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OZET

Amag: Bolgemizde uzun yillardir asbest kullanildigi bilinen bir kdyde eriskin yas
popiilasyonunda asbest maruziyetinin akciger sagligi tizerindeki uzun siireli etkilerini
incelemek, akciger grafisi ve solunum fonksiyon testleri iizerindeki etkilerini
arastirmak, bu koyde yasayanlarin asbest hakkindaki bilgi diizeylerini belirlemek
amaclanmastir.

Materyal ve metod: Armutova koOyiine tarama ekibi ile gidilerek 18 yas {istii
bireyler calismaya alindi. Katilimcilarin mikrofilmleri ¢ekildi ve spirometrik
Olciimleri yapildi. Asbest, sigara igme ve biyomas maruziyet durumlarmna goére
calisma gruplar1 olusturuldu.

Bulgular: Toplam 100 kisi degerlendirildi. Hastalarin 40’1 erkek, 60’1 kadindi.
Hastalarin yas ortalamasi 44,67+15,69 yil, ortalama asbest maruziyeti 36,85+17,70
yil, sigara i¢me miktar1 29,70+30,10 paket/yil, biyomas maruziyeti sliresi
33,61+60,29 saat-yil idi. 30 kiside sigara Oykiisii, 40 kiside biyomas maruziyeti
vardl. Katilimcilarin %79’u asbestin zararli oldugunu, %69’u sigaranmn zararl
oldugunu biliyordu. Mikrofilmde %27 plevral plak, %5 asbestozis, %2 plevral sivi
tespit edildi. Spirometride %53 normal, %31 restriktif, %16 obstriiktif patern tespit
edildi. Sadece asbest maruziyeti olanlarda %353,3 normal, %33,3 restriktif ve %13,3
obstriiktif patern tespit edildi.

Sonug: Asbest yasaklandigi halde kdyde asbest kullanimi devam etmekteydi ve
koyliilerin asbest bilgi diizeyi diisiiktii. Mikrofilmde en sik plevral plak tespit edildi.
Asbest maruziyetinin siiresi arttikga FEV1 ve FVC degerlerinin azaldig1 goriildii.
Sadece asbest maruziyeti olanlarda bile spirometride %13,3 obstriiksiyon tespit
edildi. Biyomas ve sigaranin obstriiksiyona katki sagladigi goriildii.

Anahtar kelimeler: Cevresel asbest maruziyeti, spirometri, mikrofilm

1



ABSTRACT

Aim: The use of asbestos in our region is known for many years in a village
population of adult age to examine long-term effects on lung health of exposure to
asbestos , and pulmonary function tests, chest X-ray study on the effects of, the

inhabitants of this village was to determine the level of knowledge about asbestos.

Material and method: Screening team by going to the village of Armotuva with
individuals 18 years and older were included to study. Microfilms of the participants
were recorded and spirometric measurements were taken. Asbestos, smoking and

according to their exposure to biomass working groups were formed

Results: Evaluated a total of 100 people. Patients were 40 male and 60 female. The
mean age of patients, 44,67+£15,69 years, the mean of asbestos exposure 36,85+17,70
years, , the amount of smoking, 29,70+30,10 packs / year, duration of exposure to
biomass 33,61+£60,29 hours years. There were smoking history of 30 people, 40
people exposed to biomass. 79% of participants knew that asbestos is harmful, 69%
smoking is harmful. In microfilm was found 27% of pleural plaques, 5%, asbestosis
and 2% in pleural fluid. in spirometry was found 53% normal, 31% restrictive, 16%
obstructive pattern. Only in those with asbestos exposure was found 53.3% normal,

33.3% restrictive and 13.3% obstructive pattern.

Conclusion: Even though asbestos is banned in the village the use of asbestos
continued and the villagers’s level of knowledge of asbestos lowed. On microfilm
were found most frequently pleural plaques. FEV1 and FVC values were decreased
as the duration of exposure to asbestos. Only even those with exposure to asbestos in
spirometry 13.3% obstruction was found. Biomass and cigarettes shown to contribute

to obstruction.

Keywords: Environmental asbestos exposure, spirometre, microfilm
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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

BAL: Bronkoalveoler lavaj

BAP: Benign asbest plorezisi

BT: Bilgisayarli tomografi

DMM: Diffiiz malign mezotelyoma

DPK: Diffiiz plevral kalinlasma

FEV1: Zorlu vital kapasitenin 1 saniyede atilan voliimii
FVC: Zorlu vital kapasite

GIS: Gastrointestinal sistem

IMIG: International Mesothelioma Interest Group
IAF: Interstisyel akciger fibrozisi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1
KPiB: Kapali plevra igne biyopsisi

LAP: Lenfadenopati

MPM: Malign plevral mezotelyoma

PP: Plevral plak

RV: Rezidiiel voliim

SFT: Solunum fonksiyon testi

SPN: Soliter pulmoner nodiil

TLC: Total akciger kapasitesi

YRBT: Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi
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1.GIRIS VE AMAC

Asbest, 1s1ya, siirtinme ve alkali ortama karsi dayanikli, yiiksek gerilme
direncine sahip, lifsel, kolay biikiiliip sekil verilebilen ve ticari nemi olan bir silikat
mineralidir. Endiistride “amyant” olarak da bilinen asbestin diinyada sanilandan ¢ok
daha genis kullanim alant mevcuttur. Isitma borularinda, izolasyonda, su borusu
kaplamalarinda, seramik musluk tutturucularinda, zemin, duvar ve tavanlarda yangin
emniyeti i¢in, kanalizasyon borularinda, otomobil ve motosiklet fren balatalarinda vb
bircok alanda kullanilmaktadir. Wagner ve arkadaslarmm (1) 1960 yilinda
yayimladiklar1 makale ile asbestin saglik {izerindeki olumsuz etkileri giindeme
gelmistir. Kisa bir siire sonra asbeste ¢evresel maruziyet sonrasi artmis mezotelyoma
insidansmi belirten Newhouse ve Thompson’un calismasi (2) ve 1968 yilinda
Selikoff’un (3) yaymladigi makaleden sonra asbest iireten {ilkelerde asbestin
mesleksel ve gevresel potansiyel saglik sorunlarina yol actig1 konusu tartisilmaya ve
bu konu ile ilgili aragtirmalar yapilmaya baglanmistir.

Bugiline kadar asbestin akciger saglig1 tizerindeki olumsuz etkilerini gosteren
cok sayida caligma asbestin inhalasyon yolu ile maruziyeti sonucunda asbestozise
(interstisyel akciger fibrozisi), plevral degisikliklere (kalinlagsma, plak, efiizyon),
akciger kanserine, plevra veya peritonda mezotelyomaya ve bunlarin diginda
solunum fonksiyon testlerinde bozulmaya neden oldugunu goéstermistir (4-11).
Ulkemizde de o6zellikle bazi bdlgelerde yogun bir gevresel asbest maruziyeti
mevcuttur. Asbest temasinin yogun oldugu bilinen iller Sivas, Eskisehir, Kiitahya,

Bilecik, Yozgat ve Diyarbakir’dir (12,13).

Bu ¢alismada bolgemizde uzun yillardir asbest kullanildig: bilinen bir koyde
eriskin yas popiilasyonunda asbest maruziyetinin akciger sagligi iizerindeki uzun
siireli etkilerini incelemek, akciger grafisi ve solunum fonksiyon testleri lizerindeki
etkilerini arastrmak, bu kdyde yasayanlarin asbest hakkindaki bilgi diizeylerini

belirlemek amacglanmuistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Asbest Liflerinin Genel Ozellikleri

“Asbest” kristal yapisinda olan fibroz silikatlara verilen isimdir. Yapisi
magnezyum hidroksi-silikattir. Yiiksek oranda gerilebilir sertlikte, fleksibl, asit
rezistans olmasi ve yliksek 1stya dayanabilme yetenegi sebebiyle ticari alanda tercih
edilen bir maddedir. Bugiin i¢in diinyada en yaygm asbest kullanimi, ¢imento
yapimindadir (14-16). Solunum sisteminde en fazla hastali§a yol agan lifsel yapidaki
mineral asbesttir.

Asbest lifleri 2 ana grupta toplanir (15,16).

1) Serpantin asbesti (Krizotil asbest): Beyaz renktedir. Elyaf seklinde karmasik

olarak bulunur. Ticari amacla kullanilan asbestin % 90’11 olusturur.
2) Amfibol grubu: 5 gruba ayrilir.

a) Krosidolit (mavi asbest)

b) Aktinolit

c¢) Antofilit

d) Tremolit

e) Amozit (kahverengi asbest)

Amfibol asbest tipleri olan tremolit, aktinolit, amozit, krosidolit ve antofilit
lifleri, serpantin grubunda yer alan krizotil tip asbest liflerine gére daha uzun, daha
sert ve biyolojik yikima daha dayaniklidirlar (17). Karsinojenitenin kimyasal yapidan
cok fiziksel yapiya bagli oldugu diisiiniilmektedir; boy/en orani 3/1’den fazla
olanlarin daha karsinojenik oldugu gosterilmistir. Amfibol liflerine maruziyette
mezotelyoma riski en yliksek, serpantin liflerinde ise en diisiiktiir (18).

Asbest liflerinin baslica kullanildig1 yerler Tablo 1’de gdsterilmistir (14-16).

2.2. Epidemiyoloji

Asbest minerali binlerce yildir insanlar tarafindan bilinmekte ve
kullanilmaktadir (19). Ticari agidan asbestin ilk kullanimi 19. Yiizyilda baglamis
(Quebec, Rusya, Giiney Afrika) ve Ikinci Diinya Savasi’nda bariz artis gdstermistir

(20).



Tablo 1. Asbest liflerinin baslica kullanildig: yerler

Krizotil

Uzun lifler Tekstil endiistrisi

Kisa lifler Cimento borulari, déseme kiremitleri, fren balatasi

Krosidolit

Batarya kiliflari, aside direnc¢li dolgu malzemeleri, asbestli

¢imento levhalari, basing borular1

Amozit

Uzun lifler  Is1izolasyonu

Kisa lifler Asbestli ¢cimento

Antofilit

Asbestli ¢cimento

Asbest dogada yaygin olarak bulunan bir mineraldir. Baz1 bdlgelerde toprak
istiinde diger minerallerle karigim halinde bulunur. Bu bdlgelerde, kirsal alanda
yasayan koyliiler, bir sosyo-kiiltiirel 6zellik olarak, s6z konusu topragi 1s1 ve su
yalitimi amaciyla evlerin ¢atisinda, duvarlarinda ve hayvan barmaklarinda uzun
yillar kullanmiglardir (21). Simdiye kadar Tirkiye ile birlikte Yunanistan,
Bulgaristan, Kibris, Korsika/Fransa, Cekoslovakya, Avusturya, Rusya, Yeni
Kaledonya, Giiney Afrika, Afganistan ve Italya’da cevresel asbeste maruz kalmdig:
bildirilmektedir (14).

Diinyada kullanilan asbestin % 90°1 krizotildir (22). Her y1l yaklasik 125
milyon insan asbeste maruz kaldiklar1 bir ortamda c¢aligmakta ve bunlarin en az
90.000’1 asbest iliskili akciger kanseri, mezotelyoma ve asbestozis nedeni ile
Olmektedir (23). Kirsal alanda, aktopragin kontamine oldugu asbest lifleri esas olarak
tremolit veya aktinolittir (21,24). Ulasim imkanlarinin artmasi ile kullanimi giderek
kire¢ ile yer degistirmis, 1990’lara dogru belirgin 6lclide azalmistir. Ancak halen
baz1 yorelerin kdylerinde kullanimi ve dolayisiyla oralarda asbest temasi devam
etmektedir (25). Ulkemizde genellikle tremolit asbest lifi iceren topragm evlerin siva

ve badanasinda kullanilmasi ile c¢evresel tipte asbest maruziyeti olugmaktadir



(12,26,27). Yapilan caligmalarda Giineydogu Anadolu Bolgesi’nde cevresel asbest
maruziyeti oldugu ve buna bagli bir¢cok hastaligin olustugu bildirilmistir (12,27-30).

2.3. Fizyopatoloji

Genel olarak tiim asbest liflerinin karsinojenik oldugu ve risk getirdigi kabul
edilir. Karsinojeniteyi saglayan, kimyasal yapidan c¢ok fiziksel yap1 olarak
diistiniilmektedir. Asbest liflerinin akciger parankiminde neden oldugu fibrozis
(asbestozis) genellikle uzun siire ve yiiksek konsantrasyonda maruz kalma sonucunda
ortaya c¢ikar. Diisik konsantrasyonda ve aralikli maruz kalma ise plevra
hastaliklarinin daha sik goriilmesine neden olur. Plevral plak (PP), plevral fibrozis ve
malign plevral mezotelyoma (MPM) gibi plevra hastaliklarinda akcigerdeki lif sayis1
asbestozise gore daha diisiiktiir (14).

Asbest lifleri inhale edildikten sonra aerodinamik yapilarinin yardimiyla
bronsiyal alanda kolaylikla ilerleyerek akcigerin periferik bdlgelerine ve buralarda
distal endotelyumdan interstisyel alana girerek visseral plevraya ulasabilirler.
Lenfatik dolasima katilan lifler de paryetal plevraya ulasabilirler. Plevral alanda
asbest lifleri, lenfatik klirense paralel olarak paryetal plevradaki stoma-lenfatik
agizlarm girislerinde kiimeler yaparak birikir (31). Asbestin bronsiyal sisteme
girdikten sonraki lifsel ayrisimi bu seyri kolaylastirir (17). Lifler bulunduklar:
yerlerde makrofajlarca fagosite edilmeye ¢alisilirlar, ancak fiziksel yapilar1 nedeniyle
fagositoz tam miimkiin olmadig1 gibi, fagositoz sonrasi seyir makrofaj aleyhine
doner. Asbest nedeniyle ortama enzimler, sitokinler ve superoksid radikalleri ¢ikar;
boylece asbest lifleri hem mutajenik hem de fibrojenik aktiviteyi baslatabilirler
(32,33). Ayrica lifler, temas ettikleri hiicrelerdeki genetik elemanlara yaptiklari
fiziksel travma ile, Ozellikle mitoz swrasinda kromozom anomalilerine de neden
olabilirler (32,34). Mezotel hiicreleri asbest ile etkilenmeye, diger sistem hiicrelerine
gore daha fazla duyarhdir (35,36).

Dokularda “ferruginous body” lerin (asbest cisimcikleri) saptanmasi asbeste
maruz kalindigin1 gosterir. Asbest cisimcikleri asbest liflerinin dokularda in vivo
olarak protein ve demir ile kaplanmasi sonucunda olusur. Demir iceriginden dolay1
Prusya mavisi ile boyanabilirler. Cisimcikler 151k mikroskobunda davul tokmagi

seklinde goriiliir; renkleri koyu kahverengidir. Cisimciklerin ortasinda asbest lifi



vardir ve bu da genellikle amfibol tiiridiir. Asbeste maruz kalma sonucunda
dokularda asbest cisimcigine doniismemis lifler de bulunur (uncovered fibers=¢iplak
lifler veya diger ad1 ile serbest asbest cisimcikleri). Kabaca asbest cisimcigi sayisimin
asbeste maruz kalma yogunlugunu gosterdigi kabul edilmektedir. Dokular
incelendiginde; 0,5 asbest cisimcigi/l cm® akciger dokusu bulunmas belirgin asbeste
maruz kalmdigmin gostergesidir. Bazi arastirmacilar dokuda saptanan 1 asbest
cisimciginin ayni dokuda 1000-7000 c¢iplak lif bulundugunun bir gostergesi
oldugunu ileri stirmektedir (14).

Doku elde edilmesi (biyopsi), zor ve hastalarin her zaman kabul etmedigi bir
yontem oldugu i¢in asbeste maruz kalmanin derecelendirmesi bronkoalveoler lavaj
(BAL) incelemesi ile de yapilabilir. Normal insanlarda BAL ‘da *“0-1 asbest
cisimcigi/ml” arasinda asbest cisimcigi vardir. Asbeste maruz kalan iscilerde bu

deger “100 asbest cisimcigi/ml” ye kadar yiikselmektedir (14).

2.4. Asbest ile Tliskili Hastalklar (14,15,37,38) :

Asbest ile iligkili baz1 hastaliklar Tablo 2’de gosterilmistir (28,37-40).

2.4.1. Non-neoplastik hastaliklar

2.4.1.1. Asbestozis (interstisyel akciger fibrozisi) (IAF)

Asbestozis, asbest tozlartyla olusan akciger fibrozisine verilen isimdir. Esas
olarak doza bagimli olarak gelisir. Ayrica asbest liflerinin ¢ap1 ve uzunlugunun da
cok biiyilk 6nemi vardir (37). Epidemiyolojik ¢aligmalar asbestozis gelisimi i¢in
yliksek dozlarda lif gerektigini gostermistir (41). Sigara iciminin de asbestozis
gelisme riskini artirdigi gosterilmistir. Bu ¢alismalar, bozulmus lif klirensinin lif ile
indiiklenen fibrozisteki 6nemini vurgulamaktadir (42).

Karsilagsma ile semptomlar arasinda gecen siire genellikle 20 y1l veya daha
uzundir. Bu siire bazi olgularda 40 yildan daha fazla olabilecegi gibi yogun
karsilaganlarda 3 yil kadar kisa olabilir (43). Ortalama yasam tanidan itibaren 15-20
yildir (44).

Klinik olarak asbestozis, kuru oksiiriik, dispne, tasipne ve parmaklarin
comaklagmas1 ile karakterizedir. Akciger oskiiltasyonunda bazallerde ince raller

duyulur (37).



Tablo 2. Asbest ile iliskili baz1 hastaliklar

Non-neoplastik hastahklar Neoplastik Hastaliklar

Asbestozis (Interstisyel akciger fibrozisi) Akciger kanseri

Plevral reaksiyonlar Ekstrapulmoner karsinomlar
Plevral plaklar GIS karsinomlar1
Diffiiz plevral kalinlagma Diger organ karsinomlar1
Benign asbest plorezisi Mezotelyoma

Kronik havayolu obstriiksiyonu

Parankimal akciger hastaliklar
Rounded atelektazi
Transpulmoner bantlar

Diger benign pulmoner nodiiller

Asbestozisin radyolojik olarak en erken direkt radyografik bulgusu 6zellikle alt
zonlarda goriilen, 1-3 mm kalinlhiginda kisa lineer gdlgelerdir (45). Ayrica irregiiler
kistik, retikiiler golgeler saptanabilir. Fakat bu radyolojik goriiniimler yasa ve sigara
kullanimina bagli normal radyolojik goriiniimden ve bag dokusu ve kollojen doku
hastaliklarinda goriilen idiyopatik pulmoner fibrozisten tam olarak ayirt edilemez.
Plevral plaklarin goriilmesi durumunda interstisyel hastaligin asbestozis olma
thtimali artar. Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT), asbestozis i¢in

daha sensitif bir metoddur. Asbestozisin YRBT bulgular1 sunlardir (14,45,46) :

e Interstisyel kalinlasma: Kalinlasmus septal ¢izgiler
e Buzlu cam manzarasi: Genellikle subplevral ve posterior alt loplarda daha sik
goriiliir.
e Parankimal bantlar: 2-5 cm uzunlugunda parankim i¢inde uzanan lineer
cizgiler.
e Subplevral bantlar: Plevraya paralel ve 1 cm’den daha az yakinlikta ¢izgiler.
Cok sayida calisma asbest maruziyeti olan bireylerde erken fibrozisi saptamada
YRBT’nin posterior-anterior (PA) akciger grafisine sensitivitede iistlinligiini
gostermislerdir (47-49). Ancak histopatolojik olarak asbestozis tanisi konan kisilerde

YRBT normal ya da normale yakin olabilir (50).




Helsinki bildirgesinde asbestozis tanisi i¢in: diffiiz interstisyel fibrozis ve 1
cm’ akciger dokusunda en az 2 asbest cisimciginin gériilmesinin gerekli oldugu
bildirilmistir (51). Pratikte hastaligin klinik tanis1 asbest maruziyeti belirlenen olguda

saptanan radyolojik bulgulara dayanir. Spesifik bir tedavisi yoktur (52).

2.4.1.2. Plevral reaksiyonlar

a) Plevral plaklar

Parietal plevrada irregiiler fokal fibrozis alanlaridir. Plevral plaklar yaklagik
olarak 15-20 yillik bir latent periyottan sonra olusur (8). Ayr1 ayr1 geligirler. Zaman
arttikca kalsifiye olma ihtimalleri artar. Daha ¢ok parietal plevranin lateral kismimda
ve diafragmanin st yiiziinde goriliirler (14). Plevral plak tanis1 icin PA akciger
grafisinde veya toraks bilgisayarli tomografide (BT) kostofrenik siniisii kapatmayan,
kalsifiye veya kalsifiye olmayan, parietal plevra yerlesimli, diizgiin kenarl, kesikli
olabilen ve interkostal aralik veya kostalara paralel uzanan lezyonlar olarak
tanimlanmustir (38,53,54).

Asbest maruziyeti PP’ en sik nedenidir. Plevral plaklarin klinik 6nemi,
asbest maruziyetinin Onemli bir belirteci olmasindan kaynaklanmaktadir (44).
Histolojik olarak kollajen6z konnektif dokudan olusmaktadir. Asbest lifleri parietal
plevraya lenfatik akimla ulasir ve sonra submezotelial makrofajlar tarafindan fagosite
edilir. Boylece lokal immiinolojik reaksiyonlarla kollajen formasyonu ve fibrozis
gelisir. Her ne kadar plevral olarak adlandirilirsa da aslinda konumu subplevraldir
(37).

Plevral plagin asbest temasli popililasyonda prevalanst %6-60 arasinda
degisen oranlarda rapor edilmistir (54). Plak gelisme riski temas edilen doza bagl
degildir, en erken saptanan degisiklikler olarak kabul edilir, temas siiresi arttikga ve
yas arttikca goriilme siklig1 da artar (7). Ulkemizde sorun olan kirsal alanda asbest
temaslt niifus i¢cinde goriilme siklif1 mesleksel temasli serilerle benzer oran ve

sinirlarda bulunmustur (55).

Plevral plaklar klinik olarak sessizdir. Hastalarda bir yakinma nedeni
olmazlar, genel olarak bir nedenle ¢ekilen grafilerle tespit edilirler (56). Solunum
fonksiyon testlerinde yine benzer sekilde ¢ok ileri plevral tutulumu olanlar harig

bulgular normaldir, nadiren restriktif tip kayba yol agarlar (7). Solunum fonksiyon



testlerinde restriksiyon, izole plevral plaklardan cok, diffiiz plevral kalinlagsma ile
yakin iligkilidir (8,9). Dujic, izole plevral plaklar1 olan 55 olgunun %80 ’ninde
istirahat halinde hiperventilasyona bagli hipokapni ve restriktif tipte solunum
fonksiyon bozuklugu saptamistir (10). Diger bir ¢alismada, radyografik olarak
asbestozis saptanmayan sadece izole PP’lar1 olan olgularda akciger hacimlerinde
hafif diisiis gbzlenmistir (11).

Plevral plaklar kalsifiye veya nonkalsifiye olabilir. Kalsifikasyon kiiciik ve
yasst plaklarin daha kolay saptanmasini saglar. Bununla beraber kalsifikasyon,
akciger grafisiyle diisiik oranda goriiliirken, toraks BT ve YRBT ile goriilme sansi

daha yiiksektir (37).

b) Diffiiz plevral kalinlasma (diffiiz plevral fibrozis) (DPK)

Diffiiz plevral kalinlagsma, visseral plevrada ortaya ¢ikan, paryetal plevranin
zamanla tutularak visseral plevra ile birlesmesi ile plevral yiizleri ¢epecevre tutmaya
ve kalinlagsmaya egilimli fibr6z plevral kalinlasmadwr (7,53,54). Cogu zaman
kostofrenik siniis kapalilig1 ile birliktedir ve plevral dansite kesintisiz olarak en az
g0giis duvarmin 1/4’i kadardir (57). Tomografide plevranin kraniokaudal en az 8-10
cm, lateral en az 5 cm genisliginde ve 3 mm’yi gecen diffiiz kalinlagsmas1 olarak
tanimlanir. Yine plevral plaklari aksine kostofrenik a1, apeks ve interlober fissiirler
de tutulabilir. Plevral plak paryetal plevray: etkilerken DPK, hem visseral hem de
paryetal plevranin hastaligidir. Diffiiz plevral kalinlasma visseral plevra ve
komsulugundaki interstisyumun yogun fibrozisi sonucu olusur (58).

DPK’nin gelismesi i¢in yaklasik 15 yillik bir latent periyoda ihtiya¢ vardir
(59).

Olusumunda 3 farkli mekanizma 6ne striilmiistiir.

1. Biiyiik plevral plaklarin birlesmesi

2. Subplevral fibrozisin visseral plevraya ilerlemesi: Olgularin % 10-30’unda
bu mekanizma sorumludur. Asbest lifleri tarafindan makrofajlarin uyarilmasi,
bunlardan baz sitokin ve biiyiime faktorlerinin salinmasi ve sonucta fibroblastik
aktivitenin stimiilasyonu mekanizmas1 suglanmistir.
3. Benign plevral effiizyonun fibrotik rezoliisyonu: En fazla kabul edilen mekanizma

budur. Burada sivi rezoliisyonu sonugta DPK ile sonuglanir (58).



DPK saptanan hastalarda solunum fonksiyon testleri incelendiginde akciger
voliimlerinde azalma saptanmustir (14). Plevral plaktan farkli olarak ¢epecevre
yayimi nedeni ile restriktif paternde solunum fonksiyon kaybi1 yapabilir (56). Diffiiz
plevral kalinlasmanin yaygmlhigi ile FVC diizeyindeki diisiis arasinda anlamli bir

ilisk1 oldugu saptanmistir (60).

Toraks BT, plevral plaklar ve DPK’nin saptanmasinda en sensitif ve spesifik
tekniktir. BT’ de DPK tanis1 su kriterlere gore konur;

1- Kalinlig1 3 mm’den fazla kesintisiz plevral kalinlagsma

2- Plevral kalinlasmanin kraniokaudal uzunlugu 8 cm’den fazla olmal

3- Bir hemitoraksin ¢evresi boyunca uzunlugu 5 cm’den fazla olmalidir (57).

Diffiiz plevral kalinlagsma, genellikle progresiftir ve bazen nodiiler tarzda
olabilir ki bu durumda ekstensif DPK ve mezotelyoma arasinda ayirim yapmak
olduk¢a zordur. Malign plevral mezotelyoma gibi DPK da pariyetal ve visseral
plevranin her ikisini tutup plevral aralig1 oblitere edebilir (58). Asbeste bagli DPK
cok nadiren mediastinal plevrayr da kapsar (61,62). Bu 06zelligi malign plevral
kalinlagmadan ayrimda onemli bir kriterdir. Diffiiz plevral kalinlasmanimn malignite
potansiyeli ile ilgili yeterli veri yoktur. Genellikle kabul edilen goriis, plevral

plaklarin ve DPK’nin malignite riski tasimadig1 yoniindedir (57).

2.4.1.3. Benign asbest plorezisi (BAP)

Asbeste bagli hastaliklar icinde en kisa latent periyota sahip olanidir.
Maruziyetin baslamasindan sonra ilk 20 yil icinde en sik goriilen radyografik
bulgudur (57). Bir plevral efiizyonun BAP olarak kabul edilmesi i¢in 4 kritere sahip

olmas1 gerekir:

1) Direkt veya indirekt asbest maruziyeti,

2) Eflizyonun, torasentez veya seri ¢ekilen akciger grafileri veya torakotomi

ile miktarmin azaldigimin veya kayboldugunun gosterilmesi,

3) Plevral eflizyon sebebi olabilecek diger nedenlerin ekarte edilmesi

(tiiberkiiloz, malignite),



4) Plevral eflizyonun saptanmasindan sonraki 3 yil icinde malignite
saptanmamasi (58).

Benign asbest plorezisi genellikle az miktarda ve tek taraflidir (14). Plevral
sivi BAP ise kendiliginden kaybolur, tekrar edebilir ve plevrayr yavas yavas
kalinlagtirip, DPK gelismesine neden olabilir (56). Hastaligin patogenezi ¢ok 1yi
bilinmemektedir. Asbest liflerinin makrofajlar ve lenfatikler aracilig1 ile plevraya
ulagmas1 ile hem mekanik irritasyon olusturmast hem de kemotaktik aktivitenin
stimiilasyonu sonucu 0zellikle ortama salman I1L—8 araciligi ile polimorfoniikleer
hiicrelerin uyarilmasi sonucu eksudatif vasifta plevral efflizyonun olustugu kabul

edilmektedir (58).

Klinik olarak hastalarin yaklasik olarak 2/3’ii asemptomatiktir ve asbest
is¢ilerinin radyolojik kontrollerinde saptanir. Bazen de, ploretik gogiis agrisi, beyaz
kiire sayisinda artis ve ates gibi akut hastalik tablosu ile basvurabilirler (57). Sivi
ekslida niteliginde ve ser6z ya da serohemorajiktir (37). Plevral sivida total beyaz
hiicre sayis1 20000/mm3 kadar yiiksek olabilir. Polimorfoniikleer l6kositler veya
mononiikleer hiicreler hakimdir (57). Sivida eozinofili saptanabilir (62). Plevral
stvida eozinofil orani siklikla %10°dan fazladir (63).

Benign asbest plorezisi tanist diger eflizyon nedenlerinin ekarte edilmesine
dayanir. Ozellikle malign mezotelioma ve metastatik maligniteler olmak iizere,
tiberkiiloz ve diger infeksiyoz nedenler de ekarte edilmelidir. Bu nedenle,
torakoskopi ile plevral boslugun goriintiilenmesi veya agik plevra biopsisi gibi
invaziv tetkikler yapilmalidir (57).

Benign asbest plorezisi genellikle sinirli kalir ve bir sekel birakmadan
tyilesebilir. Fakat bazen de kostodiafragmatik siniiste rezidiiel kapalilik veya hafif -
ciddi diffiiz plevral kalinlagsma ile sonuglanabilir veya yuvarlak atelektazi gelisebilir
(58). Yillar 6nce BAP’1 olan bir¢ok hastada daha sonra malign mezotelyoma gelistigi

gozlenmistir (37).
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2.4.1.4. Kronik havayolu obstriiksiyonu

Asbestin genellikle restriktif bozukluklara neden oldugu bilinmekte ancak
havayolu obstriiksiyonuna neden oldugu konusu tartismalidir. Ancak obstriiktif
bozukluk vyaptigin1 gosteren calismalar da vardir (38). Kronik havayolu

obstriiksiyonu bir veya birkac sebeple olabilir

a) Asbest obstriiktif bozukluklarmn spesifik nedenidir

b) Asbest nonspesifik olarak obstriiktif bozukluk yapar (inorganik biiytlik
tozlarin yiikiinden dolay1)

c) Sigara obstriiksiyonu artiran bir neden olabilir
2.4.1.5. Parankimal akciger hastaliklar
a) Rounded atelektazi (Blesovsky sendromu, Folded lung)

Asbeste bagli plevral hastaliklarinin nadir goriilen bir komplikasyonudur.
Asbest maruziyeti sonrasi paryetal ve visseral plevranin kalinlasip birbirine yapisir
ve kaynasan plevral yapraklarin hemen bitisiklerindeki akciger dokusunu immobilize
eder. iImmobil akcigerin atelektaziye ugrayip kendi etrafinda torsiyona ugramasi
sonucu bu bolgede yalanci bir kitle lezyonunun olustugu kabul edilmektedir (64).
Major radyolojik goriintiisii kuyruklu yildiz seklindedir. Bu tiir radyolojik goriiniime
diffiiz pulmoner fibrozis ve lokal plaktan daha az rastlanir (65). Asbest temasi
disinda tiliberkiiloz, histoplazmozis, Dressler sendromu ve hemotoraks da ayni
lezyonu olusturabilir (62). Cogu zaman asemptomatik olmasma karsin bazen nefes
darlig1 ve kuru oOksiiriik olusabilir. Ancak nadiren obstriiktif pndmoni ve lokal
pulmoner arter trombozisi olusabilir (66). Radyografik olarak akciger bazalinde
subplevral yuvarlak bir kitle olarak goriiliir (62). Hastaligin tomografik goriiniimii

son derece karakteristiktir (62,66):

1. Periferik plevral ylizeye 2,5-7 cm genisliginde bitisik yuvarlak ve veya

oval kitle

2. Kuyruklu yildiz (comet tail) bulgusu (kitleye dogru uzanan damar ve

brons yapis1)
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3. Kitlenin komsulugundaki plevrada kalinlasma (bu plevra genellikle en
fazla kitle komsulugunda daha fazla kalinlagsmis saptanir).
4. Etkilenen lobta voliim kaybi
Rounded atelektaziye eslik eden bazi mezotelyoma vakalari bildirilmistir.
Rounded atelektaziye sivi eslik etmesi, gégilis duvari tutulumu ile birlikte olan veya
olmayan plevral kitle ve rounded atelektaziye komsu olmayan plevrada kalinlagma

saptanmas1 durumunda mezotelyoma diistiniilmelidir (62).

b) Transpulmoner bantlar

Horizontal olarak akciger i¢cine uzanan plevral kaynakli lineer dansitelerdir.
Rounded atelektazinin ilk manifestasyonu olabilir. Literatiirde sik rapor edilmedikleri
icin insidanslar1 tam olarak bilinmemektedir. Cok yogun diffiiz plevral kalinlagsmasi

olan vakalarda daha fazla goriildiigii bilinmektedir (37).

2.4.2. Neoplastik hastahklar
2.4.2.1. Akciger kanseri

Asbeste maruz kalanlarda en sik goriilen ve Olime neden olan timor
bronkojenik karsinomdur (37,67). Yazicioglu ve ark. yaptiklar1 calismalarda bronsial
kanserin asbestle temasin tespit edildigi bolgelerde, mevcut temasin tespit edilmedigi
bolgelere gore 1.5 kat daha fazla oldugunu bildirmislerdir (28). Asbest maruziyetinde
akciger karsinomu gelismesi i¢in uzun bir latent periyoda ihtiya¢ vardir ve bu siire
15-30 wyildir (37). Selikoff yaptig1 arastirmada asbest is¢ilerinde bronkojenik
karsinom gelisiminde sigara i¢iminin ¢ok Onemli rol oynadigini, sinerjistik etki
gosterdigini saptamistir (68). Asbestozis veya asbestle iliskili plevral degisikliklerin
radyografik bulgularinin oldugu hastalarda sigaranin birakilmasi tavsiye edilmelidir.
Yapilan calismalarda sigaray1 birakan asbest is¢ilerinde akciger kanserinden 6liim

sigaraya devam edenlerin {icte biri kadar saptanmistir (37,67).

2.4.2.2. Ekstrapulmoner karsinomlar

Baz1 vakalarda asbestle iligkisi tespit edilen karsinomlar sunlardir:

Gastrointestinal sistem (GIS) karsinomlari, laringeal kanser, sarkomatdz tiimorler,
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over maligniteleri, orofaringeal tiimorler ve meme karsinomlari. Ancak asbest
maruziyeti olanlarda GIS tiimérlerinin 6nemli oranda gelismedigini bildiren

calismalar da mevcuttur (39).
2.4.2.3. Mezotelyoma

Diffiiz malign mezotelyoma, plevra ve peritonun yanisira perikard ve tunika
vaginalisi doseyen ser6z bir membran olan mezotelyumun mezotel hiicrelerinden
koken alan bir kanserdir (69). Plevranin primer tiimorleri, ortaya ¢ikis, klinik seyir,
histopatolojik ve prognostik 6zelliklere gore “mezotelyoma” genel bashig altinda iki

ana gruba ayrilarak smiflandirilir (58).

1) Malign plevral mezotelyoma (MPM)

Malign plevral mezotelyoma etyolojisinde kesin bilinen en 6nemli neden
asbest ve erionit temasidir (39). Her ne kadar MPM etyolojisinde asbest temasi
olmazsa olmaz bir sart ise de cok dikkatli anamnez alimamayan olgularda asbest

temasi tespit edilemeyebilir.

Asbest temasi ile MPM riski orantilidir; temas dozu arttikca ve ilk temastan
sonra gecen siire (latent periyot) uzadikca risk artar (70). Akcigerdeki toplam mineral
toz yiikii arttikca, mezotelyoma riski de artar. Malign plevral mezotelyoma,
mesleksel temasta ilk temastan genellikle 30-40 yil sonra ortaya ¢ikar (70-72).
Temas ise girme ile basladigindan MPM’nin genel olarak saptandigi yas, is yeri
serilerinde 60 yil (50-70 yas aralig1) civarinda olur (71). Cevresel maruziyette ise
genellikle MPM 55 yas civarinda saptanir (4).

Malign plevral mezotelyomanin goriilme siklig1 bir y1l i¢cin milyonda 1 ile 2,2
arasinda, tim diinya i¢cin belirlenen ortalama yillik mezotelyoma insidans hizi
erkekler i¢cin 1.3/100.000 kisi-y1l, kadmlar icin yilda 0.2/100.000 kisi-y1l olarak
bildirilmistir (24,70,72). Endiistrilesmis tiilkelerden gelen MPM olgu serilerinde
erkek/ kadin oraninin 10/1-3/1 arasinda oldugu bildirilmektedir. Erkeklerde ytiksek
olmas1 asbest sanayisinde mesleki iliski nedeniyledir. Buna karsm, kirsal alanda
erkek/kadm orani 1 civarindadir. ABD’de, yilda 3000 olgu goriilmekte, Ingiltere’de
yillik MPM olgu sayis1 1000 civarindadir (73). Asbest’in 1980’°lere kadar yaygin
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kullannm1 dikkate alindiginda, endiistrilesmis iilkelerde MPM insidansmin 2020
yillarinda en yiiksek degere ulasip, sonra yavas yavas azalmasi beklenmektedir (74).

Diffiiz malign mezotelyomada tiimor; paryetal plevrada kiigiik mikroskobik
nodiiller seklinde ve genellikle tek tarafli ayni anda birka¢ yerden baslayarak
biiylidiigli diistiniilmektedir. Tiimor biiylirken plevral araliga dogru uzantilar -
tiibiiler/papiller yapilar - olusturarak gelisir. Bu tiibiiler ve papiller yapilardan yogun
bir sekilde malign hiicreler soyularak dokiiliir ve dokiilen hiicre kiimeleri 6zellikle
diafragmatik plevral yiizey olmak iizere alt plevral ylizeylerde birikerek ekim
(implantasyon metastazi) yoluyla yeni tlimoral alanlar olusturur (75).

Tiumor, plevral yiizeyler boyunca c¢epecevre yayilarak gelisir. Diffiiz malign
mezotelyoma lenfojen ve hematojen yayilim yapabilir; ancak genel yayilim sekli
lokaldir. Tiimor paryetal plevral ylizeyden gdégilis duvarina, diafragma ve diafragma
alt1 alana, visseral plevral yiizeye buradan da intralober ve interlober septalar yoluyla
akcigerlere ve mediastene yayilir. Boylece hastalarm ¢ogunda akcigerleri ve komsu
yapilar1 gepegevre, zirh gibi saran genis yiizeyli bir tiiméral kitle ortaya cikar. Oliim,
cogunlukla lokal olarak yayilan tiimdriin komsu organ ve yapilari etkilemesi ile olur
(36,75,76). Tan1 doneminde ve erken seyirde toraks dis1 lenfojen-hematojen
metastazlar nadirdir, ancak hastaligin terminal doneminde hastalar en az yarisinda

metastaz gelisir (77).
Tiimor, paryetal ve viseral plevrada baslayabilirse de erken evrelerde en fazla
siklikla paryetal plevra tutulur.
Diffiiz malign mezotelyoma kendi arasinda 3 ayr1 gruba ayrilir:
1) Epitelyal
a)Epiteloid
b)Tubulopapiller
¢)Miksoid
d)Solid
e)Vakuoler

2) Sarkomatoz
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a)Dezmoplastik
b)Yiiksek dereceli tip
3) Miks tip

Serilerde olgularm biiyiikk c¢ogunlugunu (yaklasik % 50) epitelyal tip
olustururken, ikinci siray1 ise miks tip alir. Sarkomatdz tipin goriilme orani ise % 10—
20 arasindadir (58).

Klinik olarak genellikle nefes darligi, gogiis agris1 veya her iki semptom
birlikte goriiliir. Baz1 hastalarda gogiis agrisi olmaksizin plevral eflizyon nedeni ile
nefes darligi olur (78,79).

Fizik muayenede hareketsiz ya da hareketleri kisitlanmis bir hemitoraks ve bu
tarafta plevral s1v1 ve plevral kalimlasma muayene bulgular1 (vibrasyon kaybi, matite,
seslerin alinamamas1) hemen her olguda saptanan temel fizik muayene o6zelligidir
(58).

Tiimoriin yerlesimi olgularin % 95-97’sinde tek tarafli, cogu olguda (% 65)
sag taraftadir. Ote yandan, tiimoriin tiim plevral yiizeyler boyunca cepegevre
yayilimi, torasik, diafragmatik ve mediastinal plevrayi tutmasi sonucu “tek tarafli

cokiik hemitoraks™ saptanir (58).

Mezotelyomada tani, evreleme ve hastaligin yOnetimi i¢in radyolojik
goriintiileme esastir. Ik basvurulan ydntemler cogunlukla standart akciger

radyografileri ve toraks BT dir.

Malign mezotelyomada en sik goriilen radyografik bulgu, tek tarafli akcigeri
cevreleyen, plak tarzinda ya da nodiiler sekilli plevra kalmlagsmasidir (62,80,81).
Daha az oranda multipl kitleler, nadir olarak da tek kitle seklinde goriilebilir.
Lezyonlarda kalsifikasyon nadirdir (81).

Masif plevral eflizyon varhiginda gogiis radyografilerinde plevral kitleler
gozden kagabilir. Bu durumda diger plevral efiizyon nedenleri ile ayirici tanisi
yapilamaz. Ancak malignite disinda masif plevral eflizyonlu olgularda mediastende
kars1 tarafa dogru itilme s6z konusudur. Malign mezotelyomal: hastalarda ise plevral
kitlelerin akcigeri c¢evrelemesi nedeniyle mediasten yer degistiremez (82).
Mediastende lenfadenopatiler ve hematojen yayilima bagh akciger parankiminde

nodiiller izlenebilir (81).
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Toraks BT, ii¢ boyutta goriintii verebilmesi, lezyonlarn yayillimmi ve
dagilimimni gosterebilmesi, sividan ayr1 olarak plevranin degerlendirilmesine olanak
tanimasi, evrelemeye firsat vermesi ve doku Orne§i temini i¢in uygun yerin
saptayabilmesi nedeni ile standart akciger radyografisine gore daha tistiindiir (83,84).
Diffiiz malign mezotelyomada PA akciger grafisi ve toraks BT bulgularindan bazilar1
sunlardir: Plevral efiizyon, mediastinal tutuluma bagli mediastinal genisleme veya
diizensizlik, plevral kalinlagma, hacim kaybi, plevral plaklar, gogiis duvari
tutulumuna bagli kosta destriiksiyonu veya yumusak doku invazyonu, interlober
fisstir kalinlagsmasi, akciger parankim tutulumu, hidropnomotoraks, kardiyomegali,
perikardiyal efiizyon vs (37,83,85).

Toraks BT’de plevray1r ¢epecevre saran PK, nodiiler PK, 1 cm’den genis
parietal PK, mediastinal plevral tutulum malignite lehine bulgulardir (86). MR,
multiplanar goriintiileme 6zelligi nedeniyle gogiis duvari ve mediasten invazyonunun
degerlendirilmesinde BT’ den daha duyarhidir (87). Diffiiz malign mezotelyoma
hastalarinda rutin taramada kullanilmaz. Ancak gogus duvari, diyafram ve lenf nodu
tutulumlarini tanitmada, toraks BT yetersiz kalirsa kullanilmas1 6nerilmektedir (88).
Kontrastl toraks BT ¢ekilemeyen hastalarda MR tercih edilebilmektedir (89).

Diffiiz malign mezotelyoma i¢in 6zgiin bir laboratuar tetkiki yoktur. Cogu
olguda sedimantasyon hizi yiiksektir, bir kisim olguda anemi saptanabilir. Birkag
seride, olgularin bir kisminda trombosit sayisinda artiy oldugu belirtilmistir
(39,72,90).

Diffiiz malign mezotelyomali olgularin biiyiik ¢ogunlugunda, hastaligin dogal
seyri sirasinda plevral stv1 gelisir (36,72). Plevral sivi 6rnegi eksiida niteliginde olup,
yaklasik %50 olguda sivi hemorajik goriinimdedir (72). Sivida lenfositler oran
olarak %50’nin {istiindedir. Ayrica ¢ok Onemli bir 6zellik “cell ball” olarak
adlandirilan, sivida yer yer kiimeler halinde toplanmis, mitoz ve atipi kriterleri
gosteren mezotelyal hiicrelerin goriilebilmesidir. Bu hiicreler malign plevral tutulum
ve islev sirasinda plevral yiizeyde olusan hiicresel dokiilme ve hizli mitoz
nedeniyledir; farkli morfolojik bigimlerdeki mezotel hiicrelerinden olusan kiimelerin
varlig1 ve ¢ok sayida olmasi esasen plevral bosluktaki malign tiimoral gelisim ve

seyre isaret eder (72,91).
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Diffiiz malign mezotelyoma tanist histopatolojik inceleme ile konulur

(91,92).

Doku temininde kullanilan dort yontem vardir:

1) Sitoloji

2) Kapali plevra igne biyopsisi (KPIB)
3) Torakoskopi

4) Torakotomi

Sivida sitolojik inceleme ile tan1 oran1 %10’ un altindadir. KPIB ile tan1 orani
da %40’1n altinda rapor edilmektedir. Eger plevral aralikta sivi ve yeterli bosluk
varsa torakoskopi yararli bir yontemdir. Tanm1 oram1 %70 civarindadir. Kuskulu
olgularda torakotomi mutlaka uygulanmalidir.

Torakotomi sirasinda patolojik degisiklikler rahat goriilebilir, goriilemeyen
intratorasik bdlgeler palpe edilebilir, lezyonlu yerlerden ¢ok sayida ve arzu edilen
sekilde doku 6rnegi almabilir; dolayistyla kesin tani oranmnin % 90 ila 100 arasinda
oldugu bildirilmektedir. Tanm1 degerinin yani sira evrelemeye de tam olarak imkan

verebilmektedir (93-95).

DMM’nin evrelendirmesinde uzun siire Butchart sistemi kullanilmistir.
Ancak bu sistemin prognoz ile iligkisi yeterli olmadigindan IMIG (International
Mesothelioma Interest Group), yeni bir evreleme daha teklif etmistir. Bu sistemin
prognoz ile iligkisi daha iy1 olarak kabul edilmektedir (96). IMIG evreleme sistemi

tablo 3’te gosterilmistir.

Diffiiz malign mezotelyomanin prognozu genel olarak 1yi degildir. Genis olgu
serilerinde yasam siiresi 6-17 ay arasinda, ortalama 12 ay civarinda veya altinda
verilmektedir (97,98). Hastaligin halen standart bir tedavisi yoktur; antitiimdral
tedaviden yarar gormedigi, hi¢cbir tedavi seceneginin sagkalima katkisi olmadigi
konusunda yaygin bir goriis vardir (71,72). Bugiine degin DMM tedavisinde cerrahi,
kemoterapi, radyoterapi, kombine tedavi secenekleri denenmistir. Son 10 yilda
fotodinamik tedavi, gen tedavisi gibi yeni, umut verici caligmalar da halen

surmektedir.
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Tablo 3. Malign Plevral Mezotelyomada Yeni Uluslararas: (IMIG) Evreleme

T (Primer tm)

Tla | Timor ayn taraf parietal ve/veya mediastinal ve/veya diafragmatik plevra
ile sinirh
Viseral plevra tutulumu yok.

Tib | Timdér aym taraf parietal ve/veya mediastinal ve/veya diafragmatik
plevray1 invaze ediyor
Viseral plevra tutulumu var.

T2 Timor ayni tarafli plevral ylizeylerin birini tutuyor (parietal, mediastinal,
diyafragmatik ya da viseral plevra) ve su 06zelliklerden en az birini
gosteriyor:

Diyafragma kasin tutulumu
Timor viseral plevray: gecerek alttaki parankimin invazyonu
T3 Lokal olarak ileri ancak potansiyel olarak cerrahi rezektabl timor
Timor, aym tarafli tim plevral yiizeyleri tutuyor (parietal,
mediastinal, diyafragmatik ya da viseral plevra) ve su 6zelliklerlerden en
az birini gosteriyor:
Endotorasik fasya tutulumu
Mediastinal yag dokusu i¢ine uzanim
Gogiis duvarma uzanim gosteren, tam rezektabl soliter timor
Mural tabakay1 gegmeyen perikard tutulumu
T4 Lokal olarak ileri ve teknik olarak rezektabl olmayan tiimor

Timor, aymi tarafli tiim plevral yiizeyleri tutuyor (parietal,
mediastinal, diyafragmatik ya da viseral plevra) su ozelliklerlerden en az
birini gdsteriyor:

GoOglis duvarma diffiiz uzanim ya da gogiis duvarmmda multifokal
kitleler.

Kosta destriiksiyonu bulunabilir

Diyafragmayi gecerek peritona uzanan tiimor

Karg1 taraf plevrasma direkt uzanim gosteren timor
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Mediastinal organlara invazyon
Vertebraya direkt invazyon
Perikardin i¢ yiizlinii invaze eden ya da miyokardi invaze eden timor

(perikard eflizyonu bulunmasi sart degil)

N (Lenf nodlary)
Nx Bolgesel lenf nodlar1 saptanamiyor
NO Bolgesel lenf nodu yok.
N1 Ayni taraf bronkopulmoner ya da hiler lenf nodu tutulumu
N2 Ayni taraf subkarinal ya da mediastinal lenf nodu ya da ayni taraf internal
meme nodlarinin tutulumu
N3 Kontralateral mediastinal, internal meme nodlari, ayni taraf ya da
kontralateral supraklavikuler lenf nodu tutulumu
M (Metastaz)
Mx | Uzak metastaz varligi saptanamiyor
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz mevcut
Evreler
Evrel
Ia Tla NO MO
Ib T1b NO MO
Evre Il | T2 NO MO
Evre | T3 NO MO
I T3 N1 MO
T3 N2 MO
Evre | T4 NO-3 MO-1
v T1-4 N3 MO-1
T1-4 NO-3 M1
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Cerrahi olarak 2 teknik uygulanabilir:

1) Plorektomi/dekortikasyon: Plevradaki tiimér miimkiin oldugunca genis bir

sekilde ¢ikarilir.

2) Ekstraplevral pndmonektomi: Plevral tiimor, komsu gogiis duvari, o taraf
akciger, o taraf diafragma ve perikard ¢ikarilir, ayrica mediastinal kiiretaj yapilir. Zor
bir teknik olup, mortalite ve morbiditesi yiiksektir (58).

Son yillarda cerrahi tedavi ile kombine kemoterapi ve radyoterapinin yasam
siiresini uzattigi one sliriilmistiir (99). Destek tedavisi, DMM’li hastanin her
asamasinda gerekli ya da gerekli olacak olan tedavi seklidir ve mutlaka her hastada
0zenle uygulanmalidir. Destek tedavisi, ¢ogunlukla ii¢ ana baslik icerir: 1) Agrinin
kontrolii, 2) Sivinin kontrolii, 3) Beslenme. Hastalik epitelyal tipte 17 aya kadar
uzayan bir yasam siiresi gosterdiginden, gercekte, hemen her hasta i¢in “iyi bir

destek tedavisi” gerekli olmaktadir (100).

2) Fibr6z mezotelyoma

Fibr6z mezotelyoma, tiim mezotelyoma olgularinin yaklasik % 10’undan,
DMM ise olgularin biiylik kismindan sorumludur (58). Fibr6z mezotelyoma mezotel
dis1 hiicrelerden, submezotelyal mezensimal doku hiicrelerinden kdken alir. Ortaya
cikis ve gelisimini mezotelyal yiizeyler lizerinde bir bdlgede yapar, lokal biiyiir
(1,71,101,102). % 70-80 oraninda visseral plevradan koken alir (101,103). Tiimor
hastada lokal olarak cogunlukla asemptomatiktir; az sayidaki olgu, tliimdriin
kapladig1 yer nedeni ile lokal yakinmalarla basvurabilir (101). Olgularin % 20-
30’unda paraneoplastik bulgular vardir. Fibroz mezotelyoma, malign nitelikli olanlar
da dahil, cerrahi tam rezeksiyona genel olarak uygundur ve prognozu oldukga iyidir.
Cerrahiden sonra tliimoriin tekrarlama orani %10 civarindadir. Uzun yillar sonra
tiimoriin tekrarladigi olgular tanimlanmistir (101-103). Cerrahi swrasinda uygun
olmayan rezeksiyonlardan sonra metastazla seyreden ve kisa sagkalim siireleri veren

olgular da vardir (101).
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3. MATERYAL-METOD

Calisma icin etik kurul onayr alindi. Asbest maruziyetinin akciger sagligi
iizerindeki etkilerini incelemek amaciyla Armutova (Amedi) kdyiine 3 Mayis 2011
tarithinde tarama ekibi ile gidildi. Ekipte 2 Gogilis Hastaliklar1 uzmani, 2 arastirma

gorevlisi, 1 hemsire, 1 SFT teknisyeni, 1 radyoloji teknisyeni bulunuyordu.

3.1. Calisma Alani

Calismanin yapildigi Armutova kdyii, Diyarbakir ili Ergani ilgesine baghdir.
Diyarbakir ilinden 65 kilometre mesafededir. Koyde eski yillardan beri asbest
cikarilmakta, islenmekte, kullanilmakta ve c¢evre koylere satilmaktadir. Bu koyde
evlerin ve ahwrlarm i¢i ve dis sivalarinda yaygin bir sekilde bu madde

kullanilmaktadir.

3.2. Cahsma Populasyonunun Ozellikleri

Koyde son 1-2 yildir asbest kullanimimin azaldig1 ancak daha oncesinde ise
yaygin olarak bu maddenin kullanildigi 6grenildi. Asbest maruziyetinin akciger
sagligina olan etkilerini arastirmak amaciyla siirekli bu kdyde oturan ve asbest
maruziyeti olan, 18 yas ve listii olan niifus tarandi. 18 yas altindaki kisiler ¢alismaya

alinmadu.

3.3. Anket

Calismaya katilanlara yas, meslek, egitim durumu, sigara igme ve biyomas
maruziyet Oykiileri soruldu. Ayrica asbestin ne oldugu, zararli olup olmadigi, eger
zararl oldugunu diistiniiyorsa bu bilgiyi nereden 6grendigi soruldu. Nefes darligi,
oksiiriik ve balgam ¢ikarma sikayetlerinin olup olmadigi konusunda bilgi edinildi.
Kisilerin fizik muayenesi géglis hastaliklar1 uzmanlar1 tarafindan yapildi, akciger
grafileri ¢ekildi ve spirometrik analizleri yapildi. Alinan bu bilgiler daha 6nceden
hazirlanan standart formlara kaydedildi. Anket formu Ek 1°de gdsterilmistir.

Kisilerin sigara icme Oykiileri, bir giinde ictikleri paket sayis1 ile kullandiklar1

stirenin (y1l olarak) carpimi olarak hesaplandi ve paket-y1l olarak kaydedildi.
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Biyomas maruziyetini degerlendirmek icin katilimcilara bazi sorular soruldu.
Bu sorularla tandir yapip yapmadiklari ve eger yapiyorlarsa haftada kag¢ giin ve
glinde ka¢ saat yaptiklar1 6grenildi. Bulunan giinliik siire (saat olarak), tandir

yaptiklar1 yil ile ¢arpildi ve saat-yil olarak anket formuna kaydedildi.

3.4. Radyolojik Degerlendirme

Tim olgulara Hitachi 125 mA cihaz ile mikrofilmler ¢ekildi ve 10 x 10 cm
ebadinda mikrofilmler elde edildi. Mikrofilmler iki G6giis Hastaliklar1 uzmani ve bir
Radyoloji uzmam tarafindan ayri ayr1 olarak biiyiliteg yardimi ile degerlendirildi.
Mikrofilmleri degerlendiren doktorlarin olgularmn klinik verileri ve asbest maruziyeti
hakkinda bilgileri yoktu. Mikrofilmleri degerlendiren her ii¢ doktorun ayni lezyon
karar1 vermesi halinde lezyonun varligi radyolojik olarak kabul edildi.

Mikrofilmlerde patoloji olmamasi durumunda normal; asbest maruziyetine
bagl olusan lezyonlar ise asbestozis, plevral plak (PP), diffiiz plevral kalinlagsma
(DPK) ve plevral siv1 olarak kaydedildi. Kalsifik lenfadenopati (LAP) ve soliter
pulmoner nodiil (SPN) de ayrica patolojik olarak kaydedildi.

Difiiz, bilateral ve genellikle alt loblarin periferik kismini tutan diizensiz
opasiteler, septal kalinlagma ve fibrozis bulgular1 asbestozis olarak tanimlandi.
Bilateral, simetrik olmayan, keskin sinirli ve diizensiz kenarli, apeksi ve kostofrenik
siniisleri tutmayan ancak diyafragma yiizeyinde goriilebilen ve kalsifiye olabilen
lezyonlar PP olarak; keskin smirli olmayan, plevral yiizeylerde ¢epegevre goriilen ve
kostofrenik siniisleri tutan lezyonlar diffiiz plevral kalinlasma (DPK) olarak
tanimlandi (38). Hiler, mediastinel ve paratrakeal bolgede iy1 sinirli, nodiiler ve opak
goriilen lezyonlar kalsifik LAP olarak degerlendirildi. SPN ise atelektazi, pndmoni,
lenfadenopati veya gogiis duvari patolojilerinin eslik etmedigi, capt 3 cm veya daha
kii¢iik olan, kendisini ¢evreleyen saglam akciger dokusundan net olarak ayrilabilen
yuvarlak veya oval yapida lezyonlar olarak kabul edildi (104). Plevral siv1 siiphesi
olan olgulardan ultrasonografi ile sivi teyit edilenlerde plevral sivi oldugu kabul
edildi. Mikrofilmde DPK tespit edilenlerin sayis1 az oldugundan (2 kisi) oldugundan
PP ile beraber degerlendirldi.

Mikrofilmde patoloji saptanan kisiler ileri tetkik amaciyla hastaneye ¢agirildi.

Plevral siv1 sliphesi olan 5 olguda s1vinin varligmin teyidi i¢in toraks ultrasonografisi
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yapildi. Ultrasonografik incelemelerde yalnizca 2 hastada plevral sivi tespit edildi.
Bu olgular ileri incelemeyi kabul etmedi. SPN tespit edilen bir olgu ise radyolojik

izleme alindi.

3.5. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT)

SFT teknisyeni tarafindan portabl bir spirometri cihazi ile (Gold Pulmonary
Analysis Computer, and Pulmograph, Holland) zorlu vital kapasite (FVC) ile
ylizdesi, zorlu vital kapasitenin 1 saniyede atilan volumii (FEV1) ile yilizdesi ve
FEV1/FVC oram 6lgiildii. Solunum fonksiyon testlerinin dl¢iimleri ve elde edilen
verilerin analizi American Thoracic Society (ATS) standartlarina gore yapildi (105).
Spirometri teknisyeninin olgular konusunda onbilgisi yoktu. Degerler ti¢ 6l¢iimiin en
1yi sonucu ve predikte degerin yiizdesi olarak kaydedildi. FVC, FEV1 ve FEVI/FVC
oraninin predikte degeri yas ve boy temelinde hesaplandi.

Ug temel patern asagidaki gibi tanimland1 (106):
Normal patern: FEV1 ve FVC prediktif degerin > %80
FEV1/FVC oran1 > 0,7
Obstriiktif patern: FEV1 prediktif degerin < %80

FVC normal veya diisiik (genelde FVC degeri FEV1’den daha
az derecede diiser)

FEV1/FVC oran1 < 0,7

Restriktif patern:  FEV1 normal veya ilimh diisiik
FVC prediktif degerin < %80
FEV1/FVC orani normal veya > 0,7

3.6. Cahisma Gruplan

Olgular sigara i¢gme aligkanligi, biyomas ve asbest maruziyeti durumuna gore
3 gruba ayrildi. Sadece asbest maruziyeti olanlar; yani hem sigara igmeyenler hem
de biyomas maruziyeti olmayanlar Grup 1 olarak, asbest maruziyetine ek olarak

sadece sigara icenler Grup 2 ve asbest maruziyetine ek olarak sadece biyomas
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maruziyeti olanlar ise Grup 3 olarak smiflandirildi. Caligma gruplarinda hem
biyomas maruziyeti hem de sigara igme aligkanligi olan grup yoktu. Tablo 5°te

calismanin gruplar1 gosterilmistir.

Tablo 5. Calismanin gruplari

Gruplar Asbest Biyomas Sigara iciciligi
Maruziyeti Maruziyeti

Grup 1 + - -

Grup 2 + - +

Grup 3 + + -

3.7. Toz Olciimii

Toz olgtimiinde Tiirkak akreditasyonuna sahip Makine Miihendisleri Odasi1
Cevre Analiz Laboratuvariin Tecora Isostac Basic (Tcr Tecora Srl, Corsico, Milan,
Italy) marka cihazi kullanilmistir. Gravimetrik toz Olgme prensibi ile ¢alisan bu
cthaza 10 mikrondan kiiciik (PM;o) solunabilir toz partikiillerini 6lgmek amaciyla
PM, baslik takilarak ev iginden ve ev disindan 6l¢iim yapilmistir. Kdydeki hanelerin
arasindan rastgele drnekleme yontemiyle secilen bir evde Olgiimler yapildi. Her bir

Slciim siiresi 8 saat tutulmus ve cihaz saatte 1 m® hava emis hizinda calistirlmistir.

3.8. Istatistiksel Analiz:

Bu arastirmada veriler bilgisayarda SPSS 12 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
programinda degerlendirildi. Sonuglar sayi, yiizde, ortalama standart sapma ve
medyan (maksimum — minimum) degerler olarak alindi. Olgiimle elde edilen
degiskenler normal dagilip dagilmadigi incelendi, normal dagilan degiskenlerde
gruplar arasindaki degerlendirmede Student’s t testi, normal dagilmayalarda Mann—
Whitney U testi ile kullanildi. Coklu grup karsilastirmalari i¢in Kruskal- Wallis testi
yapildi. Kategorik degiskenlerde karsilastirmalarda ise ki kare testi ile analiz edildi.
Olgiimle elde edilen iki deger arasindaki iliski ise Pearson korelasyon testi ile

yapildi. P<0.05 olmas1 durumunda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

4.1. Demografik Veriler ve Klinik Ozellikler

Armutova kdyiiniin 2010 yili niifusu 760 kisidir (Tiirkiye Istatistik Kurumu
2010 yili adrese dayal niifus kaydi verilerine gore). Koydeki toplam 385 kisilik
eriskin niifusun %20’sine ulasilmasi hedeflendi ve 100 kisi tarandi. Bunlarin 40’1
erkek, 60’1 kadindi. Caligma grubunun yas ortalamasi 44,67£15,69 idi. Olgularin

demografik ve klinik verileri Tablo 6’da sunulmustur.

Tablo 6. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

Ortalama yas (yil) 44,67+15,69
Cinsiyet (n)

Erkek 40
Kadm 60
Ortalama Asbest temas siiresi (yil) 36,85+17,70

Sigara oykiisii (n)

Var 30

Yok 70
Ortalama Sigara tiiketimi (paket-yil) 29,70£30,10
Biyomas maruziyeti (n)

Var 40

Yok 60
Ortalama Biyomass maruziyeti (saat-yil) 33,61+60,29
Nefes Darligi (n)

Var 77

Yok 23
Oksiiriik (n)

Var 57

Yok 43
Balgam (n)

Var 52

Yok 48
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Calisma grubunda 34 kisi ilkokul, 7 kisi ortaokul, 1 kisi de lise mezunu idi.
Kalanlardan 19 kisi okur-yazar iken 39 kisi ise okur-yazar degildi. Meslege gore
dagilimda 58’1 ev hanimi, 30’u ciftci, 5’1 igsiz, 3l sofor, 2’si coban ve 2’si koy
koruyucusu idi.

Ug kisi disinda galismaya katilan tiim bireyler asbestin ne oldugunu ve bu
maddenin ¢evrelerinde bulundugunu bilmekteydiler. “Asbest zararli midir?”
sorusuna 79 kisi “evet”, 9 kisi “haywr” ve 12 kisi “fikrim yok™ cevabini verdi. Bu
soruya “evet” cevabini veren 79 kisiden 32’si (%40,5) zararli oldugu bilgisini
doktorlardan, 25’1 (%31,6) cevresindeki kisilerden ve 12°si (%15,1) de basindan
ogrendigini belirtti. Kalan 10 kisinin bu bilgiyi nereden 6grendigine dair fikri yoktu.
Kisilerin yas, cinsiyet ve meslek 6zellikleri ile asbestin ne oldugu hakkindaki bilgi
diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Ortalama asbest temas siiresi 36,85+17,70 yil idi. Asbest konsantrasyonunun
tespiti i¢in yapilan olciimlerde ev i¢i konsantrasyonu 1,108 liflcm’, ev dist
konsantrasyonu 0,07 lif/cm’ olarak 6lgiildii.

Calisma grubunda 70 kisinin sigara igme aligkanligi yoktu (nonsmoker).
Kalan 30 kisi ise daha Once sigara igmis veya halen sigara i¢cmeye devam
etmekteydiler (smoker). Ortalama sigara tiiketimi 29,70+30,10 paket-y1l idi.

“Sigara sagliga zararli midir?” sorusuna 69 kisi “evet”, 3 kisi “hayir” yanitini
verirken kalan 28 kisi “fikrim yok” cevabimi verdi.

Sigaranin zarar1 konusundaki bilgi diizeyi ile egitim diizeyi arasinda anlamli
bir iliski yoktu (p>0,05).

Tiim calisma grubunda biyomas maruziyeti 40 kiside vardi, 60 kiside ise
maruziyet yoktu.

Tiim ¢alisma grubunda solunum semptomlar1 sorgulandiginda 77 kiside nefes
darhigi, 57 kiside oksiiriik ve 52 kiside balgam c¢ikarma sikayeti vardi. Calisma
gruplarinda nefes darligi, oksiiriik ve balgam ¢ikarma sikliginda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Semptomlarin varligi ile gruplar arasindaki iligki

Semptomlarin varlgi Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
Nefes darhigi 22 20 35 0.104
Okstiriik 19 19 19 0,293
Balgam ¢ikarma 19 15 18 0,305

Solunum sistemi muayene bulgular1 tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Solunum sistemi muayene bulgulari

Bulgular n
Normal 78
Solunum seslerinde azalma 16
Ral 4
Expiriumda uzama 2
Toplam 100

Calismanin gruplart (Grup 1,2,3) arasinda yas ve asbest maruziyet siireleri

acisindan da anlaml farklilik yoktu (Tablo 9).

Tablo 9. Her grubun ortalama asbest maruziyet siireleri ve yas ortalamalari

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
Ortalama asbest maruziyet siiresi 36,66+20,48 | 38,73+16,63 | 35,57+16,53 | 0,763
(y1)
Ortalama yas (y1l) 44,26+17,72 | 46,10+£16,29 | 43,90+13,86 | 0,243

4.2. Mikrofilm Bulgulan

Tiim olgularin mikrofilm bulgular1 Tablo 10°da ve mikrofilm bulgularin

calisma gruplarma gore (Grup 1,2,3) dagilimi tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 10. Tiim ¢calisma grubunda mikrofilm bulgular1

Mikrofilm bulgular n (%)
Normal 64 (64)
Plevral Plak+Diffiiz plevral kalinlagsma 27 (27)
Asbestozis 5(5)
Plevral s1v1 2(2)
Kalsifik lenfadenopati 1(1)
Soliter pulmoner nodiil 1(1)
Toplam 100 (100)
Tablo 11. Mikrofilm bulgularinin gruplara gére dagilim

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam
Mikrofilm bulgular: n(%) n(%) n(%) n(%) p
Normal 16 (53,3) | 17(56,7) | 31(77,5) | 64 (64)
Plevral Plak + Diffiiz 11 (36,7) 9 (30,0) 7 (17,5) 27 (27)
plevral kalinlagsma
Asbestozis 2(6,7) 2(6,7) 1(2,5) 5(5 0372
Kalsifik lenadenopati 1(3,3) 0(0) 0(0) 1(1)
Soliter pulmoner nodiil 0 (0) 1(3,3) 0 (0) 1(1)
Plevral siv1 0(0) 1(3,3) 1(2,5 2(2)
Toplam 30 (100) 30 (100) | 40 (100) | 100(100)

Mikrofilmdeki bulgular (normal, PP, kalsifik LAP, plevral sivi, asbestoz,

SPN), gruplara gore bakildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmadi (p=0,372) (Tablo 11).

Grafisi normal olanlar ile patolojik olanlar ayr1 ayr1 degerlendirildiklerinde

gruplara gore (grup 1,2,3) istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,069).

Asbest temas1 40 yil ve lizerinde olan kisilerin mikrofilmlerinde 9%58,8

oraninda patolojik bulguya rastlanirken; 40 yilin altinda asbest maruziyeti olanlarda
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%24,2 oraninda patolojik bulgu mevcuttu ve aradaki fark istatistiksel olarak

anlamliydi (p=0,001).

Mikrofilmde patolojik bulgunun olup olmamas: ile solunum semptomlari

arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Normal ve patolojik mikrofilm ile semptom varliginin iliskisi

Semptomlarin varligi Normal mikrofilm Patolojik mikrofilm D
Nefes darligi 26 51 0,394
Oksiiriik 35 22 0,533
Balgam ¢ikarma 18 34 0,764

4.3. Spirometrik Bulgular

Calismaya katilanlarin boy ortalamasi tiim ¢alisma grubunda 160+9,12 cm
(140-183 cm), kadinlarda 154,8+6,0 cm (140-170 cm) ve erkeklerde 167,8+7,2 cm
(150-183 cm) idi. Gruplarin beklenen degere gore ortalama FEV1 ve FVC yiizde

degerleri Tablo 13’te gosterilmistir.

Tablo 13. Gruplarin spirometrik degerleri ve birbirleri ile iliskileri

SFT olglimleri Grup 1 Grup 2 Grup 3

(Beklenen degere gore %) n=30 n=30 n=40 p
Ortalama FEV 1 77,43+15,35 80,46+16,08 75,42+17,71 0,454
Ortalama FVC 72,13£11,01  76,80+14,56  70,45+16,09 0,179
Ortalama FEV1/FVC 91,86+12,9  86,56+11,64 91,62+11,7 0,152

Gruplar birbirleri ile karsilastirildiklarinda beklenen degere gore FEV1 ve
FVC degerleri arasindaki fark ytizde (%) olarak anlamli degildi (tablo 13).
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Calisma gruplarinda SFT paternlerine gore elde edilen veriler Tablo 14’te

sunulmustur.

Tablo 14. Solunum fonksiyon testi paternlerinin gruplara goére dagilimi

SFT paterni Grup 1 n (%) Grup 2 n (%) Grup 3 n (%) p
Normal 16 (53,3) 16 (53,3) 21 (52,5)

Obstriiktif 4(13,3) 6 (20) 6 (15)

Restriktif 10 (33,3) 8 (26,7) 13 (32,5) 0,731
Toplam 30 (100) 30 (100) 40 (100)

SFT paterni ile (normal, obstriiktif, restriktif) gruplar (grup 1,2,3) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p=0,731) (tablo 14).
Tiim calisma grubunda solunum fonksiyon testlerine gore 53 kiside normal

SFT paterni, 31 kiside restriktif patern ve 16 kiside obstriiktif patern saptandi (Sekil
1).

53 kisi normal
obstriktif
16 kisi u restriktif

Sekil 1. Tiim ¢alisma grubunda solunum fonksiyon testi paterni

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’iin SFT patern dagilimlar1 Sekil 2, Sekil 3 ve Sekil

4’te gosterilmistir.
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 normal
obstriiktif

W restriktif

! A ki (%13,3) ! .

Sekil 2. Grup 1 (sadece asbest maruziyeti olanlar)’de SFT paternleri

6 I

Sekil 3. Grup 2 (sigara ve asbest maruziyeti olanlar)’de SFT paternleri

M normal
M obstriiktif
W restriktif

Sekil 4. Grup 3 (asbest ve biyomas maruziyeti olanlar)’te SFT paternleri

®normal
W obstriktif
w restriktif




Mikrofilmin patolojik olup olmamasi ile FEV1 ve FVC yiizdeleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamastir (tablo 15).

Tablo 15. Normal ve patolojik mikrofilm ile spirometri arasindaki iliski

Spirometri degerleri Normal mikrofilm | Patolojik mikrofilm
( beklenen degere gore %) (n=64) (n=36) p
Ortalama FEV1 77,92+17,95 79,86+14,95 0,584
Ortalama FVC 73,46£15,76 71,77+11,66 0,575

Solunum fonksiyon testi sonuglar1 ile (paterne gore) solunum semptomlari
arasinda istatistiksel bir iligski saptanmadi (p=0,898).
Asbest maruziyetinin siiresi arttikca FVC degerlerinde azalma oldugu

saptandi1 (p<0,000 r=-0,400) (Sekil 6).

100

an o

Asbest Marizivet Siresi (Y}

FVC (o)

Sekil 6. Asbest maruziyet siiresi ile FVC arasindaki negatif korelasyon egrisi

(p<0,000 r=-0,400)
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Asbest maruziyetinin siiresi arttikca FEV1 degerlerinde de azalma oldugu

saptandi1 (p<0,000 r=-0,429) (Sekil 7).

100

80 o o
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Asbest Maruziyet Siiresi (Y1l)

o

0 i 2 3 4 5
FEV1 (If)

Sekil 7. Asbest maruziyet siiresi ile FEV1 arasindaki negatif korelasyon egrisi

(p<0,000 r=-0,429)
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5. TARTISMA

Calismamiz, asbest maruziyetinin devam ettigi Armutova kdyli’'nde yapildi.
Calismaya alinan tiim kisilere asbest maddesini halen kullanip kullanmadiklar1
soruldugunda katilimcilar 1-2 yildir asbest i¢eren aktopragi kullanmadiklarini ifade
ettiler. Ancak koydeki evler arasindan rastgele 6rnekleme ile bakilan evlerde bu
maddenin siva malzemesi olarak kullanildig1 gozlendi. Ev ici asbest konsantrasyonu
1,108 lif/em’ olarak 6lciildii. Ulkemizde 26 Aralik 2003’de yaymlanan “asbestle
calismalarda saglik ve gilivenlik Onlemleri” isimli yonetmelikte asbest i¢in izin
verilen ortalama smnir degeri 0,1 lif/cm’tiir (107). Bizim yaptigimiz Sl¢iimler izin
verilen degerden yiiksekti. Armutova kdyiinde 2004 yilinda yapilan bir ¢aligmada,
aktif olarak asbest maruziyeti mevcut iken yapilan toz Ol¢liimlerinde ev ici
konsantrasyonu 1,24 lif’cm’® olarak tespit edilmistir (13). Kullanmm terk edildigi
belirtildigi halde halen yiliksek konsantrasyonda asbest partikiillerinin tespit edilmesi
koyde asbest kullaniminin devam ettigini gostermektedir.

Diyarbakir’da asbest maruziyetinin oldugu bagka bir bolgede yapilan
calismada asbestin zararli oldugunu bilenlerin oram1 %80,4 olarak tespit edilmistir
(30). Calisgmamizda da benzer olarak bu oran %79 olarak bulundu. Boélgemizde
asbestin zararli oldugu bilincinin yeteri diizeyde olmamasi, asbest kullaniminin
devam etme nedenlerinden biri oldugu diisiiniildii.

Yapilan ¢aligmalar, asbest maruziyeti olanlarda sigara i¢enlerin, icmeyenlere
gore daha olumsuz yonde etkilendiklerini gostermistir (41,68,108). Yaptigimiz
calismada sigaranin zararli oldugunu bilenlerin oranmi diisiik olarak bulduk (%69).
Hem asbestin hem de sigaranin zararli oldugu bilincinin diisiik olmasi sebebi ile kdy
halkinin bu iki zararli madde hakkinda bilgilendirilme ihtiyac1 vardir.

Calisma grubumuzun yas ortalamasi 44,6 yil ve yas araligi 18-89 seklinde
tespit edildi. Cevresel asbest temasi ile ilgili yapilan oOnceki caligmalarda yas
ortalamas1 50-55 yil civari olup bizim ¢alismamiza gore daha yiiksekti (12,21,30).
Bunun nedeni ¢alismamiza 18 yas {stii kisilerin almis olmamiz, diger ¢alismalarda
ise 30 yas tiistii hastalarin alinmis olmasidir.

Calisma gruplarina bakildiginda Grup 2’nin agirlikli olarak erkeklerden, Grup

3’lin ise tamamen kadinlardan olustugu goriildii. Bu gruplardaki kadin-erkek dagilim
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farki, kirsal kesimde genellikle erkeklerin sigara igmesinden ( Grup 2), kadnlarin
ise sigara igmeyip, biyomasa maruz kalmasindan ( Grup 3) kaynaklanmaktadir (109-
112).

Bilindigi gibi biyomas maruziyeti kronik bronsit ve havayolu
obstriikksiyonuna neden olmaktadir ve bu durum biyomas maruziyet siiresi ile
iligkilidir (112,113). Bu siire 200 saat-y1l1 astiginda havayolu obstriiksiyonu riski ¢ok
artmaktadir (114). Ulkemizde biyomas maruziyetinin etkilerinin arastirildig1 kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan kadinlarda ortalama biyomas maruziyeti
211 saat-y1l olarak tespit edilmistir (112). Baska bir ¢alismada biyomas maruziyet
stiresi saat-y1l olarak ifade edilmemis ancak ortalama biyomas maruziyeti 17,3+10
yil olarak bulunmustur (115). Calismamizda da kadinlarin ¢ogunda tandir yapma
yolu ile biyomas maruziyeti vard1 ve biyomas maruziyeti ortalama olarak 33,6 saat-
yil olarak tespit edildi. Maruziyet siiresinin kisa olmas1 hasta grubunun ileri yas ya da
KOAH varlig1 gibi secilmis bir popiilasyondan olusturulmayip, 18 yas istii kisilerin
calismaya alimmis olmasina bagli olabilecegi diisiintildii.

Tanrikulu ve arkadaslarmin asbest maruziyeti olan kisilerde yaptiklar:
calismada nefes darlhigi, oksiiriikk ve balgam ¢ikarma semptom oranlarmi sirasiyla
%41,5, %55,9 ve %52,9 olarak bulmuslardir (30). Calismamizda ise nefes darligi
%77, oksiiriik %57 ve balgam ¢ikarma %52 oraninda saptandi. Nefes darlig1 ve
balgam ¢ikarma semptomu, akciger grafisi patolojik olanlarda olmayanlara gore daha
yiiksekti. Ancak bu iligki istatistiksel olarak anlamli degildi. Semptomlarin gruplar

arasinda goriilme siklig1 da istatistiksel olarak farkli bulunmadi.

Calismamizda ortalama asbest maruziyeti siiresini 36,8 yil olarak tespit ettik.
Mesleksel asbest maruziyetinde yiiksek konsantrasyonda ve kisa siireli maruziyet
daha cok asbestozise neden olmaktadir. Cevresel tip asbest maruziyetinde ise diisiik
konsantrasyonda ve uzun siireli maruziyet olup daha c¢ok plevral plak olusumu
goriilmektedir (7,14). Akkurt ve arkadaslarinin asbest iscilerinde yaptiklari ¢alismada
ortalama asbest maruziyetini 10,3 yil, asbestozis lehine olan diizensiz irregiiler
opasiteleri %44.,9, PP ise %15,7 oraninda bulmuslardir (116). Tanrikulu ve ark.’nin
bolgemizde yaptig1 calismada ¢evresel tip asbest maruziyeti siiresini 33,1 yil, PP
oranint %33,3 olarak tespit etmislerdir (30). Ates ve arkadaslari da bdlgemizde

yaptiklar1 farkli bir caligmada ¢evresel tip asbest maruziyetinde PP oranim %29,9,
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asbestozisi de %0,7 oraninda tespit etmislerdir (117). Diger calismalara uyumlu
olarak biz de PP oranmi %27 ve asbestozis oranint %35 olarak bulduk.

Asbest maruziyetinde maruziyet siiresi arttik¢a radyolojik bulgularin arttigin
gosteren bir ¢cok ¢alisma vardir (7,8,14,43,44). Benzer olarak calismamizda da 40 yil
ve lizeri asbest maruziyeti olanlarin %358,8’inin akciger filminde patolojik bulgu
vardi, 40 yilin altinda asbest maruziyeti olanlarda bu oran %24,2 idi.

Toraks BT asbeste bagli olusan lezyonlar1 géstermede direkt grafiye gére ¢ok
daha duyarhidir (37,45,46). Van Cleemput ve ark.’nin yaptigi caligmada direkt grafi
ile olgularin sadece %?26’sinda PP saptarken Toraks BT ile %70 olarak tespit
etmiglerdir (118). Delphi konsensusunda toraks BT’nin akciger grafisine gore
duyarhlik ve 0Ozgllliginiin daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Ancak akciger
grafisinin Ozellikle tarama ve takipte iyi bir ara¢ oldugu vurgulanmistir (119).
Calismamizm kisitlamalarindan biri Toraks BT ¢ekilememis olmasidir. Eger Toraks
BT c¢ekebilseydik daha yiiksek oranlarda asbestozis ve PP saptayabilirdik.

Asbest maruziyetinin Oncelikle restriktif tip solunum patolojisine sebep
oldugu bilinmektedir (119). Baz1 yayinlar bunun PP ya da DPK’nin olusturdugu
kisitlamayla ortaya ¢iktigini belirtmislerdir (8,10). Schwartz, DPK’da FVC diisiisii
PP’ye gore daha fazla oldugunu gostermistir (8). Baz1 caligmalar ise heniiz akciger
radyolojisinde herhangi bir patoloji saptanmadan da spirometrede patolojik
paternlerin olusabilecegini gostermistir (120).

Asbest maruziyetinin obstriiksiyona sebep olup olmadigr halen tartigmali bir
konudur (38). Yapilan calismalar asbestin restriksiyon kadar olmasa da,
havayollarinda inflamasyon ve fibrozis yaparak obstriiksiyona neden olabilecegini
gostermistir. Bazi calismalarda asbest maruziyeti olan kisilerin sigara igicisi de
olmasi, asbestin tek basina havayolu obstriiksiyonuna olan etkisini degerlendirmede
kisithilik olusturmustur (120-122). Ayrica yapilan ¢alismalarin cogu asbest is¢ilerinde
solunum fonksiyonlarini arastrmistir (108-110,116,120,121). Bu sebeple yiiksek
konsantrasyon-kisa siireli maruziyetin spirometrik sonuglar1 degerlendirilmistir.

Ohar ve ark. 3383 asbest maruziyeti olan is¢iyi degerlendirdigi calismada
normal akciger fonksiyonlarmi % 41,8, obstriiktif paterni % 25,4, restriktif paterni
%19,3 olarak bulmuslardir (121). Iscilerin %78,2’sinde sigara dykiisii mevcutmus ve

sigaranin asbestin olusturdugu havayolu obstriiksiyonuna aditif etki yaptigi ileri
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siriilmiigtiir. Kilburn ve Warshaw (108) sigara icmeyen ve asbest maruziyeti
olanlarda, olmayanlara gore daha diisilk FEF25-75, FEF 75-85, FEV1/FVC ve daha
yiiksek total akciger kapasitesi (TLC), rezidiiel volim (RV) ve RV/TLC
bulmuslardir. Kiiclik hava yollarinda hava akimindaki azalma, hava yolu
obstriiksiyonu ve hava hapsini destekleyen bulgu olarak ag¢iklanmislardir. Abejie,
asbest maruziyeti olan ve olmayan sigara icicisi iki grup isc¢iyl karsilagtirmis,
obstriiksiyon oranini asbest maruziyeti olan grupta %33,8, asbest maruziyeti olmayan
grupta ise %14,7 olarak bulmustur (120). Wang ve arkadaslar1 asbest is¢ilerinde
agirhikli olarak restriksif paternin oldugunu saptamiglardir. Ayrica asbest
maruziyetinin sigaradan bagimsiz olarak hafif diizeyde havayolu obstriiksiyonu
yaptigin1 bulmuslardir (110). Dujic, asbest maruziyeti olanlarda agirlikli olarak
restriktif patern bulmus ve PP’1 olanlarda anlamli olarak restriktif paternin arttigini
gostermistir (10). Wang ve Yano, sigara igen asbest isc¢ilerinde FEF25-75 ile
FEV1’in azaldigm tespit etmis ancak sigara igmeyenlerle karsilastirildiginda
farkliligin anlamli olmadigin1 belirtmislerdir (109). Akkurt, asbest iscilerinde
spirometride restriksiyonu %12,1, obstriiksiyonu %8, 1 olarak saptamistir (116).

Tanrikulu ve ark. cevresel asbest maruziyetinde spirometride %62,7 restriktif
patern, %26,5 normal patern ve %10,8 obstriiktif patern tespit etmislerdir (30).

Calismamiz ¢evresel asbest maruziyetinin solunum fonksiyonlaria
etkilerinin arastirildigi nadir ¢alismalardan biridir. Daha 6nce yapilan ¢aligsmalarin
cogunda yiikksek toz konsantrasyonuna maruz olan iscilerde yapilmis ve degisik
oranlarda obstriiksiyon tespit edilmistir. Bizim ¢alismamiz ise diisiik konsantrasyon
ve uzun siireli maruziyetin spirometride olusturdugu etkileri incelenmistir. Tim
calisma grubunda restriktif patern %31 ve obstriiktif paterni %16 idi. Sigara ve
biyomas maruziyetinin dislandigi Grup 1°de obstriiksiyon %13,3, restriksiyon ise
%33,3 oraninda bulundu. Grup 2’de %20, Grup 3’te %15 oraninda obstriiktif patern
saptand1 ve bu degerler Grup 1’den daha yiiksekti. Bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli olmasa da Grup 2’de sigaranin ve Grup 3’te biyomasin havayolu
obstriiksiyonuna katkis1 olabilecegini diisiindiik.

Schwartz %78’1 sigara icen asbest maruziyeti olan erkeklerde patolojik
akciger grafisi bulgusu olanlarda daha diisiik FEV1 ve FEV1/FVC orani bulmustur
(122). Ancak spirometredeki degisikliklerin radyolojik bulgular ile iligkili olmadigini
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gosteren calismalar da mevcuttur (123,124). Alfonso ve ark. yaptiklar1 ¢alismada
FEV1/FVC degerleri ile radyolojik olarak asbestozis saptanma orani arasinda iliski
olmadigini bildirmislerdir (124). Yine Emri ve arkadaslar1 asbest maruziyetinde
olusan SFT degisiklikleri ile radyolojik bulgular arasinda bir iligki bulamamislardir
(123). Calismamizda da benzer olarak, dlciilen spirometrik degerler (FEV1 ve FVC)
ile akciger grafisinde saptanan radyolojik patolojiler arasinda her hangi bir iliski
yoktu (Tablo 15).

Calismamizda asbest maruziyet siiresi arttikca FEV1 ve FVC degerlerinin
distiigii goriildii. Ancak bu diisiis asbest maruziyetine ek olarak artan yas ile de
iligkili olabilir. Artan yasm FEV1 - FVC deki diismeye olan etkisi ancak asbest
maruziyeti olmayan benzer yasli katilimcilardan olusan kontrol grubuyla
karsilagtirilarak — degerlendirilebilirdi.  Ancak ¢alismamizda bdyle bir grup

olusturulmada.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Ulkemizde 29 Agustos 2010 tarihli resmi gazetede "Bazi Tehlikeli
Maddelerin, Miistahzarlarm ve Esyalarin Uretimine, Piyasaya Arzina ve Kullanimima
Iligkin Kisitlamalar Hakkinda Yonetmelikte Degisiklik Yapilmasma Dair
Yonetmelik" isimli yOnetmelikle asbestin herhangi bir {riinlin iiretiminde
kullanilmas1 ve asbest igeren iirlinlerin piyasaya arzi yasaklanmistir. Ancak asbest
kullanim1 ve pazarlanmasi yasaklandigi halde bizim ¢aligmamizda halen bu bolgede
cevresel tipte asbest maruziyetinin devam ettigini gostermektedir. Asbestin saglik
iizerindeki olumsuz etkileri ve bu etkilerin iilkemize getirdigi kayiplar gz Oniinde
bulundurularak, halk sagligm gozetecek saglikli ve giigli bir denetim
mekanizmasinin olusturulmas: gerekmektedir. Asbest kullaniminin halen kullanildig:
diisiiniilen bolgelerde yasagin uygulanmasini saglamak, halki bilinglendirmek ve
asbest kullanimini terk etmeye 6zendirmek gerekir.

2. Koyliilerin asbest ve sigara hakkindaki biling diizeylerinin diisiik oldugu
gozlenmistir. Gerek basin, gerekse diizenli ziyaretlerle koyliilerin biling diizeyi
arttirilmali, asbest ve sigara kullanimlarmna son vermeleri saglanmalidir.

3. Her ne kadar istatistiksel olarak anlamli olmasa da asbestin sigara ve
biyomastan bagimsiz olarak obstriiksiyon yapabildigini gozlemledik. Ayrica sigara
ve biyomasin asbestin olusturdugu obstriiksiyona aditif katki yaptigin1 saptadik. Bu
nedenle koyliilerin sigara ve biyomasi birakmasi ¢ok daha 6nem tagimaktadir.

4. Yaptigimiz calismada akciger grafisindeki patolojik bulgular ile
spirometrik bozulmalar arasinda bir iliski (korelasyon) bulamadik. Bu nedenle
cevresel asbest maruziyetinin degerlendirilmesinde akciger grafisinin tek basma
yeterli bir ara¢ olmadigmi diistinmekteyiz. Degerlendirmelere spirometrinin
eklenmesi daha yararli olacaktir.

5. Asbest maruziyeti sonrasi olusan olumsuz etkilerin uzun siire sonra ortaya
cikabilmesi sebebi ile spirometri ve akciger grafisi normal olsa da diizenli kontrollere
devam edilmelidir.

6. Asbest temasinin zararlar1 hakkinda koy halkina egitim verilmelidir.
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8.EKLER

Ek 1. Cahsma Anketi
Isim: Yas: Cinsiyet: Boy:
Meslek: Egitim diizeyi:

Tandir yapiyor musunuz?
Evet [] Hayir

Kag yildir? Haftada kag giin? Giinde kag saat?

Sigara iciyor musunuz?

Kag yildir? Glinde kag adet?

Sigara sizce saghga zararh midir? Evet Hayir Fikrim yok
Nefes darhgi Var Yok

Oksiiriik Var Yok

Balgam Var Yok

Asbestin (beyaz toprak, celpek, aksivak, aktoprak, ceren, ¢irp) ne oldugunu
biliyor musunuz?
Evet Hayir Fikrim yok

Sizce asbest saghga zararh midir?
Evet Hayir Fikrim yok

Asbestin zararh oldugunu nereden 6grendiniz?
Cevredeki insanlardan Basindan Doktorlardan ~ Fikrim yok

Bu toprag: kullaniyor musunuz? Ne kadar siiredir kullaniyorsunuz?

Evet Hayr yil

Solunum sistemi dinleme bulgular
Normal Ral Ronkis Solunum seslerinde azalma
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