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ÖZET

Hipersensitivite pnömonisi (HP); mesleksel maruziyetlere bağlı gelişebilen ve maruziyet devam ettiği sürece iler-
leyici olabilen önemli bir mesleksel solunum sistemi hastalığıdır. Etiyolojisinde birçok mesleksel ajanlar da yer 
almaktadır. Mesleksel HP’nin prevalansı farklı meslek grupları, ülke, bölge, iklim şartları, kişisel özelliklere göre 
değişebilmektedir. HP tanısından şüphelenilen bir olguda diğer anamnez bilgilerinin yanısıra ayrıntılı meslek 
öyküsü ve maruziyetlerinin sorgulanması önemlidir. Bu tanı sürecinin doğru yönetilmesi ve erken dönemde ma-
ruziyetin engellenmesi açısından önem arz etmektedir.
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ABSTRACT

Hypersensitivity pneumonia (HP); is an important occupational respiratory disease that can develop due to oc-
cupational exposures and be progressive as long as the exposure continues. The etiology also includes many occu-
pational agents. HP prevalence varies according to different occupational population, country, region, climatic 
conditions and personal characteristics. In a case of suspected HP, it is important to question detailed occupa-
tional history and exposures in addition to other medical history information. This is important for the proper 
management of the diagnostic process and prevention of exposure in early period.
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GİRİŞ

Hipersensitivite pnömonisi (HP); solunan, genellikle 
organik bir antijene karşı gelişen immunolojik yanıt 
ve akciğerde parankimal değişikliklerle karakterize 
bir sendrom olarak tanımlanmaktadır. “Ekstrensek 
Allerjik Alveolit” ve “Aşırı Duyarlılık Pnömonisi” 
olarak da bilinmektedir. Birçok etken HP’ne neden 
olmaktadır. Özellikle 5 µm’den küçük partiküllerin 
tetiklediği, küçük hava yolları ve akciğer parankimin-
de buna verilen yanıt ile ilişkilidir. Bakteri, mantar, 
hayvansal proteinler, bitki proteinleri, düşük mole-
kül ağırlıklı kimyasallar ve metaller tetikleyici faktör-
ler olarak tanımlanmıştır. Çiftçi ve kuş besleyicilerde 
HP’nin en bilinenleri olup, en son 300’den fazla eti-
yolojik ajan hastalığın nedeni olarak tanımlanmıştır. 
Mesleksel HP ise mesleksel maruziyetler sonucu ge-
lişen Ig-E aracılıklı olmayan bir alerjik reaksiyon son-
rası gelişen, akciğerde küçük hava yollarını, alveolleri 
ve interstisyel dokuyu etkileyen lenfositik ve granü-
lomatöz inflamasyonla karakterize bir hastalık olarak 
tanımlanabilir(1).

Etiyolojik Faktörler

Etiyolojide rol oynayan maddelerin antijenik özel-
likleri (çözünürlük, partikül büyüklüğü) yanı sıra 
kişinin genetik özellikleri, maruziyetin doz, yoğun-
luk ve süresinin de hastalığın gelişiminde ve prog-
nozunda rol oynadığı düşünülmektedir. Mesleksel 
hipersensitivite pnömonisine neden olan kimyasal-
ların astıma neden olma tehlikesinin daha yüksek 
olduğu, lipofilik olduğu ve mesleksel astıma neden 
olanlardan daha fazla proteinlerle çapraz bağ yapma 
eğiliminde olduğu gösterilmiştir(2). Mesleksel etken-
lere bağlı bazı sporadik vakalar bildirilmiştir. Örne-
ğin; ofis çalışanlarında hava nemlendiricisine bağlı, 
genel yüzme havuzlarında çalışan cankurtaranlarda, 
otomobiller için poliüretan köpük parçalar üreten 
enjeksiyon kalıp tesislerinde çalışanlarda, yine kon-
tamine kirli havalandırma sistemine maruz kalan 
ofis çalışanlarında HP vakaları bildirilmiştir(3-6). Bir-
çok farklı meslek gruplarında ve uğraşlarda organik 
maddelere maruziyet ve HP gelişimi izlenebilmekte-
dir. Organik kimyasal bileşiklere etiyoloji de daha az 
rastlanmaktadır. Örneğin; izosiyanatlar ve anhidrit-
ler bunlara örnektir. İzosiyanatlar kendi başlarına 
antijenik değildir, ancak haptenleri oluşturan konak 
proteinlerle birleşebilirler. İzosiyanatlar, poliüretan 
köpüklerin, boyaların ve plastiklerin imalatında 
yaygın olarak kullanılan büyük ölçekli poliüretan 
polimerlerinin üretiminde kullanılır. Mycobacterium 
immunogenum gibi bazı mikroorganizmalar, kirlen-

miş metal işleme sıvılarını kolonileştirme yeteneği-
ne sahiptir ve otomotiv tesislerinde ve metal kesme, 
makine işleme ve makine işleme gibi metal işleme 
işlemlerinde HP ile ilişkilendirilmiştir(7). Çalışma 
uygulamaları değiştikçe, yeni ajanlar/riskler ortaya 
çıkarken, bazı mesleksel HP nedenleri belirgin şekil-
de azalmıştır. Yeni nedensel ajanların farkındalığı, 
klinisyenlerin mesleksel HP’nin olası nedenlerinden 
şüphelenmelerine yardımcı olmada önemlidir. Tab-
lo 1’de bazı meslek grupları neden olan antijenler 
özetlenmiştir(8).

Epidemiyoloji

HP’nin prevalansının düşük olduğu düşünülmekle 
beraber, özellikle subklinik ve hafif klinikle seyreden 
olgularda tanının astım ya da diğer hastalıklarla ka-
rışması hastalığın aslında beklenenden daha yüksek 
oranda var olduğunu düşündürmektedir. Yapılan bir 
çalışmada hastalığın bir yıllık prevalans oranları yüz 
bin kişide 1.67-2.71 (65 yaş üstü 11.2) olarak belir-
lenmiş, vakaların yarısı kronik hipersensitivite pnö-
monisi olarak değerlendirilmiştir(9). 

Yine İngiltere’de yapılan bir çalışmada hastalığının 
insidansının yaklaşık 100.000’de bir olduğu gösteril-
miştir(10). Mesleksel hipersensitivite pnömonisinin 
genel popülasyondaki sıklığı ise tam olarak bilin-
memektedir. Genellikle meslek tabanlı yapılan yer 
ve zaman sınırlı çalışmalardan elde edilen veriler 
mevcuttur. En sık formlardan biri olan çiftçi akciğeri-
nin çiftçi nüfusun yüzde 0.4 ila 7’sini etkilediği(11-13), 
nemli bölgelerde risk altındaki çiftçilerin yaklaşık 
yüzde 9’unda, daha kuru bölgelerde < % 2’ye kadar 
değiştiği bildirilmektedir(12,13).

Yine dönemsel olarak saman atımı sırasındaki or-
talama günlük yağış miktarı, hayvanların mevsime 
göre içi ya da dış ortamda beslenmeleri gibi faktör-
lerin çiftçi akciğerinde görülme sıklığını etkilediği 
ve dönemsel olarak artış gösterdiği saptanmıştır. 
Kuş besleyicilerinde ise prevalans risk altındaki her 
100.000 kişi için 20 ila 20.000 arasında etkilenen bi-
rey arasında değişmektedir(14). Ülkemizde de hiper-
sensitivite pnömonisi tanı ve bildirimi beklenenin 
altındadır. Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) 2018 
verilerine göre Türkiye nüfusu 82.003.882 kişi oldu-
ğu düşünüldüğünde, yapılan çalışmalara göre genel 
populasyonda HP yıllık prevalansının 1370-2222 
kişi ve her yıl yaklaşık 820 yeni olgunun beklendiği 
düşünülmektedir. Riskli sektörler açısından bakıldı-
ğında da ülkemizde tarım sektöründe çalışanlarında 
(TÜİK 2018 yılı verilerinde ortalama sayı tahmini 
5.774.000) ise ortalama 23.096-404.180 arasında 
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tarım çalışanında etkilenme beklenmektedir. Özel-
likle ülkemizde riskli meslek gruplarının yaygınlı-
ğı, kayıtsız ve çocuk tarım işçilerinin kayıtlara gir-
memesi, hobi olarak evde kuş ve güvercin besleme 
yaygınlığı göz önüne alındığında HP açısından daha 
yüksek oranda tanı oranlarının gözlenebileceği ka-
nısına varmaktayız. Yine ülkemizde HP ile ilgili ça-
lışmaların çoğunun olgu serileri olduğu görülmekte, 
mesleksel etkenler açısından incelendiğinde tarım 
işçileri, mantar yetiştiriciliği, malt çalışanları, fın-
dık yaprağı toplayıcıları gibi bazı meslek gruplarına 
ait ve az sayıda çalışma mevcuttur(15,16,17,18). Diğer 
çalışmalar ise ağırlıklı olarak kuş ve güvercin besle-
yicileri gibi iş yerine ev ortamındaki maruziyetlere 
odaklanmıştır(19,20).  

Mekanizmalar

a. Genetik yapı ve çevresel faktörler: Etkilenen 
bireylerin hepsinde hastalık oluşmaması genetik ve 
çevresel faktörlerin hastalık gelişiminde rol oynadığı-
nı düşündürmektedir. HP ile bazı spesifik MHC sınıf 
II alellerinin varlığı arasında anlamlı ilişkiler bulun-
muştur(21). MUC5B rs35705950 minör aleller ile kro-
nik aşırı duyarlılık pnömonisi riski arasında bir ilişki 
olduğu ortaya çıkmıştır(22). Ayrıca, kısa telomer uzun-
luğunun kronik HP’li hastalarda sağkalımın azalması 
ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Sınıf II MHC mole-
külleri HP’deki primer duyarlılık lokusu gibi görün-
mektedir ve buna göre HLA-DR ve DQ ile ilişkili po-
limorfizmler, farklı genetik kökenli popülasyonlarda 
HP için artan risk ile ilişkilendirilmiştir(23,24). Yapılan 

Meslek grubu ve uğraşlar Sorumlu antijen

Tarım ve hayvancılık Termofilik actinomycetes, Lichtheimia corymbifera, Sitophilus 
granarius proteini, fitaz ve subtisilin enzimleri

Spa çalışanları, nemlendirici ve soğuk buhar 
maruziyetinde çalışanlar

Mycobacterium avium complex, nontüberküloz 
nontuberculous mikobakteriler, Klebsiella oxytoca, 
Termofilik actinomycetes, Alternaria alternata, Rhodotorula

Kuş ve kümes hayvanlarının bakımı Serum ve tüy proteinleri

Veterinerlik, laboratuvar çalışanları, ilaç imalatı Protein ve sekresyonlar, fare serum proteinleri, penisilin 
ve sefalosporinler

Tahıl ve un işleme ve yükleme Sporobolomyces, Aspergillus fumigatus, Aspergillus clavatus, 
Sitophilus granarus mikroorganizmalar, böcek patojenleri

Kereste işleme, inşaat, ağaç soyma, kağıt ve duvar 
imalatı Alternaria alternata, çam proteini, küf kolonizasyonu

Plastik üretimi, boya, elektronik endüstrisi, diğer 
kimyasallar

İzosiyanat, asit anhidritler, aerosolize veya gaz fazlı orga-
nik kimyasallar

Tekstil çalışanları (HP için tam formları içermeyebi-
lir)

Pamuk çırçır tozu, döşemelik kumaş ve naylon kadife 
(flock), ipek proteini

Metal işleme 
Acinetobacter, Ochrobactrum, Mycobacterium immunogenum 
(Metal işleme sıvıları), kobalt, çinko, zirkonyum

Gübre üretimi Streptomyces albus, Termofilik actinomycetes

Deterjan üretimi Bacillus subtilis enzimleri

Tütün ve malt üretimi Aspergillus spp.

Besin maddesi üretimi

Penicillium verrucosum,  Penicillium camemberti, Pencillium 
roqueforti (peynir), Cryptostroma corticale (çiçek,bitki), 
Penicillium citreonigrum (yosun), Botrytis cinerea (şarap), 
Paprika slicers (kırmızı biber), Shiitaki, Bunashimeji, Pleu-
rotus, Pholiota, Shimeji, Agaricus (mantar), karmin enzimi, 
yer bademi proteini, soya ve malt proteinleri , larmin 
proteini

Deniz altı çalışanlar
Alginat (yosun) proteini, inci proteini, yumuşakçalar 
kabuk proteini

Diş protez yapımı Akrilat bileşikleri, çinko, zirkonyum

Tablo 1. Hipersensitivite pnömonisinin görüldüğü bazı meslek grupları ve sorumlu antijenler.
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çalışmalarda da benzer şekilde, MHC sınıf I molekül-
leri tarafından sunulan peptitleri üreten ubikinatlı 
proteinlerin ayrışmasına katılan b tipi 8 (PSMB8), 
immünoproteasom katalitik alt birimi de dahil edil-
miştir. HP’li hastalar, eşleştirilmiş kontrol grubuyla 
karşılaştırıldığında PSMB8 KQ genotip frekansında 
anlamlı bir artışa sahiptir(25). Benzer şekilde, antijen 
işleme (TAP) genleriyle ilişkili taşıyıcıların polimor-
fizmlerinin HP’ye duyarlılığı arttırdığı gösterilmiş-
tir(26). Farklı etnik kökene sahip HP hastalarında 
yapılan iki çalışma, metaloproteinaz-3 (TIMP-3) ‘ün 
doku inhibitöründeki promotör varyantlarının koru-
yucu etkiye sahip olduğunu göstermiştir(27,28). Genel 
olarak, HP’deki gen polimorfizmlerini değerlendiren 
vaka kontrol çalışmaları küçük kohortlarda yapılmış-
tır ve şu anda MHC dışında, bu hastalıkla tutarlı bir 
şekilde ilişkili hiçbir genetik faktör yoktur. 

Çevresel etkenler incelendiğinde özellikle viral en-
feksiyonlar sonrası ve çiftçi akciğerinde pestisit 
maruziyeti ile hastalık gelişiminin arttırdığı gözlen-
mektedir(29,30,31). Sigara içenlerde hastalığın daha az 
görülmesi, özellikle içeriğindeki nikotinin gelişen inf-
lamasyonu baskılayıcı etkisi nedeni ile olduğu düşü-
nülmektedir. Tam nedeni anlaşılamasa da nikotinin 
makrofaj aktivasyonunu etkilediği, lenfosit prolife-
rasyonunu azalttığı ve T hücre fonksiyonunu bozdu-
ğu bilinmektedir.  Fakat hastalık seyri açısından ince-
lendiğinde sigara içenlerde hastalığın daha fazla atak 
ve daha kötü prognoza sahip olduğu görülmüştür. 

b. Hücresel mekanizmalar: Akut HP’nde, anti-
jene maruz kalım sonrası, bu antijene spesifik IgG 
(immünglobülin G) antikorları gelişir, devam eden 
ve tekrarlayan maruziyet sonrası, immün kompleks 
formasyonu, nötrofil migrasyonu ile akciğerde infla-
masyon süreci başlar(32-34).

Subakut ve kronik HP’nin, CD4 T yardımcı (Th1) len-
fosit aracılı gecikmiş hipersensitivite sonucu olduğu, 
granülom oluşumuna neden olan, muhtemelen toll-
benzeri reseptörden (TLR) 2 ve 9’dan kaynaklandı-
ğı düşünülmektedir(35). Alveoler makrofajlar aktive 
edildikten sonra çeşitli kemokinler ve özellikle Th1 
tipi mediyatörler salgılar.  BAL’da predominant hüc-
re tipi CD8+ T hücrelerdir ve  Th1 veya Th2 sitokin-
leri salgılayarak granülom yapımına yardımcı olur. 
Bazı bireylerin neden HP nedeniyle ilerleyici akciğer 
fibrozisi geliştirdiği bilinmemektedir(36,37). CD8 T 
hücreleri ile beraber CD4 T lenfositlerinde ve Th17 
hücrelerinde artış olabilir. Son olarak, diğer infla-
matuar hücrelerin fibrotik süreçteki rolü belirsizdir. 
Bazı kanıtlar kronik fibrotik HP’li hastaların matriks 

metaloproteinaz-8 ve 9 yüklü nötrofillerde bir artış 
olduğunu göstermektedir(38). Özet olarak; antijene 
maruziyet sonrası immün tolerans gelişmekte ve lo-
kal lenfositlerde hafif bir artışla sonuçlanabilmekte-
dir.  Genetik veya çevresel predispozan faktörlerin bir 
arada bulunması, akciğerde inflamasyon ile seyreden 
daha yaygın bir immün reaksiyonun gelişimini tetik-
lemektedir. Granülomatöz enflamasyonun oluşma-
sında, Th1 yanıtının arttığı ve Th2 yanıtının baskı-
landığı, salınan tümör nekroz faktörü-alfa, IL-12 ve 
interferon-gama gibi sitokinlerin katkıda bulundu-
ğu düşünülmektedir. Hastalığın ileri dönemlerinde 
maruziyetin devamı ve genetik yatkınlık varlığında, 
fibroblast büyümesi ve aktivasyonunu ve hücre dışı 
matris birikimini ile seyreden immünopatolojik deği-
şiklikler meydana gelmektedir.

Klinik Tablo

Hastalık, akut, subakut ve kronik olarak üç fark-
lı formda tanımlansa da son yıllarda çalışmalarda 
akut ve subakut formların bir grup, kronik formların 
ise ayrı olmak üzere iki fenotip olarak gruplanması 
önerilmiştir(39). Akut formlarda daha yüksek ve kısa 
süreli  maruziyet ile dört-sekiz saat sonra grip ben-
zeri semptomlar; ateş, halsizlik, myalji ve öksürük, 
kronik formda ise daha düşük ama uzun süreli ma-
ruziyeti takiben daha sinsi seyreden giderek artan 
öksürük ve nefes darlığı, kilo kaybı gibi semptomlar 
meydana gelir. Fizik muayenede akciğer oskültasyo-
nunda bibaziller raller, kronik formda çomak parmak 
ve gelişen kor pulmonale, pulmoner hipertansiyon ve 
solunum yetmezliği gibi komplikasyonlarla ilgili bul-
gular izlenebilir. Akut formlarda maruziyetten uzak-
laştıktan sonra semptomlar tamamen düzelirken, 
kronik formlarda düzelme nadiren izlenir. Mesleksel 
ve mesleksel olmayan hipersensitivite pnömonilerin-
de semptomlar arasında fark yoktur. Fakat meslek-
sel akut formlarda işyerindeki maruziyet nedeni ile 
semptomlar ilk iş gününde tetiklenir, giderek artar ve 
tatil günlerinde azalıp, tama yakın düzelebilir. Kronik 
formlarda ise bu düzelme periyodları izlenmeyebilir. 

Tanı

Hipersensitivite pnömonisinde tanı; hastalığa neden 
olabilecek bir etkene maruz kalımı belirlemek ve di-
ğer olası interstisyel akciğer hastalıklarını dışlamak 
üzerine kuruludur. Tüm meslek hastalıklarında ol-
duğu gibi meslek hastalığı tanısı; klinik ve meslek 
anamnezinin alınması ve nedenselliğin kurulması ile 
başlar. İlk adım etkeni belirlemek için kişinin mes-
leksel, ev ortamı ve iş dışı hobilerini araştırıp, neden 
olabilecek maruziyetleri tanımlamaktır. Bilinen ve 
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yaygın görülen mesleksel hipersensitivite pnömoni-
leri için (çiftçi akciğeri, spa çalışanları…)  için şüphe 
duymak ve nedensellik kurmak daha kolay fakat na-
dir görülen etkenler ya da çalışma yaşamında yeni 
kullanılan ajanlar için bu daha zor olabilir. Tanı için 
kesin kriterler ve en uygun tanı testlerinin seçimi 
tartışılmaya devam etmektedir, Tüm özellikler HP 
için tipik olduğunda, HP’nin teşhisi, maruz kalma 
öyküsü, klinik değerlendirme, HRCT ve mümkünse, 
akciğer biyopsisine ihtiyaç duymadan antijenik mad-
deden uzaklaşmaya verilen cevaba dayanabilir. Kesin 
tanı konulamayan olgular için en sık sonraki adım, 
transbronşiyal veya video yardımlı cerrahi bir yak-
laşım kullanarak akciğer biyopsisidir. Şekil 1’de tanı 
algoritması özetlenmiştir(40). Tanıda ek testler, diğer 
potansiyel tanıları hariç tutmada ve HP’nin tanısına, 
özellikle multidisipliner değerlendirme bağlamında 
daha fazla destek vermede yardımcı olabilir.

Akciğer fonksiyon testleri: Özellikle akut formlar-
da akciğer fonksiyon testleri normal olmakla beraber, 
CO difüzyon testi ilk etkilenen testtir. Solunum fonk-
siyon testlerinde restriktif, obstrüktif ya da miks pa-
tern izlenebilir.

Akciğer grafi: Tamamen normal olabilir (%20) ya da 
buzlu cam opasiteleri, konsolidasyonu, mikronodül-
ler, retiküler veya lineer interstisyel opasiteler ve bal 
peteği görünümü izlenebilir.

Yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi 
(HRCT): Akut formda buzlu cam opasiteleri, sınır-
ları belirsiz, silik sentrilobüler nodüller, mozaik ate-
nüasyon, kronik formda ise retiküler infiltrasyon ve 
parankimal bozulma, ince çeperli kistler, amfizem, 
mediastinal lenfadenopati nadir vakalarda tanımlan-
mıştır. HP’de %27 oranında akciğer grafisinde sigara 

ve diğer mesleki etkenler olmaksızın amfizem alanla-
rı izlenmektedir. Yine çiftçi akciğerinde organik toz-
lara yüksek oranda maruz kalma ile ilişkili görüntüle-
mede amfizem alanları tespit edilmiştir(41).

Ortam ölçümü ve örneklenmesi: İşyerinden alı-
nan toz, kişisel ya da ortam ölçümleri mikrobiyolojik 
analiz için ya da test antijeni olarak kullanılabilir. 

Laboratuvar testleri: Antijen spesifik serum IgG 
tespit edilmesi tanı için önemli, fakat tespit edilme-
mesi tanıyı dışlamaz. Lenfosit proliferasyon testleri 
bazı seçilmiş ve standartlara uygun olarak şüpheli 
ajan ile yapılabilir. Maruziyet engellendikten sonra 
antijen spesifik serum IgG seviyelerinin kanda azal-
dığı tespit edilmiştir. Güvercin besleyenlerde yapılan 
bir çalışmada antijen spesifik serum IgG serumda 
yarılanma ömrü 95 gün olduğu görülmüştür. Ayrıca 
subklinik olgularda da serumda yüksek düzeyde titre 
edilmiştir. Olguların yedisinin maruziyet engellen-
dikten sonra günler içindeki antijen spesifik serum 
IgG’deki azalma Şekil 1’de gösterilmiştir(42).

Bronkoskopi ve bronkoalveoler lavaj (BAL): Tek 
başına BAL sonuçları HP tanısını koydurmaz, fakat 
destekleyici bir bulgudur. Genellikle beklenen BAL’da 
lenfositoz (>%50), CD4/CD8 oranın düşük izlenme-
sidir. 

Transbronşiyal akciğer biyopsisi, kriyobiyopsi, 
cerrahi akciğer biyopsisi: Muhtemel, olası HP ya 
da diğer hastalıklarla ayırıcı tanının yapılamadığı du-
rumlarda endikedir.

Bronş Provokasyon Testleri: Şüphenilen işyeri 
ortamında maruziyetin tekrarlanması veya labora-
tuar ortamında yapılabilir. Uygulaması astımdakine 
benzer olmakla beraber HP için belirli standart anti-
jen solüsyonlarının ve uygulama prokollerinin olma-
ması karışıklık yaratmaktadır. Neden olan antijenin 
tam belirlenemediği, HP tanısının net konulamadığı 
(muhtemel ve olası) ya da ilk kez HP yapabileceği dü-
şünülen bir ajanla karşılaşma durumunda tanıya yar-
dımcı test olarak uygulanabilir. Şekil 2’de termofilik 
actinomycetes ekstraktı ile yapılan bronş provakas-
yon testinde gerçekleşen iki aşamalı klinik ve fizyolo-
jik yanıt izlenmektedir(43). 

Antigen avoidance (antijenden kaçınma) test: 
Antijen maruziyetinin engellenmesi ve sonrasında 
klinik, radyolojik ve biyomarkerlarda düzelmenin iz-
lenmesi esasına dayanır. Bronş provakasyon testine 
alternatif olarak etkeni belirleme ve tanıya yardımcı 
olarak kullanılabilir.

Şekil 1. Yedi güvercin besleyicisinin en son 
kuş temasından sonra enzim immunoassay yön-
temi ile ölçülen serum Ig-G antikorlarının longi-
tudinal düşüşü.

0

0 2

Antijenden uzak durma (gün)

Ig
G

 a
nt

ik
or

la
rı

 [
ug

/m
L]

4 6 8 10 12 14

50

100

150

200

250



Hipersensitivite Pnömonisi ve Mesleksel Maruziyetlerle İlişkisi / Hypersensitivity Pneumonia and Association to 
Occupational Exposures

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2019; 7 (2): 99-107

104

Tedavi

Mesleksel hipersensitivite pnömonisinin tedavisi, 
diğer nedenlerden kaynaklananlar ile benzerdir. Ka-
lıcı radyolojik ve fiziksel hasarlar oluşmadan önce 
sorumlu antijenlerden kaçınma HP tedavisinde en 
önemli adımdır. Antijenlerden kaçınmanın, ilave ste-
roid tedavisine gerek kalmadan olguların % 31.8’inde 
tam klinik iyileşme için yeterli olduğu gösterilmiştir. 
Akut form ve akut alveolit bulguları (buzlu cam alan-
ları) ile seyreden kronik form inhale kortikosteroid-
lerden fayda görebilir(44). 

Korunma

HP’nin erken teşhisi önemlidir, çünkü suçlu antijeni-
nin tamamen önlenmesi, erken aşamalarda tam veya 
kısmi bir düzelmeye ve sonraki aşamalarda hastalığın 
stabil seyretmesini sağlar ve maruziyet devam eder-
se kronik formlara ilerleyebilir. İşyeri hekimi çalıştığı 
işyerinde HP ile riskleri belirleyip, buna göre bir sağ-
lık gözetim programı oluşturmalıdır. İşyerinin risk 
değerlendirmesini yaptıktan sonra birincil koruma 
önlemlerinde riske neden olan madde ile temasın en-
gellenmesi için gerekli önlemler alınmalıdır. Etkenin 
ortadan kaldırılması, tehlikesi olmayan ya da daha 
az tehlikeli bir madde ile değiştirilmesi, mühendislik 
önlemleri ve kişisel koruyucu donanımlar ile temas 
ortadan kaldırılmalıdır.

Yine işyerinde ölçümler yapılıp, riskin ne düzeyde ol-
duğu ya da alınan önlemlerin ne derece etkili olduğu 
geriye yönelik değerlendirilmelidir.  İkincil önlemler-
de ise risk altındaki çalışanlar belirlenmeli ve hasta-
lığın erken tanısı için gerekli testler uygulanmalı ve 
işyeri hekiminin belirlediği aralıklarla periyodik mu-

ayeneler, radyolojik ve fonksiyonel izlemleri yapılma-
lıdır. Amaç; erken evrede etkilenen olguların yakalan-
ması ve progresyonun önlenmesidir. Aynı zamanda 
hastalığın progresyonunu kötüleştirecek diğer ko-
morbidite ve alışkanlıklar hakkında da etkilenen 
işçiler uyarılmalı ve bu açıdan da takip ve tedavileri 
yapılmalıdır. Örneğin; sigara içmenin bu hastalığı 
kötüleştireceğini anlatıp, sigara bırakmanın önemi-
ni vurgulamak ve bu konuda çalışana destek olmak 
gerekmektedir. Hastalık hakkında eğitimler verilip 
farkındalığı arttırmak ve çalışanların semptom varlı-
ğında hemen başvurmalarını istemek önemlidir.

Üçüncül korumada ise hastalığın ve komplikasyonla-
rın tedavisi, rehabilitasyon, iş görememezlik ve taz-
minat için çalışanların değerlendirilmesi yer almak-
tadır. Göğüs hekimlerinin üzerine düşen en önemli 
görev; hipersensitivite pnömonisi düşündükleri bir 
olguda mutlaka meslek öyküsü ayrıntılı biçimde sor-
gulamaktır. Özellikle “Hastalığının işinden kaynaklı 
olduğunu düşünüyor musun?” sorusu, semptomların 
iş ve tatil ilişkisini ve işyeri kaynaklı maruziyetleri 
sorgulamak meslek hastalığı kuşkusu ile olgunun 
tanı için doğru şekilde değerlendirlmesini ve yönlen-
dirmesini sağlar.  Yapılan bazı çalışmalarda antijeni-
tesi yüksek proteinleri kişinin kıyafeti ile eve taşınıp, 
diğer aile bireylerinde de hastalığı yol açabileceğini 
(take home exposure) göstermiştir. Bu yüzden sade-
ce olgunun değil diğer aile bireylerinin de ne iş yap-
tığı sorgulanmalıdır. Değerlendirmede önceki işleri, 
hobileri, ek işleri, ev ortamı, eve yakın çevresel ma-
ruziyetler, yine evde kuş besleme gibi ayırıcı tanıda 
önemli olabilecek durumlar da ayrıntılı olarak sorgu-
lanmalıdır(45,46). 

Sonuç

Dünyada ve ülkemizde HP, mesleksel solunum siste-
mi hastalıkları içinde daha az ilgilenilen bir hastalık 
olarak görülmektedir.  Meslek hastalıkları önlenebilir 
hastalıklardır ve bu yüzden risk altındaki çalışanların 
sağlık gözetimi ile bu hastalıkların önüne geçilebilir. 
Hekimlerin bu konu hakkındaki farkındalığını arttır-
mak, tanı için ulusal rehber oluşturmak, meslek has-
talıkları bildirim sistemlerini oluşturmak, sadece tanı 
koymak ve tazminat için değil hastalığın ilerlemesini 
engellemek ve önlemek için gerekli politikaların, ya-
sal düzenlemelerin ve standartların oluşturulmasına 
ihtiyaç vardır. 

Şekil 2. Termofilik actinomycetes ekstraktı 
ile yapılan bronş provakasyon testinde gerçekle-
şen iki aşamalı klinik ve fizyolojik yanıt.
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