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Abstract

Although occupational diseases, especially occupational lung dise-
ases, are completely preventable diseases, according to ILO 2008 
data, about 2.5 million people die from occupational diseases 
and occupational accidents per year. Occupational lung diseases 
that have been known for early periods include pneumoconiosis 
caused by coal dust, silica and asbestos, indoor and outdoor air 
pollution and immunologically mediated occupational lung disea-
ses. Occupational diseases arising from nanomaterials and newly 
defined materials and climate changes that affected lungs are also 
observed. Histopathological changes observed in occupational 
exposures include emphysema, diffuse interstitial fibrosis, granulo-
mas, nodular fibrosis, and dust macules. Reactive cellular changes 
include mesothelial hyperplasia, goblet cell hyperplasia, Creola bo-
dies, squamous metaplasia/reserve cell hyperplasia, multinucleate 
giant cell, pigmented macrophages, eosinophils and lymphocytes 
are seen. It should be kept in mind that the knowledge of the oc-
cupation and/or the substances exposed by the patient during the 
evaluation of histopathological preparations, not only during the 
physical examination of the patient, is diagnostic. 
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Özet

Başta mesleki akciğer hastalıkları olmak üzere mesleki hastalıklar 
tamamen önlenebilir hastalıklar olmalarına rağmen, Uluslararası 
Çalışma Örgütü (ILO) 2008 verilerine göre mesleki hastalıklar ve 
meslek ilişkili kazalarda yılda 2.5 milyona yakın insan ölmektedir. 
Erken dönemlerden beri bilinen mesleki akciğer hastalıkları arasın-
da kömür tozu, silika ve asbest ile oluşan pnömokonyozlar, iç ve dış 
ortam hava kirliliği ve immün aracılı mesleki akciğer hastalıkları yer 
almaktadır. Nanomateryaller ve iklim değişiklikleri ile ortaya çıkan 
ve yeni tanımlanan mesleki hastalıklar da gözlenmektedir. Mesleki 
maruziyetlerde gözlenen histopatolojik değişiklikler, amfizem, dif-
füz interstisyel fibrozis, granülom, nodüler fibrozis ve toz makülleri-
dir. Reaktif hücresel değişiklikler olarak mezotelyal hiperplazi, gob-
let hücre hiperplazisi, Creola cisimcikleri, skuamöz metaplazi/rezerv 
hücre hiperplazisi, multinükleer dev hücre, pigmente makrofajlar, 
eozinofil ve lenfositler dikkat çeker. Sadece hastanın fizik muaye-
nesi sırasında değil, histopatolojik preparatların değerlendirilmesi 
sırasında da hastanın mesleği ve/veya maruz kaldığı maddelerin 
bilinmesinin tanı koydurucu olduğu akılda tutulmalıdır.

Anahtar kelimeler: Mesleki hastalıklar, akciğer, plevra

GİRİŞ

İnsanların yaşadıkları çevrede ve meslekleri gereği de-
vamlı ve çeşitli (fiziksel, kimyasal ve biyolojik) maddelere ma-
ruz kaldığı bilinen bir gerçektir. Maruz kalınan maddelerin 
bir kısmının etkisi bilinmekle birlikte bazılarının etkisi kuş-
kuyla karşılanmaktadır. Bu nedenlerle yıllardır bu konularda 
deneysel ve alan çalışmaları yapılmakta ve zararlı maddelerin 
saptanmasına ve fizyopatolojik etkilerinin belirlenmesine ça-
lışılmaktadır. 

Agricola tarafından 1500’lü yıllarda silika maruziyeti ve 
tüberküloz (Tbc) birlikteliğinin tanımlanmasından bu yana 

madencilik ve mesleki akciğer hastalığı arasındaki ilişki bi-
linmektedir (1).

Meslek hastalıkları tamamen önlenebilir hastalıklar olma-
larına rağmen Uluslararası Çalışma Örgütü (ILO) 2008 verile-
rine göre her yıl 2.34 milyon kişi meslek hastalıkları ve mes-
lek ilişkili kazalardan ölmektedir. Bu ölümlerin 2.02 milyonu 
meslek hastalıkları kaynaklıdır. Ayrıca ILO yılda fatal olma-
yan 160 milyon meslek hastalığı olgusundan söz etmektedir 
(2,3). Tüm mesleki hastalıklardan ölümün %70’ini mesleki 
akciğer hastalıkları oluşturmaktadır (4). 
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Çevresel ve mesleki maruziyetlerin akciğer sağlığına 
olumsuz etkisi etnik azınlıklarda ve sosyoekonomik düzeyi 
düşük olanlarda ortaya çıkmaktadır. Bu önemli sağlık eşitsiz-
liğinin ele alınma zorunluluğu vurgulanmalıdır (5).

Çevresel ve mesleki akciğer hastalıklarının tanısı için 
multidisipliner bir yaklaşım gereklidir. Mesleki öykü, fizik 
muayene, laboratuvar testleri, pulmoner fonksiyon testleri, 
görüntüleme bulguları ve tanı kesin olmadığı zaman, bron-
koalveoler lavaj (BAL) sıvısının ve/veya transbronşiyal veya 
cerrahi akciğer biyopsisinin patolojik sonuçları bir arada de-
ğerlendirilmelidir (4).

Çevresel ve mesleki akciğer hastalıkları daha fazla alt 
gruplara ayrılabilirse de genellikle aşağıdaki ana başlıklar al-
tında değerlendirilmektedir (3,5,6):

•	 Hava kirliliği

İç ortam hava kirliliği

Dış ortam hava kirliliği

•	 Asbest maruziyeti 

Mezotelyoma 

Akciğer kanseri

•	 Silikozis

•	 Arsenik

•	 Kömür işçisi pnömokonyozu (KİP)

•	 İş-ilişkili astma

•	 İmmün aracılı mesleki akciğer hastalıkları

Hipersensitivite pnömonisi (HP)

Berilliyozis

Sert metal “hard metal” pnömokonyozisi

•	 İklim değişikliklerine bağlı akciğer hastalıkları 

Mesleki ve çevresel akciğer ve plevra hastalıklarının tanısı 
klinik, radyolojik ve patolojik korelasyon ile konur. Akciğer ve 
plevrada sitolojik inceleme, plevral sıvının direkt incelenme-
si, balgam, BAL, fırçalama, transkütanöz iş ilişkili astım (İİA) 
veya transbronşiyal İİA ile yapılabilmektedir (7) (Tablo 1,2). 

Mesleki ve çevresel akciğer hastalıklarındaki sitolojik in-
celemelerde, reaktif hücresel değişiklikler ve nonsellüler ele-
manlar olmak üzere iki ana tanısal kategori mevcuttur (7):

Reaktif Hücresel Değişiklikler	

Mezotelyal hiperplazi

Goblet hücre hiperplazisi

Creola cisimcikleri

Skuamöz metaplazi/rezerv hücre hiperplazisi

Multinükleer dev hücre

Pigmente makrofajlar

Eozinofil

Lenfositler

Nonsellüler Elemanlar

Curschmann spiralleri

Charcot-Layden kristalleri

Asbestoz cisimcikleri

İntraalveoler granüler materyal

Tablo 1. Akciğer zedelenmesindeki patolojik reaksiyon (7)

Patolojik zedelenme Hastalık proçesi

Amfizem KİP, tütün ilişkili akciğer hastalığı

Diffüz interstisyel inflamasyon/fibrozis Asbestozis, sert metal akciğer hastalığı, HP, Kr. Berilliyozis, silikozis, komplike KİP

Granülomlar Kr. Berilliyozis, silikotüberküloz, HP

Nodüler/progresif masif fibrozis Silikozis, komplike KİP

Toz makülleri KİP, mikst toz pnömokonyozu

Plörit/plevral effüzyon, fibrozis, plak, nodül Asbestoz, silikoz

KİP: Kömür işcisi pnömokonyozu, HP: Hipersensitivite pnömonisi.

Tablo 2. Reaktif epitelyal ve inflamatuvar değişiklikler*

Sitoloji Hastalık proçesi

Mezotel hiperplazisi Asbestozis

Goblet hücre hiperplazisi Mesleki/çevresel astma, çevresel toksin

Creola cisimciği Mesleki/çevresel astma

Skuamöz metaplazi/rezerv hücre hiperplazisi Tütün ve hava kirliliği ilişkili akciğer hastalıkları

Multinükleer dev hücreler Kr. Berilliyozis, sert metal pnömkonyozu

Pigmente makrofajlar Tütün ilişkili akciğer hastalıkları, toz makülleri (KİP, silikozis, siderozis)

Eozinofiller Mesleki/çevresel astma, parazitik/fungal infeksiyon, ilaç reaksiyonları

Lenfositler HP (çiftçi akciğeri), ilaç reaksiyonları

* 7 no'lu kaynaktan kısmen modifiye edilmiştir. KİP: Kömür işcisi pnömokonyozu.
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Yukarıdaki tablolarda tanımlanan sitopatolojik değişiklik-
ler klinik ve radyolojik bulgularla bir arada değerlendirildiğin-
de tanı süreci kolaylaşmaktadır. 

Hava Kirliliği

İç ortam hava kirliliği

Dünya nüfusunun 1/3’ü ısınma, aydınlatma veya pişir-
me amacıyla bitkilerden elde edilen solid yakıtı “biomass” 
ve kömürü kullanmaktadır (8,9). Bu yakıtlar basit fırınlarda 
veya açık ocaklarda kullanıldıkları ve çok fazla duman çıkart-
tıkları için, havalandırma koşulları kötü olan ev ortamlarında 
kirliliğe neden olmaktadır. Ev ortamlarında bu kirlilik nede-
niyle yılda 3.5-4 milyon kişi ölmektedir. Bu duruma en çok 
düşük-orta gelirli ülkelerin yoksul kadın ve çocukları maruz 
kalmaktadır (9).

İç ortam hava kirliliği respiratuvar infeksiyon, Tbc ve kro-
nik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) riskini arttırmaktadır 
(8,9).

Solid yakıtların yetersiz yanması nedeniyle ortaya çıkan 
polisiklik aromatik hidrokarbonlar, uçucu organik bileşikler 
ve bazı metallerin karsinojenik etkisi ile akciğer ve üst hava-
yolu kanserleri de görülebilmektedir (9). 

Pişirme amacıyla kullanılan ocak ve fırınların yerine, ye-
nilenebilir enerji (örn. güneş) veya doğal gazla çalışan ocak-
ların kullanımı ile bu nedenle ortaya çıkan ölümlerin önü 
alınabilecektir (8,9). 

Dış ortam hava kirliliği

Gelişmiş ülkelerin kentlerinde dış ortam hava kirliliği ile 
akciğer kanseri, kardiyovasküler hastalıklar ve KOAH arasın-
daki ilişki gösterilmiştir (5,8,10). Düşük-orta gelirli ülkelerde 
tütün kullanımı ve iç ortam hava kirliliği de yoğun olarak dış 
ortam hava kirliliğine eşlik etmektedir (8). 

IARC tarafından 2012 yılında dizel egzozunun insanlar-
da karsinojen olduğu resmen kabul edilmiştir (5). İnfeksiyon, 
astma ve allerjik riniti de arttırdığı gözlenmiştir (5). Bazı ça-
lışmalarda trafik polisi ve havaalanlarında dış ortamda bagaj 
taşıyan insanlarda, yoğun araç egzozu ve jet yakıtına maruz 
kalmaları nedeniyle daha sık akciğer sorunuyla karşılaşıldığı 
gözlenmektedir (10,11).  İç ve dış ortam hava kirliliklerinde 
saptanan dizel egzoz gazı ve polisiklik aromatik hidrokar-
bonlar (PAH), malign ve malign olmayan respiratuvar hasta-
lıklara yol açmaktadırlar (12). 

Yanma sonucu ortaya çıkan PAH, özellikle çocuklarda 
astmayı başlattığı veya astmatik semptomları arttırdığı göz-
lenmiştir (13).  Ayrıca tütün kullanımı olmayanlarda diyetteki 
PAH (tütsülenmiş-ızgara ve çıplak ateşte pişirilmiş gıda) ma-
ruziyeti %96 oranına kadar ulaşmaktadır (13). 

Pet ve ev tozu gibi allerjenler, aspergillus gibi mantarlar, 
böcek ısırmaları ve ilaç reaksiyonları yanı sıra bazı virüs ve 
bakterilerden oluşan çevresel faktörler de astım başta olmak 
üzere çeşitli respiratuvar sorunlara yol açmaktadır (14). 

Asbest Maruziyeti

Gelişmiş ülkelerin çoğunda (52 ülke) yasaklanmış olan 
asbest kullanımı, gelişmekte olan ülkelerde devam etmek-
te ve dünya genelinde asbest ilişkili hastalıklarda belirgin bir 
artış gözlenmektedir (15). Gelişmiş ülkelerin çoğunda legal 
ve yaygın olarak 1960-1980 yılları arasında asbest kullanımı 
nedeniyle, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre dün-
yada yılda 125 milyon insan mesleki ortamda asbeste maruz 
kalmaktadır. Yine yılda 107.000 kişi asbest maruziyeti nede-
niyle ölmektedir (15). 

Asbest akciğerde; asbestozis (asbest inhalasyonuna bağlı 
diffüz interstisyel pulmoner fibrozis), yuvarlak “round” ate-
lektazi ve akciğer kanserine neden olmaktadır (15). 

Bir grup fibröz silikatın jenerik terimi olarak kullanılan 
asbestoz, mineralojik ve kimyasal özelliklerine göre, serpen-
tin (alt tip olarak krizotil) ve amfibol (alt tipleri; krokidolit, 
amozit, antofillit, tremolit) olarak iki gruba ayrılmaktadır 
(6,15,16). 

İnhale edilen asbest fibrilleri başlangıçta alveollerde ve 
respiratuvar bronşiyollerde birikmekte ve daha sonra inters-
tisiyum ve plevrayı penetre etmektedir (6). Asbest maruziye-
tindeki en erken torasik bulgu plevral effüzyondur (6).

Asbestin akciğer ve plevrada oluşturduğu rahatsızlıklara 
ek olarak, peritoneal mezotelyoma, lösemi, gastrointestinal 
karsinom, larinks, over ve baş-boyun kanserlerine de yol aç-
tığı gösterilmiştir (6,17). 

Serbest radikallerin oluşturduğu oksidatif stres, asbestoz 
patogenezinde ki temel mekanizmalardan birisi olarak dü-
şünülmektedir (18). Bu olayda p14 ve p16 genleri yanı sıra 
mitokondri de önemli rol almaktadır.  DNA metilasyonu gibi 
epigenetik değişikliklerle de oksidatif stres artmakta ve olu-
şan tabloya katkı sunmaktadır. 

Silika ve arsenik gibi asbestozis de oksidatif stres yanıt 
genleri, DNA hasar onarımı ve apoptozis genleri, immün ef-
fektör ve inflamatuvar regulatuvar genler ve hücre siklusu 
düzenleyicileri ve tümör supressör genler üzerinden oluştur-
duğu moleküler değişikliklerle mesleki akciğer hastalıkların-
daki klinik tabloyu oluşturmaktadır (18). 

Her ne kadar konu başlığımıza dahil değilse de mesleki 
olmayan asbest maruziyetinin de mezotelyomaya neden ola-
bileceği akılda tutulmalıdır. Özellikle ülkemizde nonasbesti-
form mineral olan erionitin bazı bölgelerde evlerde badana 
olarak kullanımı da mezotelyomaya yol açmaktadır. Mesleki 
olmayan asbest maruziyeti, asbestle uğraşanların eşlerinde, 
fabrika yakınlarındaki okullara gidenlerde, gemicilik alanın-
daki ofis çalışanlarında ve asbest içeren binalarda oturanlar-
da görülebilmektedir (19,20).  

Bir araştırmada serum “High-mobility group box 1 
(HMGB1)” düzeyleri, asbest maruziyeti olanlarda ve asbest 
ilişkili hastalıklarda yüksek bulunmuştur. Malign mezotelyo-
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ma (MM) ile sağlıklı ve asbest maruziyeti olan bireylerin ay-
rımında serum HMGB1 düzeyinin sensitif ve spesifik bir biyo-
belirteç olduğu vurgulanmaktadır (21). Ayrıca MM ve asbest 
maruziyeti arasında ayırıcı tanıda plazma ve plevral sıvıdaki 
fibulin-3 düzeylerinin spesifite ve sensitivitesinin oldukça yük-
sek olduğu saptanmıştır (15).

Asbest maruziyeti olan bireylere koruyucu önlem olarak 
influenza ve pnömokok aşıları önerilmektedir (17). 

Silikozis

Yer kabuğunda oksijenden sonra ikinci sıklıkta bulunan sili-
ka veya silikon dioksid genellikle kristal formda bulunur (kuartz 
veya kristobalit) ve ülkemizde sıklıkla kot kumlama alanlarında 
çalışanlarda oluşturduğu meslek hastalıkları ile gündemde yer 
almaktadır. Silika maruziyeti; silika içeren beton, duvar, çini ve 
kayaların kesildiği, öğütüldüğü ve delindiği endüstride, yine si-
lika kullanılan tuğla, beton ve çömlek imalatında, dökümhane 
ve kumlama çalışanlarında görülmektedir (1).

Kot kumaşının kumlanmasına Türkiye’de 1990’ların başın-
da başlanmış ve 2000’lerin başında da en üst seviyeye çıkmış-
tır (22). Kot kumlama işçilerindeki ilk silikozis olgusu ise 2001 
yılında yayınlanmıştır. Küçük iş yerlerinde ve yeterli önlemler 
alınmadan kumlamanın yapılması sonucunda çok sayıda olgu 
saptanmıştır. Daha sonra kumlamanın yasaklanması ile Türki-
ye’de olgu sayısı azalmaya başlamışsa da daha önce maruz 
kalan olguların sorunları devam etmektedir (22).

Ayrıca laboratuvarda çalışan diş teknisyenlerinde de silika, 
akrilik ve metal tozu maruziyeti sonrasında pnömokonyoz ile 
karşılaşılabilmektedir (23-25). Diş teknisyenleri pnömokonyo-
zunda karşılaşılaşılan en sık bulgu mediastinal lenf nodu bü-
yümesidir (23,24) (Resim 1). 	

Silikotik veya hiyalinize nodül silikoziste görülen bir lez-
yon olup, alveoler makrofajlar silikayı fagosite ettikleri zaman 
oluşur. Makrofajların ölmesi üzerine ortaya çıkan sitokinler 

fibrozis oluşumunu aktive eder (1). Ortada matur kollajenle-
rin oluşturduğu nodülün periferinde silika yüklü makrofajlar 
yer almaktadır (6). Nodüller bronkovasküler yapı boyunca ve 
subplevral interstisiyumda yerleşmiştir (6). Subplevral nodüller 
birleşerek psödoplak oluşturabilirler. Silika maruziyeti sonra-
sında basit silikozis, komplike silikozis, akselere (hızlandırılmış) 
silikozis ve akut silikoproteinozis olmak üzere akciğerde 4 ana 
tablo görülebilir (1).  Silika maruziyeti ile birlikte, hücre aracılı 
immünitenin bozulması ve alveoler makrofaj hasarı sonucun-
da mikobakteri infeksiyon riskinde artış gözlenmektedir (1).  

Türkiye’de seramik işçilerinde yapılan bir çalışmada 16 yıl-
dan fazla çalışanların serumlarında interlökin-6 (IL-6) düzeyinin 
diğer çalışanlardan anlamlı derecede daha yüksek olduğu gös-
terilmiştir. İnterlökinler ve oksidan/antioksidan parametrelere 
bakıldığında, kristalin silikaya maruziyetin, oksidatif stres ve im-
mün sistem aktivasyonu ile birlikte olduğu gözlenmektedir (26). 

Arsenik

Özellikle gelişmekte olan ülkelerde içme suyu hala arsenik 
maruziyetinin en önemli kaynağını oluşturmaktaysa da gıda 
ile alım ve mesleki maruziyet de önemli kaynak görevi gör-
mektedir (8). Arsenik akciğer, böbrek, karaciğer ve deri kan-
serlerine neden olmaktadır. Ancak antioksidan etkileri olan 
meyve ve sebzelerin eklenmesi ve tütün kullanımının azaltıl-
ması ile akciğer kanserinden mortalite azaltılabilmektedir (8).   

Kömür İşçisi Pnömokonyozu (KİP)

Pnömokonyozun kelime anlamı “tozlu akciğerler” olup, 
en sık kömür tozu, silika tozu ve asbest lif inhalasyonuna 
bağlıdır ve en yaygın mesleki akciğer hastalığı nedenidir (1). 
Toz inhale edildiğinde büyük partiküller burun ve büyük hava 
yollarının mukozasında birikir ve yaklaşık olarak 8 saatte 
mukosilier transport ile temizlenir. Daha küçük partiküller 
alveollere ulaşarak, alveoler makrofajlar tarafından fagosite 
edilir. Makrofajlar, ortadan kaldırılacakları lenfatiklere göç 
ederler. Drenaj pulmoner arter basıncına bağlı olduğu 
için, üst posterior akciğerde lenfatik temizlenme en düşük 
seviyelerdedir (1). 

Toz birikimi başlangıçta respiratuvar bronşiyol duvarla-
rında, bronkovasküler kanal ve damar adventisyasındadır. 
Toz-yüklü makrofajlar hava yolu duvarlarında-özellikle bifur-
kasyonlarında ve komşu alveollerde birikmişlerdir (27).  İnfla-
matuvar mediatör salınımının artması ile fibröz doku birikimi 
genişlemeye başlar. 

Kömür madencileri kömür tozu yanı sıra sıklıkla silika ve 
daha az oranda dizel egzoz buharına da maruz kalmaktadır 
(3,4). Bazen kömür, kaolin, mika ve silikadan oluşan mikst toz 
maruziyeti söz konusudur (4). 

Kömür interstisyel akciğer hastalıklarına neden olmaktadır 
(28). KİP tedavi edilemeyen ancak önlenebilir bir hastalıktır.

Kömürün silikadan daha az fibrojenik olması nedeniyle, 
KİP’te histolojik olarak kömür ile dolu makrofajların oluşturdu-

Resim 1. Diş teknisyenliği yapan bir hastanın sağ 4 nolu lenf 
düğümünden alınan materyalde granülomatöz inflamasyon (HE x20). 
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ğu maküller, silikoziste ise yoğun fibrotik nodüller görülmek-
tedir (4,6). KİP’teki fibrozis irregüler olup, çok sayıda pigment 
yüklü makrofaj ve serbest kömür tozu içerir.

Alınacak önlemler ve sahada çalışanların devamlı takibi ile 
KİP oluşumu engellenebilir.  

İş İlişkili Astım

İşyerindeki ajanların ortaya çıkardığı veya ataklara sebep 
olduğu tablo iş ilişkili astım (İİA) olarak adlandırılmaktadır. 
İlişki direkt olarak nedensel olduğu zaman mesleki astımdan 
söz edilmektedir (3).  İİA, endüstrileşmiş ülkelerdeki en yay-
gın mesleki akciğer hastalığı olup, adult-başlangıçlı astımla-
rın %15’ini oluşturmaktadır (29).  Astım oluşturan mesleki 
ajanların sayısı 2000’den önce 150 iken, 2016 yılında 500’e 
ulaşmıştır (29). 

Mesleki astım allerjik (sensitizasyon) ve nonallerjik (irritas-
yon) mekanizmalarla ortaya çıkmaktadır. Sensitizasyonda eo-
zinofil, irritasyonda ise nötrofilik inflamasyon rol almaktadır. 
İrritan madde ile ortaya çıkan epitelyal hasar ve oksidatif stres 
sonrasında nötrofilik inflamasyon meydana gelmektedir. İrri-
tasyona yol açan maddeler arasında kimyasallar, yanma par-
tikül/gazları, irritan gazlar/buharlar ve çevresel tütün dumanı 
yer almaktadır (29). Temizlik ajanları ve dezenfektanlar, astım 
oluşturan en yaygın irritanlar arasındadır.  Bu ajanların yanı 
sıra metal (alüminyum ve kaynakçı), ağaç ve tarım işçilerinde 
de irritanlara bağlı astım oluşumu gözlenmektedir (29).

Sağlık alanında temizlik ve dezenfektanlara maruziyet 
araştırıldığı zaman, hemşirelerde idarecilere göre daha fazla 
astım görülmektedir (29).  

İmmün Aracılı Mesleki Akciğer Hastalıkları

Hipersensitivite pnömonisi (HP)

“Çiftçi akciğeri” ve “kuş besleyen akciğeri” olarak da bili-
nen HP, Bernardino Ramazzini tarafından 1713 yılında hubu-
bat çalışanlarında tanımlanmış ve bugüne kadar aynı tabloya 
neden olan çok sayıda antijen saptanmıştır (1,6). Bu antijenler 
arasında sprey boyada kullanılan isosiyanatlar, plastik buharı, 
nontüberküloz mikobakteriler, aspergillus ve termofilik akti-
nomiçesler (tarım) ve kuş proteinleri bulunmaktadır (4).  

Alveol ve küçük hava yollarını tutan ve immünolojik yol-
la oluşan diffüz granülomatöz bir hastalıktır. Tip III ve tip IV 
immün reaksiyonlar akciğerlerdeki patolojik yanıttan sorum-
ludur (6). 

Histolojik olarak HP, sellüler bronşiyolit, tam oluşmamış 
nonnekrotizan granülomlar ve lenfoplazmasitik interstisyel 
pnömoni ile karakterizedir. Organize pnömoni odağı ve dağı-
nık dev hücreler de görülebilir (6).  

Akut, subakut ve kronik formlarda görülebilir.   

Berilliyozis

Berilyum ile nükleer enerji, nükleer silah imalatı, havacılık, 
elektronik, seramik, dişçilik ve metal imalatı alanlarında karşı-

laşılmaktadır. Sistemik granülomatöz hastalık olarak gözlenen 
berilliyoziste ilk tutulan organ akciğerdir (4,6). 

Fizyopatolojik olarak berilyuma özgü lenfosit aracılı gecik-
miş tipte hipersensitivite yanıtı oluşmaktadır (6). Kan veya BAL 
sıvısında berilyuma özgü lenfosit testi yapılabilir. Histopatolo-
jik olarak kronik berilyum hastalığında nonkazeöz granülom, 
mononükleer hücre infiltrasyonu ve interstisyel fibrozis görül-
mektedir (6). 

Asbest ve silika gibi berilyum maruziyeti de akciğer karsi-
nomu gelişimi için risk oluşturmaktadır.    

Sert metal “hard metal” pnömokonyozisi

Özellikle kobalt ve tungsten inhalasyonu sonucunda orta-
ya çıkan ve dev hücreli interstisiyel pnömoni (DHİP) ile karak-
terize bir tablodur (4,6,30). Ayrıca mesleki astma ve konstriktif 
bronşiyolite de yol açabilir (6). 

Histopatolojik olarak genellikle DHIP görülür. Nadiren des-
kuamatif ve “usual” interstsisyel pnömoni görülebilir. DHİP’te 
makrofaj ve nötrofilleri fagosite eden, bizar multinükleer dev 
hücreler (MDH) karakteristiktir (31). BAL sıvısı incelemesinde 
MDH ve inflamatuvar hücre artışı tanı koydurucudur (4,30).  

Mesleki ve Çevresel Plevral Hastalıklar

Asbest maruziyeti plevrada özellikle mezotelyomaya neden 
olmakla birlikte, daha sıklıkla plevral plak, diffüz plevral kalınlaş-
ma ve benign asbestoz plevral effüzyona yol açmaktadır (15).

Plevral plak (PP)

Asbest maruziyetinin en yaygın bulgusu olup, asbeste 
maruz olan çalışanlarda 20-30 yıllık latent bir dönemi taki-
ben %58 oranında görülmektedir (15). 

Histopatolojik olarak yüzeyi tek katlı mezotelle döşeli, hi-
posellüler, kaba kollajen demetlerden oluşmuş bir lezyon ola-
rak görülür. Özellikle posterolateral göğüs duvarı yerleşimlidir 
(15) (Resim 2). 

Resim 2. Asbest maruziyeti olan 60 yaşındaki erkek hastadan alınan 
plevra materyalinde yüzeyinde mezotel (ok ile işaretli) izlenen yoğun 
hiyalinize materyal (HE x20).

â



58

Toraks Cerrahisi Bülteni 2017; 10: 53-59

58

Benign asbestoz plevral effüzyon (BAPE)

Maruziyetten 5-10 yıl sonra ve maruz kalanların %3-7’sin-
de görülür (1). Genellikle eksudatif ve hemorajiktir ve 3-4 
ay sonra spontan olarak geriler (1). Tipik olarak effüzyonlar 
asemptomatik olmakla birlikte, ateş, göğüs ağrısı ve inflamas-
yon belirteçlerinde yükselme ile beraber olabilir (15). 

Diffüz plevral kalınlaşma (DPK)

Visseral plevrada aşırı kalınlaşma, parietal plevraya yapı-
şıklık ve plevral boşluğun kapanması ile karakterizedir (15). 
Asbeste bağlı hastalıkların %22’sini oluşturan DPK, bir yıllık 
maruziyet sonrasında da görülebilir (8). Restriktif solunum bo-
zukluğuna yol açar (1,15). 

Malign mezotelyoma (MM)

Her ne kadar çevresel ve mesleksel olmayan MM olgu-
ları tanımlanmışsa da olguların çoğu meslek kaynaklıdır.  
Medyan latent dönem yaklaşık olarak 40 yıldır (15). MM’nin 
prognozu kötü olup, ortalama sağ kalım 8-14 aydır. Hasta 
genç, kadın ve histolojik tipi epitelyal ise daha iyi bir sağ-
kalım beklenmektedir (15). Hasta göğüs ağrısı, dispne ve 
öksürük ile baş vurur. Lenf düğümü tutulumu seyrektir (15).   

Birçok alandaki asbest maruziyeti yanı sıra İtalya’da şarap 
imalatı ile uğraşanlarda da MM tanımlanmış ve şaraptaki bu-
lanıklığı yok etmek için kullanılan filtrelerdeki asbest varlığı 
etken olarak gösterilmiştir (31).

Ülkemizin belli bölgelerinde evlerin boyanması amacıyla 
kullanılan erionit de MM gelişimesine yol açmaktadır. 

MM histopatolojik olarak epiteloid, sarkomatoid ve bi-
fazik olmak üzere üç alt tipe ayrılmaktadır. Epiteloid tipte 
prognoz daha iyi iken, sırasıyla bifazik ve sarkomatoid tipler-
de prognoz daha kötü olmaktadır. 

Histopatolojik olarak tanı koymak genellikle güç olma-
makla birlikte, karsinom-özellikle adenokarsinom metasta-
zından ayrım için immünhistokimya paneli (2 mezotelyal, 2 
karsinomatöz belirteç)  kullanılmalıdır. 

İklim Değişiklikleri ve Akciğer Hastalıkları

Dünyanın ortalama sıcaklığının artması (global ısınma) ile 
oluşan iklim değişiklikleri, yeryüzünün iklim sistemlerindeki 
(atmosfer, kara, okyanuslar) değişiklikleri yansıtmaktadır. 
Sera gazları ile ortaya çıkan iklim değişikliklerinin özellikle 
yaşlı, çocuk ve düşük sosyoekonomik yapıdaki hasta popü-
lasyonlarında sağlığa zararlı etkileri oluşmaktadır (5,32).

Sıcaklığın artmasının solunumsal mortaliteyi arttırdığı bi-
linmekle birlikte, ısı ile solunumsal morbidite arasındaki ilişki 
tam olarak saptanamamıştır. Ancak iklim, allerjenler ve kir-
leticiler “pollutan” arasındaki kompleks etkileşim solunum 
sağlığı üzerinde önemli değişikliklere yol açmaktadır. Bu et-
kiler solunumsal hastalık oluşturabileceği gibi, var olan kro-
nik respiratuvar hastalıkların ataklarına, erken mortaliteye, 
allerjik yanıta, akciğer fonksiyonlarında azalmaya ve akciğer 
kanserine neden olma şeklindedir (5,32).

Birkaç epidemiyolojik çalışmada ozon düzeyinin artma-
sından en çok etkilenenlerin astmatik hastalar olduğu gös-
terilmiştir.

İklim değişiklikleri ayrıca orman yangınlarına ortam hazır-
layarak, kirletici partiküler maddeye (PM) ek olarak, organik 
bileşikler (akrolein), gazlar ve karsinojenler (benzen ve for-
maldehid)  gibi çeşitli kirleticilerin ortaya çıkmasına neden 
olmaktadır (32).

İklim değişikliğinin sağlık üzerine etkilerini azaltmak için, 
öncelikle enerji ihtiyacını -özellikle petrol ve biomassten elde 
edilen- düşürmek ve temiz su kaynakları ve ormanların ko-
runması gerekmektedir.

Mesleki Akciğer Hastalıklarına Neden Olan 
Yeni Ajanlar

Nanomateryal

Kozmetik, ilaç, printer toneri, boya, gıda, cila, elektronik 
ve optoelektronik yanı sıra kanser tedavisi, “DNA transfe-
ction” ve enzim immobilizasyonunda kullanılan nanosilika, 
gümüş nanomaterial ve karbon nanotübüllerin inhalasyonu 
sonucunda pulmoner inflamasyon, miyokardiyal iskemik ha-
sar, kan viskozite artışı, DNA hasarı, pulmoner fibrozis, plev-
ral ve perikardiyal effüzyon ortaya çıkabilmektedir (33-36).

İndium-tin oksid (ITO)

Likid kristal görüntü (LCD) ekranlarında kullanılan ITO, 
interstisiyel akciğer hastalığı veya pulmoner alveoler protei-
nozise neden olabilmektedir (3).

“Flavor” çalışanları akciğeri

Mikrodalga patlamış mısırına tereyağı tadı veren keton 
diasetil (2,3-butanedion)’in kullanımı nedeniyle, terminal ve 
respiratuvar bronşiyollerin submukozası ve peribronşiyal do-
kuda konsentrik fibrozis ile karakterize, konstriktif bronşiyo-
lit oluşabilir (4). 

“Flock” çalışanları akciğeri

Sentetik tekstil dokumalarında kullanılan, çok ince bir lif 
olan “flock” solumasına bağlı olarak, akciğerde lenfoid hi-
perplazi ile karakterize lenfoid bronşiyolit ve peribronşiyolit 
gelişebilir (4).

Önlemler arasında diyet

Asbest, silika ve arsenik maruziyeti sonucunda genetik 
ve epigenetik değişikliklerle ortaya çıkan, mesleki pulmoner 
hastalıkların etkisinin azaltılması amacıyla diyet desteğinin 
yararlı olacağı vurgulanmaktadır (18).  Çinko, selenyum des-
teği ile birlikte diyette betakaroten (havuç), kafestrol (kahve), 
yeşil çay polifenolleri, resveratrol (üzüm), selenyum (sarım-
sak) ve sebze yer almalıdır (18).
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