantarı ve 

ev tozu akarı 

1 0 1 

Küf mantarları 1 1 2 

Ağaç polenleri 1 0 1 

Ev tozu akarları 2 1 3 

Toplam  8 2 10 

         

         

          4.7. Radyolojik  Bulgular 

          Astım semptomu olan 42 kiĢiye posteroanterior akciğer grafi çekildi. Akciğer grafileri iki ayrı 

uzman tarafından birbirinden bağımsız olarak değerlendirildi. Ġki  tanesinde amfizem bulguları saptandı 

astım semptomu olanlar grubundan çıkarıldı. 
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          1 hastada pnömonik infiltrasyon saptandı. Ġki haftalık tedavi sonrası filmi yenilendi ve 

infiltrasyonun düzelmiĢ olduğu gözlendi. Semptomları 3 yıldır mevcut olduğundan gruptan çıkarılmadı. 

Solunum fonksiyon testi, tedavisi tamamlandıktan sonra tekrarlandı ve çalıĢmaya bu değerler alındı.  

Diğer 39 kiĢinin filmi normal olarak değerlendirildi. 

 

         4.8. Mesleksel Astım Prevalansı 

         Anketlerle astım benzeri semptom  tespit ettiğimiz 33  iĢçiden 2 sinin röntgen bulguları amfizemle 

uyumlu olması nedeniyle çalıĢmadan çıkarıldı. Kalan 31 kiĢinin 27 si yapılan ankette semptomlarının 

iĢyerinde arttığını ve tatil günlerinde geçtiğini ifade etti. 

         United States National Institude for Occupational Safety and Health (NIOSH) kriterlerine göre 

mesleksel astım tanısı konan iĢçilerde prevalans % 19,4 olarak hesaplandı. 

         Kontrol grubunda astım benzeri semptom saptanan saptanan 9 kiĢiden 1 i daha önce 6 yıl tozlu 

ortamda çalıĢtığı için çalıĢmadan çıkarıldı ve kontrol grubunda astım benzeri semptom prevalansı % 

13,1 olarak hesaplandı. 

         Mesleksel astımlı iĢçilerle diğer iĢçiler solunum fonksiyon testleri açısından karĢılaĢtırıldığında 

FEV1, FEV1 %, FEV1/FVC, PEF, PEF %, FEF25-75, FEF25-75 % değerleri mesleksel astımlılarda 

anlamlı olarak düĢük bulundu. FVC ve FVC % değerlerinde de sonuçlar mesleksel astımlı iĢçilerde 

daha düĢüktü ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 29). 

 

Tablo 29. Mesleksel astım saptanan iĢçilerle diğer iĢçilerin solunum fonksiyon testleri açısından 
karĢılaĢtırması. 

  

Mesleksel Astımlı ĠĢçiler n:27  
Ortalama±ss 

Diğer ĠĢçiler n:112 

Ortalama±ss 

 
 p değeri 

 
FVC 

                   4.7437±0.96 
4.9350±0.93 

 
ad 

 
FVC % 

103.26±16.84 
106.13±17.69 

 
ad  

 
FEV1 

3.5667±0.90 
4.0579±0.73 

 
0,003  

 
FEV1 % 

91.96±20.85 
104.93±13.74 

 
0,004  

 
FEV1/FVC 

75.10±11.81 
82.15±8.70 

 
0,000  

 7.1600±1.95 
8.4816±2.08 

 
0,003 PEF  

 
PEF % 

77.85±20.35 
92.11±21.85 

 
0,002  

 
FEF 25-75 

3.1359±1.35 
4.2574±1.17 

 
0,000 

 
FEF 25-75 % 

69.19±26.89 
93.84±25.00 

 
0,000  

ad: anlamlı değil, ss:standart sapma 
      
       

           Mesleksel astım saptanan iĢçilerle kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri açısından 

karĢılaĢtırmasında tüm sonuçlar mesleksel astım grubunda daha düĢük bulundu ve FVC% dıĢındaki  

tüm değerler istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 30). 
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Tablo 30. Mesleksel astım saptanan iĢçilerle kontrol grubunun solunum fonksiyon testleri açısından 
karĢılaĢtırması. 

 

Mesleksel Astımlı ĠĢçi n:27 
Ortalama±ss 

Kontrol Grubu n:61 
Ortalama±ss 

 
p değeri 

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 % 69.19±26.89 91.05±21.86 
 

0,000 
 

ad: anlamlı değil, ss:standart sapma 
 

          Mesleksel astım saptanan iĢçilerle diğer iĢçiler ve kontrol grubunun semptomlar açısından 

karĢılaĢtırmasında mesleksel astım grubunda semptomlar diğer gruplardan istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (Tablo 31). 

 

Tablo 31.Mesleksel astım saptanan iĢçilerle diğer iĢçiler ve kontrol grubunun semptomlar açısından 

karĢılaĢtırması. 

 
Astım semptomları  

  
Mesleksel 
astımlı iĢçi 

 
Diğer 
IĢçiler 

 
Kontrol 
grubu 

 
P değeri 

HıĢıltılı solunum 
 

Sayı  
Yüzde  

27 
60 

8 
17.7 

10 
22.2 

0.000 

Nefes darlığı 
 

Sayı  
Yüzde 

26 
68.4 

5 
13.2 

7 
18.4 

0.000 

Öksürük Sayı  
Yüzde 

18 
46.2 

8 
20.5 

13 
33.3 

0.000 

Göğüste sıkıĢma 
hissi 

Sayı  
Yüzde 

6 
66.7 

2 
22.2 

1 
11.1 

0.000 

Uykudan öksürük 
atağı ile uyanma 

Sayı  
Yüzde 

18 
69.2 

2 
7.7 

6 
23.1 

0.000 

Uykudan nefes 
darlığı ile uyanma 

Sayı  
Yüzde 

6 
46.2 

3 
23.1 

4 
30.8 

0.001 

 

         Mesleksel astımlı olan iĢçilerle diğer iĢçiler maske kullanımı açısından değerlendirildiğinde; 

mesleksel astımlı olanların maske kullanım oranı % 44,4 (12) mesleksel astımlı olmayanların maske 

kullanım oranı % 52,7 (59)  idi. Aralarında  istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05).  
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5.TARTIġMA 

          Mesleksel astım birçok meslek grubunda tanımlanmıĢ olup farklı organik ve inorganik 

maddelere bağlı olarak geliĢebilmektedir. Literatürde marangoz ve mobilyacılar, elektronik 

endüstrisinde çalıĢan lehim iĢçileri, fırıncılar, sağlık çalıĢanları, yapıĢtırıcı ve plastik sanayi çalıĢanları, 

kuaförlerler, pamuk fabrikası iĢçileri,  çiçekciler, gül yetiĢtiricileri, oto ve mobilya boyacıları baĢta olmak 

üzere pekçok meslek grubunda mesleksel astım ortaya çıktığına dair çalıĢmalar vardır.  

          Marangoz ve mobilyacılarda birçok ağaç tozu mesleksel astıma neden olabilir. En iyi çalıĢılmıĢ 

olanı kırmızı sedirdir Allerjenin “plicatic” asit olduğu düĢünülmektedir (50,54,61).Bu iĢ grubunda 

çalıĢanların % 4.1-13.5’inde mesleksel astım geliĢmektedir. Kuzey Batı Pasifik’te bu ajana maruziyetin 

fazla olması nedeni ile prevalans daha yüksektir. Örneğin; Kolombiya’da, mesleksel astım olgularının 

% 70’inden kırmızı sedir ağacı sorumludur (61). 

          Elektronik sanayide kullanılmakta olan majör içeriği abeteic, dihydroabeitic ve primaric asit olan 

çam ağacı reçinesine maruz kalan lehim iĢçilerinde reçineye  bağlı mesleksel astım, maruziyetin 

derecesine göre  % 4-21 arasında görülmektedir (50,54). 

          Fırıncılarda astım oluĢtuğu uzun yıllardan beri bilinmektedir. Prevalansı değiĢik çalıĢmalarda % 

10-30 olarak bildirilmiĢtir (66). Unun kendisi, depo akarları, kullanılan enzimler ve enzimler içinde de 

özellikle amilaz en çok suçlanan allerjenlerdir (52,54,66). 

          Özellikle sağlık çalıĢanlarında görülen latekse bağlı mesleksel astım birçok çalıĢmada 

bildirilmiĢtir (67,68). Prevalansı farklı serilerde  % 2-17 arasında görülmektedir (67,68). 

         YapıĢtırıcı ve plastik sanayisinde kullanılan diizosiyanatlar; poliüretan, toluen diizosiyanata (TDĠ) 

hekzametilen diizosiyanat (HDI), difenilmetan diizosiyanat (NDI) mesleksel astıma yol açabilir. 

Ġçlerinde en iyi TDĠ incelenmiĢtir. Astım oluĢma sıklığı % 5-10 arasındadır (50,52,54). 

         Kuaförlerde baĢta  persülfatlar olmak üzere  formaldehit, latex, çeĢitli kozmetik ajanlar, saç kremi 

ve jellerinin sebep olduğu mesleksel astım prevalansı ülkemizde yapılan iki çalıĢmada Ġzmir’de % 14,6 

,  Denizli’de % 7,3 olarak bulunmuĢtur(90,91). 

         Benzer Ģekilde mesleksel astım prevalansı pamuk fabrikasında çalıĢan iĢçilerde % 9,2,  

çiçekçilerde % 15,1, gül yetiĢtiricilerinde % 17,6, mobilya dekorasyon çalıĢanlarında % 18,7, otomobil 

ve mobilya boyacılarında EskiĢehir’de yapılan çalıĢmada % 9,6, Elazığ’da yapılan çalıĢmada % 15,5 

olarak saptanmıĢtır (92-97). 

       

          Mesleksel astıma neden olan yüksek molekül ağırlıklı ajanların birçoğunu proteinler, 

polisakkaridler ve hayvansal, bitkisel, bakteriyel orijinli peptidler oluĢturur (50,52,54). Bu maddeler 

kompleks allerjenlerdir ve sıklıkla IgE bağımlı sensitizasyona neden olurlar. Maruziyet derecesine 

bağlı olarak, bu ürünler ile temasta yüksek oranda astım oluĢur. Atopi predispozan faktördür, fakat her 

zaman bulunmaz. Etken madde ile yapılan cilt testleri pozitif olabilir ve serolojik olarak IgE tespit 
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edilebilir (50,52,54). Karakteristik olarak yüksek molekül ağırlıklı ajanlarla erken veya dual yanıt oluĢur 

(50,52). 

          Yem tozunun astmatik etkinliğinden yüksek molekül ağırlıklı ajanlar grubuna giren bitki 

bileĢenleri  ile maytlar, mantarlar , mantar toksinleri, bakteriler, ve çeĢitli katkı maddeleri  sorumludur. 

Bunların yanı sıra böcek parçaları ve atıklarının konsantrasyonu, pestisit artıkları,  hava koĢulları , 

ürünün kaynağı , çürüme durumu da etkili olmaktadır (2). 

 

          5.1. Mesleksel Astım Prevalansı 

          Bizim çalıĢmamızda anketlerle 33 iĢçide astım benzeri semptom tespit edildi  ancak 2 sinin 

röntgen bulguları amfizemle uyumlu olması nedeniyle gruptan çıkartıldı. Astım benzeri semptom 

prevalansı % 22,3 olarak tespit edildi. Kontrol grubunda astım benzeri semptom saptanan saptanan 9 

kiĢiden 1 i daha önce 6 yıl tozlu ortamda çalıĢtığı için gruptan çıkarıldı ve kontrol grubunda astım 

benzeri semptom prevalansı % 13,1 olarak hesaplandı. Aralarında belirgin fark olamsına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

           Kalan 31 kiĢinin 27’si semptomlarının iĢyerinde arttığını ve tatil günlerinde geçtiğini ifade etmesi 

üzerine  bu olgulara United States National Institude for Occupational Safety and Health (NIOSH) 

kriterlerine göre mesleksel astım tanısı kondu ve yem üretiminde çalıĢan iĢçilerde mesleksel astım 

prevalansı % 19,4 olarak hesaplandı.  

          Bu sonuçlar, yem fabrikasında çalıĢan iĢçilerde astım benzeri semptom prevalansının kontrol 

grubundan daha yüksek olduğunu ve yem üretiminde çalıĢmanın yüksek oranda mesleksel astıma 

neden olabileceğini göstermektedir. 

          Literatürde yem fabrikası iĢçilerinde mesleksel astım geliĢimi ile ilgili çok az sayıda çalıĢma 

mevcuttu. Bu çalıĢmalarda da astım semptomları, solunum fonksiyon testleri, sigara kullanımının 

etkileri ve atopi incelenmiĢ olup hiçbirinde  mesleksel astım prevelansı bildirilmemiĢtir. Bu nedenle bir 

kıyaslama yapamadık. Ancak saptadığımız prevalans, diğer mesleksel astım gruplarında bulunan 

sonuçlardan çok farklı değildi. 

 

          5.2. Solunum Semptomları 

          ÇalıĢmamızda çalıĢma grubunda anket sonuçları ile elde ettiğimiz astım semptomlarını 

değerlendirdiğimizde en sık tespit edilen semptom hıĢıltılı solunum 35 (% 25) idi. HıĢıltılı solonumu  

nefes darlığı 31 (% 22.3), öksürük 26 (% 18.7) ve 19 (% 21.3) gece uykudan öksürük atağı  ile 

uyanma (%13.6) takip ediyordu. Kontrol grubunda ise en sık tespit edilen semptom  13 (% 21,3)  

kiĢide mevcut olan öksürüktü. ÇalıĢma ve kontrol grubunu semptomların varlığı ve sıklığına göre 

karĢılaĢtırdığımızda mevcut semptomlar yönünden anlamlı bir fark saptanmadı ancak nefes darlığı 

çalıĢma grubunda istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte belirgin Ģekilde daha fazla tespit edildi. 

          Zuskin ve arkadaĢlarının (4) hayvan yemi üretiminde çalıĢan 71 iĢçide yaptıkları incelemede 

öksürük 39 (% 53) olguda, nefes darlığı ise 34 (% 47) olguda mevcuttu ve bizim çalıĢmamızda 

karĢılaĢtırıldığında belirgin olarak daha fazlaydı.  

          Smid ve arkadaĢlarının (98) 265 yem fabrikası iĢçisinde toz ve endotoksine bağlı solunum 

foksiyonu değiĢiklikleri ve iĢe bağlı semptomları değerlendirdikleri çalıĢmalarında öksürük prevelansı % 
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9, hapĢırık Ģikayeti prevelansı ise % 21 olarak tespit edilmiĢ olup iĢ yerinde öksürük Ģikayetinin anlamlı 

Ģekilde arttığı belirtilmiĢtir.  

         BaĢer ve arkadaĢlarının (99) bir yem fabrikasında çalıĢan 108 iĢçi üzerinde yaptığı çalıĢmada ise 

öksürük 13 (% 12), nefes darlığı 6 (% 5,6), hıĢıltılı solunum 5 (% 4,6), göğüste sıkıĢma hissi 2 (% 1,9)  

olguda saptanmıĢtır.  Bu çalıĢmanın sonuçlarını bizim çalıĢmamızın sonuçları ile karĢılaĢtırıldığında 

bizim olgularımızda astım semptomlarının daha fazla olduğu görülmektedir. 

         Bizim çalıĢmamızda solunumsal semptomların Zuskin ve arkadaĢlarının (4) çalıĢmasına nazaran 

daha az bulunması; bizim iĢçilerimizin yaĢ ortalamasının 35,68±8.26 iken onların iĢçilerinin yaĢ 

ortalamasının daha yüksek olmasına, bizim iĢçilerimizin ortalama çalıĢma sürelerinin 6.94±5.07 yıl iken 

onların iĢçilerinin ortalama çalıĢma sürelerinin ortalama 15 yıl olmasına bağlı olabilir.  Ayrıca Zuskin ve 

arkadaĢlarının (4) çalıĢmasındaki semptom sıklığı yapılan anketin yöntemine de bağlı olabilir. Anketin 

uygulanmasında formların dağıtılıp katılımcılardan doldurmasını istemek yerine birebir karĢılıklı görüĢme 

ile soruların okunup cevaplarının kaydedilmesi  daha sağlıklı sonuç vermekte olup adı geçen çalıĢmada  

anket dağıtma yöntemini kullanmıĢken biz çalıĢmamızda birebir görüĢme yöntemini uyguladık.  

          BaĢer ve arkadaĢlarının (99) çalıĢmasında ise yaĢ ortalaması bizim çalıĢmamızdan daha az 

(32±7,1) ve çalıĢma süresi ortalaması bizim çalıĢmamızdan daha düĢük (5,6±5,5) idi. Ek olarak BaĢer ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında iĢçilerin çalıĢma alanları sabit olup   iĢçiler;  kantarcı, dikiĢçi, bantçı, 

yükleme elemanı, kepçeci, boĢaltım elemanı ve pano operatörü gibi  farklı alt gruplarda çalıĢmaktaydı. 

Bu da bazı çalıĢanların sürekli daha az toza maruz kalınan alanda çalıĢtıkları anlamına gelmekte olup  

bölgemizdeki fabrikaların orta ve küçük ölçekli olması nedeniyle bizim çalıĢmamızda her iĢçi ihtiyaca 

göre her grupta çalıĢtığından her iĢçi dönem dönem yüksek oranda toza maruz kalınan alanlarda  

çalıĢmaktaydı. 

          Benzer Ģekilde Smid ve arkadaĢları (100) 315 kiĢilik hayvan yemi üretiminde çalıĢan iĢçilerde 

yaptıkları  bir diğer çalıĢmada solunumsal semptomlardan göğüste sıkıĢıklık hissini % 4, hıĢıltılı 

solunumu % 16 oranında tespit etmiĢlerdir. Özellikle öksürük yakınmasını kontrol grubuna göre anlamlı 

yüksek bulmuĢlardır(p<0,05). 

 

         5.3.Mesleksel Astım GeliĢiminde Sigaranın Rolü 

         Bazı mesleksel uyaranlara maruz kalan iĢçilerde mesleksel astım geliĢme riski aktif sigara içimi 

ile artabilir (101). Bizim çalıĢmamızda çalıĢmaya katılan iĢçilerin 111 (% 79.8)’i sigara kullanma 

öyküsüne sahipken, kontrol grubunun 45 (% 73.7)’sinin sigara kullanım öyküsü mevcuttu. Aralarında 

anlamlı fark yoktu.  

         Bizim çalıĢmamızda çalıĢma grubunda sigara içme öyküsü olan ve olmayanlar semptomları 

yönünden değerlendirildiğinde solunumsal semptomlar sigara içenlerde belirgin olarak fazlaydı. Ancak 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 

         Zuskin baĢka bir çalıĢmasında (102) solunumsal semptomları sigaranın artırdığını tespit etmiĢ 

olup sigara içmeyen iĢçilerle kıyasladıklarında sigara içen iĢçilerde kronik balgam Ģikayetini daha fazla 

bulmuĢtur. 

          Bir diğer çalıĢmada Smid  ve arkadaĢları (100)  solunumsal semptomlar ile içilen paket-yıl 

sigara düzeyini birbiriyle iliĢkili bulmuĢlardır.  
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          Benzer Ģekilde Simpson ve arkadaĢları (103)  organik toza maruz kalan iĢçilerde aktif sigara 

içimi ile solunumsal semptomların anlamlı Ģekilde arttığını bildirmiĢlerdir. 

          Çımrın  ve arkadaĢları (104) da sigara içen ve  içmeyen yem iĢçilerinde solunumsal yakınma ve 

bulgu oranlarını (sırası ile % 33 ve % 11), kontrol grubuna göre (% 0 ve % 0) yüksek tespit etmiĢlerdir.  

          Bir diğer çalıĢmada Kuchuk  ve arkadaĢları (105)  Ukrayna’da 240 yem fabrikası iĢçisi üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada sigara içenlerde solunumsal semptomların anlamlı Ģekilde daha fazla olduğunu 

bildirmiĢlerdir . 

          BaĢer’in (99)  çalıĢmasında ise fabrikada çalıĢan iĢçilerde sigara içen ve içmeyenler arasında 

iĢe bağlı solunumsal semptomlar açısından anlamlı bir fark bulunmamakla birlikte sigara içenlerde 

semptom sıklığı daha fazla bulunmuĢtur. 

          Tüm bu bulgular neticesinde sigaranın yem fabrikası çalıĢanlarında solunumsal semptomlarda 

artıĢa neden olduğu sonucuna varmaktayız. 

         

          5.4. Solunum Fonksiyon Testleri 

          Organik toza maruziyet yoğunluğu ve süresi ile solunum fonksiyon testi parametrelerindeki 

düĢüklük arasında belirgin iliĢki vardır. Toza maruziyet yoğunluğu ve süresi arttıkça solunum 

fonksiyonunda da düĢüĢ olmaktadır.  

          ÇalıĢmamızda çalıĢma ve kontrol gruplarını solunum fonksiyon testi parametreleri bulgularına 

göre karĢılaĢtırdığımızda parametrelerde gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. Sadece 

FEV1/FVC kontrol grubunda çalıĢma grubuna göre hafif düĢükken, diğer parametreler çalıĢma 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte daha düĢük tespit edildi.  

         ÇalıĢmamızda ayrıca fabrikada çalıĢan iĢçilerde çalıĢma süresi ile SFT parametreleri düĢüklüğü 

arasında anlamlı bir iliĢki saptadık.  Bu iliĢki pearson korelasyon analizi ile saptanan FVC, FEV1, 

FEF25-75 ile  orta derecede diğer parametrelerle zayıf derecede,  ters yönde ( maruziyet süresinin 

artmasıyla solunum fonksiyonlarında düĢme ) ve istatistiki olarak anlamlı bir iliĢkiydi (p<0,05).  

         BaĢer ve arkadaĢları (99) kontrol grubu ile iĢçilerin SFT leri karĢılaĢtırdığında, iĢçilerin SFT 

değerlerini kontrol grubuna göre anlamlı düĢük bumuĢlardır.  

         Post ve arkadaĢları (101) hayvan yemi ve tahıl üretiminde çalıĢan 140 iĢçinin 5 yıllık SFT'ni 

değerlendirdiklerinde 5 yıl içinde anlamlı bir düĢüĢ saptamıĢ olup çalıĢılan yıl sayısı arttıkça yıllık 

FEV1 düĢüĢünü birbiriyle iliĢkili bulmuĢlardır. 

         Bir diğer çalıĢmada Smid ve arkadaĢları (100) yem fabrikasında çalıĢan iĢçilerde akciğer 

fonksiyonlarının çalıĢılan yılla azaldığını tespit etmiĢlerdir. Her ne kadar kendi çalıĢmamızda ölçümünü 

yapamasak da Smid ve arkadaĢları akciğer fonksiyonlarını, o anki toz ve daha kuvvetli olarak 

endotoksin düzeyleri ile iliĢkili bulmuĢlardır. 

         Yine Hindistan’da yapılan bir çalıĢmada organik toza maruziyet süresi arttıkça FVC, FEV1 ve 

FEV1 % değerlerinde belirgin azalma olduğu bildirilmiĢtir (106).  

          Kanada’da yapılan bir baĢka araĢtırmada organik toz maruziyet yoğunluğu ile hem solunumsal 

semptomlar, hem de SFT parametreleri arasında belirgin iliĢki tespit edilmiĢtir (107).  

          Pahwa (108) hem toza maruziyet süresinin hem de sigara kullanımının solunumsal 

semptomların sıklığı ile doğru orantılı Ģekilde arttığını bildirmiĢtir.  
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         Jorna ve arkadaĢlarının (109) yaptığı çalıĢmada da FVC, FEV1, FEV1/FVC, PEF ve MMEF 

değerleri iĢçilerde daha düĢük bulunmuĢ ancak aralarında anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

         Zuskin ve arkadaĢları (102) çalıĢmalarında iĢçilerde beklenen akciğer fonksiyon değerlerine göre 

FVC, FEV1 ve FEF50 de anlamlı düĢüklük saptamıĢlardır. 

        5.5.Sigaranın Solunum Fonksiyon Testleri Üzerine Olan Etkisi 

         Birçok çalıĢmada sigaranın organik toz maruziyetinde ortaya çıkan solunumsal Ģikayetler ve 

solunum fonksiyon testi parametrelerindeki değiĢikliklerde belirgin katkısı olduğu vurgulanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda yem fabrikasında çalıĢan sigara içen iĢçiler ile sigara içmeyen iĢçilerin SFT 

parametrileri karĢılaĢtırıldığında FVC, FEV1 ve FEF25-75 sigara içenlerde anlamlı Ģekilde daha 

düĢüktü (sırasıyla p=0.013, p=0.003,p=0.018).  

         Sigara içen iĢçiler ile sigara içen kontrol grubu arasında SFT açısından anlamlı farklar mevcut 

değildi. Hiç sigara içmeyen iĢçilerin ve kontrol grubunun ortalama SFT değerleri karĢılaĢtırıldığında 

yine parametrelerde anlamlı farklılık saptanmadı. 

         Zuskin ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada sigara içen tüm iĢçilerin ölçülen tüm parametreleri 

beklenen değerden daha düĢük bulunmuĢ iken sigara içmeyenlerde de FVC ve FEV1 değerleri 

normalden düĢük bulunmuĢtur(4). Yine Zuskin ve arkadaĢları bir baĢka çalıĢmalarında hayvan yemi 

tozuna maruz kalan iĢçilerde akut ve kronik solunumsal semptomların ortaya çıkabileceğini, bu 

maruziyetin akciğer fonksiyonlarında bozukluğa neden olabileceğini ve sigara kullanımın bu bulguları 

tetikleyici bir faktör olabileceği sonucuna varmıĢlardır (102).  

           Ġngiltere’de hububat tozuna maruz kalan iĢçiler üzerinde yapılan bir çalıĢmada sigaranın 

solunumsal fonksiyon bozukluğu geliĢimi ve solunumsal belirtilerin ortaya çıkıĢında ana faktör olduğu 

bildirilmiĢtir (110). 

          5.6.Maske Kullanımının Astım Semptomları Ve Solunum Fonksiyon Testleri Üzerine Etkisi 

          ÇalıĢmamıza göre iĢçilerin kullanmıĢ oldukları maskelerin semptomlar ve solunum fonksiyon 

testi parametreleri üzerinde olumlu etkisi olmamaktadır.  

          ÇalıĢmamızda, maske kullanan iĢçilerle kullanmayan iĢçiler arasında astım semptomları 

açısından anlamlı fark saptanmamıĢ ayrıca maskenin gün içinde çoğunlukla kullanılmıĢ olmasının da 

bir faydasının olmadığı görülmüĢtür.  

          Yaptığımız korelasyon analizinde maske kullanım süresi ile  solunum fonksiyon testi  

parametreleri arasında ters bir korelasyonun olduğu ( maske kullanım süresi arttıkça solunum 

fonksiyon testlerinin düĢtüğü) saptanmıĢtır. Ayrıca gün içinde çoğunlukla maske kullananlarla bazan 

maske kullananlar arasında solunum fonksiyon testleri açısından yapılan karĢılaĢtırmada çoğunlukla 

maske kullananlarda PEF ve PEF % değerlerinin bazan kullananlara göre daha düĢük olduğu 

gözlenmiĢtir.  

         Maske kullanan ve kullanmayan iĢçilerin ortalama maruziyet süreleri ve yaĢ ortalamaları 

arasında anlamlı fark yoktu.  Dolayısıyla yaptığımız analizlerde SFT değerlerindeki bu düĢüĢü 

açıklayacak bir bulgu saptamadık. Ancak iĢçilerin kullanmıĢ olduğu maskeler basit ventilsiz toz 

maskeleriydi ve 6 ayla 1 yıl gibi uzun sürelerde değiĢtirildikleri için çoğunluğu deforme olmuĢtu ve 

fonksiyonel değildi. 
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         Bu sonuca göre maske kullananlarda SFT değerlerinin daha düĢük olmasının nedeni bu iĢçilerin 

kullanmıĢ oldukları basit toz maskelerin yeterli koruyuculuğu olmadığı halde bu maskelerin koruyucu 

olduğunu düĢünerek diğer koruyucu önlemleri almada (havalandırma sistemini kullanmada ve 

aralarda verilen molalara daha az dikkat ve sigara kullanımını kısıtlamama gibi) daha özensiz oldukları 

düĢünülebilir.  

 

           5.7.Atopi  

           5.7.1. Atopi Semptomları 

           ĠĢ yeri ile iliĢkili rinit, konjonktivit, deri döküntüsü, özellikle yüksek molekül ağırlıklı ajanlara 

maruz kalanlarda görülebilir (52-54). Bu nedenle bu yakınmaların da sorgulanması önemlidir.           

           Bununla birlikte mesleksel astımla atopi semptomları arasında birebir iliĢki yoktur. BaĢer ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında  yem fabrikasında çalıĢan iĢçiler ile kontrol grubu arasında atopi 

anamnezi açısından anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (99).  

          Yine Zuskin ve arkadaĢları da iĢçiler ile kontrol grubu arasında atopi yönünden fark 

bulmamıĢlardır (4). 

          Bizim çalıĢmamızda da çalıĢma ve kontrol grubunda atopi semptomlarını değerlendirdiğimizde 

her iki grup arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

           5.7.2.Cilt Prick Testi Sonuçları 

           Ġmmünolojik testler, özellikle yüksek molekül ağırlıklı ajanlara maruz kalan olguların tanısında 

yararlıdır (50,54,55). Sık rastlanan allerjenlerle yapılan cilt testleri atopinin ortaya konulmasında 

önemlidir. Bazı durumlarda mesleksel astıma yol açtığı düĢünülen ajanlarla da (özellikle yüksek 

moleküler ağırlıklı ajanlarla oluĢan astımda) cilt testi yapılabilmektedir. Örneğin; un ve buğday ile 

yapılan deri testleri fırıncı astımlı olanlarda % 96 sensitiv, % 81 spesifik bulunmuĢtur (50,54).  

          Park ve arkadaĢları (111)  yem fabrikası iĢçilerinde mesleksel astım ve hububat IgE duyarlılığını 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında 43 iĢçiden 15 (% 34.9)’inde hububata karĢı cilt reaksiyonu saptanmıĢtır.  

          Vanhanen (112) ise yem fabrikası çalıĢanlarında hububat tozuna karĢı cilt testi pozitifliği oranını 

% 5 enzimlere karĢı da % 7 oranında olarak bildirmiĢtir. 

          Bright ve arkadaĢlarının (59)  kroma bağlı olarak oluĢtuğunu spesifik provokasyon testi ile 

gösterdikleri mesleksel astımlı yedi kiĢinin ancak iki tanesinde cilt testleri pozitif bulunmuĢtur.  

          Bizim çalıĢmamızda astım semptomu olan 43 hastaya yaygın aeroalerjenlerden ağaç, çimen, 

hayvan, mantar, akar grubuna ait alerjen ekstrelerini içeren standart test paneli ile cilt prick testi 

yapıldı. Yem içeriğine spesifik  bir test yapılmadı.  

          Sadece 10 bireyde pozitif cilt prick testi saptandı. Çayır ve hububat polenlerine karĢı reaksiyon 4 

hastada mevcuttu ve çayır hububat polenleri en sık saptanan alerjenlerdi. ÇalıĢma ve kontrol grubu 

arasında anlamlı fark yoktu (p>0,05). Bu da diğer çalıĢmalarda da gösterildiği  gibi cilt testleri ile 

mesleksel astım arasında birebir korelasyon olmadığını ortaya koymaktadır. 
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          5.8.Mesleksel Astımlı ĠĢçilerle Diğer ĠĢçilerin Solunum Fonksiyon Testleri Açısından 

Değerlendirilmesi  

          ÇalıĢmamızda mesleksel astımlı iĢçilerle diğer iĢçilerin solunum fonksiyon testleri açısından 

karĢılaĢtırılmasında FEV1, FEV1 %, FEV1/FVC, PEF, PEF %,FEF25-75,FEF25-75 % değerlerinde 

anlamlı fark saptandı. FVC ve FVC % değerlerinde de sonuçlar iĢçilerde daha düĢük bulundu ancak 

istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

           AraĢtırmalarımıza göre yem fabrikası iĢçilerinde astım prevelansını araĢtıran herhangi bir 

çalıĢma literatürde mevcut değildi. Bu nedenle bir karĢılaĢtırma yapamadık. Bununla birlikte  astımda 

SFT parametrelerinden FVC de değiĢiklik beklenmeyip, FEV1 %, FEV1/FVC, PEF, PEF %,FEF25-75 

ve FEF25-75 % değerlerinde düĢme olması beklendiğinden bulgularımız genel bilgilerle  uyumlu 

çıkmıĢtır. 

           5.9.Mesleksel Astım Saptanan ĠĢçiler, Diğer ĠĢçiler Ve Kontrol Grubunun Solunumsal 

Semptom Sıklığı Yönünden Değerlendirilmesi 

           Mesleksel astım saptanan iĢçiler, diğer iĢçiler ve kontrol grubu solunumsal semptom sıklığı 

yönünden değerlendirildiğinde tüm semptomlar beklendiği gibi (hıĢıltılı solunum, nefes darlığı, öksürük, 

göğüste sıkıĢma hissi, gece öksürüğü, gece nefes darlığı) mesleksel astımlı iĢçilerde hem diğer 

iĢçilerden hem de kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha yüksek bulundu (p=0.00, 

p=0.00, p=0.00, p=0.00, p=0.00, p=0.001). 

 

          5.10.Mesleksel Astım GeliĢiminin Önlenmesinde  Maske Kullanımının Rolü. 

          ÇalıĢmamızda mesleksel astımı olanlar ve diğer iĢçiler maske kullanımı yönünden 

karĢılaĢtırıldığında; iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla % 52.7 ve % 44.4) (p>0,05).  

Ancak çalıĢmamızı yaptığımız fabrikalarda  kullanılan maskeler; basit ventilsiz toz maskeleriydi. 6 ay 

veya 1 yılda yenisiyle değiĢtirilmekte olup gözlemlerimizde çoğunun deforme olduğu görülmüĢtü. Bu 

da yeterli özelliklere sahip olmayan maske kullanımının mesleksel astım geliĢiminde önleyici rolü 

olmadığını göstermektedir. 

 

            5.11.Kronik BronĢit GeliĢimi  

            ÇalıĢmamızda kronik bronĢit  kontrol grubunda % 12.9, iĢçilerde % 9.3 olarak saptandı. 

Aradaki fark anlamlı değildi.  

            BaĢer ve arkadaĢlarının (99) çalıĢmasında iĢçiler ve kontrol grubu kronik bronĢit açısından 

incelendiğinde; kronik bronĢit 6 (% 5,6) iĢçide saptanırken, kontrol grubunda 5 kiĢide (% 4,6) 

saptanmıĢ ve bu iki değer arasında anlamlı bir fark bildirilmemiĢtir. 

            Bir diğer çalıĢmada Meer ve arkadaĢları (113) organik toza maruz kalma ile kronik bronĢit 

geliĢimi ve düĢük FEV1/FVC oranı arasında iliĢkiyi vurgulamıĢlar, ancak kronik bronĢit geliĢiminde 

esas etkenin organik toza maruziyetle birlikte sigara olduğunu, kronik bronĢitin ayrı ayrı oragnik toz ve 

sigara kullanımından çok her ikisine birlikte maruz kalanlarda daha sık ortaya çıktığını bildirmiĢlerdir.  

            ÇalıĢmamızda çalıĢmaya katılan iĢçilerin 111 (% 79.8)’i, kontrol grubunun 45 (% 73.7)’sinin 

sigara kullanıyordu. Kronik bronĢit nedenlerinin baĢında sigara kullanımının olduğu düĢünülürse 

kontrol ve çalıĢma grupları arasında kronik bronĢit prevelansında fark tespit edilmemiĢ olmasını her iki 

grubun sigara kullanım oranınıda benzer olması ile açıklayabiliriz.  
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6.SONUÇLAR 

            Konya’da hayvan yemi üretiminde çalıĢan 139 iĢçi ile 61 kiĢilik kontrol grubunun katıldığı 

çalıĢmamızda; 

 Yem fabrikasında çalıĢan iĢçilerde mesleksel astım prevalansı % 19,4  olarak saptandı. 

 ĠĢçilerde solunumsal semptomlar kontrol grubuna göre daha fazla görüldü. 

 Sigara kullananlarda solunumsal semptomlar daha fazlaydı. 

 Kronik bronĢit semptomları heriki grupta farklı değildi. 

 ĠĢçilerin solunum fonksiyon testi parametreleri kontrol grubundan daha düĢüktü 

 Yem tozuna maruziyet süresi ile solunum fonksiyon testleri arasında ters iliĢki saptandı (yem 

tozuna maruziyet süresi arttıkça solunum fonksiyonlarında düĢme olduğu gözlendi). 

 Sigara kullanan iĢçilerde solunum fonksiyon testi değerleri diğer iĢçilerden daha düĢük 

bulundu. 

 Maske kullanan iĢçilerle kullanmayan iĢçiler arasında astım semptomları açısından fark 

gözlenmedi. 

 ĠĢçilerde astım semptomları çalıĢma saatlerinde maske kullanım oranlarına göre 

değerlendirildiğinde de anlamlı fark saptanmadı. 

 Maske kullanan ve kullanmayan iĢçilerin solunum fonksiyon testleri arasında da anlamlı fark 

yoktu. 

 Maske kullanım süresi ile solunum fonksiyon testleri arasındaki iliĢki incelendiğinde, ters 

yönde ve istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardı ancak gün içi maske kullanım oranları ile 

solunum fonksiyon testi sonuçları arasındaki iliĢki incelendiğinde anlamlı korelasyon gözlenmedi. 

 ĠĢçi ve kontrol grubu arasında atopi semptomları açısından fark bulunmadı. 

 Astım semptomu olan 33 ü iĢçi,  9 u kontrol grubundan olmak üzere 42 kiĢiye uygulanan  cilt 

prick testi sonuçları arasında anlamlı fark saptanmadı. 

 Mesleksel astımlı olanlarda solunum fonksiyonları diğer iĢçilerden daha düĢük bulundu.  

 Mesleksel astım saptanan iĢçilerle diğer iĢçiler ve kontrol grubunun semptomlar açısından 

karĢılaĢtırmasında mesleksel astım grubunda semptomlar diğer gruplardan anlamlı yüksek 

bulundu. 

 Maske kullanımının mesleksel astımı önlemede katkı sağlamadığı görüldü. 
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 7.ÖZET 

             Konya’da Hayvan Yemi Üretiminde ÇalıĢan ĠĢçilerde Mesleksel Astım Prevalansı 

           Amaç: Hayvan yemi tozuna maruziyet ile oluĢan solunumsal semptomların tespiti, solunum 

fonksiyonlarında meydana gelen değiĢiklilerin belirlenmesi, mesleksel astım ile atopi arasındaki 

iliĢkinin gösterilmesi ve yem tozuna maruziyet sonucu geliĢen mesleksel astım prevalansının 

saptanmasıdır.  

           Materyal ve metod: Konya’da faaliyet gösteren 15 adet yem fabrikasında çalıĢan yem tozuna 

maruziyeti olduğu bilinen 139 erkek iĢçi, solunumsal semptomlar, atopi semptomları ve solunum fonksiyon 

testleri yönünden değerlendirildi.  ĠĢçilerin bulguları benzer  yaĢ ve aynı cinsiyette olan 61 adet toza 

maruziyeti olmayan yem fabrikası çalıĢanından oluĢan kontrol grubunun bulguları ile kıyaslandı.  Tüm 

olgulara solunum ve atopi semptomlarını tespit için yüzyüze görüĢme yöntemi ile  bir  anket uygulandı 

ve taĢınabilir bir spirometri ile tüm olguların iĢyerinde solunum fonksiyon testleri ölçüldü. Anketle astım 

semptomu tespit edilen  olguların akciğer grafileri çekildi ve bu olgulara cilt prick testi yapıldı.  

          Bulgular: ÇalıĢmaya 139 iĢçi ve 61 kontrol olmak üzere 200 erkek yem fabrikası çalıĢanı 

katıldı. ĠĢçilerin yaĢ ortalaması 35,68±8.26 (16-53), kontrol grubunun yaĢ ortalaması 35,52±8.18 (21-56)  

idi. Yem üretiminde çalıĢan iĢçilerde mesleksel astım prevalansı % 19,4 olarak saptandı. Solunum 

semptomlarından hıĢıltılı solunum (% 25,1), nefes darlığı (% 22,3),  öksürük (% 18,7), iĢçilerde daha 

yüksek bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi ( sırasıyla p=0.28 , p=0.07 , p=0.66). 

Solunum fonksiyon testi değerleri iĢçilerde  (FVC:4.90±0.92  FEV1: 3.97±0.78  PEF: 8.23±2.0   FEF25-

75: 3.97±1.1)  kontrol grubuna göre düĢük bulundu ancak bu düĢüklük anlamlı değildi (sırasıyla p=0.09 

, p=0.18, p=0.22, p=0.46).  ÇalıĢma grubunda atopi semptomlarından gözlerde yaĢarma (% 7,9), 

hapĢırma (% 6,4), burun akıntısı (% 3,5) önde gelen semptomlardı ancak kontrol grubuyla arasında 

fark yoktu. Semptomlardan hıĢıltılı solunum, sigara kullanan iĢçilerde kullanmayanlara göre istatistiksel 

olarak anlamlı olmamakla birlikte belirgin derecede fazla görüldü, solunum fonksiyon testlerinden FVC, 

FEV1 ve FEF25-75 parametreleri anlamlı derecede daha düĢük saptandı (sırasıyla. p=0.013 , 

p=0.003, p=0.017). Cilt prick testi, semptomu olan 42 kiĢden 10 (% 23,8) kiĢide pozitifti, mesleksel 

astımı olanlarla olmayanlar arasında fark bulunmadı. ÇalıĢma esnasında maske kullanan iĢçilerle 

kullanmayan iĢçiler arasında semptomlar ve solunum fonksiyonları açısından anlamlı fark saptanmadı.  

          Sonuç: Sonuç olarak hayvan yemi tozuna maruziyet, solunumsal semptomların ortaya 

çıkmasında, solunum fonksiyonlarında düĢüĢte önemli rol oynamaktadır, sigara kullanımı durumunda 

bu etki daha belirgin olmaktadır, maske kullanımının koruyuculukta yeterli etkisi yoktur. Mesleksel 

astım ile atopi arasında birebir korelasyon olmadığı görülmüĢtür. 
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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 35,68±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: 4.90±0.92, 

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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11.EKLER 

EK 1. ANKET 

HAYVAN YEMĠ TOZUNA  MARUZ KALAN YEM FABRĠKASI ĠġÇĠLERĠNDE 

SOLUNUMSAL SORUNLARIN ARAġTIRILMASI 

ANKET FORMU 

   TARĠH……/ …… /2007                                                                            NO:……... 

 

  ADI SOYADI: .  

YAġI: ......................                               

ERKEK: □ 

  KADIN:  □ 

 

   1. Hiç son 1yıl içerisinde göğsünüzde herhangi bir nedenle hıĢıltılı veya hırıltılı solunum (nefes alıp 

verirken göğüste hırıltı veya hıĢıltı) olduğunu fark ettiniz mi? 

    EVET □   HAYIR □ 

Eğer cevabınız “HAYIR”  ise 2. soruya geçin, eğer “EVET” ise lütfen Ģu sorulara cevap verin; 

   1a. Göğsünüzden gelen bu sesle birlikte nefes darlığınız oldu mu? 

   EVET □   HAYIR □ 

   1b. Göğsünüzden gelen bu sesleri, grip veya nezle olmadan da duymuĢ muydunuz? 

   EVET □   HAYIR □ 

   2. Hiç son 1 yıl içerisinde gece uykunuzdan göğsünüzde sıkıĢma hissi ile uyandığınız oldu mu? 

   EVET □   HAYIR □ 

   3. Hiç son 1 yıl içerisinde gece uykunuzdan nefes darlığı ile uyandığınız oldu mu? 

   EVET □   HAYIR □ 

   4. Hiç son 1 yıl içerisinde gece uykunuzdan öksürük atağı ile uyandığınız oldu mu? 

   EVET □     HAYIR □ 

   5. Hiç son 1 yıl içerisinde Astım atağı geçirdiniz mi? 

   EVET □     HAYIR □ 

   6. YaĢamınızın herhangi bir döneminde Astım atağı geçirdiniz mi? 

   EVET □   HAYIR □ 

   7. Halen Astım için herhangi bir ilaç kullanıyor musunuz? (inhalerler, aerosoller, spreyler veya 

tabletler gibi) 

   EVET □   HAYIR □ 

 

 

 

   8. DAHA ÖNCE BĠR HASTALIK GEÇIRDINIZMI?(Astım, allerjik rinit, bronĢit, tüberküloz, diğer) 

(belirtiniz ) 

    9. AĠLENĠZDE ÖNEMLĠ BĠR HASTALIĞI OLAN VAR MI?(Astım, allerjik rinit, bronĢit, tüberküloz, diğer) 

(belirtiniz ) 

 

 

 

 

   10. TÜTÜN KULLANIYOR MUSUNUZ? 

SĠGARA  □         PURO □    NARGĠLE □ 

   11.Hiç kullanmadım □ 

       Kullanıyorum        □            ………yıldır    ………..adet/gün 

       Kullanıyordum bıraktım  □   ……….yıl        ..………. adet/gün          

   12.Toplam …………paket-yıl kullandım 

   13.………….yıldır bıraktım 
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GEÇMĠġTEKĠ Ġġ ÖYKÜSÜ 

 

   14.Daha önce tozlu ortamda çalıĢtınız mı?  

       Evet  □         Hayır □ 

   15.Yanıtınız evetse 

       Yaptığınız iĢ………………                        ÇalıĢtığınız süre…………….. 

 

 

 

 ġĠMDĠKĠ Ġġ ÖYKÜSÜ  (Halen bulunduğu konumdan baĢlayıp geriye doğru gidilecek) 

 

   16. 

 
Konum   

Maruz Kalınan   
saat/gün 

Maruz Kalınan   
gün/hafta 

Maruz Kalınan 
         yıl 

Ortalama 
Maruziyet 

1           17. 

2      

3      

4      

5      

 

    

  YAKINMALAR 

 

   18.NEFES DARLIĞI 

   Yok   □ 

   Var   □      Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

    19. ĠĢ ile ortaya çıkan □     ĠĢten eve gelince □     Tatil günlerinde geçen   □    Sürekli □ 

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   20.(Belirli bir etken var mı? Var ise belirtiniz ................................................... ) 

 

   21.HIRILTI 

   Bu güne kadar nefes alırken Ġliç hırıltınız oldu mu?  

   Hayır □   

   Evet  □   Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

   22.ĠĢ ile ortaya çıkan  □     ĠĢten eve gelince □      Tatil günlerinde geçen □      Sürekli    □ 

   

   23.(Belirli bir etken var  mı?     Var ise belirtiniz .............................................. ) 

 

 

 

 

    24.ÖKSÜRÜK 

   Yok   □ 

   Var   □    Yanıtınız var ise zamanını  belirtiniz? 

   25.ĠĢ ile ortaya çıkan □    ĠĢten eve gelince  □    Tatil günlerinde geçen □     Sürekli □ 

Balgamlı   □                  ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   26.(Belirli bir etken var mı? Var ise belirtiniz ................................................... ) 
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   33.BURUN AKMASI 

   Yok □ 

   Var □   Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz? 

   34.ĠĢ ile ortaya çıkan  □     ĠĢten eve gelince □      Tatil günlerinde geçen □      Sürekli    □   

  ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   35.(Belirli bir etken var mı?     Var ise belirtiniz ....................................................) 

 

   36.BURUN TIKANIKLIĞI 

   Yok   □ 

   Var    □    Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz? 

   37.ĠĢ ile ortaya çıkan □    ĠĢten eve gelince □  Tatil günlerinde geçen □     Sürekli □ 

  ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   38.(Belirli bir etken var mı?  Var ise belirtiniz .......................................................) 

 

   39.HAPġIRMA 

   Yok  □ 

   Var   □   Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz? 

   40.ĠĢ ile ortaya çıkan  □   ĠĢten eve gelince □    Tatil günlerinde geçen  □    Sürekli □ 

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   41.(Belirli bir etken var mı? Var ise belirtiniz………………………………………………) 

 

 

 

 

 

    

27.BALGAM ÇIKARMA 

   Yok  □ 

   Var  □           Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

   28.Her sabah uyanınca balgam çıkarırım  □ 

       Gün boyunca balgam çıkarırım              □ 

       Her öksürükle balgam çıkarırım              □ 

 

   29.Düzenli balgam çıkarmıyorsanız, ne zaman balgam çıkarıyorsunuz? Çoğunlukla: 

   Hafta içi □   Hafta sonu □    Yaz aylarında □  KıĢ aylarında □    Diğer 

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   30.Yem tozu ile iliĢkili mi? Evet   □   Hayır □ 

 

   Öksürük ve balgam çıkarma Ģikayeti süresi 

   31. 2 yıldan az     □                         2 yıldan fazla □ 

   32.1 yılda 3 aydan az   □            1 yılda 3 aydan fazla  □ 
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   42.GÖZLERDE YAġARMA 

   Yok  □      

   Var   □       Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz.  

   43.ĠĢ ile ortaya çıkan  □    ĠĢten eve gelince □     Tatil günlerinde geçen □     Sürekli □   

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

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

 

   45.GÖZLERDE ġĠġME 

   Yok  □   

   Var   □     Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

   46.ĠĢ ile ortaya çıkan  □   ĠĢten eve gelince  □    Tatil günlerinde geçen  □     Sürekli □ 

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   47.(Belirli bir etken varını? Var ise belirt iniz…………………………………………………..)  

 

 

 

 

   48.DERĠDE KIZARMA 

   Yok    □ 

   Var   □     Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

   49.ĠĢ ile ortaya çıkan □     ĠĢten eve gelince   □  Tatil günlerinde geçen   □    Sürekli □ 

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   50.(Belirli bir etken var mı? Var ise belirtiniz ................................................... ) 

 

   51.DERĠDE ġĠġME 

   Yok  □   

   Var   □   Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

   52.ĠĢ ile ortaya çıkan □    ĠĢten eve gelince  □   Tatil günlerinde geçen  □   Sürekli □ 

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

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

 

   54.DERĠDE SULANMA 

   Yok  □   

   Var  □ Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

   55.ĠĢ ile ortaya çıkan  □   ĠĢten eve gelince   □   Tatil günlerinde geçen  □    Sürekli □ 

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   56.(Belirli bir etken varım? Var ise belirtiniz .................................................... ) 
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   57.ATEġ 

   Yok   □ 

   Var   □     Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

   58. ĠĢ ile ortaya çıkan □      ĠĢten eve gelince   □   Tatil günlerinde geçen   □     Sürekli □ 

   ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   59.(Belirli bir etken var mı? Var ise belirtiniz ................................................... …………………………) 

 

   60.HALSĠZLĠK  /  BĠTKĠNLĠK 

   Yok □ 

   Var □    Yanıtınız var ise zamanını belirtiniz. 

   61.ĠĢ ile ortaya çıkan □     ĠĢten eve gelince    □   Tatil günlerinde geçen  □     Sürekli □ 

ĠĢe engel oluyor  □ 

 

   62.( Belirli bir etken var mı? Var ise belirtiniz .................................................. ) 

 

 

 

   63.KORUNMA 

   Tozdan korunmak için maske takıyor musunuz? 

Evet  □ Hayır  □  

 

  64. Toza maruz kaldığınızda bu maskeyi ne sıklıkta kullanırsınız? 

   Maruziyet sırasındaki zamanın % 80-100'ünde  □ 

   Maruziyet sırasındaki zamanın % 50-79'unda   □ 

   Maruziyet sırasındaki zamanın % 50'den azında □ 

 

   65.Kaç yıldır maske kullanıyorsunuz?.............yıl 

 

 

 

 

 

   

 66.Geçen yıl  tozlu yerde çalıĢma sonucu grip veya benzeri  (ateĢ, titreme, bitkinlik, öksürük, yorgunluk, 

eklem ve adale ağrısı)  bir hastalığa yakalandınız mı ? 

   Evet   □            Hayır  □ 

 

   Yanıtınız evetse 

   67.Kaç kez böyle bir hastalık geçirdiniz ?.......................kez 

 

   68.ĠĢ ile ortaya çıktı □     ĠĢten eve gelince    □   Tatil günlerinde geçen  □    ĠĢe engel oldu  □ 

 

   69.Hastalık kaç gün sürdü?  ……………gün 

 

   70.Yukarıdaki Ģikayetlerden herhangi birinden dolayı ilaç kullanıyor musunuz ? 

   Kullanmıyorum  □                                Kullanıyorum□ 

 

   71.(Kullanıyorsanız isim belirtiniz……………………………………………………………………………..) 
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 72.Yılda kaç kez soğuk algınlığına yakalanırsınız?   ……………kez 

 

   73.Doğduğunuzdan beri doktor tarafından hiç zatürre tanısıyla tedavi edildiniz mi? 

   Evet     □             Hayır  □ 

   Yanıtınız evetse 

   74.Kaç kez geçirdiniz?...................kez 

 

 

 

  

  75.DĠĞER YAKINMALAR 

   Yok  □    

   Var   □     Yanıtınız var ise zamanını  belirtiniz. 

 

   76.ĠĢ ile ortaya çıkan  □  ĠĢten eve gelince  □   Tatil günlerinde geçen  □   Sürekli □ 

   ĠĢe engel oluyor  □ 

 

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

 

 

 

 

 

 

    

 

  EK 2. Cilt Prick Testi Formu 

  Adı:                                                                                                                          Tarih:    
  Soyadı:                                                                                                                     Protokol No: 

 
SIK RASTLANAN ĠNHALAN ALLERJENLER 

 

No 

 

Allerjen 

Sonuç 
(Endürasyon/mm) 

902 Pozitif Kontrol (histamin)  

901 Negatif kontrol (salin)  

708 D. Pteronissinus (ev tozu akarı)  

725 D. farinea (ev tozu akarı)  

012 Trees-1 (ağaç polenleri karışımı-1) (kızılağaç, fındık ağacı, kavak ağacı, karaağaç, 
söğüt ağacı) 

 

013 Trees-2 (ağaç polenleri karışımı-2) (Huş ağacı, kayın, meşe, çınar)  

006 Grasses (çayır polenleri karışımı) (kadife otu, domuz ayrığı 
(meyve) otu, delice otu (ingiliz çimi),  tavşan bıyığı otu (blue 
grass), çayır otu) 

 

015 Grasses-cereals (çayır + hububat polenleri karışımı) (çayır polenleri + arpa, yulaf, 
çavdar, buğday 
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014 Weeds (yabani ot polenleri karışımı) (pelin. ısırgan otu, aslan ağzı, (karahindiba) 
otu, sinir otu) 

 

044 Moulds-1 (küf mantarları karışımı-1) (alternaria altenata. Cladosporium herbarum, 
 botrytis cinera, curvularia lunata) 

 

045 Moulds-2 (küf mantarları karışımı-2) (aspergillus fumigatus, pencillum notatum, 
mucor mucedea, rhizopus nigricans, pullularia pullulans) 

 

033 Epithelia-1 (hayvan epitelleri karışımı-1) (köpek, kedi, tavşan, hamster, kobay)  

034 Epithelia-2 (hayvan epitelleri karıştmı-2) (koyun, keçi, at)  

032 Feathers (hayvan tüyleri karışımı) (tavuk, ördek, kaz)  

 Cockroach (hamam böceği)  
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