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ASBEST VE PLEVRA

Asbest; dogal olarak olusan bir grup fibroz silikatin jenerik
ismidir. Asbest tipleri baglica su sekilde siniflanabilir;

I- Serpentine (Chrysotile)
II- Amphibole (Crocidolite, Amosite, Tremolite, Anthophyllite,
Actinolite)

Asbest lifsi yapidadir.Bu mineralin ana 6zellikleri; 1s1ya,
stirtiinmeye, kimyasal ajanlara dayanikli olmasidir. Bu
nedenle ingaat sektorii, gemi/ucak/otomobil gibi tasit
yapiminda, 181 ve ses izolasyonunda yani sanayide ¢ok
yaygin olarak kullanilmaktadir.

Ulkemizde yaklagik olarak 113 asbest depoziti var olup,
icerik olarak %065 chrysotile, %39 tremolite ve %1
crocidolitdir (1). Ulkemizde asbest ile temasin her iki
formu da, yani hem mesleki hem de ¢evresel maruziyet
goriilmektedir.

Asbeste bagli plevral hastaliklart malign ve nonmalign
olmak tizere iki gruba ayirabiliriz. Asbest temast ile yakin
iligkili, plevranin primer malignitesi, malign
mezoteliomadan ayri bir konu olarak soz edilecektir.
Nonmalign formlari ise sunlardir:

1- Plevral plak
2- Diffiiz plevral kalinlasma (DPK)
3- Benign plevral efiizyon

Bazi kaynaklar yuvarlak atelektaziyi de bu gruba dahil
etmektedir (2,3). Ayrica son yillarda dikkat ¢eken bir
diger plevral patoloji ise, asbeste maruz kalan kisilerde
apikal plevral kalinlagsmanin gelismesidir (4,5). Apikal
plevral kalinlagmaya {ist lob fibrozisi de eslik etmektedir.
Ancak apikal plevral kalinlagmanin asbest ile temasa
bagli oldugunu kabul etmeden 6nce mutlaka, en sik
goriilen nedeni olan tiiberkiilozun ekarte edilmesi gerekir.
Asbeste bagl plevral hastaliklarin %90 nindan fazlasini
plevral plaklar ve diffiiz plevral kalinlagma olusturur ve
bunlar ayni zamanda asbest ile temasin radyolojik

kanitlaridir (6). Asbestin her tipi, asbeste bagl plevral
hastalik yapma potansiyeline sahiptir. Fibroz bir zeolit
olan erionit de, asbest ile ayn1 plevral hastaliklara (plevral
plak, benign plevral effiizyon, malign mezotelioma gibi)
yol acabilmektedir (7).

PLEVRAL PLAK

Parietal plevrada irregiiler fokal fibrozis alanlaridir. Plevral
plaklar yaklasik olarak 15-20 yillik bir latent perioddan
sonra, yani yavasg gelisir (6). Plagin evresi ile maruziyetin
stiresi, derecesi, siklig1 arasinda bir korelasyon yoktur
(8). Her ne kadar plevral plak insidansi doz ile artiyorsa
da, plaklarin olusumu ile doz arasinda linear bir korelasyon
yoktur (3). Plaklar siklikla, farkli zamanlarda kiiciik
maruziyetler sonucu olusur ve dolayisiyla bazi plevral
plaklarin etiolojisinde asbest maruziyetini belirlemekte
giicliik cekilebilir.

Histolojik olarak kollajendz konnektif dokudan
olusmaktadir. Asbest lifleri parietal plevraya lenfatik
akimla ulagir ve sonra submezotelial makrofajlar tarafindan
fagosite edilir. Boylece lokal immiinolojik reaksiyonlarla
kollajen formasyonu ve fibrozis gelisir (3).
Plaklar sadece parietal plevraya yerlesir ve kotlara paralel
olarak uzanirlar. Her ne kadar plevral plak olarak
adlandirilirsa da ashnda konumu subplevraldir (3). Plaklar
siklikla bilateraldir. Ancak karekteristik goriiniime sahip
iinilateral plaklar da asbest maruziyetini kuvvetle
diisiindiirtir. Cogunlukla gogsiin lateral ve posterior
boliimiinde, 5. ila 8. kotlar arasinda izlenirler ve cogu
zaman apeksler ve kostofrenik siniisler de dahil olur (6).
Uzunluklari birka¢ milimetre ila santimetrelerce olabilir.
Nadiren 4 interkostal araligi agar. Kalinlig1 1 cm’ye kadar
ulasabilir. Plaklar diafragmanin siklikla santraline yerlesir
ve lokal evantrasyonu taklit edebilir (3). Diafragmatik
plaklar en iyi lateral veya oblik filmlerde saptanir. Plaklar
ayrica, perikarda ve plevranin mediastinal kisminda da
yerlesebilirler.

Plevral plaklar sadece profilden degil, “ en face”
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olarakta goriilebilir. Bu nedenle siklikla soliter veya
multiple pulmoner nodiillerle karigtirilabilirler. Oblik
grafiler bunlarin plevral lokalizasyonlu oldugunu gosterir.
Halen siiphe devam ederse, BT kesinlestirici olur. Plevral
plaklar kalsifiye veya nonkalsifiye olabilir. Kalsifikasyon
kiiciik ve yass1 plaklarm daha kolay saptanmasini saglar.
Bununla beraber kalsifikasyon, akciger grafisiyle diisiik
oranda goriiliirken, BT ve YRBT ile goriilme sanst daha
yiiksektir (3). Kalsifikasyon profilden ince beyaz ¢izgi
seklinde artmig dansite olarak goriiliirken, “en face”
plaklarda ise irregiiler cografik alanlar seklinde goriiliirler.
Kalsifikasyonlularin latent periodu, nonkalsifiye olanlardan
daha uzundur.

Solunum fonksiyon testlerinde restriksiyon, izole plevral
plaklardan ¢ok, diffiiz plevral kalinlagma ile yakimn iligkilidir
(6,9) ve bu bozuklugun plevral kalinlagsmaya mi, yoksa
subradyografik asbestozise mi bagli oldugu kesinlik
kazanmamuistir (5,6). Buna kargin, Dujic izole plevral
plaklar1 olan 55 olgunun %80’ninde istirahat halinde
hiperventilasyona bagli hipokapni ve restriktif tipte
solunum fonksiyon bozuklugu saptamugtir (10). Yine bir
calismada, radyografik olarak asbestozis saptanmayan
sadece izole plevral plaklari olan olgularda akciger
hacimlerinde hafif diislis gozlenmistir (11).  Plevral
plaklarin tanisinda sadece PA degil lateral ve oblik akciger
grafileri de gerekir. 1980,1989 ILO pnomokonyoz
radyografilerinin internasyonel siniflamasina gore asbeste
bagl plevral hastaliklarin derecesi saptanmaktadir. Buna
gore; plevral degisiklikler tutulan taraf (sag/sol),
kalsifikasyonun varligi, diafragma tutulumu,plevral
degisikligin tipi (plak/ DPK),yaygmligi, ve kalinligina
gore parankimden ayr1 bir skala sistemi ile degerlendirilir.
Son yillarda bilgisayar yardimli, radyografi ve BT
/YRBT ye dayali klasifikasyon programlar gelistirilmistir
(12). (Resim 1 a-b)

S

Resim 1 a: Bilateral asbeste bagli kalsifiye “en face” plevral,
diafragmatik ve perikardial plaklar.
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Resim 1 b: Sagda diffiiz plevral kalinlasma, solda gogiis duvari ve

“en face” kalsifikasyon iceren plevral plakiar.

Hillerdal, plevral plaklari olan 1596 erkek hastanin
takibinde, bronsial karsinom ve malign mezotelioma
gelisme riskini arastirmistir (13). Bu calismada yas ve
sigara ile ilgili diizeltmelerden sonra, asbestozisi
olmayip sadece plaklar1 olan olgularda malignite
gelisme riskini 1.4 kez daha yiiksek bulmustur ve
beklenen malign mezotelioma sadece 0.8 iken, 9 olguda
mezotelioma saptamugtir. Latent period brons kanserleri
icin 44.1 yil, mezotelioma icin ise 48.1 yil olarak
bulunmustur. Dolayisiyla, plevral plaklarin belirgin
asbest maruziyetini yansittigint ve bu kisilerde
mezotelioma ve brong karsinomu riskinin arttigini
vurgulamustir (13).

Plak gelisimine neden olan diger lifler; mika, endiistriel
talk, fibroz zeolit, attapulgite ve wollastonitedir. Ayrica
ozellikle tiiberkiiloz gibi gecirilen enfeksiyonlar,
operasyon ve hemopnomotoraks sekeli olarak da plak
gelisebilir (14).

DIFFUZ PLEVRAL KALINLASMA (DPK)

Mc Loud ve arkadaslar1 (15), diffiiz plevral
kalinlagmay1, kostofrenik siniis kapalilig1 ile birlikte
olan veya olmayan, kesintisiz olarak en az gogiis
duvarmin 1/4’i kadar uzanan plevral dansite olarak
tanimlamiglardir. 1400 asbest is¢isini kapsayan
serilerinde, bu tanimi kullanarak DPK’nin (%13.5)
hemen hemen plevral plaklar kadar (%16.5) sik
goriildiigiinii saptamiglardir. DPK plevral plaklar gibi
uzun bir latent period sonrasi gelisir. Ancak DPK,
plevral plaklara kiyasla daha fazla miktarda asbest
temas1 gerektirir (16). DPK’nin daha 6nce gecirilen
benign asbest plorezisi ile yakin iligkili oldugu
diistiniilmektedir (6,16).
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DPK primer olarak visseral plevrayi tutarsa da, aslinda
hem visseral hem de parietal plevra olaya katilir.
Visseral plevra ile parietal plevranin fiizyonu ve
adezyonu ile sonuglanir yani, plevral aralig1 oblitere
eder (6). Siklikla kostofrenik agiya dogru uzanir ve
genellikle unilateraldir (6). DPK siklikla progressiftir
ve bazen nodiiller bir goriiniim sergileyerek malign
mezoteliomadan ayrimi giiclestirir (3). Malign
mezotelioma ile bir ortak yani da, her ikisinin de hem
parietal ve hem de visseral plevray: etkilemesidir
DPK’nin patogenezi ile ilgili bilgiler yetersizdir.
Bununla beraber asbestozisle birlikte goriilmesi,
parankimal fibrozisin plevraya direkt yayilmasin akla
getirmektedir. Interstisyel fibrozisle yakin iligkisi, DPK
gelisimi icin yiiksek konsantrasyonda asbest liflerine
maruziyet sonucu gelistigini diislindiirmektedir. Bu
goriisiin alternatifi olarak da, asbeste bagli hemorajik
plevral effiizyona karsi gelisen lokal visseral
enflamasyon sonucu,visseral plevrada diffiiz yaygin
fibrozis geligsmesidir (6). Aynen, ampiyem veya
hemotoraksin komplikasyonu olarak fibrotoraks
gelisimi gibi diisiiniilebilir.

DPK plevral kalmlagsmanin ciddi bir formudur. Siklikla
g08iis agrisi, dispne ve restriktif tipte solunum fonksiyon
bozuklugu ile birliktedir. DPK’nin yaygmligi ile FVC
diizeyindeki diislis arasinda anlamli bir iligki oldugu
saptanmuistir (17). 1211 olguluk bir seri de Broderick;
plevral plak, DPK, kostofrenik siniis kapalilig1, plevral
fibrozisin kalinlig1 / uzunlugu ile FVC distikliigii
arasinda korelasyon oldugunu saptamistir (18). DPK;
hemen hemen her olguda kostofrenik siniis kapalilig1
ile birliktedir ve olgularin %50’sinden fazlasinda daha
once benign asbest plorezisi tanisi1 konmustur (3).
DPK’da yaygin olamamakla birlikte kalsifikasyon
goriilebilir (19) (Resim 2).
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Resim 2: HRCT' de kalsifikasyon iceren plevral plaklar, diffiiz plevral

kalinlasma, rounded atelektazi ve asbestozise ait bulgular.
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DPK’nin malignite potansiyeli ile ilgili yeterli veri
yoktur. Genellikle kabul edilen goriis, plevral plaklarin
ve DPK’nin malignite riski tasimadig1 yoniindedir (20).
Toraks BT, plevral plaklar ve DPK’nin saptanmasinda
en sensitiv ve spesifik tekniktir. BT de DPK tanist su
kriterlere gore konur (21);

1- Kalinhg 3 mm’den fazla kesintisiz plevral kalinlasma

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

3- Bir hemitoraksin cevresi boyunca uzunlugu 5
cm’den fazla olmalidir.

Asbeste bagli DPK ¢ok nadiren mediastinal plevrayida
kapsar (19, 22).Bu 6zelligi malign plevral kalinlasmadan
ayrimda onemli bir kriterdir. 19 olguyu iceren bir
calismada; mediastinal plevral kalinlagma, fibrotoraksh
8 hastanin 1’inde varken, mezoteliomali 11 olgunun
ise 8’inde var oldugu gozlenmistir (19). Gevenois,
asbest is¢ilerini iceren BT ¢alismasinda; DPK, yuvarlak
atelektazi ve parankimal bantlarin ,visseral plevral
fibrozisi yansittigini saptayarak, yuvarlak atelektazinin
diffiiz plevral kalinlagma ile birlikteliginin, plevral
plaktan ayrimda yardimci olacagini vurgulamistir (23).

ASBESTE BAGLI BENIGN PLEVRAL
EFUZYON (ABPE)

Asbeste bagli hastaliklar icinde en kisa latent perioda
sahip olanidir.Maruziyetin baglamasindan sonra ilk 20
yil icinde en sik goriilen radyografik bulgudur (3).
ABPE doza bagimli olarak ortaya cikar. Yani asbeste
maruziyet derecesi ne kadar fazla ise plevral sivi
gelisme ihtimali o kadar fazladir (24). 17 ABPE’lu
hastay1 igeren bir seride, olgularin hepsinde asbestle
ilk temasdan 30 yil gectikten sonra plevral effiizyon
gelistigi gozlenmistir (25).

ABPE’nun patogenezi tam kesinlesmemekle beraber,
asbest lifleri ile mezotelial hiicreler ve enflamatuar
hiicreler arasinda belirgin bir iligki gosterilmistir. Insan
mezotelial hiicrelerinin kullanildig1 bir invitro
calismada; asbest liflerine maruziyetle, notrofil
kemotaktik sitokin, IL-8 salinim1 oldugu gézlenmigtir
(26). Asbest liflerine maruz kalan insan mezotelial
hiicrelerinde antioksidan aktivitenin ortaya ¢ikmast,
asbestin bu hiicreler iizerinde oksidan etkisi oldugunu
diisiindiirmektedir (27). Bir rat modelinde, crocidolitin
intratrakeal uygulanmasiyla; makrofaj, lenfosit,
eozinofil ve mast hiicrelerini iceren bir 16kosit
aktivasyonunun ortaya ciktig1 ve sonugta da mezotelial
hiicrelerde hasar olustugu saptanmistir (28).




Klinik olarak hastalarin yaklasik olarak 2/3’ii
asemptomatiktir ve asbest iscilerinin radyolojik
kontrollerinde saptanir. Bazen de, ploretik gogiis agrist,
beyaz kiire sayisinda artig ve ates gibi akut hastalik
tablosu ile bagvurabilirler (3). Frotman nadirdir. Ancak
baz1 olgularda devamli ploretik agri ile birlikte frotman
tanimlanmustir (29).

S1v1 eksiida niteliginde ve ser6z ya da serohemorajiktir
(3). Plevral s1vida total beyaz hiicre sayis1 20000/mm3
kadar ytiksek olabilir. Polimorfoniikleer 16kositler veya
mononiikleer hiicreler hakimdir. Ferrer ABPE’lu 15
olgunun 11’inde lenfosit hakimiyeti oldugunu ve
olgularin hepsinde adenozin deaminaz diizeyinin 43
U/L’nin altinda oldugunu gozlemlemistir (30).
Kishimoto 17 olguluk ABPE serisinde ortalama
hyaluronic asit diizeyini (29.5 mikrogram/mL) malign
mezoteliomali olgulara kiyasla diisiik (p<0.05)
oldugunu saptamistir (25). Plevral sivida eozinofil
orant siklikla %10°dan fazladir (31). Bir caligmada
ABPE’nu olan hastalarda; plevral sivi hiicre
poptilasyonu olarak %70 oraninda lenfosit ve %15
oraninda ise eozinofil saptanmistir (25).
ABPE tanist diger efiizyon nedenlerinin ekarte
edilmesine dayanir. Ozellikle malign mezotelioma ve
metastatik maligniteler olmak iizere, tiiberkiiloz ve
diger infeksiyoz nedenler de ekarte edilmelidir. Bu
nedenle,torakoskopi ile plevral boslugun
goriintiilenmesi veya agik plevra biopsisi gibi invaziv
tetkikler yapilmalidir. Tanida klinik seyir de yol
gostericidir.Ozetle tanida su kosullar gereklidir;

1- Anamnezde asbest maruziyeti

2- Plevral efiizyonun diger nedenlerinin ekarte edilmesi

3- Efiizyonun benign oldugunu dogrulamak i¢in en
az 3 yillik takip (2,30).

ABPE genellikle az veya orta miktarda ve unilateraldir.
Fazla miktarda eflizyonun mezoteliomaya bagli olma
ihtimali daha yiiksektir.Olgularin %10’nunda
bilateraldir. Bir ka¢ hafta ila 1 yil icinde kaybolur.
Siklikla farkli zamanlarda, birbirini takiben, her iki
plevral aralikta da efiizyon gelisir. Once tek tarafli
olup, aylar - yillar sonra kars1 tarafta efiizyon seklinde
karsimiza ¢ikar. ABPE’ nu olan 17 olguyu igeren bir
aragtirmada, 6 olguda 2 veya 3 plevral effiizyon epizodu
ve 1 olguda ise 5 epizod gozlenmistir (25). Bu
efiizyonlar genellikle kendiliginden sinirli kalir ve bir
sekel birakmadan iyilesir.Fakat bazen de
kostodiafragmatik siniisde rezidiiel kapalilikla veya
hafif - ciddi diffiiz plevral kalinlasma ile sonuclanabilir
veya yuvarlak atelektazi geligebilir (32). Yillar 6nce
ABPE’nu olan bircok hastada daha sonra malign
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mezotelioma gelistigi gozlenmistir (3). Bir ¢calismada
ABPE’nu olan 17 olgunun takibinde 6’sinda DPK ve
2’sinde ise malignite gelistigi saptanmustir (25). Ferrer
ABPE’nu olan 15 olgunun takibinde 5 yil sonra 1
olguda akcigerde adenokarsinom gelistigini saptamistir
(30).
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