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ÖZET

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), dünya çapında iyi tanınmayan ve bu nedenle yetersiz tanı alan 
önemli ve yaygın bir hastalıktır ve çok sayıda buhar, gaz, toz ve dumana maruz kalınmasından kaynaklanır. Siga-
ra dumanı KOAH gelişiminde önemli rol oynasa da, mesleki ve çevresel maruziyetler de göz önünde bulundurul-
malıdır. KOAH’a neden olan en bilinen mesleki maruziyetler mineral tozları, metal tozları ve organik tozlardır. 
Mesleki KOAH tanısı koymada çalışanların büyük çoğunluğunun aynı zamanda sigara kullanması ayırıcı tanı 
açısından en sık görülen kısıtlılıktır. Bu alanda yeni ajanların değerlendirildiği ve kanıt düzeyi yüksek çalışmalara 
gereksinim vardır. İş sağlığı ve güvenliği açısından çalışanların spirometrik olarak izlenmesi ve mesleki maruzi-
yetlerinin kantitatif olarak değerlendirilerek ileri çalışmalara zemin hazırlaması sağlanmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: İrritanlar, akciğer hasarı,  KOAH, mesleki maruziyet.
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ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is an important and common disease that is not well known 
worldwide and therefore poorly diagnosed and is caused by exposure to a large number of vapors, gases, dust and 
fume. Although smoking plays an important role in the development of COPD, occupational and environmental 
exposures should also be considered. The most common occupational exposures causing COPD are mineral, metal 
and organic dusts. The majority of the employees are also smoker in addition to occupational exposures. That is 
the most common limitation in differential diagnosis of occupational COPD. Further studies are needed in this 
field which should evaluate new agents and produce high level of evidence. In terms of occupational health and 
safety, it should be ensured that the employees are monitored spirometrically and their occupational exposures 
are evaluated quantitatively to provide the ground for further studies.
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GİRİŞ

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), zararlı 
gaz ve partiküllere karşı hava yolları ve akciğerin art-
mış kronik inflamatuar yanıtı ile ilişkili ve genellikle 
ilerleyici özellikteki kalıcı hava akımı kısıtlanması 
ile karakterize bir hastalıktır. Dünya çapında iyi ta-
nınmayan ve bu nedenle yetersiz tanı alan önemli 
ve yaygın bir hastalıktır. KOAH çok sayıda buhar, 
gaz, toz ve dumana maruz kalınmasından kaynakla-
nır(1). Sigara dumanı yüksek miktarda zararlı gaz ve 
partiküller içerse de, iş ve çevre kaynaklı riskler de 
KOAH gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Buna 
rağmen işyeri ve çevresel maruziyetler çoğu zaman 
kontrol edilmemekte ve KOAH’a neden olan ciddi 
etkenler arasında net olarak tanımlanmamaktadır(1). 
Türkiye’de yapılan toplum tabanlı bir çalışmada ka-
tılımcıların %46.5’inin mesleki toz, duman ve kim-
yasallara maruz kalmanın KOAH gelişiminde rolü 
sorulduğunda, bu konuda herhangi bir fikirleri olma-
dığını söylemişlerdir(2).

KOAH Epidemiyolojisi

KOAH prevalansı, yapılan çalışmaların özelliklerine 
göre değişebilmektedir. En çok hastaların kendi bildi-
rimine ya da spirometri kriterlerine göre değerlendir-
me yapılmakta, yaş grubuna, pre-bronkodilatör ya da 
post-bronkodilatör spirometri olma durumuna göre 
sonuçlar farklı saptanabilmektedir(1). Dispne, kronik 
öksürük veya prodüktif balgam ve hastalığın risk et-
menleri bulunan hastalar KOAH açısından değerlen-
dirilmelidir. GOLD 2018 tanı kriterlerine göre spiro-
metri tanı için gereklidir ve post-bronkodilatör FEV1/
FVC oranının %70’ten düşük olması kalıcı hava akımı 
kısıtlaması olduğunu gösterir(3). NICE rehberinde de 
temel semptom ve bulguları nedeniyle KOAH tanı-
sından şüphelenilen hastalarda tanının spirometri 
ile desteklenmesi önerilmektedir(4). Ancak 2003 yı-
lından önce tanı ile ilgili bir standart yayınlanmamış 
olması nedeniyle yeterli morbidite ve mortalite verisi 
yoktur. Halen de her zaman spirometriye göre değer-
lendirme yapılamamaktadır(5). 

KOAH, Avrupa’da solunum nedenli ölümlerin arasın-
da akciğer kanserinden sonra en önemli ölüm nede-
nidir(6). 2011 yılında KOAH’ın Avrupa Birliği’ne top-
lam maliyeti 144.4 milyar Euro olarak saptanmıştır 
ve bu rakamın da beklenenin altında olduğu tahmin 
edilmektedir(6). Türkiye’nin de içinde bulunduğu çok 
uluslu bir çalışmada KOAH’ın çalışma yaş grubu po-
pülasyonunun kişisel, ekonomik ve sosyal durumunu 
olumsuz etkilediği görülmüştür(7). KOAH dünyada 
en önemli hastalıkların arasında dördüncü sırada 

yer almakta ve bunun yaklaşık %15-20’sinin mesle-
ki etmenlere (işyerinde mesleki toz, kimyasal mad-
de, buhar veya diğer hava kirleticiler) bağlı olduğu 
düşünülmektedir(6). Buna göre beş KOAH hastasın-
dan birinin hastalığı mesleki etmenlere atfedilebilir. 
Mesleki maruziyetten kaynaklanan KOAH’ın tanım-
lanması tipik olarak, öncesinde meslek astım öykü-
sünün elde edilmesine veya epidemiyolojik literatür 
bilgisi (örneğin; bir yeraltı kömür madeninde yıllarca 
çalıştıktan sonra kronik bronşit görülmesi veya kad-
miyum dumanına maruz kalan bir akü fabrikası çalı-
şanında amfizem gelişmesi gibi) varlığına dayanır(8). 
KOAH multifaktöriyel bir hastalıktır ve etyolojisinde 
çevresel etmenler, mesleki etmenler kadar önemlidir. 
Pnömokonyozu olan işçilerden farklı olarak, mesle-
ki maruziyetten kaynaklanan KOAH’lı kişiler diğer 
nedenlere atfedilen hastalığı olanlardan kolay ayırt 
edilemez. KOAH’lı birçok çalışan aynı anda sigara du-
manına (doğrudan ve/veya ikinci el) veya işyerinde 
irritan maddelere maruz kalmaktadır. Mesleki zararlı 
gaz ve partiküllere maruz kalan çalışanlar işe başla-
dıklarında genellikle toplumdan daha iyi bir genel 
sağlık düzeyinde bulunmakta (sağlıklı işçi etkisine 
bağlı olarak) ve daha yüksek ventilasyon kapasitesi-
ne sahip olma eğilimindedirler. Genellikle işyerinde 
yapılan çalışmalarda işten ayrılanların izlenememesi 
ve uzun dönem etkilerin değerlendirilememesi nede-
niyle mesleki maruziyetlerin etkileri tam olarak anla-
şılamamaktadır(8).

Birleşik Krallık’ta kömür madencilerinde yapılan bir 
çalışmada, madende çalışmaya atfedilen yıllık FEV1 
kaybı yaş ve sigaraya göre düzeltildiğinde 8ml, siga-
raya atfedilen yıllık FEV1 kaybı yaş ve toz maruziyeti-
ne göre düzeltildiğinde 11 mL olarak saptanmıştır(9). 
Retrospektif bir kohort çalışmasında zararlı gaz ve 
partiküllere mesleki maruziyeti olanlarda KOAH 
tanısı altı kat fazla bulunmuş ve mesleki maruziyet 
arttıkça KOAH görülme sıklığının da arttığı göz-
lenmiştir(10). Sigara kullanmayan ve tozlu ortamda 
çalışanların mesleki KOAH riski sigara kullananlara 
göre yaklaşık yedi kat fazla saptanmış ve bu KOAH 
tanılarının %95’i mesleğe atfedilmiştir(10). Mesleki 
nedenlere bağlı KOAH varlığının, sigara kullanım 
düzeyi, yaş ve kullanılan ısıtma sistemlerine göre de 
değişebildiği görülmüştür(10). İsveç’te yapılan bir ça-
lışmada KOAH için mesleki zararlı gaz ve partiküllere 
atfedilebilir risk %37 olarak saptanmıştır(11). İş ma-
ruz-kalım matriksine göre yapılan çalışmalara göre 
ise genel hava kirleticiler mesleki KOAH gelişme ris-
kini %22 artırmaktadır(12). İş maruz-kalım matriksi-
ne göre maruziyet hesaplanan çalışmalarda doz-yanıt 
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ilişkisi daha detaylı değerlendirilebilmektedir. Buna 
göre iş maruz-kalım matriksi dışındaki çalışmalarda 
hesaplanan riskin olduğundan fazla hesaplanmış ol-
ması olasıdır. Her ne kadar KOAH risk tahminlerinde 
buhar, gaz, toz ve duman gibi bireysel kirletici türleri 
için anlamlı bir fark olmasa da, biyolojik tozlara ma-
ruz kalmanın mineral tozlarına göre daha yüksek bir 
risk oluşturduğu da görülmüştür(12).

Bir çalışmada, Türkiye’de KOAH hastalarının %80.9’unda 
sigara, %63.2’sinde biyomass ve %41.2’sinde ise 
mesleki risk etmenlerine maruziyetlerinin olduğu 
saptanmıştır. Aynı zamanda sigara öyküsü ve mes-
leki risk etmenlerine maruziyet erkeklerde kadınlara 
göre daha sık gözlenmiştir(13). Türkiye’de bir çimen-
to fabrikası çalışanlarının değerlendirildiği bir çalış-
mada ise çalışanlarının %57.5’inin sigara kullandığı, 
%91.7’sinin tozlu ortamda çalıştığı ve %31.7’sinin bu 
risklere karşı koruyucu bir önlem almadan çalıştığı 
saptanmıştır(14). Bu işyerinde KOAH semptomlarının 
yüksek olmasının [öksürük (%45), balgam (%61.7), 
nefes darlığı (%25)] sigara ve tozlu ortamda çalışma-
ya bağlı olduğu düşünülmüştür(14). Bir sanayi bölgesi 
olan Kocaeli’de yapılan toplum tabanlı bir çalışmada 
hiç sigara kullanmayanlarda saptanan KOAH preva-
lansının yüksek olması (%10.5), bu olguların büyük 
çoğunluğunun mesleki ya da çevresel KOAH olabile-
ceğini düşündürmüştür(15).

Mesleki KOAH Çalışmalarında Nedensellik İlişkisi

Genellikle işyerinde yapılan KOHORT çalışmaları, 
histolojik çalışmalar, toplum tabanlı çalışmalar, hasta 
kohortları ve deneysel çalışmalar yapılarak mesleğe 
bağlı maruziyet ve KOAH ilişkisi anlaşılmaya çalışıl-
maktadır. İşyerinde yapılan çalışmalarda maruziyet 
düzeylerinin sayısal olarak belirlenmesi avantaj olur-
ken, örneğin sabit ve ulaşılabilen kişi sayısının az ol-
ması istatistiksel gücü sınırlamaktadır. Buna rağmen 
işyerinde yapılan çalışmalarda tozlu işlerde çalışanla-
rın FEV1 düzeyi azalmalarının genel toplumda sigara 
içenlerden daha hızlı olduğu saptanmıştır. Özellikle 
de silika maruziyetinde sigara ve silikanın KOAH 
oluşumunda sinerjik etki ettiği saptanmıştır(16). Ma-
dencilerde yapılan histolojik çalışmalarda ise yaşa ve 
sigara kullanımına göre düzeltildiğinde sentriasiner 
amfizemin yaygın olduğu gözlenmiştir(17). Toplum ta-
banlı çalışmalarda farklı ülkelerde ve farklı meslekler-
de zararlı gaz ve partiküllere maruz kalanların akciğer 
fonksiyon kayıplarının ve semptomlarının genel top-
luma göre daha fazla olduğu görülmüştür(18-20). Ame-
rika Birleşik Devletleri’nde yapılan Ulusal Sağlık ve 
Beslenme Araştırması’nda 20 yılın üzerinde mineral 

tozu ve egzoz dumanı maruziyeti olduğunu söyleyen-
lerin kendi bildirimlerine göre KOAH olma riskleri 
sırasıyla 1.69 ve 2.22 kat fazla bulunmuş ve mineral 
tozu, karışık toz, dizel dumanı, buhar, gaz ve duyar-
laştırıcılar KOAH riskini artırdığı görülmüştür(21). 
Bir kohort çalışmasında çiftçilik ya da ağaç ürünleri 
üretimi çalışanlarında sigaraya göre düzeltildiğinde 
organik toz maruziyeti ile KOAH arasında doz-yanıt 
ilişkisi saptanmamıştır(22). Diğer çalışmalardan fark-
lı olan bu bulguya göre yeni çalışmalara gereksinim 
vardır. Avrupa Birliği Solunum Sağlığı araştırmasına 
göre metal ve mineral tozu maruziyetinin KOAH et-
meni olduğunu gösteren kanıtlar daha güçlüdür(23). 
Bir meta-analiz çalışmasına göre buhar, toz, gaz ve 
dumanın birlikte KOAH riskini 1.4 kat artırdığı sap-
tanmıştır(24). Hiç sigara içmeyenlerde yapılan toplum 
tabanlı bir çalışmada başta organik tozlar olmak üze-
re buhar, gaz, toz ve dumanın KOAH riskini 3.7 kat 
artırdığı saptanmıştır(25).

KOAH hastalarının izlendiği On-Sint çalışmasında 
tüm hastaların maruziyet öyküleri değerlendirildi-
ğinde, %14.3’ünün sigara ya da biyomass maruziyeti 
olmadan mesleki nedenlerle KOAH hastası olduğu 
saptanmıştır(26). KOAH hastalarının kohort izlemleri 
sonucunda tozlu mesleklerde çalışanların engellilik 
oranlarının ve sağlık hizmet kullanımlarının arttığı, 
aynı zamanda tedavi yanıtının azaldığı gözlenmiş-
tir(27). Deneysel hayvan çalışmalarında da sülfür diok-
sit, mineral tozları, vanadyum ve endotoksinler gibi 
bazı zararlı gaz ve partiküllerin akciğer dokusunda ha-
sar yaratarak amfizem oluşturduğu gösterilmiştir(28-31).

Partiküllere Bağlı Gelişen KOAH’ın Patofizyolojisi

KOAH/amfizem patofizyolojisi dört temel olaya 
bağlı olarak gelişir: İlk olarak belirli tipteki partikül 
veya gazlara (sigara dumanı, mesleki maruziyetler 
vb.) kronik etkilenme sonucunda akciğerde terminal 
bronşiollerde inflamatuvar yanıt ve immun hücre 
artışına yol açar. Sonrasında bu inflamatuar hücre-
ler, akciğerin hücre dışı matriksine zarar veren pro-
teinazları serbest bırakır. Buna bağlı olarak endotel 
hücreleri oksidan stres ve akciğer matriksine hücre-
sel bağlanma kaybı nedeniyle apoptoza ilerler. Elasti-
nin ve diğer hücre dışı matris bileşenlerinin yeterince 
onarılamaması, hava yolu genişlemesine yol açar(32). 
Bu mekanizmalar toplu olarak hava yollarında, akci-
ğer parankimi ve pulmoner damarlarda patolojik de-
ğişikliklere neden olur ve bunlar kronik inflamasyon, 
goblet hücresi sayısı artışı, mukus bezi hiperplazisi, 
ve hava yollarında daralma ile sonuçlanır. Klinik ola-
rak amfizem, mukus aşırı salgılanması, siliyer dis-
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fonksiyon, hava akımı kısıtlılığı, hiperinflasyon, gaz 
değişim anormallikleri ve kor pulmonale gelişir(33). 
Sigara dumanı, işyerinde zararlı gaz ve partikül ma-
ruziyetleri ve açık alevler üzerinde iç mekanda pişir-
me gibi çevresel maruziyetlerin hepsi de gaz ve par-
tiküllerin karmaşık karışımlarını içerdiği için KOAH 
geliştirme patofizyolojileri büyük ölçüde benzerdir(1).

Mesleki KOAH Etmenleri

Kronik bronşite neden olan mesleki etmenler başlıca 
mineraller (kömür, cam elyaf, yağ buharı, çimento, 

silis ve silikatlar, asbest), metaller (osmiyum, vanad-
yum ve kaynak dumanı) ve organik tozlar(pamuk, 
tahıl, ahşap) olarak tanımlanmıştır(8,34). Tablo 1’de 
KOAH gelişimini tetikleyen ve artıran sektörler ve 
mesleki maruziyetler gösterilmektedir. 

Özellikle kömür tozu, silika, tahıllar ve tekstil aşama-
sında kullanılan malzemelerin KOAH etmeni oldu-
ğunu gösteren güçlü düzeyde kanıt vardır(38). Etmen-
lerden bağımsız olarak değerlendirildiğinde ise farklı 
düzeylerde kanıtlar olsa da bina hizmetleri ve satış 

Sektör/görev Maruziyet

Çoklu maruziyet

Asfaltlama Bitüm, polisiklik aromatik hidrokarbonlar

Cam ve seramik üretimi Fırınlardan, boyalardan ve pigmentlerden gelen parçacıklar ve gazlar

Madencilik, yapı ve inşaat Silika, partikül ve gaz kombinasyonu

Ulaşım Dizel dumanı

Kağıt üretimi Odun tozu, ozonun en yüksek düzeyde maruz kalması, ClO2, SO2

Petrol üretimi ve rafineri Üretim, temizleme, partikül ve gazlar

Tünel inşaatı Silika, yağ buharı, gaz ve parçacıkların karışımı

Metaller

Kadmiyum üretimi Kadmiyum 

Kaynakçılık Kaynak dumanı

Vanadyum çıkarma ve işleme Vanadyum

Kimyasallar

Ağartma, dezenfeksiyon Klor, amonyak

Temizleme, çeşitli üretim işlemleri Amonyak, amonyak bileşikleri

İzosiyanat üretimi, sprey boya Diizosiyanatlar

Yabancı ot kontrolü Pestisitler

Mineraller

Kok fırını işçileri Kok 

Madeniler Kömür, silika

Quartz çıkarımı, fırın işçileri Silika

Yalıtım işleri İnsan yapımı mineral lifler

Organikler partiküller ve gazlar

Pamuk üretimi Pamuk iplikçiliğinden parçacıklar

Tarım Hayvancılık, hayvanların taşınması, endotoksin

Hayvan yemi üretimi Üretimdeki parçacıklar ve gazlar, endotoksin

Tahıl öğütme, fırınlar Tahıl tozu

Kauçuk üretimi Üretimden gelen parçacıklar ve gazlar

Jüt işleme Üretimden gelen parçacıklar ve gazlar, jüt harmanlama yağı

Ağaç ürünleri ve mobilya endüstrisi Odun talaşı

* Çalışmalardan elde edilen bulgulara(35,36) ve Haz-Map veritabanından elde edilen verilere dayanarak hazırlanmış(37).

Tablo 1. KOAH gelişimini artırma riski olan sektörler ve mesleki maruziyetler.*
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işçileri, çimentoya maruz kalan işçiler, temizlik işçile-
ri, kok fırını işçileri, inşaat ve ticaret işçileri, nakliye, 
stok ve malzeme işçileri, tarım işçileri, gıda imalatı 
çalışanları, sağlık çalışanları, karayolu ve tünel işçi-
leri, demir-çelik ve ferrokrom işçileri, inorganik toza 
maruz kalan işçiler, makine operatörleri, mekanik ve 
tamir işleri, çömlekçilik işçileri, demiryolu işçileri, 
tamir servisleri/benzin istasyonu çalışanları, kauçuk, 
plastik ve deri üretimi işçileri, silisyum karbür eritme 
işçileri, sprey boya ve kaynak işçileri, silahlı kuvvet-
ler çalışanları, tekstil ürünleri imalatı işçileri, nakliye 
çalışanları ve kamyon şoförleri, garsonlar ve ahşap 
işçileri KOAH açısından riskli bulunmuştur(18,27,39-48).

Meslek İlişkili KOAH Tanısı ve Yönetimi

Klinisyenler obstrüktif hava yolu hastalıklarının ola-
sı etyolojilerinin farkında olmalı ve her KOAH has-
tasında bu etmenlerin varlığını değerlendirmelidir. 
Bireysel düzeyde mesleki risk faktörlerinin tanımlan-
ması bu hastalıktan korunma ve buna bağlı maluliyet 
oluşmasına engel olunması bakımından önemlidir. 
Klinisyenlerin olgu tanımlamaları, toplum sağlığı 
sürveyansının sürdürülmesi ve işle ilişkili sigortanın 
uygun kullanılması için kritiktir(8). KOAH’ın mesleki 
etmenlerden kaynaklandığını kanıtlayabilecek bir 
klinik veri yoktur. Mesleki maruziyeti olan KOAH ol-
guları ile sigaraya bağlı olanların fenotipleri benzer-
dir. Bu nedenle öncelikle hastalığının tanısının doğru 
konması ve meslek anamnezi ile hastalık-etmen ara-
sındaki nedensellik ilişkisinin değerlendirilmesi ge-
reklidir. Bir hastanın KOAH’ına katkıda bulunabile-
cek işle ilişkili faktörleri tanımlamanın anahtar aracı 
mesleki maruziyet öyküsüdür. Uygun bir meslek öy-
küsü, iş unvanı dâhil olmak üzere yapılan tüm işlerin 
kronolojik bir listesi, işteki görevlerin tanımı, her işte 
maruz kalınan potansiyel toksinler ve bunlara ma-
ruz kalma derecesi ve süresinin değerlendirilmesini 
içerir. Toksik ajana maruz kalınan sürenin uzunluğu, 
solunum cihazları gibi kişisel koruyucu ekipmanların 
kullanılması ile havalandırmanın iyi tanımlanması ve 
iş hijyeni uygulamalarının etkinliğini hastanın öykü-
sünden anlamak, maruz kalmayı ölçmekte yardımcı-
dır8. Özel olarak silikaya bağlı mesleki KOAH tanısı-
nı koymak için çalışanın en az beş yıl silikaya maruz 
kalması gerektiği öngörülmüştür. Bu ilişki yine de 
silikaya bağlı pnömokonyoz tanısı koymadaki kadar 
güçlü değildir. KOAH, silikozisle birlikte ya da tek 
başına görülebilir(49). Mesleki KOAH tanısı için maru-
ziyet düzeyi ve minimum latent periyod konusunda 
net bir bilgi yoktur. Bunun yanında Polonya’da yapı-
lan bir çalışmada KOAH tanısı için hastaların GOLD 
kriterlerine göre her hastaya spirometri yapılmadığı 

için klinik değerlendirmelerinin yetersiz olduğu ve 
mesleki toz maruziyetleri belgelerle kanıtlanamadığı 
için mesleki KOAH tanısı koymada kısıtlılıklar oldu-
ğu görülmüştür(50). Bu nedenle mesleki KOAH tanısı 
koymada spirometri ile değerlendirme ve işyerinde 
risk izlemi ve belgelendirme önemlidir. 

İşe bağlı astımı olan bireylerin belirlenmesi ve iş-
yerinde yönetimi ile ilgili kılavuzlar yakın zamanda 
yayınlanmıştır ve işle ilgili KOAH ile de ilgilidir(51). 
Örneğin, maruz kalımın ortadan kaldırılması ve iş-
yerinde diizosiyanat kullanımının durdurulması, işle 
ilgili astım vakalarının sağlığında iyileşme ile sonuç-
lanmıştır. Mesleki astım ve KOAH olgularının etken 
maruziyeti olmayan işlerde görevlendirilmesi de iyi-
leşme açısından yararlı olmaktadır(8). Duyarlılaşma-
ya bağlı astımdan farklı olarak irritana bağlı oluşan 
mesleki astımda ya da mesleki KOAH’ta eğer mühen-
dislik önlemleriyle etken maruziyeti önlenmiş ve/
veya uygun kişisel koruyucu ekipman kullanılıyorsa 
çalışan aynı işinde çalışmaya devam edebilir(8).

Ciddi şekilde sakat bırakan hastalıklardan olan işle 
ilgili KOAH nedeniyle morbidite ve sakatlık insidan-
sını azaltmak için birincil araç önleme olmalıdır. Ön-
leme politikaları, işverenler, işçiler ve onların tem-
silcileri, düzenleyiciler ve sağlık personeli arasında 
işbirliği içinde uygulanmalıdır. Birincil koruma ön-
lemleri irritanlara bağlı iş ilişkili astım ve KOAH’ı ön-
lemek için aynı maruziyet kontrol hiyerarşisi(etkeni 
ortadan kaldırma, mühendislik önlemleri, yönetsel 
önlemler, kişisel koruyucu ekipman) ile uygulanma-
lıdır. İkincil koruma önlemi olan KOAH erken tanısı 
hastalık süresi ve yoğunluğunu en aza indirme için 
yararlı olabilir. Tersiyer koruma, işle ilişkili KOAH 
tanılı olguların uygun sağlık hizmeti almasının sağ-
lanması, maruziyetinin önlenmesi ya da azaltılması 
uygulamalarını içerir(51).
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