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MESLEK ASTMASI

OCCUPATIONAL ASTHMA

Fatma Fisekci'

Ozet

Meslek astmast giin gectik¢e daha sik tani konulmaya baglanan, za-
maninda 6nlem alinmazsa kalici havayolu obstriiksiyonuna neden
olabilen ve 6nemli isgiicii kaybina yol acan bir akciger hastaligidir.
Hastaligin erken tanisinda ve 6nlemler alinmasinda igyeri hekimleri-
ne cok onemli gorevler diismektedir. Bu yazida meslek astmasimnin
tanimi, epidemiyolojik 6zellikleri, hastaliga yol agan etkenler, pato-
genezi, immiinolojik 6zellikler ve tan1 yontemleri, hastaligin 6nlen-
mesi ve tedavisi konusunda literatiir bilgileri gozden gecirilmistir.

Anahtar sozciikler: Meslek astmasi, alerji, enflamasyon

Summary

Occuopational asthma if not diganosed early may cause permanent
airway obstruction and important loss of working time. Workplace
doctors are crucial in early diagnosis and prevention of this disease.
In this article definition of occupational asthma, epidemiological fe-
atures, the causes of this occupational disease, its pathogenesis, im-
munological features, diagnostic tools as well as its prevention, tre-
atment and prognosis have been reviewed.
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713’te Ramazzini organik tozlara maruz kalan tahil

eleyenlerde iirtiker ve nefes darlig1 gelistigini sapta-

migtir. O zamandan beri ¢ok sayida toz, buhar ve ga-
zin astmatik belirtilere yolactigi ortaya konmustur. Bu
uzun gegmise ragmen isyerinde ortaya c¢ikan astma an-
cak 1960’larin sonuna dogru dikkati cekmeye baslamis-
tir. Mesleki astmayla ilgili klinik arastirmalar 1980°de
artmis ve 1990’larda en cok onem kazanan mesleki akci-
ger hastalig1 haline gelmistir.!

Epidemiyoloji

Mesleki astma muhtemelen tiim mesleki akciger has-
taliklar arasinda en sik goriilendir. ingiltere’de her yil
500 yeni olguya tan1 konmakta; bir o kadarinin da kayit-
lara ge¢cmedigi diisiintilmektedir.2

Mesleki astmanin prevalansi bilinmemekle birlikte
tim astmalilarin %?2’sini olusturduklar: diisiiniilmekte-
dir.3 Prevalans spesifik endiistriyel etkenin cinsi, tipi,
kaynagi ve maruz kalinan konsantrasyonu, endiistriyel
hijyen, miihendislik faktorleri ve iklimsel kosullardan et-
kilenmektedir. Ornegin izosiyanatlara bagl astma orani

9%4-12 olarak bildirilmistir.45 Proteolitik enzimlere ma-
ruz kalan iscilerin ise %10 ila %45’inde astmanin klinik
belirtilerinin ortaya ¢iktig1 tahmin edilmektedir.6

Tamimlama

Artan prevalansa, hastalik hakkindaki bilgilerin ge-
lismesine ve gelismis tan1 yontemlerine ragmen hastali-
g1in tanimlanmasi gibi olduk¢a temel konularda tartisma-
lar hala devam etmektedir.

Brooks’a gore mesleki astma is¢inin igyerinde dogru-
dan kullandig1 ya da isledigi ya da rastlantisal olarak is-
yerinde bulunan maddelere bagli olarak ortaya ¢ikan,
siklikla reversibl havayolu obstriiksiyonuyla karakterize
bir hastaliktir.3 Ingiltere Endiistriyel Hasarlar Tavsiye
Kurulu, mesleki astmay1 “isyerindeki duyarlilastiric1 bir
etkene maruziyete bagli olarak siiresi degisebilen semp-
tomsuz bir devreden sonra ortaya ¢ikan astma” olarak ta-
nimlamistir. Bu tanim alerjik olmayan faktorlerin de ast-
maya yol acabilecegi diislincesini icerisinde barindir-
maktadir. Tipki normal popiilasyonda goriilebilen ekst-
rensek alerjik olmayan astma gibi, artik latent bir siire
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gecmeksizin igyerindeki iritan maddelere maruziyete
bagli gelisebilen ve kalict havayolu hiperreaktivitesi ya-
ratabilen alerjik olmayan mesleki astma da mesleki ast-
ma tanimi i¢ine girmistir. Buna karsin alerjik mesleki
astma, igyerinde karsilagilan bir maddeye kars1 belli bir
duyarlilagma siiresini takiben ortaya ¢ikan ve hem spesi-
fik hem de nonspesifik brons hiperreaktivitesiyle karak-
terize olan bir hastaliktir.?

Newman Taylor’a gore akut bronkospastik yanit
olusturan iki grup madde bulunmaktadir; havayolu daral-
masl olusturan ama non-spesifik brong hiperreaktivitesi
ortaya cikarmayan insiterler ve hem havayolu hiperreak-
tivitesi ortaya c¢ikarip, hem de nonspesifik brons yaniti
baglatan indiiserler. Iste mesleki astma bu ikinci grupta-
ki etkenlerle meydana gelir.3

Mesleki astmanin geligsiminde risk faktorleri

Atopi: Bu durum sik rastlanan ¢evresel aeroalerjen-
lere; ornegin polenlerde, ev tozu akarlarinda, mantarlar-
da, hayvan tily ve deri dokiintiilerinde bulunan ve ¢ogu
glikoprotein yapisinda bulunan antijenlere karst im-
miinglobiilin E (IgE) yapim ile karakterizedir. Labora-
tuvar hayvanlarinin salg1 ve atiklarinin, Bacillus subtilis
enzimlerine kars1 gelisen meslek astmasinda atopinin
yatkinlastirict oldugu bilinmektedir. Ama izosiyanat ya
da anhidrik asidlere maruziyette atopinin meslek astma-
sina yatkinlastiric1 6zelligi gosterilmemistir.26-

Sigara: Mesleki astmanin gelismesinde 6nemli bir
risk faktoriidiir. B. subtilis enzimleri, yesil kahve ¢ekir-
degi, anhidrik asidler ve kompleks platin tuzlarina maruz
kalanlar arasinda; sigara icenlerde mesleki astma goriil-
me orani, sigara igmeyenlere gore daha yiiksek bulun-
mustur.2.6-9

Human Lékosit Antijen (HLA) Doku Grubu: Si-
nirli sayida olguyu iceren bir c¢alismada HLA-
DQBI*0503 ve HLA-DQBI*0201/0301 alelik kombinas-
yonunun izosiyanatlarla meydana gelen meslek astmasi-
na yatkinligt belirledigi, buna karsin HLA-DQBI*0501
ve DQAIT1*0101-DQB10501 alellerinin izosiyanatlara
maruz kalan saglikli kisilerde bu maddeye kars1 duyarli-
lagmay1 onleyebilecegi sonucuna varilmigtir.10

Mesleki astmaya yol acan etkenler

Mesleki astmaya yol agan etkenler, bu etkenlerin
hangi is kollarinda kullanmildig1 ve bunlarin patogenik
mekanizmalar: Tablo 1 ve 2’de 6zetlenmistir.!!

Mesleki astma i¢in kuramsal model

Mesleki astmanin baglamasi pekcok hiicresel ve bi-
yokimyasal mekanizmay1 i¢inde barindirmakta; hastalik
bircok uyar1 ve etkene bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Hastaliga ait degisikliklerin yogunlugu ve agirlig1 ashin-
da maruz kalinan etkenlerin yogunlugu ve etki giiciinii
yansitmaktadir.26

Olayin baglangicinda brong epitelinde yama tarzinda
smirl bir hasar meydana gelir. Bu hasarin nedeni calis-
ma sirasinda inhale edilen bir gaz, havayi kirleten iritan
bir madde ya da bir alerjen olabilir. Bunlarin hangisinin
esas rolii oynadigi kesin olarak ortaya konamamustir.
Ama epitel hasari muhtemelen solunum epitelinin islevi-
ni bozar (siliyer aktivite kaybi, muhtemelen epitelden tii-
reyen relaksasyon faktoriiniin azalmasi vs...) ve enflama-
tuvar medyatdrlerin salgilanmasina neden olur (basta 16-
kotrien B4 olmak {iizere 15- lipoksigenaz iiriinleri gibi).
Bunun yanisira non adrenerjik non-kolinerjik (NANC)
sinirlerin aktivasyonu mikrovaskiiler permeabilite artigi-
na ve miikoz hiicrelerde sekresyona neden olur. Makro-
faj aktivasyonu da bu hiicrelerden serbest oksijen radi-
kalleri, platelet aktive edici faktor (PAF) serbestlesmesi-
ne neden olur. Mast hiicresindeki medyatorler de ser-
bestlesir (Kemotaktik faktor lipoksigenaz, siklooksige-
naz yolu iiriinleri). Bunun sonucu epitel hiicresi hasari,
epitel dokiilmesi, solunum yolu permeabilitesinde artis
ve nihayet solunum yoluyla alinan antijenin submukoza-
daki bronsa ait lenfoid dokuya penetrasyonunun kolay-
lagmasidir. Boylece lenfositler uyarilarak alerjik duyarli-
lagmaya neden olan immiinolojik siireci baglatirlar.34.12-22

Immiinolojik mekanizmalar: Mesleki astma olgu-
larinin ¢ogunlugunda patogenezde immiinolojik meka-
nizmalar rol oynamaktadir. Yani kazanilmis spesifik agi-
1 duyarlilik yanit1 ile ilgili tiim 6zellikleri mesleki ast-
mada gorebilmek miimkiindiir:

* Spesifik etkene maruz kalan kisilerin az bir kismin-
da ortaya ¢ikar;

* Baslangicta hastaliksiz gecen ve genellikle ilk ma-
ruziyetten itibaren aylar ya da yillar siiren bir latent dev-
reden sonra ortaya ¢ikar;

 Bir kere ortaya ciktiginda astma belirtileri etken
maddenin daha 6nce reaksiyon maydana getirmeyen dii-
stik konsantrasyonlarinda bile ortaya ¢ikar.6

Latent devrede antijenler makrofajlar tarafindan igle-
nerek T helper hiicrelerine sunulmakta; T helper hiicrele-
ri de B hiicrelerini etkene spesifik IgE yapmalar: icin
uyarmaktadirlar. Boylece mast hiicreleri ya da bazofille-
ri uyaracak miktarda IgE yapilmig olur.!.2.16-18

Mesleki astmada brong yanitinin dzellikleri

Meslek astmast olan kisilerde etken maddelere karsi
cesitli yanmit paternleri gosterilmigtir.!.5.7.13.19.22-24

Erken yanit, bronkospazmla karakterize olup birkag
dakika i¢inde en list diizeyine erisir ve bir ya da en geg
iki saat i¢inde kaybolur. Ge¢ yanit ise sorumlu maddeye
maruziyetten bir saat sonra ortaya ¢ikar, 4-6 saat i¢inde
en yiiksek diizeyine erisir ve maruziyetten sonra 12-24
saat icinde kayblur. Ge¢ yanit1 takiben brong asir1 yanit-
lilig1 artar. Bu hastada izole erken,!222izole gec43.12ya da
ikili yanit olugabilir.6.7.12.14.18
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Tablo 1

Mesleki astma nedenleri ve hastalik mekanizmalar:
Hayvan, bitki ve mantar proteinleri

Tablo 2

Mesleki astma nedenleri ve hastalik mekanizmalari:
Farmasotik, kimyasal maddeler, metaller vb.

Etken Mesleki maruziyet Mekanizma Etken Mesleki maruziyet Mekanizma
ir* im* Ph* ir. im. Ph.
Hayvan proteini: Farmasdtikler llag sanayiinde calisan
« Taylerin kalintilari, Hayvan yetistirenler, +* « Antibiyotikler ve bunlarla isciler ? ?
sekresyonlar, serum laboratuarlarda ilgili maddeler (G-APA,
« inek, kiimes hayvanlari, calisanlar, veterinerler, ampisilin, benzilpenisilin)
geyik fare, hamster, ciftciler, aveilar, yumurta « Fenilglisin, kloridrik asid, +
tavsan, sigan, kobay isleyenler tetrasiklin, spiramisin, sl-
fonamidler
Bécek tozlari ve parcalari:
« Kurtguk, akarlar, ipek Yetistiriciler, aricilar, + Diger farmasétikler: ilag sanayiinde galisan
bécedi, ari, gekirge, entomologlar, serikiiltir- isgiler, hemgireler
hamambocegi, sinekler, cliler, sinekle * Psyllium +
circirbdcegi, give miicadelede calisanlar + Glisil bilegenleri (salbuta- ?
mol ara Urlnleri)
Deniz hayvanlari: * Metildopa, amprolium HCI ?
« Yengeg, karides, deniz Yetigtirenler, igleyenler + + Simetidin ?
stingeri, inci midyesi « Organik boya ve Matbaacilar, hemsireler, +
murekkepler EKG teknisyenleri
Bitkisel maddeler:
« Tozlar, un, bugday, cav- Firincilar, degirmenciler + Sterilizan ajanlar: *
dar, karabugday « Kloramin, slfon, kloramid, Mutfak ve hastane
« Pamuk tozu, tahil tozu, Tekstil fabrikas! 2 2 9 hekzaklorofen calisantar
soya fasulyesi, piring, kara  calisanlari, tahil isleyen- .
o Inorganik kimyasalar:
bugday ler o . o
« Platin, nikel, krom, kobalt, Kimya endustrisi ? +
Meyvalar, tohum, yaprak aliminyum fIFJorid, F;al|§anlar|, metal
polen: vanadyum, ¢inko, paslan- isleyenler, metal
. . - : maz gelik kaynak buharlari  kaplayanlar, bileyenler,
* Yesil kahve, hint keneviri Isleyenler, ekenler, + + . .
. . da dahil olmak lizere metal  metal kaynakgilar
tohumlari, kavrulmusg cicek yetistirenler, tarim
- S . buharlari ve tuzlar
kahve, yabani incir, N |%g!!er!, besin |§Ie¥enler - Amonyum persillfat Kuaférler 2 2 9
polenler, baharatlar, titin, tltdn isleyenler, bira
cay, serbetciotu fallbrikasmda calisan Organik kimyasallar:
kimyagerler cay « Akrilatlar (metakrilat ve Kimyasal, elektronik, +
toplayanlar siyanoakrilatlar) plastik, kauguk sanayii
« Aminler iscileri, fotografcilar, +
Agag tozu ekstreleri: (diamin, etanolamin, guzellik uzmanlari,
 Bati kizil, dogu beyaz Marangozlar, bickicilar, ? ? ? tetraminler) Kiirkgaler
sediri, Kaliforniya yap! ustalari,
kizilgam, Afrika akaagaci,  mobilyacilar izosiyanatlar (TDI, MDI, imalatgilar, boyacilar, ? ? ?
mege, Afrika zebraagaci, HDI, IPDI) dolgu kpik imalateilar,
Libnan sediri, Orta
Amerika cevizi Anhidridler (ftallik, trimelliik,  Epoksiregine iscileri v+
tetrakloroftatik, himik)
Enzimler:
* Bacillus subtilis, papain, Deterjan ve farmasotik + Adipik asid
bromelain, pepsin, domuz madde imal edenler,
tripsini, pankreas besin igleyenler Azobisformamid
ekstreleri
Formaldehid (lre Kontrplak partikilleri ?
Zamkiar: formaldehid de dahil olmak yapanlar, biyomedikal
* Akasya zamki Boyacilar, zamk + lzere) iscileri, imalatgilari
imalatcilar
Mantar proteinleri: Ensektisid +
» Mantarlar Hazir corba imalatgilari, +
kiltirctler, kimes Pleksiglas tozlari ?
hayvani satanlar
« Alternaria/aspergillus tirleri ? Polivinil klorid ?
» Mantar amilazi Firincilar ?
« Verticillium albo atrum Sera iggileri ? Stiren ?

*ir.: irritasyon mekanizmasi, im.: immdinolojik mekanizma, Ph.: farmakolojik

mekanizma, ?: olabilir, +: evet

Ir.: irritasyon mekanizmasi, im.: immonolojik mekanizma, Ph.: farmakolojik

mekanizma, ?: olabilir, +: evet
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Inhale edilen yiiksek molekiil agirlikli maddeler daha
cok erken yanit olustururlar. Bu yanitlarin %50’si izole
erken; %50’si ge¢ yanitla birliktedir.3.22.23 Diistik molekiil
agirliklt maddelere maruziyet ise olgularin %90 1nda ge¢
yanit olugturur.!45.12

Mesleki Astmanin Tanisi

Mesleki astmanin erken tanisi; kisilerin astimdan so-
rumlu etkene maruz kalmalarinin 6nlenerek kronik ast-
ma geligimi riskinin en aza indirilmesi acisindan olduk-
ca onemlidir. Mesleki astmanin tanis1 anamneze, sorum-
lu etkene maruz kalindig1 ve etkenden uzaklasildig: za-
manlarda akciger fonksiyon testlerinde meydana gelen
degisikliklere ve spesifik immiinolojik testlere dayanila-
rak konulur.13

Anamnez: Anamnezin en karakteristik bulgusu ast-
ma belirtilerinin; yani oksiiriik, gdgiiste huzursuzluk his-
si, nefes darlig1 ve hiriltili solunumun semptomsuz bir ve
evreden sonra gelismesidir. Bu belirtiler ¢aligma giinii-
niin sonunda, aksam ya da gece ortaya cikabilir. Belirti-
ler isten uzaklasinca (hafta sonlari ya da tatillerde) diize-
lir; calismaya dondiikten sonra tekrar ortaya cikar.

Peak expiratory flow rate (PEF) ol¢iimleri takibi:
Kisinin akciger fonksiyonlart ¢alisma sirasinda bozulu-
yor, tatillerde diizeliyorsa bozuklugun ¢aligma sirasinda
inhale edilen bir maddeye baglh olarak gelistigi giivenle
sOylenebilir. Havayollar1 ¢capinda meydana gelen degi-
siklikler kisinin birkag hafta siireyle PEF takibi yapmasi
ve elde ettigi degerleri kaydetmesi ile ortaya konabilir.
Arada hafta sonu tatili ya da uzun bir tatil olursa PEF de-
gisiklikleri daha kolay ortaya konabilir.

Calisma giinlerinde PEF degerinde hafta sonu ya da
tatillere gore %20 ya da daha fazla diisme ve bunun ya-
nisira ¢aligma giinleri boyunca giin ici PEF degerlerinde
%?20’lik degiskenlik kiside meslek astmasi olabilecegini
diisiindiirmelidir.!-3 Genelde;

« etken maddeye maruziyet sirasinda yapilan olctim-
lere gore astmanin bulunmamas: mesleki astmanin bu-
lunmadigini gosterir;

« calisma siiresi boyunca ortaya ¢ikan astma biiyiik
olasilikla mesleki astma olacaktir;

* calisma saatleri ile ilgili olmayan astma kiside mes-
leki astma olmadig1 anlamina gelmez. Bu durum gec¢ ya-
nit 6zelliginden dolay1 mesleki astmada oldukga sik kar-
stlasilan bir durumdur.2

Immiinolojik incelemeler: Siklikla proteinlere ve
diisiik molekiil agirlikli (MA) kimyasal maddelere karsi
(bunlar testlerde insan serum albiimini ile konjuge halde
bulunurlar) gelisen spesifik IgE yaniti cilt Prick testleri
ve serolojik testlerle ortaya konabilir.45.12,14.15.1924 Serolo-
jik olarak radyo allergo sorbent test (RAST) en sik uygu-

lanan yontemdir. Ama bu tip bir IgE yanitin1 her zaman
kolayca ortaya koymak miimkiin degildir.2+ Laboratuvar
hayvanlari, anhidrik asidler ve platin tuzlarina kars1 ge-
lismis spesifik IgE daha sik gosterilebilirken;38 izosiya-
natlara bagli astma olgularinin ancak %15 kadarinda in-
san serum albiimini-izosiyanat konjugatlarina karst spe-
sifik IgE yaniti saptanabilmistir. Son ¢alismalarda izo-
siyanatlara kars1 spesifik IgG antikorlar1 gosterilmistir.
Bunlar tanida daha duyarli olmakla birlikte spesifiteleri
diisiiktiir. Spesifik IgG ve IgE antikorlar1 Hexamethyle-
ne diisocyanate (HDI) ve diphenylmethane diisocyanate
(MDI)’a maruz kalanlarda daha sik goriilmektedir.+5.13.15

Cilt testleri: Sik rastlanan aeroalerjenlerle yapilan
cilt testleri hastanin atopik durumunu ortaya ¢ikarabilir.
Ozellikle yiiksek molekiil agirlikli maddeler icin uygun
ekstreler kullanilarak meslek astmasmin tanisinda bun-
lardan yararlanilabilir. Ornegin un ve bugday icin yapi-
lan cilt testleri firinci astmasinin tanisinda %96’lik bir
sensitivite ve %81°lik bir spesifiteye sahiptirler.3

Non spesifik bronkoprovokasyon testleri: Mesleki
astmasi1 olanlarda histamin ya da metakolin uyarisi ile
bronsiyal yanitliligin 6lciilmesi yararh olabilir. Havayol-
lar1 ¢apinda provoke edilen daralma birinci saniye zorlu
ekspiratuvar voliim (FEVi) ve PEF’te baglangica gore
%?20’lik bir diistisle ortaya konur. Bu diisiisii saglayan
histamin ya da metakolin dozuna provokasyon konsant-
rasyonu PC2o denir. Pozitif bir yanit, solunum fonksiyon
testlerinin baglangicta normal oldugu kisilerde astmanin
klinik tanisini destekleyecektir. Buna karsin negatif yanit
astma tanisini ekarte ettirmez. Bronsiyal yanithilik, kisi
isten uzaklasinca zayiflayabilir ve sadece erken astmatik
yanit1 olanlarda hicbir zaman pozitif bulunmayabilir.3

Spesifik inhalasyon testleri: Spesifik inhalasyon
testleri zararli olan maddeyi ortaya koymak amaciyla uy-
gulanmaktadir. Bu testler oldukca zaman alan ve potan-
siyel olarak risk tastyan testlerdir. Bu nedenle cok sik uy-
gulanmamaktadirlar. Test, deneyimli bir personel tara-
findan hastane kosularinda uygulanmalidir. Pekcok aras-
tirmaci igin tanida altin standart olarak kabul edilmekte-
dir.3.25

Spesifik protokoller, degismekle birlikte genel olarak
ti¢ ila alt1 giin siirmektedirler. Bu tip bir protokolde ilk
giin metakolinle bronkoprovokasyon testleri yapilir.
Ikinci giin plasebo giiniidiir. Bu giin temel degerleri ve
hastanin giinliik fonksiyon ritmini ortaya koymada cok
onemlidir. Ugiincii giin ilk maruziyet giiniidiir ve akciger
fonksiyonlarinda bir azalma olusturulmazsa maruziyet
diizeyleri dort ve besinci giinlerde arttirilir. Beginci giin-
de de bir yanit elde edilemezse test edilen maddeye kar-
st mesleki astma gelismedigi sonucuna varilir. Genel ola-
rak etken ajanin siibiritan dozlarina maruz kalan kiside
FEVi’de %20’den fazla diisme seklinde ortaya ¢ikan as-
matik reaksiyon pozitif test sonucu olarak kabul edilir.
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Tedavi ve Onlemler

Ilk 6nce mutlaka gevresel kontrol yapmak gerekir.
Maruziyetin ortadan kaldirilmasi en kokten ¢oziimdiir.23
Duyarli olunan etkenlere ¢ok az miktarlarda maruziyetin
devami bile astmatik ataklara, hatta 6liime neden olabil-
mektedir.26

Ventilasyonun diizeltilmesi ve koruyucu maskeler
kullanilmasi duyarlilagma insidansini azaltir ve iritanla-
rin baslattif1 semptomlarin 6nlenmesinde daha etkin gi-
bi goziikmektedirler.27-29 En ideal ¢6ziim kisinin igyerinin
baska bir boliimiinde ¢aligtirilmasidir. Ayrica farmasotik
maddeler, un tozu, laboratuvar hayvanlarinin atiklar ile
temas edenlerde is ortaminda yapilan uygun bir toz kont-
rolii ve boylece toz ile temasin en aza indirilmesi de ol-
dukga etkin bir 6nlemdir.+19.2030 Bu 6nlemlerin etkinlik-
leri seri halde yapilan solunum fonksiyon degerlendir-
meleri, 6rnegin PEF ol¢iimlerinde gozlenen diizelmelere
gore degerlendirilir. Bu arada unutulmamasi gereken bir
nokta da dogrudan temasin 6nlenmesine ragmen is arka-
daglarinin elbiselerinden ya da havalandirmadaki kacak-
lardan toz maruziyetinin devam edebilecegidir.

Medikal tedavi mesleki astmanin belirtilerinin orta-
dan kaldirilmasinda siklikla gerekmektedir ama gevresel
madde kontroliine asla alternatif olusturmamalidir. Ma-
ruziyet devam ettigi takdirde 6zellikle ge¢ astmatik yani-
t1 onlemek ya da en aza indirmek icin tedavi onlemleri
almabilir. Bu agidan inhale kortikosteroidler ve kromolin
sodyum etkin olabilir.3!

Prognoz

Mesleki astmaya ait belirtiler astmali hastalarin tani-
st erken kondugu, boylece maruziyetin uzun siirmedigi
olgularda kaybolabilmektedir. Ama mesleki maruziyetin
devam ederek kalict ve siirekli bronsiyal hiperreaktivite-
ye yol agmasi cok daha sik goriilen bir durumdur. Tolu-
ene diisocyanate’a (TDI) bagl astmada etken maddeyle
temas tamamen kesilse bile belirtilerin kaybolma orani
%10 civarinda kalmaktadir.27-29

Prognozu belirleyici faktorlerin ne oldugu ortaya ko-
namamustir. Sigara i¢imi, atopi, irk, alfa-1 antitripsin ek-
sikliginin burada etkili olmadig: diistiniilmektedir. Prog-
nozu olumlu yonde etkileyen faktorler; etken maddeyle
temas siiresinin kisa olmasi, nisbeten normal akciger
fonksiyon testlerinin bulunmasi ve brong hiperreaktivite-
sinin hafif olmasidir.2

Belli bir duyarhlagtiric1 etkene bagli mesleki astma
gelisen kisiler hala ayni is kolunda caligmaya devam et-
tikleri takdirde, prognoz iyi degildir. Bat1 kizil sediri ast-
masinda tanidan sonra maddeyle ortalama altibuguk yil
daha temas edenlerin higbirisinde iyilesme goriilmemis,
yaklagik yarisinin tedaviyle stabil hale geldikleri ortaya
konmustur.22.24
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