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OZET

Hipersensitivite pnomonisi (HP); mesleksel maruziyetlere bagh gelisebilen ve maruziyet devam ettigi stirece iler-
leyici olabilen énemli bir mesleksel solunum sistemi hastaligidir. Etiyolojisinde bircok mesleksel ajanlar da yer
almaktadir. Mesleksel HP'nin prevalanst farkli meslek gruplar, iilke, bolge, iklim sartlari, kisisel ozelliklere gore
degisebilmektedir. HP tamsindan siiphelenilen bir olguda diger anamnez bilgilerinin yamsira ayrintili meslek
oykiisti ve maruziyetlerinin sorgulanmast énemlidir. Bu tan stirecinin dogru yonetilmesi ve erken donemde ma-
ruziyetin engellenmesi agisindan énem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipersensitivite pnémonisi, mesleksel, maruziyet.

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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GIRIS

Hipersensitivite pnémonisi (HP); solunan, genellikle
organik bir antijene karg1 gelisen immunolojik yanit
ve akcigerde parankimal degisikliklerle karakterize
bir sendrom olarak tamimlanmaktadir. “Ekstrensek
Allerjik Alveolit” ve “Agir1 Duyarhilik Pnémonisi”
olarak da bilinmektedir. Bircok etken HP’'ne neden
olmaktadir. Ozellikle 5 pm’'den kiiciik partikiillerin
tetikledigi, kiigtik hava yollar1 ve akciger parankimin-
de buna verilen yanit ile iligkilidir. Bakteri, mantar,
hayvansal proteinler, bitki proteinleri, digik mole-
kal agirlikl kimyasallar ve metaller tetikleyici faktér-
ler olarak tamimlanmugtir. Ciftci ve kus besleyicilerde
HP’nin en bilinenleri olup, en son 300°den fazla eti-
yolojik ajan hastaligin nedeni olarak tanimlanmugtir.
Mesleksel HP ise mesleksel maruziyetler sonucu ge-
lisen Ig-E aracilikli olmayan bir alerjik reaksiyon son-
ras1 gelisen, akcigerde kiiciik hava yollarini, alveolleri
ve interstisyel dokuyu etkileyen lenfositik ve grani-
lomat6z inflamasyonla karakterize bir hastalik olarak
tanimlanabilir®.

Etiyolojik Faktorler

Etiyolojide rol oynayan maddelerin antijenik 6zel-
likleri (¢6zunurlik, partikil biyikligi) yam sira
kiginin genetik ézellikleri, maruziyetin doz, yogun-
luk ve stiresinin de hastaligin gelisiminde ve prog-
nozunda rol oynadig: diigiiniilmektedir. Mesleksel
hipersensitivite pnémonisine neden olan kimyasal-
larin astima neden olma tehlikesinin daha yuksek
oldugu, lipofilik oldugu ve mesleksel astima neden
olanlardan daha fazla proteinlerle capraz bag yapma
egiliminde oldugu gésterilmistir®. Mesleksel etken-
lere bagli baz1 sporadik vakalar bildirilmistir. Orne-
gin; ofis calisanlarinda hava nemlendiricisine bagls,
genel yiizme havuzlarinda ¢alisan cankurtaranlarda,
otomobiller i¢in politiretan képiik parcalar iireten
enjeksiyon kalip tesislerinde ¢alisanlarda, yine kon-
tamine kirli havalandirma sistemine maruz kalan
ofis calisanlarinda HP vakalar1 bildirilmistir®®. Bir-
cok farkli meslek gruplarinda ve ugraglarda organik
maddelere maruziyet ve HP gelisimi izlenebilmekte-
dir. Organik kimyasal bilegiklere etiyoloji de daha az
rastlanmaktadir. Ornegin; izosiyanatlar ve anhidrit-
ler bunlara ¢rnektir. {zosiyanatlar kendi baglarina
antijenik degildir, ancak haptenleri olusturan konak
proteinlerle birlesebilirler. Izosiyanatlar, poliiiretan
kopiiklerin, boyalarin ve plastiklerin imalatinda
yaygin olarak kullanilan buyuk olcekli politretan
polimerlerinin tiretiminde kullanilir. Mycobacterium
immunogenum gibi bazi mikroorganizmalar, kirlen-
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mis metal igleme sivilarini kolonilestirme yetenegi-
ne sahiptir ve otomotiv tesislerinde ve metal kesme,
makine igleme ve makine isleme gibi metal igleme
islemlerinde HP ile iliskilendirilmistir®”. Calisma
uygulamalar1 degistikce, yeni ajanlar/riskler ortaya
cikarken, bazi mesleksel HP nedenleri belirgin gekil-
de azalmistir. Yeni nedensel ajanlarin farkindaligy,
klinisyenlerin mesleksel HP’nin olasi nedenlerinden
siphelenmelerine yardimc: olmada 6nemlidir. Tab-
lo T’'de baz1 meslek gruplar1 neden olan antijenler
dzetlenmigtir®.

Epidemiyoloji

HP'nin prevalansimin diigitk oldugu diginilmekle
beraber, ézellikle subklinik ve hafif klinikle seyreden
olgularda taninin astim ya da diger hastaliklarla ka-
rigmasi hastahigin aslinda beklenenden daha yiiksek
oranda var oldugunu disiindiirmektedir. Yapilan bir
calismada hastaligin bir yillik prevalans oranlar yiiz
bin kiside 1.67-2.71 (65 yas istii 11.2) olarak belir-
lenmis, vakalarin yaris1 kronik hipersensitivite pno-
monisi olarak degerlendirilmigtir®.

Yine Ingiltere'de yapilan bir calismada hastaligmin
insidansinin yaklagik 100.000'de bir oldugu gosteril-
mistir®™. Mesleksel hipersensitivite pnémonisinin
genel populasyondaki sikhif1 ise tam olarak bilin-
memektedir. Genellikle meslek tabanli yapilan yer
ve zaman sinith caligmalardan elde edilen veriler
mevcuttur. En sik formlardan biri olan ¢iftci akcigeri-
nin ¢ift¢i nitfusun yiizde 0.4 ila 7’sini etkiledigi®*¥,
nemli bélgelerde risk altindaki ciftcilerin yaklagik
yizde Yunda, daha kuru bélgelerde < % 2’ye kadar
degistigi bildirilmektedir®>*?.

Yine dénemsel olarak saman atimi sirasindaki or-
talama giinlitk yagis miktari, hayvanlarin mevsime
gore i¢i ya da dig ortamda beslenmeleri gibi faktér-
lerin ciftci akcigerinde gérilme sikhigini etkiledigi
ve donemsel olarak artig gosterdigi saptanmigtir.
Kus besleyicilerinde ise prevalans risk altindaki her
100.000 kisi i¢in 20 ila 20.000 arasinda etkilenen bi-
rey arasinda degismektedir®. Ulkemizde de hiper-
sensitivite pnémonisi tani ve bildirimi beklenenin
altindadir. Turkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2018
verilerine gore Tirkiye niifusu 82.003.882 kisi oldu-
gu disunuldugiinde, yapilan caligmalara gére genel
populasyonda HP yillik prevalansinin 1370-2222
kisi ve her yil yaklagik 820 yeni olgunun beklendigi
disiintilmektedir. Riskli sektérler agisindan bakildi-
ginda da tilkemizde tarim sektériinde ¢calisanlarinda
(TUIK 2018 yili verilerinde ortalama say1 tahmini
5.774.000) ise ortalama 23.096-404.180 arasinda



Ozgiir AE.

Tablo 1. Hipersensitivite pnémonisinin goriildigii bazi meslek gruplari ve sorumlu antijenler.

Meslek grubu ve ugraglar

Sorumlu antijen

Tarim ve hayvancilik

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

Spa ¢alisanlari, nemlendirici ve soguk buhar
maruziyetinde ¢caliganlar

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

Kus ve kiimes hayvanlarinin bakimi

Serum ve tily proteinleri

Veterinerlik, laboratuvar ¢alisanlari, ilag imalat:

Protein ve sekresyonlar, fare serum proteinleri, penisilin
ve sefalosporinler

Tahil ve un igleme ve yiikkleme

Sporobolomyces, Aspergillus fumigatus, Aspergillus clavatus,
Sitophilus granarus mikroorganizmalar, bécek patojenleri

Kereste isleme, ingaat, aga¢ soyma, kagit ve duvar
imalat1

Alternaria alternata, cam proteini, kiif kolonizasyonu

Plastik tretimi, boya, elektronik endistrisi, diger
kimyasallar

[zosiyanat, asit anhidritler, aerosolize veya gaz fazli orga-
nik kimyasallar

Tekstil calisanlar1 (HP i¢in tam formlar1 icermeyebi-
lir)

Pamuk circir tozu, désemelik kumasg ve naylon kadife
(flock), ipek proteini

Metal igleme

Acinetobacter, Ochrobactrum, Mycobacterium immunogenum
(Metal igleme sivilar), kobalt, ¢inko, zirkonyum

Giibre tiretimi

Streptomyces albus, Termofilik actinomycetes

Deterjan tretimi

Bacillus subtilis enzimleri

Titiin ve malt tGretimi

Aspergillus spp.

Besin maddesi iiretimi

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

Deniz alt1 ¢caliganlar

Alginat (yosun) proteini, inci proteini, yumusakgealar
kabuk proteini

Dis protez yapimi

Akrilat bilegikleri, ¢cinko, zirkonyum

tarim calisaninda etkilenme beklenmektedir. Ozel-
likle tlkemizde riskli meslek gruplarinin yayginl-
g1, kayitsiz ve cocuk tarim igcilerinin kayitlara gir-
memesi, hobi olarak evde kus ve giivercin besleme
yayginhigi gz 6nune alindiginda HP agisindan daha
yiksek oranda tani oranlarinin gozlenebilecegi ka-
nisina varmaktayiz. Yine iilkemizde HP ile ilgili ¢a-
ligmalarin ¢ogunun olgu serileri oldugu gérillmekte,
mesleksel etkenler agisindan incelendiginde tarim
iscileri, mantar yetistiriciligi, malt ¢aliganlari, fin-
dik yaprag toplayicilar: gibi bazi meslek gruplarina
ait ve az sayida ¢aligma mevcuttur®16"19 Diger
calismalar ise agirlikl olarak kus ve giivercin besle-
yicileri gibi is yerine ev ortamindaki maruziyetlere
odaklanmigtir®®29,

Mekanizmalar

a. Genetik yap1 ve cevresel faktorler: Etkilenen
bireylerin hepsinde hastalik olugsmamas1 genetik ve
cevresel faktérlerin hastalik gelisgiminde rol oynadigi-
n1 diigtindiirmektedir. HP ile bazi spesifik MHC sinif
II alellerinin varhg: arasinda anlamh iligkiler bulun-
mustur®, MUC5B rs35705950 minér aleller ile kro-
nik agir1 duyarlilik pnémonisi riski arasinda bir iligki
oldugu ortaya ¢ikmigtir®. Ayrica, kisa telomer uzun-
lugunun kronik HP’li hastalarda sagkalimin azalmas:
ile iligkili oldugu bulunmustur. Simif II MHC mole-
kalleri HP'deki primer duyarlihik lokusu gibi gérin-
mektedir ve buna gére HLA-DR ve DQ ile iligkili po-
limorfizmler, farkhi genetik kékenli popiilasyonlarda
HP icin artan risk ile iliskilendirilmistir®?*. Yapilan
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caligmalarda da benzer sekilde, MHC sinif I molekiil-
leri tarafindan sunulan peptitleri treten ubikinath
proteinlerin ayrigmasina katilan b tipi 8 (PSMB8),
immiinoproteasom katalitik alt birimi de dahil edil-
migtir. HP’li hastalar, eglegtirilmis kontrol grubuyla
karsilagtinldiginda PSMB8 KQ genotip frekansinda
anlaml bir artiga sahiptir®. Benzer sekilde, antijen
isleme (TAP) genleriyle iligkili tagiyicilarin polimor-
fizmlerinin HP’ye duyarlihg: arttirdign gosterilmis-
tir®). Farkli etnik kékene sahip HP hastalarinda
yapilan iki ¢caligma, metaloproteinaz-3 (TIMP-3) ‘in
doku inhibitériindeki promotér varyantlarimin koru-
yucu etkiye sahip oldugunu gdstermistir®”®. Genel
olarak, HP’'deki gen polimorfizmlerini degerlendiren
vaka kontrol ¢calismalari kiiciik kohortlarda yapilmus-
tir ve su anda MHC diginda, bu hastalikla tutarh bir
sekilde iligkili hi¢bir genetik faktér yoktur.

Cevresel etkenler incelendiginde 6zellikle viral en-
feksiyonlar sonrasi ve cift¢i akcigerinde pestisit
maruziyeti ile hastalik gelisiminin arttirdig1 gézlen-
mektedir®3°3D, Sigara icenlerde hastaligin daha az
gorilmesi, ozellikle icerigindeki nikotinin gelisen inf-
lamasyonu baskilayic etkisi nedeni ile oldugu diigii-
niilmektedir. Tam nedeni anlagilamasa da nikotinin
makrofaj aktivasyonunu etkiledigi, lenfosit prolife-
rasyonunu azalttigi ve T hiicre fonksiyonunu bozdu-
gu bilinmektedir. Fakat hastalik seyri agisindan ince-
lendiginde sigara icenlerde hastaligin daha fazla atak
ve daha kéti prognoza sahip oldugu géralmistiir.

b. Hiicresel mekanizmalar: Akut HP'nde, anti-
jene maruz kalim sonrasi, bu antijene spesifik IgG
(imminglobilin G) antikorlar: geligir, devam eden
ve tekrarlayan maruziyet sonrasi, immiin kompleks
formasyonu, notrofil migrasyonu ile akcigerde infla-
masyon siireci baglar®%,

Subakut ve kronik HP’nin, CD4 T yardimci (Th1) len-
fosit aracili gecikmis hipersensitivite sonucu oldugu,
graniillom olugumuna neden olan, muhtemelen toll-
benzeri reseptérden (TLR) 2 ve 9dan kaynaklandi-
g1 digiinilmektedir®. Alveoler makrofajlar aktive
edildikten sonra cesitli kemokinler ve 6zellikle Th1
tipi mediyatorler salgilar. BAL'da predominant hiic-
re tipi CD8+ T hiicrelerdir ve Thl veya Th2 sitokin-
leri salgilayarak granilom yapimina yardimc olur.
Bazi bireylerin neden HP nedeniyle ilerleyici akciger
fibrozisi gelistirdigi bilinmemektedir®=?. CD8 T
hiicreleri ile beraber CD4 T lenfositlerinde ve Th17
hiicrelerinde artig olabilir. Son olarak, diger infla-
matuar hucrelerin fibrotik siiregteki roli belirsizdir.
Bazi kanitlar kronik fibrotik HP’li hastalarin matriks
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metaloproteinaz-8 ve 9 yiikli nétrofillerde bir artig
oldugunu goéstermektedir®. Ozet olarak; antijene
maruziyet sonrasi immun tolerans gelismekte ve lo-
kal lenfositlerde hafif bir artigla sonu¢lanabilmekte-
dir. Genetik veya ¢evresel predispozan faktérlerin bir
arada bulunmasi, akcigerde inflamasyon ile seyreden
daha yaygin bir immiin reaksiyonun geligimini tetik-
lemektedir. Graniilomatéz enflamasyonun olugma-
sinda, Th1l yanitinin arttigs ve Th2 yanitinin baski-
landig, salinan timoér nekroz faktéri-alfa, IL-12 ve
interferon-gama gibi sitokinlerin katkida bulundu-
gu distnilmektedir. Hastaligin ileri dénemlerinde
maruziyetin devami ve genetik yatkinhk varhginda,
fibroblast buyiimesi ve aktivasyonunu ve hiicre dist
matris birikimini ile seyreden immiinopatolojik degi-
siklikler meydana gelmektedir.

Klinik Tablo

Hastalik, akut, subakut ve kronik olarak ti¢ fark-
i formda tamimlansa da son yillarda ¢aligmalarda
akut ve subakut formlarin bir grup, kronik formlarin
ise ayr1 olmak uzere iki fenotip olarak gruplanmasi
énerilmigtir®. Akut formlarda daha yiiksek ve kisa
streli maruziyet ile doért-sekiz saat sonra grip ben-
zeri semptomlar; ates, halsizlik, myalji ve oksiirik,
kronik formda ise daha diigitk ama uzun siireli ma-
ruziyeti takiben daha sinsi seyreden giderek artan
oksiiriik ve nefes darligy, kilo kayb: gibi semptomlar
meydana gelir. Fizik muayenede akciger oskiiltasyo-
nunda bibaziller raller, kronik formda ¢omak parmak
ve gelisen kor pulmonale, pulmoner hipertansiyon ve
solunum yetmezligi gibi komplikasyonlarla ilgili bul-
gular izlenebilir. Akut formlarda maruziyetten uzak-
lagtiktan sonra semptomlar tamamen diizelirken,
kronik formlarda diizelme nadiren izlenir. Mesleksel
ve mesleksel olmayan hipersensitivite pnémonilerin-
de semptomlar arasinda fark yoktur. Fakat meslek-
sel akut formlarda igyerindeki maruziyet nedeni ile
semptomlar ilk ig giiniinde tetiklenir, giderek artar ve
tatil giinlerinde azalp, tama yakin diizelebilir. Kronik
formlarda ise bu diizelme periyodlar: izlenmeyebilir.

Tani

Hipersensitivite pnémonisinde tani; hastaliga neden
olabilecek bir etkene maruz kalimi belirlemek ve di-
ger olasi interstisyel akciger hastaliklarimi diglamak
tuzerine kuruludur. Tim meslek hastaliklarinda ol-
dugu gibi meslek hastalig1 tamisi; klinik ve meslek
anamnezinin alinmas: ve nedenselligin kurulmas: ile
baslar. ik adim etkeni belirlemek i¢in kisinin mes-
leksel, ev ortami ve is dig1 hobilerini aragtirip, neden
olabilecek maruziyetleri tamimlamaktir. Bilinen ve



yaygin goriillen mesleksel hipersensitivite pnémoni-
leri icin (ciftci akcigeri, spa caliganlari...) i¢in giiphe
duymak ve nedensellik kurmak daha kolay fakat na-
dir gorilen etkenler ya da caligma yasaminda yeni
kullanilan ajanlar icin bu daha zor olabilir. Tan1 i¢in
kesin kriterler ve en uygun tani testlerinin se¢imi
tartisilmaya devam etmektedir, Tim ozellikler HP
i¢in tipik oldugunda, HP'nin teghisi, maruz kalma
oykust, klinik degerlendirme, HRCT ve mimkinse,
akciger biyopsisine ihtiya¢ duymadan antijenik mad-
deden uzaklagmaya verilen cevaba dayanabilir. Kesin
tan1 konulamayan olgular icin en sik sonraki adim,
transbrongiyal veya video yardimli cerrahi bir yak-
lagim kullanarak akciger biyopsisidir. $ekil 1'de tam
algoritmasi ézetlenmistir?. Tanida ek testler, diger
potansiyel tanilar1 hari¢ tutmada ve HP’nin tanisina,
ozellikle multidisipliner degerlendirme baglaminda
daha fazla destek vermede yardima olabilir.

Akciger fonksiyon testleri: Ozellikle akut formlar-
da akciger fonksiyon testleri normal olmakla beraber,
CO difuzyon testi ilk etkilenen testtir. Solunum fonk-
siyon testlerinde restriktif, obstriiktif ya da miks pa-
tern izlenebilir.

Akciger grafi: Tamamen normal olabilir (%20) ya da
buzlu cam opasiteleri, konsolidasyonu, mikronodiil-
ler, retikiler veya lineer interstisyel opasiteler ve bal
petegi gorinim izlenebilir.

Yiiksek coziniirlikli bilgisayarli tomografi
(HRCT): Akut formda buzlu cam opasiteleri, sinir-
lan belirsiz, silik sentrilobiiler nodiiller, mozaik ate-
niasyon, kronik formda ise retikiler infiltrasyon ve
parankimal bozulma, ince ceperli kistler, amfizem,
mediastinal lenfadenopati nadir vakalarda tanimlan-
mugtir. HP’de %27 oraninda akciger grafisinde sigara

Sekil 1. Yedi giivercin besleyicisinin en son
kus temasindan sonra enzim immunoassay yon-

temi ile dlciilen serum Ig-G antikorlarinin longi-
tudinal digiisii.

1gG antikorlar [ug/mL]

Antijenden uzak durma (giin)
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ve diger mesleki etkenler olmaksizin amfizem alanla-
11 izlenmektedir. Yine ciftci akcigerinde organik toz-
lara yiiksek oranda maruz kalma ile iligkili géruntile-
mede amfizem alanlar tespit edilmigtir?.

Ortam ol¢iimii ve 6rneklenmesi: Isyerinden al-
nan toz, kisisel ya da ortam 6l¢iimleri mikrobiyolojik
analiz i¢in ya da test antijeni olarak kullanilabilir.

Laboratuvar testleri: Antijen spesifik serum IgG
tespit edilmesi tani i¢in énemli, fakat tespit edilme-
mesi taniy1 diglamaz. Lenfosit proliferasyon testleri
bazi se¢ilmis ve standartlara uygun olarak sipheli
ajan ile yapilabilir. Maruziyet engellendikten sonra
antijen spesifik serum IgG seviyelerinin kanda azal-
dig1 tespit edilmistir. Giivercin besleyenlerde yapilan
bir caligmada antijen spesifik serum IgG serumda
yarilanma émra 95 gin oldugu géralmustiir. Ayrica
subklinik olgularda da serumda yiiksek diizeyde titre
edilmigtir. Olgularin yedisinin maruziyet engellen-
dikten sonra giinler icindeki antijen spesifik serum
IgG'deki azalma Sekil 1'de gosterilmigtir®?.

Bronkoskopi ve bronkoalveoler lavaj (BAL): Tek
bagina BAL sonuglar1 HP tamisini koydurmaz, fakat
destekleyici bir bulgudur. Genellikle beklenen BAL'da
lenfositoz (>%50), CD4/CD8 oranin diigiik izlenme-
sidir.

Transbrongiyal akciger biyopsisi, kriyobiyopsi,
cerrahi akciger biyopsisi: Muhtemel, olas1 HP ya
da diger hastaliklarla ayiric1 tanimin yapilamadigi du-
rumlarda endikedir.

Brons Provokasyon Testleri: Siiphenilen isyeri
ortaminda maruziyetin tekrarlanmas: veya labora-
tuar ortaminda yapilabilir. Uygulamas: astimdakine
benzer olmakla beraber HP icin belirli standart anti-
jen soliisyonlarinin ve uygulama prokollerinin olma-
masi karigiklik yaratmaktadir. Neden olan antijenin
tam belirlenemedigi, HP tanisinin net konulamadig
(muhtemel ve olas1) ya da ilk kez HP yapabilecegi du-
suntlen bir ajanla karsilagma durumunda taniya yar-
dima test olarak uygulanabilir. $ekil 2'de termofilik
actinomycetes ekstrakt: ile yapilan brong provakas-
yon testinde gerceklesen iki agamali klinik ve fizyolo-
jik yanit izlenmektedir“®.

Antigen avoidance (antijenden kaginma) test:
Antijen maruziyetinin engellenmesi ve sonrasinda
klinik, radyolojik ve biyomarkerlarda diizelmenin iz-
lenmesi esasina dayanir. Brong provakasyon testine
alternatif olarak etkeni belirleme ve taniya yardimac
olarak kullanilabilir.
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Sekil 2. Termofilik actinomycetes ekstrakt

ile yapilan brong provakasyon testinde gercekle-
sen iki asamali klinik ve fizyolojik yanit.
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Tedavi

Mesleksel hipersensitivite pnémonisinin tedavisi,
diger nedenlerden kaynaklananlar ile benzerdir. Ka-
lia radyolojik ve fiziksel hasarlar olusmadan énce
sorumlu antijenlerden kacinma HP tedavisinde en
6nemli adimdir. Antijenlerden kacinmanin, ilave ste-
roid tedavisine gerek kalmadan olgularin % 31.8'inde
tam klinik iyilesme i¢in yeterli oldugu gésterilmistir.
Akut form ve akut alveolit bulgular1 (buzlu cam alan-
lary) ile seyreden kronik form inhale kortikosteroid-
lerden fayda gorebilir?.

Korunma

HP’nin erken teghisi 6nemlidir, ¢iinkii su¢lu antijeni-
nin tamamen énlenmesi, erken agamalarda tam veya
kismi bir diizelmeye ve sonraki agamalarda hastaligin
stabil seyretmesini saglar ve maruziyet devam eder-
se kronik formlara ilerleyebilir. isyeri hekimi calistig:
igyerinde HP ile riskleri belirleyip, buna gére bir sag-
lik gozetim programi olusturmahdir. Isyerinin risk
degerlendirmesini yaptiktan sonra birincil koruma
oénlemlerinde riske neden olan madde ile temasin en-
gellenmesi icin gerekli énlemler alinmahdir. Etkenin
ortadan kaldirilmasi, tehlikesi olmayan ya da daha
az tehlikeli bir madde ile degistirilmesi, mithendislik
énlemleri ve kisisel koruyucu donanimlar ile temas
ortadan kaldirilmalidur.

Yine igyerinde él¢iimler yapilip, riskin ne diizeyde ol-
dugu ya da alinan énlemlerin ne derece etkili oldugu
geriye yonelik degerlendirilmelidir. fkincil onlemler-
de ise risk altindaki calisanlar belirlenmeli ve hasta-
ligin erken tanisi icin gerekli testler uygulanmali ve
isyeri hekiminin belirledigi araliklarla periyodik mu-
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ayeneler, radyolojik ve fonksiyonel izlemleri yapilma-
lidir. Amag; erken evrede etkilenen olgularin yakalan-
mas1 ve progresyonun énlenmesidir. Ayni zamanda
hastaligin progresyonunu kétiilestirecek diger ko-
morbidite ve aligkanlhklar hakkinda da etkilenen
isciler uyarilmali ve bu agidan da takip ve tedavileri
yapilmahidir. Ornegin; sigara icmenin bu hastaligi
kotilegtirecegini anlatip, sigara birakmanin énemi-
ni vurgulamak ve bu konuda ¢alisana destek olmak
gerekmektedir. Hastalik hakkinda egitimler verilip
farkindahg: arttirmak ve ¢aliganlarin semptom varli-
ginda hemen bagvurmalarini istemek énemlidir.

Ugiinciil korumada ise hastaligin ve komplikasyonla-
rin tedavisi, rehabilitasyon, is gorememezlik ve taz-
minat i¢in ¢aliganlarin degerlendirilmesi yer almak-
tadir. G6giis hekimlerinin tizerine disen en énemli
gorev; hipersensitivite pnémonisi dugtindikleri bir
olguda mutlaka meslek 6ykistt ayrintili bicimde sor-
gulamaktir. Ozellikle “Hastaligmin isinden kaynakl
oldugunu disintiyor musun?” sorusu, semptomlarin
is ve tatil iligkisini ve igyeri kaynakhh maruziyetleri
sorgulamak meslek hastaligi kuskusu ile olgunun
tani icin dogru sekilde degerlendirlmesini ve yénlen-
dirmesini saglar. Yapilan bazi caligmalarda antijeni-
tesi yuksek proteinleri kiginin kiyafeti ile eve taginip,
diger aile bireylerinde de hastaligi yol acabilecegini
(take home exposure) gostermistir. Bu yiizden sade-
ce olgunun degil diger aile bireylerinin de ne is yap-
t1g1 sorgulanmalidir. Degerlendirmede 6nceki igleri,
hobileri, ek isleri, ev ortami, eve yakin cevresel ma-
ruziyetler, yine evde kus besleme gibi ayiric1 tanida
énemli olabilecek durumlar da ayrintili olarak sorgu-
lanmalidir®>49).

Sonug

Dinyada ve tilkemizde HP, mesleksel solunum siste-
mi hastaliklar i¢inde daha az ilgilenilen bir hastalik
olarak gérilmektedir. Meslek hastaliklar1 6nlenebilir
hastaliklardir ve bu yiizden risk altindaki ¢aliganlarin
saglik gozetimi ile bu hastaliklarin éniine gecilebilir.
Hekimlerin bu konu hakkindaki farkindaligini arttir-
mak, tani i¢in ulusal rehber olusturmak, meslek has-
taliklar1 bildirim sistemlerini olusturmak, sadece tani
koymak ve tazminat i¢in degil hastaligin ilerlemesini
engellemek ve 6nlemek icin gerekli politikalarin, ya-
sal diizenlemelerin ve standartlarin olugturulmasina
ihtiyag vardir.



Sekil 3: Hipersensitivite pnémonisi icin tani kriterleri/algoritma.

Ozgiir AE.

ve/veya seroloji pozitifliginin bulunmamas:)

Etiyolojisi bilinmeyen intestisyel akciger hastaligina ait klinik ve radyolojik (HRCT) kanitlar1 olan hasta (diger spesifik
paternlere (6rnegin; LAM, PLHH), sarkoidozun tipik ézellikleri ve kollagen doku hastaliklarinin hicbir spesifik 6zelligi

l

larim diglamak i¢in BAL siv1 6rnegi, serum spesifik IgG

HP neden oldugu bilinen ¢evresel faktorlere maruziyetleri detayh olarak degerlendirme, HRCT, mikobakteri enfeksiyon-
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HP'nin tipik HRCT
paterni VE

1. Pozitif maruziyet
oykisii ve/veya
serum spesifik IgG

2. BAL sivinin
hiicresel analizi

HP’nin tipik HRCT
paterni VE

1. Negatif maruzi-
yet éykiisii ve/veya
serum spesifik IgG

2. BAL sivinin
hiicresel analizi

HRCT’de UIP, NSIP,
KPFA, OP paterni
VE

1. Pozitif maruziyet
dykisii ve/veya
serum spesifik IgG

2. BAL sivinin
hiicresel analizi

HP'nin tipik HRCT
paterni veya
HRCT’de UIP, NSIP,
KPFA, OP paterni
VE

1. Pozitif maruziyet
Sykiisii ve/veya
serum spesifik IgG

2. BAL sivinin
hiicresel analizi

HP'nin tipik HRCT
paterni veya
HRCT’de UIP, NSIP,
KPFA, OP paterni
VE

1. Negatif maruzi-
yet 6ykiisii ve/veya
serum spesifik IgG

2. BAL sivinin
hiicresel analizi

(lenfositoz (lenfositoz (lenfositoz (normal ya da miks (normal ya da miks
hakimiyeti) hakimiyeti) hakimiyeti) hiicresel patern) hiicresel patern)
*veya BAL inceleme- *veya BAL inceleme-
siyok siyok
’ Muhtemel ’ Olas1 ‘ ’ Olas1 degil ‘

l

l l

Akciger biyopsisi (Transbronsial akciger biyopsisi ya da kriyobiyopsi/miimkiin degil
ya da nondiagnostik ise cerrahi akciger biyopsisi)

!

!

| HP ile uyumlu

| | HP ile uyumlu degil |

l

l

| HP olarak tanimla | |

HP degil |

Kisaltmalar: HRCT: Yitksek Cézuniirlikla Bilgisayarh Tomografi, LAM: Lenfanjioleiomyomatozis , PLHH: Pulmoner Langerhans hiicreli
histiositozis, BAL: Bronkoalveoler Lavaj, IgG: immunoglobulin G, UIP: Usual interstisyel pnémoni, NSIP: Nonspesifik intetstisiyel
Pnémoni, KPFA: Kombine pulmoner fibrozis ve amfizem sendromu, OP:organize pnémoni, HP: Hipersensitivite Pnémonisi,
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