
Taným

Bronþ astýmý en sýk görülen kronik solunumsal
hastalýklardan birisi olduðu için, klinisyenlerin çalýþma
yaþamlarý süresince astým geliþen yada astýmlarý þid-
detlenen hastalarla karþýlaþmalarý sürpriz deðildir. Ýþte
bu durumlarda, kiþinin yaptýðý iþin, astým geliþimi ile ne-
densel olarak iliþkili olup olmadýðýnýn belirlenmesi de
önemlidir. Çünkü meslek astýmý (MA) iþ yeri dýþýnda
karþýlaþýlan stimuluslarla iliþkili olmayýp, sadece özel bir
iþ çevresinde karþýlaþýlan etken veya etkenlere baðlý
olarak geliþen deðiþken hava yolu obstrüksiyonu
ve/veya bronþial hiperreaktivite ile karakterli bir
hastalýktýr (1). Bu tanýmýn iki elemaný önemlidir; a.) be-
lirlensin yada belirlenmesin sorumlu etkenler iþyerine
spesifik olmalýdýr, b.) bu etkenler hastalýkla nedensel
olarak iliþkili olmalýdýr. Daha önce astým öyküsünün ol-
masýnýn meslek astýmý tanýsýný engellemediði de unutul-
mamalýdýr.

Epidemiyoloji

MA�nýn toplumda hangi sýklýkta görüldüðü tam
olarak bilinmemektedir. Herhangibir populasyonda MA
nýn sýklýðý, solunumsal sensitizasyona yatkýnlýk, çalýþýlan
iþin özellikleri, sorumlu ajanla karþýlaþan insan sayýsý,
maruziyet düzeyi gibi bir çok faktörden etkilenmektedir.
Kayýt sistemlerinin güvenilirliði de bir diðer önemli fak-
tördür. Ýngiltere�de eriþkin astýmlýlarýn ancak %2-6 gibi
küçük bir oranýnýn MA olduðu söylenmektedir. Hastalýk
insidansý açýsýndan bakýldýðýnda Finlandiya�da her bir
milyon kiþiden 140'ý her yýl etkilenmekte iken daha
sýnýrlý bilgilerle Ýngiltere�de bu oran yaklaþýk
50/1000000�dir. Bu deðerlerin az geliþmiþ ülkelerde da-
ha yüksek olduðu tahmin edilmektedir (2,3).

MA, geliþmiþ ülkelerde mesleki akciðer hastalýk-
larýnýn en sýk bildirilen formu olmaya baþlamýþtýr.
MA'nýn Ýngiltere ve Kanada' da bildirimlerinin sýrasý ile
%26 ve %52 sinden sorumlu olduðu bildirilmiþtir. Bu
oranlar endüstriyel geliþimini tamamlamýþ ülkelerde
pnömokonyozu oranýný aþmaktadýr (1,4). Çevresel
maruziyetlerin, astým nedenlerinin %40�ýndan sorumlu
olduðu, tüm astýmlýlarýn %15�inin hastalýklarýnýn mesleki
maruziyetle iliþkili olduðu sonucuna ulaþýlmýþtýr (5,6).
Türkiye ile ilgili ilk veriler biraz daha düþük düzeydedir.
Unutulmamasý gereken önemli bir nokta da iþye-rinde
karþýlaþýlan maddelerin ve maruziyet düzeylerinin astým
prevalansý üzerindeki belirleyici etkisidir. Bu nedenle
bazý iþ kollarýnda astým prevalansý %50�ye çýkarken
bazýlarýnda da %5-10 gibi oranlarda olabilmektedir (7).
Ancak taný konulan olgularýn tüm MA�lýlarýn küçük bir
kýsmýný temsil ettiði kabul edilmektedir. Çünkü astým ne-
deni olabilecek maddelerin çokluðu, astmatik hava yolu
reaksiyonlarýnýn farklýlýðý, semptomlarýn deðiþken ol-
masý, özgün tanýsal yöntemlere gerek duyulmasý gibi bir
çok nedenle taný sýklýkla zordur.

Sýnýflama

Ýþ yerinde astýmlý bir olgu ile karþýlaþýldýðýnda;

1) Ýþ yerine özgü bir maddeye maruziyetle ortaya
çýkan astým, "meslek astýmý" dýr ve iki farklý þekilde or-
taya çýkabilir;

a. Ýþ yerindeki maruziyetin baþlamasýndan sonra
astým ortaya çýkýncaya kadar latent bir periyod vardýr.

b. Ýþ yerindeki maruziyetin baþlamasý ile astýmýn or-
taya çýkmasý arasýnda latent bir periyod yoktur. En iyi
örneði irritan etki ile geliþen astým yani "reactive airway
dysfunction syndrome (RADS)" dýr. Bazen irritasyon ile
immunolojik mekanizmalarýn bir arada bulunabileceði
de unutulmamalýdýr.

2) Ýþ yerinde karþýlaþýlan maddelerle þiddetlenen
astým, "iþ ile þiddetlenen astým" söz konusu olabilir.
Mevcut astým iþ yerindeki nontoksik irritanlarla veya
fiziksel stimuluslarla kötüleþebilir.
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Ancak kiþide önceden astýmýnýn bulunmasý, yeterli
bir mesleki maruziyet sonrasýnda MA geliþme olasýlýðýný
ortadan kaldýrmaz.

Etiyolojik Etkenler

Bugüne kadar MA�na yol açtýðý bildirilmiþ 200�ün
üzerinde etken vardýr (8). Bu etkenler immunolojik ve
non immunolojik yolla hastalýða neden olanlar olarak iki
grupta incelenmektedir. Ýmmunolojik yolla hastalýða ne-
den olanlar ise immunglobulin E (IgE) baðýmlý ve IgE
baðýmlý olmadan MA�a yol açanlar olarak iki gruba
ayrýlmaktadýr. Bu son grupta allerjik reaksiyonla uyum-
lu bir tablo olsa da MA�dan sorumlu, etkene özgü IgE
bulunamaz.

Ýmmunolojik Mekanizmalarla
Astmaya Neden Olan Etkenler

Mesleksel etkene maruziyetin baþlangýcý ile astým
geliþmesi arasýnda latent süre vardýr ve etkene karþý sen-
sitizasyon geliþtiðinden kiþi ayný etkenin çok küçük mik-
tarýyla yeniden karþýlaþtýðýnda astýmýn tekrarlamasý im-
munolojik yolun en önemli kanýtýdýr.

IgE baðýmlý etkenler

Yýllardýr yüksek molekül aðýrlýklý proteinlerin veya
polisakkaridlerin IgE oluþumuna yol açarak astýma ne-
den olduklarý bilinmektedir. Son yýllarda bazý düþük
molekül aðýrlýklý maddelerin de bir vücut proteini ile bir-
leþip hapten-protein konjugatý oluþturarak spesifik IgE
oluþumuna yol açtýðý gösterilmiþtir. Bu durum genellik-
le atopik kiþileri etkiler. Duyarlý kiþilerde sorumlu ajan-
la yapýlan inhalasyon provokasyon testinde erken veya
bifazik hava yolu reaksiyonu yanýnda zaman zaman geç
reaksiyon da gözlenebilir.

a. Yüksek molekül aðýrlýklý maddeler
Hayvansal maddeler
Bitkisel proteinler, polisakkaridler
Un

Farmasötik ürünler
Zamklar
Enzimler
Balýk ve deniz ürünü proteinleri

b.  Düþük molekül aðýrlýklý maddeler
Asid anhidritler
Metaller
Farmasötik ürünler

Non-IgE baðýmlý etkenler

Astým oluþumuna yol açtýðý gösterilen düþük
molekül aðýrlýklý maddelerin büyük bir kýsmýna karþý
spesifik IgE gösterilememiþtir. Klinik tablo allerjik
hastalýða benzer ve çoðunlukla izole geç reaksiyon

görülürken bazen bifazik ya da atipik reaksiyonlar söz
konusudur. Çoðunlukla nonatopik ve sigara içmeyen
kiþilerde görülmektedir.

a.  Diisosiyanatlar
b.  Batý kýzýl sediri
c.  Aminler
d.  Reçine 
e.  Farmasötik ürünler

Nonimmunolojik Mekanizmalarla
Astýma Neden Olan Etkenler

Nonimmunolojik MA da, mesleksel etken ya da
etkenlere maruziyetten sonra bir latent peryod olabilir,
olmayabilir. Ýmmunolojik sensitizasyon gösterilemez.
Ýmmunolojik mekanizma ile ortaya çýkan MA dan en
önemli farký hastalarýn büyük kýsmýnda, sorumlu etkenin
küçük miktarlarý ile karþýlaþýldýðýnda semptomlarýn or-
taya çýkmamasýdýr.

a.  RADS

b.  Dökümcü astýmý

c.  Makina yaðlarý

d.  Formaldehid 

Etiyopatogenez

MA�nýn ortaya çýkmasýnda kesin nedensel mekaniz-
ma tam olarak bilinmemektedir. Ancak immunolojik,
farmakolojik, genetik ve nörojenik mekanizmalarý kap-
sayan bir çok teori ileri sürülmüþtür. Birden fazla
mekanizma rol oynayabileceði gibi halen bilinmeyen
baþka mekanizmalar da rol oynayabilir. Ancak mevcut
bilgiler ýþýðýnda immunolojik yol anahtar rol oynamak-
tadýr (9).

Ýmmunolojik mekanizma

Kompleks bir hücresel ve moleküler etkileþim hava
yolu inflamasyonuna yol açar. Ýnflamatuar reaksiyonun
tipi endotel hücreleri ve kan lökositlerinin spesifik ad-
hezyon moleküllerinin aktivitesi ile hücrelerin dokuya
migrasyonunu saðlayan kemotaktik faktörlerin salýnýmý
da dahil olmak üzere bir çok spesifik olaya baðlýdýr. 

Ýmmun yanýtýn oluþmasý için ilk aþama, antijeni
sunan hücrelerin (APC) aracýlýðý ile antijeni tanýyan T
lenfositlerin aktive olmasýdýr. Sunulan antijen, T lenfos-
itlerin yüzeyindeki major histocompatibility complex
(MHC) I ve II molekülüne baðlanýr ve bu lenfosit serisi
sunulan antijene duyarlý hale gelir. APC'ler, T lenfositleri
uyaran IL-1 salgýlarlar, ayný zamanda bir inflamatuar
stimulusun varlýðýnda epitelde yüzey integrinlerinin de
artmasýný saðlarlar.

Helper CD4+ olarak isimlendirilen T lenfositler
MHC II moleküllerine, CD8+ lenfositler ise MHC I
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moleküllerine baðlanan antijenleri tanýrlar. Antijenin ak-
tive etmesi ile T lenfositler diðer lökositlerin büyüme ve
geliþimini saðlayan bir dizi lenfokinler üretirler. T
helper-1 lenfositler dominant olarak IL-2 ve interferon-g
(IFN-g) salgýlarken, T helper-2 lenfositler IL-4 ve IL-5,
T helper-1 ve 2 lenfositlerin her ikisi de IL-3 ve
granülosit/makrofaj koloni stimüle edici faktörleri (GM-
CSF) salgýlarlar. Ayrýca diðer hücrelerin de bu sitokinleri
yapabildikleri gösterilmiþtir. GM-CSF eozinofil geliþimi
ve aktivasyonunda rol alýrken IL-5 eozinofillerin
geliþim, adhezyon ve aktivasyonunu arttýrýr.

Aktive T hücreleri hava yolundaki allerjik infla-
masyonu baþlatýr, yayabilir ve astýmýn alevlenme
dönemlerinden sorumlu olaylarýn içinde direkt olarak rol
alýr. Astmada farklý mekanizmalar rol oynasa da T
lenfositlerin aktivasyonu ve hava yollarýnda aktive eozi-
nofil birikimine dair giderek artan kanýtlar söz
konusudur.

Antikorun aracýlýk ettiði immunite: Antijen olarak
davranan bazý mesleksel etkenlere karþý spesifik IgE an-
tikorlarý yapýlýr. Allerjen ile IgE arasýndaki reaksiyonla
baþlayan bir dizi olay yangýsal hücre aktivasyonuna,
yangýsal mediatör salýnýmýna ve sonuçta bronþ duvarýn-
da inflamasyona yol açar. Bazen mesleksel etkenler
otolog veya heterolog proteinlerle birleþerek de antjenik
yapý kazanýrlar.

Hücrenin aracýlýk ettiði immunite: B lenfositlerin
IgE sentezini uyarma ve baskýlama etkileri yanýnda, T
lenfositler diðer inflamatuar hücrelerin migrasyonu ve
aktivasyonunda da rol oynarlar. Hücrenin aracýlýk ettiði
immunite meslek astýmýnda tam olarak araþtýrýlmamýþ
olmakla birlikte aktif ve sayýsal olarak artmýþ CD4+
lenfositler ve aktive eozinofiller etiyoloji ne olursa olsun
mesleksel veya mesleksel olmayan astýmda benzer bir
özellik olarak artmýþtýr.

Nikele baðlý astýmlý olgularda nikel spesifik T
lenfosit klonlarýnýn olmasý, yine aðýr metalin neden
olduðu astýmda etkene spesifik lenfosit proliferasy-
onunun gösterilmesi, bronþ biopsi örneklerinde IL-5 sen-
tezleyen CD8+ T lenfositlerin rolünü gösteren bulgular
T hücrelerin aracýlýk ettiði immüniteyi desteklemektedir.

Genetik mekanizma

Bu güne kadar yapýlan araþtýrmalarda astýmdan so-
rumlu genler ya direkt olarak ya da astýmlý kiþilerde
hastalýðýn oluþumundan sorumlu sitokinler ve benzeri
faktörlerden yararlanarak indirekt yolla araþtýrýlmýþtýr.

Yüksek IgE düzeylerini belirleyen major bir genin
resesif geçiþine dair kanýtlar elde edilmiþtir ancak çok az
ailede böyle bir durum söz konusu gibi görünmektedir. 

Spesifik immun yanýtýn geliþebilmesi için; antijenin
kromozom 6p de lokalize MHC class IV genlerinin kod-

ladýðý HLA II molekülleri ile T lenfositlere sunulmasý
gerekmektedir. HLA grup II moleküllerindeki kiþisel
farklýlýklar moleküllerin peptidlere baðlanabilme
yeteneðini deðiþtirerek T hücre fonksiyonlarýný
deðiþtirebilirler. Günümüzde ekstrasellüler kaynaklar-
dan köken alan antijenleri CD4+ T hücrelerinin, HLA
grup II molekülleri aracýlýðý ile tanýdýðýna dair bilgiler
giderek artmaktadýr. Allerjenlere reaksiyon verme
yeteneðini düzenleyen genetik faktörlerin allerjene
maruziyetin sýklýðý ve yoðunluðundan etkilenme
olasýlýðý da yüksektir.

Son zamanlarda isosiyanatlarýn neden olduðu astý-
ma yatkýnlýk ya da direnç geliþiminde özgün HLA grup
II allellerinin rol oynadýðý, bu tür düþük molekül aðýrlýk-
lý maddelerle ortaya çýkan astýmda oluþan reaksiyonlarýn
HLA grup II molekülleri ile iliþkili olduðu gösterilmiþtir.
Ancak HLA grup II allelleri ve haplotiplerinin astým
geliþiminde farklýlýklar gösterebileceði de unutulma-
malýdýr.

Farmakolojik mekanizma

Asetilkolinesteraz inhibitörü olan organofosfat in-
halasyonu astmatik semptomlara yol açmaktadýr.
Ýsosiyanatlar ve plikatik asid gibi bazý kimyasallarýn da
farmakolojik mekanizma ile etkili olduðu ileri
sürülmüþtür. Ýsosiyanatlar beta 2 reseptör blokerleri gibi
davranabilir ve plikatik asid de komplemaný aktive ede-
bilir. Bu maddelerle karþýlaþan kiþilerin küçük bir
bölümünde astým geliþtiði için farmakolojik mekanizma
tek baþýna meslek astýmý geliþimini izah etmez, ancak
immunolojik olaylarý potansiyalize edebilir.

Nörojenik inflamasyon

Ýnsan hava yollarýnda kolinerjik, adrenerjik ve non-
adrenerjik nonkolinerjik mekanizmalara ek olarak
duysal sinirleri kapsayan nöral yollar vardýr. Bu nöral að
hava yolu inflamasyonu geliþmesinde rol oynayan
nöropeptidler içerir. Tozlar, kimyasal maddeler ve diðer
irritanlar duysal lifleri uyararak nöropeptidlerin salýn-
masýna neden olurlar. Gerçekten son bir çalýþmada aðýr
astýmlý kiþilerin hava yollarýnda bronþ mukozasýnýn kon-
trol olgulardan farklý olarak vazoaktif intestinal peptid
içermediði gösterilmiþtir (10). Bu peptidin yokluðu kon-
strüktör ajanlarýn etkisinin güçlenmesine yol açabilir.
Ayrýca baþka bir çalýþmada da substans P ye duyarlý sinir
liflerinde de artma gösterilmiþtir (11).

Taþikininlerin hava yolundaki birçok hücreyi etk-
ileyebilme ve öksürük, mukus sekresyonu, düz kas kon-
traksiyonu, eksüdasyon ve nötrofil adhezyonu gibi
birçok reaksiyona yol açabilme yetenekleri vardýr. Tüm
bu etkilere nöral inflamasyon denilmektedir.

Sinir sisteminin immun reaksiyonlara katýldýðýna
dair bazý kanýtlar vardýr (12). Mast hücreleri ve sinirlerin
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birbirlerine yakýn olabilirler ve bu durum biyolojik
olarak önemlidir. Ayrýca tüm yangýsal hücreler direkt ya
da indirekt olarak nöropeptidlerden etkilenebilirler.

Nötral endopeptidaz, nöropeptidler için reseptör
içeren tüm akciðer hücrelerinin yüzeyinde bulunan bir
enzimdir. Bu enzim hücre yüzeyindeki reseptörlere
ulaþan nöropeptid düzeyinin sýnýrlanmasýnda rol oynar.
Bu olay organizmayý koruyucu bir mekanizmadýr ancak
nötral endopeptidaz enzimi spesifik inhibitörler ya da
sigara, solunumsal viral enfeksiyonlar, kimyasal madde
inhalasyonu gibi nedenlerle inhibe edildiðinde nöral in-
flamasyon þiddetlenebilir. 

Taný

MA tanýsý, astým tanýsý yanýnda astýmýn iþ ile iliþ-
kisini de içermelidir. Ýþ yeri ve astým arasýndaki iliþkiyi
düþündüren öykü dýþýnda; 1. Reversibl bronþ obstrüksiy-
onu, 2. Bronkospazm olmasa da nonspesifik bronþ hiper-
reaktivitesinin varlýðý, 3. Objektif olarak astýmýn iþ ile iliþ-
kisinin gösterilmesi gereklidir. Bu özelliklerden hangi-
lerinin taný için gerekli olduðu, yapýlan araþtýrmanýn
hedefine yani medikal veya toplumsal deðerlendirmeler-
den hangisinin öncelikli olduðuna baðlýdýr.

Populasyon Araþtýrmalarýnda Olgunun Taným-
lanmasý (13);

A. Astým tanýsý, B. Astýmýn iþe girdikten sonra
baþlamasý, C. Astým semptomlarý ve iþ arasýnda iliþki, D.
Aþaðýda belirtilen kriterlerden bir ya da daha fazlasýnýn
bulunmasý: 

1. Astýma yol açtýðý bilinen bir ajana iþ yerinde
maruz kalýnmasý,

2. PEF veya FEV1 de iþ ile iliþkili deðiþiklikler,

3. Bronþ reaktivitesinde iþ ile iliþkili deðiþiklikler
olmasý,

4. Spesifik inhalasyon provokasyon testine pozitif
yanýt,

5. Ýþ yerinde irritan bir ajana maruz kalma ile be-
liren semtomlarla beraber baþlayan astýmýn varlýðý.

Medikal Olarak Olgunun Tanýmlanmasý

MA, tam olarak A+B+C+D2 veya D3 veya D4 veya
D5 ile tanýmlanabilir, ancak A+B+C+yalnýzca D1 in var-
lýðý ile olasý meslek astýmý denilebilir. Bu kombinasy-
onun pozitif prediktif deðeri %64 olarak bildirilmiþtir
(14). A+C�nin olmasý iþin þiddetlendirdiði astýmý destek-
ler, bu olgularda sorumlu etkenden önce astýmýn varlýðý
ve iþ ile birlikte semtomlarýn þiddetlenmesi söz
konusudur.

RADS iþin þiddetlendirdiði astýmýn iyi bir
örneðidir. Daha önceden solunumsal yakýnmalarýn olma-

masý, bir kaza sonucu irritan maddeye maruz kaldýktan
sonra semptomlarýn ortaya çýkmasý, irritan maddenin
yüksek konsantrasyonlarda gaz, toz, buhar, duman þekil-
lerinde olmasý, öksürük, dispne, hýrýltý gibi astýmý taklit
eden semptomlarýn olmasý, bronkospazm bulgularýnýn
solunum fonksiyon testlerinde gösterilmiþ olmasý, non-
spesifik bronþ hiperreaktivitesinin olmasý, diðer solu-
numsal hastalýklarýn bulunmamasý temel tanýsal kriter-
lerdir (15, 16).

Öykü ve Fizik Baký

Astýmýn kardinal belirtileri öksürük, göðüste þiþkin-
lik hissi, hýrýltý ve nefes darlýðýdýr. Bu yakýnmalarý içeren
öykü klinik deðerlendirmenin temel elemanýdýr. Çünkü
astýmý düþündüren yakýnmalar ve klinik seyir yanýnda
astýmýn iþ ile iliþkisi konusunda da önemli ipuçlarý
saðlar. Bu nedenle öykü mesleksel astýmda tanýsal ol-
maktan çok reddetmede yararlýdýr. Öykünün pozitif
prediktif deðeri %64 iken negatif prediktif deðeri (yani
mesleksel astým yoktur) %83 olarak bildirilmiþtir (14).

Öykü ve fizik baký ayrýca tanýsal testlerin uygulan-
ma önceliðinin belirlenmesi ve sorumlu etkenin bulun-
masýna katkýda bulunabilir. Fizik bakýnýn tanýsal deðeri
çok azdýr. Tabloda MA düþünülen bir olguda baþlangýçta
alýnmasý gereken öykünün içeriði özetlenmiþtir;

A. Mevcut Hastalýk Öyküsü

1. Hastalýðýn nasýl baþladýðýnýn detaylý olarak an-
laþýlmasý

2. Hastalýðýn alevlenme ve tekrarlayan maruziyet
dönemleri arasýndaki düzenli iliþki

3. Hava yolu hastalýðýnýn seyri

4. Baþlangýç deðerlendirmesi sýrasýnda hastalýðýn
þiddeti

B. Týbbi öykü

4. Hastalýktan önceki týbbi öykü

3. Birlikteki semptomlar ve eþlik eden hastalýklar

C. Mesleksel ve çevresel öykü

Hastalýðýn baþlangýcýndaki klinik durumun tam
olarak anlaþýlmasýnda hastalýðýn baþladýðý sýradaki
maruziyetleri tahmin etmek önemlidir. Örneðin hayvan
laboratuvarýnda çalýþan iþçi sadece bir antijene maruz
kalýrken kimya sektöründeki iþçi binlerce maddeyle
karþýlaþabilmektedir. Bu nedenle hastalýk baþladýðýnda
karþýlaþýlan kimyasal madde karýþýmý öðrenilebilirse so-
rumlu etkenler listesinde ilk sýrayý bu maddeler al-
malýdýr.

Bazen sorumlu etken iþ çevresinde kaza eseri
karþýlaþýlan maddeler olabilir. Kaza ile ilgili tüm detay-
lar kaydedilmelidir (maddeye uzaklýk, odanýn büyük-
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lüðü, havalandýrma durumu, maruziyet süresi, korunma
sistemlerinin varlýðý, yeterliliði gibi). Deneyimler,
meslek astýmýnýn daha çok korunma tedbirlerinin yeter-
siz olduðu bölümlerde ortaya çýktýðýný göstermiþtir.
Çünkü sprey boya yapan bir kiþi koruyucu önlem alýrken
hemen yanýndaki bölmede baþka bir iþ yapan kiþi bu
maddelere maruz kalabilmektedýr.

Hekim, astým semptomlarýnýn baþlangýcý ile iþ çalýþ-
ma dönemleri ve tatil dönemleri arasýndaki iliþkileri or-
taya koyabilmelidir. Bazý kiþilerde iþ ile dakikalar içinde
hava yolu obstrüksiyonu geliþirken bazen de semptomlar
6, 12 hatta 24 saat sonra ortaya çýkabilmekte, erken ve
geç reaksiyona ait deðiþik kombinasyonlar gözle-
nebilmektedir. Semptomlar ve maruziyet arasýndaki iliþ-
ki nadiren meslek astýmý tanýsý koydurur. Bu iliþki genel-
likle sorumlu etkenin izolasyonu ve ek tanýsal testler
açýsýndan yararlýdýr. Hastalýðýn baþlangýcýnda ön planda-
ki rinite ait semptomlar dikkat çekici olmayabilir.

Semptomlar ve çalýþma günleri arasýndaki düzenli
iliþkinin ortaya konmasý gereklidir. Tersine tatil dönem-
lerinde de semptomlarda düzelme veya düzelme eðilimi
gözlenebilir.

Tanýsal araþtýrmalar sonuçlanana kadar kiþinin so-
rumlu etkenden uzaklaþmasý gerektiði belirtilmemelidir. 

Kiþinin öz geçmiþi sorgulanmalýdýr. Çocukluk
çaðýnda astým öyküsü meslek astýmýný reddettirmez, ak-
sine mesleki ajanlarla yeni bir sensitizasyon, mevcut
astýmýn nedeni olabilir. Mevcut hava yolu hastalýðý için
birer risk faktörü olduklarýndan sigara ve atopi yönün-
den deðerlendirilmelidir. Baþka nedenlerle de olsa kul-
landýðý ilaçlar kaydedilmelidir. Mevcut hava yolu
hastalýðýna baðlý psikolojik problemler yanýnda iþ çevre-
sine baðlý inhale irritanlarla astmatik problemlerin þid-
detlenmesi söz konusu olabilir. Ayrýca okulorinokon-
junktivit ve nörotoksik semptomlar dikkatle gözden
geçirilmelidir. 

Maruziyet öyküsünden önce iþyerinde çalýþýlan
bölümler, çevre koþullarý, burada çalýþan insanlardaki
benzer semptomlar araþtýrýlmalýdýr. Böylece sorumlu
ajanlar daha saðlýklý bir þekilde araþtýrýlabilir.

Ayrýca riskli maddelerle karþýlaþma olasýlýðý nedeni
ile güncel ve eskiden çalýþýlan iþler ayrýntýlý olarak
sorgulanmalýdýr. Potansiyel risk kaynaklarý belirlendik-
ten sonra maruziyet süre ve yoðunluðu anlaþýlmaya
çalýþýlmalý, iþ yerindeki kontrol tedbirleri gözden geçir-
ilmeli, iþyeri dýþýndaki çevre (ev koþullarý, hayvan
besleme, hobileri gibi) sorgulanmalýdýr.

Olgu deðerlendirmesinde son olarak kiþinin saðlýk
kayýtlarý gözden geçirilmeli ve fizik muayenesi
yapýlarak tüm bulgular kapsamlý bir þekilde kaydedilme-
lidir.

PEF Ýzlemi

MA tanýsý, iþ maruziyeti ile bronþ obstrüksiyonu
ve/veya bronþ hiperreaktivitesi arasýndaki iliþkinin ob-
jektif olarak gösterilmesini gerektirir. Malonun düzen-
lediði bir anket formunun epidemiyolojik araþtýrmalarda
meslek astýmýnýn belirlenmesinde sensitif ancak spesifik
olmadýðý, ankette meslek astýmý olabileceði düþünülen
kiþilerin spesifik provokasyon testi ile ancak %8 ile
%52�sinin MA olduðu gösterilmiþtir (14). Ancak özel
merkezlerde özel olanaklar gerektirmekte, yanlýþ pozitif
ve negatif sonuçlar da gözlenebilmektedir.

Ýþ günü veya haftasýnda iþe baþlarken ve iþ bit-
tiðinde yapýlan fonksiyonel deðerlendirmelerle saptanan
deðiþiklikler meslek astýmýný ayýrt etmede yetersiz
kalmaktadýr. Bu nedenle belirli bir periyod boyunca PEF
izlemi yapýlmasý önerilmiþtir. Cote ve arkadaþlarý iki
hafta iþ, 7-10 gün iþ dýþý dönemi kapsayan PEF izle-
minde 2 saatlik aralarla ölçüm yapmýþlar, izlem sonunda
da spesifik provokasyon testini gold standard olarak kul-
lanmýþlardýr. Bu çalýþmada PEF izleminin tanýsal sensi-
tivitesini ve spesifitesini sýrasý ile %86 ve %89 olarak
bulmuþlardýr (17).

PEF izlem endikasyonlarý

MA olduðundan kuþkulanýlan hastada yeni bir
etkenin sorumlu ajan olduðundan kuþkulanýlýyorsa ilk
araþtýrma yöntemi olarak kullanýlabilir; spesifik pro-
vokasyon testi yapmak mümkün deðilse, veya yapýlýp
negatif bulunmuþ ancak öykü MA� ný kuvvetle destekliy-
orsa; astýmýn iþ ile þiddetlendiðini göstermek için; iþ
çevresinin hasta için güvenli olup olmadýðýný belirlemek
için yapýlabilir. 

PEF izlem yöntemi

Hasta semptomlarýnýn baskýlanýp, astýmýn stabil
olacaðý düzeyde minimum miktarda ilaç almalý,
PEFmetreyi nasýl kullanacaðý, günlük kart kaydýný nasýl
tutacaðý öðretilmelidir.

PEF ölçümlerinin iþ ve iþ dýþý dönemi içine alacak
þekilde günde 4-9 defa yapýlmasý ve her ölçümün en az
3 defa tekrarlanmasý, en iyi iki deðerin arasýndaki farkýn
maksimum 20lt/dak olmasý önerilmiþtir (18). Ancak
günde 4 defa (uyanýnca, öðleyin, iþten sonra, yatmadan
önce) PEF kaydý yapmanýn, 2 saatte bir ölçüm yapmak
kadar sensitif ve spesifik olduðu da gösterilmiþtir (19).
Özellikle tatil günlerinde sabah uyanýldýðý halde yatak-
tan daha geç kalkýlabilmektedir. PEF izleminde uyanýr
uyanmaz ölçüm yapýlmalýdýr.

PEF izleminin ne kadar süre olmasý gerektiði belli
deðildir. Ancak MA nýn þiddeti, astým veya KOAH a
baðlý bir bronþ obstrüksiyonunun olmasý, sorumlu ajanla
iþ yerinde karþýlaþma sýklýðý ve maruziyet ile hava yolu
yanýtý geliþme süresi izlem süresini belirleyen temel fak-
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törlerdir. Ýþ dýþý dönemin süresi de hastaya baðlýdýr. Bazý
olgularda fonksiyonel düzelme birkaç haftayý alýrken
bazýlarýnda bir hafta sonu yeterli olabilmektedir. En ide-
al süre bir kaç tatil dönemini kapsayan 4 haftalýk bir
izlem dönemidir. Mümkünse 2 haftalýk bir tatil dönemi-
nin baþýnda ya da sonunda iþyeri çalýþma döneminde
izlemin sürdürülmesidir. Daha uzun izlemler genellikle
astýmý stabil olmayan, bir çok faktörden etkilendiðini
düþündüðümüz kuþkulu olgularýn deðerlendirilmesi için
gereklidir. Ýki haftalýk PEF izleminde; PEF normal sýnýr-
larda ise, diürnal deðiþim %10 dan az ise, iþ günleri ve
en az 4 günlük tatil günleri arasýnda deðiþiklik olmuyor-
sa MA olasýlýkla ekarte edilebilir. Ýþ yerinde ciddi reak-
siyon öyküsü veren kiþilerde ise iþ yeri izlemi çok
dikkatli olarak kýsa bir süre içinde gerçekleþtirilmelidir
(20).

Her akým hýzý ölçümünde üç ölçüm yapýlmalý, bun-
lar arasýnda 20lt/dak dan fazla fark olmamalýdýr. Her üç
ölçüm de kaydedilmeli ancak analiz sýrasýnda en iyi
olaný kullanýlmalýdýr.

Antiastmatik bronkodilatör ve antienflamatuarlar,
iþin hastalýk üzerindeki etkisini azaltýrlar. Araþtýrýlan
kiþiden deðerlendirme süresince ilaçlarý ayný dozda kul-
lanmasýný istemek önemlidir. Kullanýlan ilaçlar da izlem
süresince kaydedilmelidir.

PEF kayýtlarýnýn þematize edilmesi

Astýmýn þiddetinin izlenmesinde kullanýlan ge-
leneksel yöntem yanýnda özellikle iþ ve tatil günleri ayrý
ayrý deðerlendirildiði günlük maksimum, ortalama ve
minimum PEF deðerleri MA tanýsýnda yararlýdýr. Bir gün
5mm ve 20 lt/dak PEF: 1 cm olarak sabit bir skalada
iþaretlenir. Her gün iþteki ilk okuma ile baþlar ve sonra-
ki günün iþten önceki okumasý ile sürer. Böylece uyan-
ma ile elde edilen veri önceki günün verisi ile analiz
edilir. Bu ayrýntýlý deðerlendirme özellikle gece
vardiyasýnda çalýþanlarda uzun süren iþ etkisini ayýrt et-
mek açýsýndan çok yararlýdýr, ayrýca iþ ve tatil günlerinin
deðerlendirilmesi ve küçük deðiþikliklerinin gösterilme-
si mümkün olabilir.

PEF kayýtlarýnýn analizi

Ýzlem kayýtlarýnýn analizinde iþin etkisini ortaya
çýkartabilmek için tedavinin tüm izlem boyunca
deðiþmemesi yararlýdýr. Bronkodilatörlerin etkilerini
azaltmak için PEF ölçümleri mutlaka bronkodilatör kul-
lanýmýndan önce yapýlmalýdýr. Steroid kullanýlan ve kul-
lanýlmayan dönemler ayrý ayrý analiz edilmelidir.
Solunum yolu enfeksiyonlarý da izlem sonuçlarýný etk-
ileyebilir. Ýþ yerinde günlük maruziyet düzeylerindeki
deðiþim kiþinin solunumsal yanýtýn etkileyebilir.

Görsel deðerlendirme yönteminde en az üç yada
dört iþ haftasý bozulma ve en az üç yada dört tatil haftasý

da düzelme izlenmesi gereklidir. Düzelme için uzun sür-
eye gereksinimi (3 günden fazla) olanlar için iki peryod
bozulma ve bir peryod düzelme ya da tersi olmasý pozi-
tif kayýt kriteri olarak kabul edilmiþtir. Bu deðerlendirme
3 farklý okuyucu tarafýndan deðerlendirildiðinde tanýsal
deðer yükselmektedir. 3 farklý kiþinin görsel deðer-
lendirmede fikir birliði oraný %80-100 arasýnda
bildirilmiþtir (19).

Önerilen kantitatif yöntemlerden birisinde; 1. %20
ve üzerinde diürnal varyasyon astým tanýsýný koydurur, 2.
Ýþ günlerindeki PEF deðiþiklikleri, tatil günlerindeki
deðiþikliklerden daha sýktýr, 3. %20 yada üzerinde bir
PEF deðiþikliði sadece bir kere meydana geldi ise veya
deðiþik zamanlarda oldu ise belirsiz olarak kabul edilir.
MA tanýsýný koymada sensitivite %93, spesifite %90 bu-
lunmuþtur (21).

Sorunlar

PEF kayýtlarýnýn güvenli olabilmesi tamamen has-
tanýn uyumuna baðlýdýr. Bazý araþtýrýcýlar iþ ve tatil
dönemlerinin sonunda nonspesifik bronþ hiperreaktivite-
si araþtýrmýþlar ve iþ dönemi sonunda reaktivitede artma
göstermiþlerdir, ancak bu yöntemin PEF izlem yöntemi-
nin tanýsal sensitivite ve spesifitesini arttýrmadýðýna dair
sonuçlar da vardýr.

Nonspesifik Bronþ Provokasyon Testi

Bronþ hiperreaktivitesi (BH) astýmýn karakteristik
özelliðidir ancak astýmý olmayan asemptomatik kiþilerde
de %10�a varan oranlarda görülebilir ve bronkokon-
strüktör ajanýn inhale edilmesi ve ortaya çýkan yanýtýn
ölçülmesi ile belirlenir. Bu amaçla klinik pratikte en faz-
la kullanýlan ajanlar histamin ve metakolindir. Bu ajan-
larla gösterilen hiperreaktif yanýt nonspesifik bronþ
hiperreaktivitesi (NSBH) olarak isimlendirilir.

MA�nda da NSBH karakteristik özelliktir ancak
maruziyet sona erdikten sonra kaybolabildiðinden NS-
BH nin olmamasý tanýyý reddettirmez. Maruziyet ön-
lendikten sonra NSBH nin normale dönüp dönmeyeceði
maruziyet süresine, var olan bronkospazmýn düzeyine ve
taný sýrasýnda mevcut NSBH nin derecesine baðlýdýr. Bu
nedenle taný ne kadar erken konursa geri dönüþ olasýlýðý
da o kadar yüksektir. Maruziyet sonlandýktan sonra NS-
BH inde meydana gelen azalmanýn gösterilmesi için 10-
14 gün gibi yeterli bir süre geçmesinde yarar vardýr.

Genellikle NSBH arttýkça semptomlar daha belir-
gin ve þiddetli olduðundan klinik seyri deðerlendirmede
ya da spesifik provokasyon testi yapýlmadan önce
baþlangýç dozunun belirlenmesinde yararlanýlabilir.

Nonspesifik provokasyon testi için deðiþik yöntem-
ler uygulanmaktadýr (22).
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Laboratuvar ve Ýþyeri Provokasyon Testleri

Spesifik provokasyon testi iþ yerinde klinisyenin
seri ölçümler yapmasý esasýna dayanýrken, ayný madde
laboratuvar koþullarýnda giderek artan konsantrasyonlar-
da inhale ettirilerek de yapýlabilir.

Öykü MA ile uyumlu ise sorumlu etkenle spesifik
provokasyon testi veya PEF izlemi yapýlabilir. Ek olarak
eðer sorumlu tutulan madde ile ilk kez bir astým olgusu
tanýmlanýyorsa spesifik provokasyon testi yapýlmalýdýr.
Eðer kiþi hastalýðý nedeni ile iþ yerini terk etti ise labo-
ratuvarda spesifik provokasyon testi yapýlmalýdýr. Eðer
sorumlu ajan suda çözünen bir allerjen ise, NSBH nin
gösterilmesi ve allerjene karþý allerjik deri testinde pozi-
tif yanýt alýnmasý taný koydurucu olarak kabul edilebilir.
Böyle bir madde ile yapýlacak spesifik provokasyon tes-
tinin %80 pozitif sonuçlanma þansý olduðu gösteril-
miþtir. Spesifik provokasyon testinin belirgin
bronkospazm varlýðýnda veya hastalýk kontrol altýna
alýnmadan yapýlmasý sakýncalýdýr.

Ýmmunolojik Deðerlendirme

MA� ndan sorumlu olan bronþ enflamasyonu büyük
ve küçük molekül aðýrlýklý maddelerin tetiklediði im-
munolojik mekanizmalarla ortaya çýkabilir. Primer im-
mun yanýt çeþitli sitokinlerin artma veya azalmasý ile
sonuçlanan, antijeni sunan hücreler (B lenfositler,
makrofajlar) ve T lenfositlerin kompleks etkileþimi ile
ortaya çýkar (9). Ýmmun reaksiyon tetiklendikten sonra
spesifik ajanla takip eden karþýlaþmalarda daha hýzlý ve
yoðun reaksiyonlar geliþir.

Büyük molekül aðýrlýklý ajanlara karþý spesifik an-
tikor geliþimi astmatik tablodan sorumlu mekanizma
olarak bilinmektedir. Bu nedenle antijenik determinant-
larýn belirlenmesi tanýsal araþtýrmalar için antijen hazýr-
lamak açýsýndan önem kazanmaktadýr.

Herhangi bir allerjene karþý allerjik deri testleri ile
reaktivite veya in vitro olarak artmýþ spesifik IgE ya da
IgG antikorlarý gösterilirse bu durum maruziyeti ve/veya
duyarlýlaþmayý gösterir ancak ortaya çýkan astýmýn kesin
nedeni olduðunu göstermez. Diðer yandan özellikle
hastalýktan sorumlu olduðu düþünülen yüksek molekül
aðýrlýklý etkenlerle yapýlan teslerin negatif olmasý da
dikkatle deðerlendirilmelidir. Çünkü bu durumda iþçi
baþka bir maddeye veya suçlanan maddenin diðer bir
komponentine karþý duyarlýlýk kazanmýþ olabilir.

Düþük molekül aðýrlýklý ajanlara karþý ortaya çýkan
yanýtýn araþtýrýlmasýnda önemli problemler söz
konusudur. Allerjik deri testleri ve spesifik antikor
araþtýrmasýnýn negatif olmasý tanýyý reddettirmemelidir
(23).

MA�da önerilen tanýsal algoritm Þekil de özetlen-
miþtir.

Prognoz

MA, iþ yerindeki maddelerle nedensel olarak iliþki-
li olan bir hastalýk olduðu için kiþi iþ yerinden ayrýldýk-
tan sonra hastalýðýn düzelmesi beklenir.

Ýþ yeri maruziyeti ortadan kalktýktan aylarca sonra
olgularýn yaklaþýk %50�sinde semptomlarda azalma ve

pozitif negatif destekler desteklemez

Ýþyerinde inhalasyon testi
(Eðer mümkünse)

Astma yok Meslek astmasý Bronþ astmasý

Anket+Olasý Nedensel ajanlar +
deri testi veya RAST (eðer varsa)

Ýþyerinde negatif PC20* Ýþyerinde pozitif PC20*

Laboratuvarda spesifik inhalasyon
provokasyon testi

(Ýþyerinde kullanýlan sorumlu madde ile)

Ýþ sýrasýnda ve iþ dýþýnda
PEF izlemi

**
ve/veya

Þekil. Meslek astýmýnda önerilen tanýsal algoritm
(*) : En az 2 haftalýk iþ döneminden sonra ve bir iþ gününün sonunda yapýlýr
(**): Eðer olanaklý ise ve sorumlu etkeni kesinleþtirme gereksinimi varsa
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bronþ aþýrý duyarlýlýðýnda düzelme görülür. Ancak
yapýlan takip çalýþmalarýnýn çoðunda semptomlarda ve
solunum fonksiyon testlerinde bir düzelme olsa da bronþ
hiperreaktivitesinin sürdüðü gösterilmiþtir. Maruziyet
sürerse semptomlarda ve bronþ aþýrý duyarlýlýðýnda ek
artma olur (24).

Taný konulduktan sonra prognozu belirleyen faktör-
ler klinik, immunolojik ya da morfolojik olabilir. Astma
ortaya çýkmadan önce sorumlu etkene maruziyet
süresinin uzunluðu, semptomlar ortaya çýktýktan sonra
taný konulana dek geçen sürenin uzunluðu, taný konul-
duðunda solunum fonksiyon parametrelerindeki düþük-
lüðün düzeyi, maruziyet önlendikten sonra bile spesifik
IgE nin uzun süre yüksek düzeylerde kalmasý, bronþ du-
varýnda yangýsal reaksiyonun sebat etmesi ve bu reak-
siyonun þiddeti kötü prognozu belirleyen olasý faktörler
gibi görünmektedir. Bu nedenle erken taný ve
maruziyetin erkenden sonlandýrýlmasý prognozu iyi
yönde etkileyen temel faktörlerdir.

Nonspesifik bronþ hiperreaktivitesi hastalýðýn
baþlangýcýnda semptomlarla paralellik gösterse de
hastalýk tam olarak ortaya çýktýðýnda semptomlar ve so-
rumlu etkene karþý bronþ duyarlýlýðýndan baðýmsýz özel-
lik gösterir. Nonspesifik bronþ hiperreaktivitesi, sorumlu
etkene maruziyet önlenirse azalma eðilimine girer.
Ancak maruziyet önlendikten sonra nonspesifik bronþ
hiperreaktivitesinin sürmesi kronik hava yolu hasarýný
gösterir ve steroid tedavisine yanýtsýzlýðý açýklayabilir
(25).

Tedavi

Maruziyet durduktan sonra hastalarýn semptomlarý
genellikle tam olarak düzelmemektedir. Ancak
maruziyet erken sonlandýrýlýrsa prognozun daha iyi
olduðu, maruziyet sürerse prognozun kötüleþtiði göste-
rilmiþtir. Hatta bu durumda ölüm bile söz konusu ola-
bilir. Bu nedenle MA geliþtiði saptanan iþ kolunda yeni
vakalarýn süratle tespit edilerek problemin büyüklüðü
belirlenmelidir. Sorumlu madde kesinleþtirildikten sonra
maruziyetin önlenmesi için iþ yerinde koruyucu önlem-
ler alýnmalýdýr.

Hastalýða yol açan etkenlerin eliminasyonu, primer
koruyucu önlemler olarak maruziyetin önlenmesinde en
önemli yoldur. Eðer bu tam olarak mümkün deðilse
çalýþan kiþi sayýsýnýn en az düzeye getirilmesi, üretimde
kullanýlan yöntemin deðiþtirilerek daha güvenli bir or-
tam saðlanmasý gibi tedbirler uygulanabilir. Sekonder
korunma ise astýmý  erkenden  tanýmaya  yöneliktir,
semptom anketleri, solunum fonksiyon testleri veya
allerjik deri testleri kullanýlmýþtýr. Semptom anketleri
kullanýmý kolay, güvenli ve tekrarlanabilir bir yöntem
olarak önerilmektedir, Bu yöntemle bozukluk tespit

edilen iþçilerin deðerlendirilmesi pratik bir yöntem
olarak dikkate alýnabilir. Tersiyer korunma ise tespit
edilen hastalarýn tedavisi ve rehabilitasyonuna yöneliktir
(26).

Hastalýða yol açan etkenden tamamen uzaklaþýl-
masý tedavinin temelini oluþturur. Ýlaç tedavisi ise astým
tedavisinden farklý deðildir. Ýnhale kortikosteroidler
uzun süre kullanýldýðýnda nonspesifik bronþ hiperreak-
tivitesini azaltýcý etkileri vardýr. Ancak astým nedeni olan
mesleksel ajana karþý geliþen spesifik reaktivite üzerinde
anlamlý bir etki göstermezler (27). Hastanýn takibi, özel-
likle tedaviye uyum göstermeyenlerde ve ayný iþ yerinde
çalýþmaya devam edenlerde önemlidir (28).

Meslek Astmasýnýn Medikolegal Yönü

Hastalanan bir kiþinin deðerlendirilmesinde 3 fark-
lý kavram söz konusudur. Bozukluk (impairment), geçici
veya kalýcý bir medikal durumun yol açtýðý fonksiyonel
anormalliktir ve iþ ile iliþkili olmayabilir. Maluliyet (dis-
ability), bozukluðun kiþinin yaþamý üzerindeki total etk-
isini gösterir. Handikap hastalýðýn kiþinin yaþamý üz-
erindeki toplam etkisini ifade eder, yaþam kalitesi anket-
leri ile belirlenebilir, genellikle medikal ve medikolegal
deðerlendirme içinde yer almaz.

Medikolegal deðerlendirmede; taný konulduðu anda
geçici, maruziyet önlendikten 2 yýl sonra kalýcý bozukluk
ve maluliyet deðerlendirmesi yapýlmalýdýr. Bunun için
klinik ve fonksiyonel parametreler dikkate alýnarak
hazýrlanmýþ deðiþik skalalar mevcuttur (29).
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