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ASBEST VE PLEVRA
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ASBEST VE PLEVRA

Asbest; do¤al olarak oluflan bir grup fibröz silikat›n jenerik
ismidir. Asbest tipleri bafll›ca flu flekilde s›n›flanabilir;

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

Asbest lifsi yap›dad›r.Bu mineralin ana özellikleri; ›s›ya,
sürtünmeye, kimyasal ajanlara dayan›kl› olmas›d›r. Bu
nedenle inflaat sektörü, gemi/uçak/otomobil gibi tafl›t
yap›m›nda, ›s› ve ses izolasyonunda yani sanayide çok
yayg›n olarak kullan›lmaktad›r.
Ülkemizde yaklafl›k olarak 113 asbest depoziti var olup,
içerik olarak %65 chrysotile, %39 tremolite ve %1
crocidolitdir (1). Ülkemizde asbest ile temas›n her iki
formu da, yani hem mesleki hem de çevresel maruziyet
görülmektedir.
Asbeste ba¤l› plevral hastal›klar› malign ve nonmalign
olmak üzere iki gruba ay›rabiliriz. Asbest temas› ile yak›n
iliflkili, plevran›n primer malignitesi, malign
mezoteliomadan  ayr› bir konu olarak söz edilecektir.
Nonmalign formlar› ise flunlard›r:

1- Plevral plak
2- Diffüz plevral kal›nlaflma (DPK)
3- Benign plevral efüzyon

Baz› kaynaklar yuvarlak atelektaziyi de bu gruba dahil
etmektedir (2,3). Ayr›ca son y›llarda dikkat çeken bir
di¤er plevral patoloji ise, asbeste maruz kalan kiflilerde
apikal plevral kal›nlaflman›n geliflmesidir (4,5). Apikal
plevral kal›nlaflmaya üst lob fibrozisi de efllik etmektedir.
Ancak apikal plevral kal›nlaflman›n asbest ile temasa
ba¤l› oldu¤unu kabul etmeden önce mutlaka, en s›k
görülen nedeni olan tüberkülozun ekarte edilmesi gerekir.
Asbeste ba¤l› plevral hastal›klar›n %90’n›ndan fazlas›n›
plevral plaklar ve diffüz plevral kal›nlaflma oluflturur ve
bunlar ayn› zamanda asbest ile temas›n  radyolojik

kan›tlar›d›r (6). Asbestin her tipi, asbeste ba¤l› plevral
hastal›k yapma potansiyeline sahiptir. Fibröz bir zeolit
olan erionit de, asbest ile ayn› plevral hastal›klara (plevral
plak, benign plevral effüzyon, malign mezotelioma gibi)
yol açabilmektedir (7).

PLEVRAL PLAK
 
Parietal plevrada irregüler fokal fibrozis alanlar›d›r. Plevral
plaklar yaklafl›k olarak 15-20 y›ll›k bir latent perioddan
sonra, yani yavafl geliflir (6). Pla¤›n evresi ile maruziyetin
süresi, derecesi, s›kl›¤› aras›nda bir korelasyon yoktur
(8). Her ne kadar plevral plak insidans› doz ile art›yorsa
da, plaklar›n oluflumu ile doz aras›nda linear bir korelasyon
yoktur (3). Plaklar s›kl›kla, farkl› zamanlarda küçük
maruziyetler sonucu oluflur ve dolay›s›yla baz› plevral
plaklar›n etiolojisinde asbest maruziyetini belirlemekte
güçlük çekilebilir.
Histolojik olarak kollajenöz konnektif dokudan
oluflmaktad›r. Asbest lifleri parietal plevraya lenfatik
ak›mla ulafl›r ve sonra submezotelial makrofajlar taraf›ndan
fagosite edilir. Böylece lokal immünolojik reaksiyonlarla
kollajen formasyonu ve fibrozis geliflir (3).
Plaklar sadece parietal plevraya yerleflir ve kotlara paralel
olarak uzan›rlar. Her ne kadar plevral plak olarak
adland›r›l›rsa da asl›nda konumu subplevraldir (3). Plaklar
s›kl›kla bilateraldir. Ancak karekteristik görünüme sahip
ünilateral plaklar da asbest maruziyetini kuvvetle
düflündürür. Ço¤unlukla gö¤sün lateral ve posterior
bölümünde, 5. ila 8. kotlar aras›nda izlenirler ve ço¤u
zaman apeksler ve kostofrenik sinüsler de dahil olur (6).
Uzunluklar› birkaç milimetre ila santimetrelerce olabilir.
Nadiren 4 interkostal aral›¤› aflar. Kal›nl›¤› 1 cm’ye kadar
ulaflabilir. Plaklar diafragman›n s›kl›kla santraline yerleflir
ve lokal evantrasyonu taklit edebilir (3).  Diafragmatik
plaklar en iyi lateral veya oblik filmlerde saptan›r. Plaklar
ayr›ca, perikarda ve plevran›n mediastinal k›sm›nda da
yerleflebilirler.
Plevral plaklar sadece profilden de¤il, “ en face”
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olarakta görülebilir. Bu nedenle s›kl›kla  soliter veya
multiple pulmoner nodüllerle kar›flt›r›labilirler. Oblik
grafiler bunlar›n plevral lokalizasyonlu oldu¤unu gösterir.
Halen flüphe devam ederse, BT kesinlefltirici olur. Plevral
plaklar kalsifiye veya nonkalsifiye olabilir. Kalsifikasyon
küçük ve yass› plaklar›n daha kolay saptanmas›n› sa¤lar.
Bununla beraber kalsifikasyon, akci¤er grafisiyle düflük
oranda görülürken, BT ve YRBT ile görülme flans› daha
yüksektir (3). Kalsifikasyon profilden ince beyaz çizgi
fleklinde artm›fl dansite olarak görülürken, “en face”
plaklarda ise irregüler co¤rafik alanlar fleklinde görülürler.
Kalsifikasyonlular›n latent periodu, nonkalsifiye olanlardan
daha uzundur.
Solunum fonksiyon testlerinde restriksiyon, izole plevral
plaklardan çok, diffüz plevral kal›nlaflma ile yak›n iliflkilidir
(6,9) ve bu bozuklu¤un plevral kal›nlaflmaya m›, yoksa
subradyografik asbestozise mi ba¤l› oldu¤u kesinlik
kazanmam›flt›r (5,6). Buna karfl›n, Dujic izole plevral
plaklar› olan 55 olgunun %80’ninde istirahat halinde
hiperventilasyona ba¤l› hipokapni ve restriktif tipte
solunum fonksiyon bozuklu¤u saptam›flt›r (10). Yine bir
çal›flmada, radyografik olarak asbestozis saptanmayan
sadece izole plevral plaklar› olan olgularda akci¤er
hacimlerinde hafif düflüfl gözlenmifltir (11).    Plevral
plaklar›n tan›s›nda sadece PA de¤il,lateral ve oblik akci¤er
grafileri de gerekir. 1980,1989 ILO pnömokonyoz
radyografilerinin internasyonel s›n›flamas›na göre asbeste
ba¤l› plevral hastal›klar›n derecesi saptanmaktad›r. Buna
göre; plevral de¤ifliklikler tutulan taraf (sa¤/sol),
kalsifikasyonun varl›¤›, diafragma tutulumu,plevral
de¤iflikli¤in tipi (plak/ DPK),yayg›nl›¤›, ve kal›nl›¤›na
göre parankimden ayr› bir skala sistemi ile de¤erlendirilir.
Son y›llarda bilgisayar yard›ml›, radyografi ve BT
/YRBT’ye dayal› klasifikasyon programlar› gelifltirilmifltir
(12). (Resim 1 a-b)

Resim 1 a: Bilateral asbeste ba¤l› kalsifiye “en face” plevral,

diafragmatik ve perikardial plaklar.

Resim 1 b: Sa¤da diffüz plevral kal›nlaflma, solda gö¤üs duvar› ve

“en face” kalsifikasyon içeren plevral plaklar.

Hillerdal, plevral plaklar› olan 1596 erkek hastan›n
takibinde, bronflial karsinom ve malign mezotelioma
geliflme riskini araflt›rm›flt›r (13). Bu çal›flmada yafl ve
sigara ile ilgili düzeltmelerden sonra, asbestozisi
olmay›p sadece plaklar› olan olgularda malignite
geliflme riskini 1.4 kez daha yüksek bulmufltur ve
beklenen malign mezotelioma sadece 0.8 iken, 9 olguda
mezotelioma saptam›flt›r. Latent period bronfl kanserleri
için 44.1 y›l, mezotelioma için ise 48.1 y›l olarak
bulunmufltur. Dolay›s›yla, plevral plaklar›n belirgin
asbest maruziyetini yans›tt›¤›n› ve bu kiflilerde
mezotelioma ve bronfl karsinomu riskinin artt›¤›n›
vurgulam›flt›r (13).
Plak geliflimine neden olan di¤er lifler; mika, endüstriel
talk, fibröz zeolit, attapulgite ve wollastonitedir. Ayr›ca
özellikle tüberküloz gibi geçirilen enfeksiyonlar,
operasyon ve hemopnömotoraks sekeli olarak da plak
geliflebilir (14).

D‹FFÜZ PLEVRAL KALINLAfiMA (DPK)

Mc Loud ve arkadafllar› (15), diffüz plevral
kal›nlaflmay›, kostofrenik sinüs kapal›l›¤› ile birlikte
olan veya olmayan, kesintisiz olarak en az gö¤üs
duvar›n›n 1/4’ü kadar uzanan plevral dansite olarak
tan›mlam›fllard›r. 1400 asbest iflçisini kapsayan
serilerinde, bu tan›m› kullanarak  DPK’n›n (%13.5)
hemen hemen plevral plaklar kadar (%16.5) s›k
görüldü¤ünü saptam›fllard›r. DPK plevral plaklar gibi
uzun bir latent period sonras› geliflir. Ancak DPK,
plevral plaklara k›yasla daha fazla miktarda asbest
temas› gerektirir (16).  DPK’n›n daha önce geçirilen
benign asbest plörezisi ile yak›n iliflkili oldu¤u
düflünülmektedir (6,16).

b
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DPK primer olarak visseral plevray› tutarsa da, asl›nda
hem visseral hem de parietal plevra olaya kat›l›r.
Visseral plevra ile parietal plevran›n füzyonu ve
adezyonu ile sonuçlan›r yani, plevral aral›¤› oblitere
eder (6). S›kl›kla kostofrenik aç›ya do¤ru uzan›r ve
genellikle unilateraldir (6). DPK s›kl›kla progressiftir
ve bazen nodüller bir görünüm sergileyerek malign
mezoteliomadan ayr›m› güçlefltirir (3). Malign
mezotelioma ile bir ortak yan› da, her ikisinin de hem
parietal ve hem de visseral plevray› etkilemesidir
DPK’n›n patogenezi ile ilgili bilgiler yetersizdir.
Bununla beraber asbestozisle birlikte görülmesi,
parankimal fibrozisin plevraya direkt yay›lmas›n› akla
getirmektedir. ‹nterstisyel fibrozisle yak›n iliflkisi, DPK
geliflimi için yüksek konsantrasyonda asbest liflerine
maruziyet sonucu geliflti¤ini düflündürmektedir. Bu
görüflün alternatifi olarak da, asbeste ba¤l› hemorajik
plevral effüzyona karfl› geliflen lokal visseral
enflamasyon sonucu,visseral plevrada diffüz yayg›n
fibrozis geliflmesidir (6). Aynen, ampiyem veya
hemotoraks›n komplikasyonu olarak fibrotoraks
geliflimi gibi düflünülebilir.
DPK plevral kal›nlaflman›n ciddi bir formudur. S›kl›kla
gö¤üs a¤r›s›, dispne ve restriktif tipte solunum fonksiyon
bozuklu¤u ile birliktedir. DPK’n›n yayg›nl›¤› ile FVC
düzeyindeki düflüfl aras›nda anlaml› bir iliflki oldu¤u
saptanm›flt›r (17). 1211 olguluk bir seri de Broderick;
plevral plak, DPK, kostofrenik sinüs kapal›l›¤›, plevral
fibrozisin kal›nl›¤›  / uzunlu¤u ile FVC düflüklü¤ü
aras›nda korelasyon oldu¤unu saptam›flt›r (18). DPK;
hemen hemen her olguda kostofrenik sinüs kapal›l›¤›
ile birliktedir ve olgular›n %50’sinden fazlas›nda daha
önce benign asbest plörezisi tan›s› konmufltur (3).
DPK’da yayg›n olamamakla birlikte kalsifikasyon
görülebilir (19) (Resim 2).

Resim 2: HRCT’de kalsifikasyon içeren plevral plaklar, diffüz plevral

kal›nlaflma, rounded atelektazi ve asbestozise ait bulgular.

DPK’n›n malignite potansiyeli ile ilgili yeterli veri
yoktur. Genellikle kabul edilen görüfl, plevral plaklar›n
ve DPK’n›n malignite riski tafl›mad›¤› yönündedir (20).
Toraks BT, plevral plaklar ve DPK’n›n saptanmas›nda
en sensitiv ve spesifik tekniktir. BT’de DPK tan›s› flu
kriterlere göre konur (21);

1- Kal›nl›¤› 3 mm’den fazla kesintisiz plevral kal›nlaflma
2- Plevral kal›nlaflman›n kraniokaudal uzunlu¤u 8

cm’den fazla olmal›
3- Bir hemitoraks›n çevresi boyunca uzunlu¤u 5

cm’den fazla olmal›d›r.

Asbeste ba¤l› DPK çok nadiren mediastinal plevray›da
kapsar (19, 22).Bu özelli¤i malign plevral kal›nlaflmadan
ayr›mda önemli bir kriterdir. 19 olguyu içeren bir
çal›flmada; mediastinal plevral kal›nlaflma, fibrotoraksl›
8 hastan›n 1’inde varken, mezoteliomal› 11 olgunun
ise 8’inde var oldu¤u gözlenmifltir (19). Gevenois,
asbest iflçilerini içeren BT çal›flmas›nda; DPK, yuvarlak
atelektazi ve parankimal bantlar›n ,visseral plevral
fibrozisi yans›tt›¤›n› saptayarak, yuvarlak atelektazinin
diffüz plevral kal›nlaflma ile birlikteli¤inin, plevral
plaktan ayr›mda yard›mc› olaca¤›n› vurgulam›flt›r (23).

ASBESTE BA⁄LI BEN‹GN PLEVRAL
EFÜZYON (ABPE)

Asbeste ba¤l› hastal›klar içinde en k›sa latent perioda
sahip olan›d›r.Maruziyetin bafllamas›ndan sonra ilk 20
y›l içinde en s›k görülen radyografik bulgudur (3).
ABPE  doza ba¤›ml› olarak ortaya ç›kar. Yani asbeste
maruziyet derecesi ne kadar fazla ise  plevral s›v›
geliflme ihtimali o kadar fazlad›r (24). 17 ABPE’lu
hastay› içeren bir seride, olgular›n hepsinde asbestle
ilk temasdan 30 y›l geçtikten sonra plevral effüzyon
geliflti¤i gözlenmifltir (25).
ABPE’nun patogenezi tam kesinleflmemekle beraber,
asbest lifleri ile mezotelial hücreler ve enflamatuar
hücreler aras›nda belirgin bir iliflki gösterilmifltir. ‹nsan
mezotelial hücrelerinin kullan›ld›¤› bir invitro
çal›flmada; asbest liflerine maruziyetle, nötrofil
kemotaktik sitokin, IL-8 sal›n›m› oldu¤u gözlenmifltir
(26). Asbest liflerine maruz kalan insan mezotelial
hücrelerinde antioksidan aktivitenin ortaya ç›kmas›,
asbestin bu hücreler üzerinde oksidan etkisi oldu¤unu
düflündürmektedir (27). Bir rat modelinde, crocidolitin
intratrakeal uygulanmas›yla; makrofaj, lenfosit,
eozinofil ve mast hücrelerini içeren bir lökosit
aktivasyonunun ortaya ç›kt›¤› ve sonuçta da mezotelial
hücrelerde hasar olufltu¤u saptanm›flt›r (28).
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Klinik olarak hastalar›n yaklafl›k olarak 2/3’ü
asemptomatiktir ve asbest iflçilerinin radyolojik
kontrollerinde saptan›r. Bazen de, plöretik gö¤üs a¤r›s›,
beyaz küre say›s›nda art›fl ve atefl gibi akut hastal›k
tablosu ile baflvurabilirler (3). Frotman nadirdir. Ancak
baz› olgularda devaml› plöretik a¤r› ile birlikte frotman
tan›mlanm›flt›r (29).
S›v› eksüda niteli¤inde ve seröz ya da serohemorajiktir
(3).  Plevral s›v›da total beyaz hücre say›s› 20000/mm3
kadar yüksek olabilir. Polimorfonükleer lökositler veya
mononükleer hücreler hakimdir. Ferrer ABPE’lu 15
olgunun 11’inde lenfosit hakimiyeti oldu¤unu ve
olgular›n hepsinde adenozin deaminaz düzeyinin 43
U/L’nin alt›nda oldu¤unu gözlemlemifltir (30).
Kishimoto 17 olguluk ABPE serisinde ortalama
hyaluronic asit düzeyini (29.5 mikrogram/mL) malign
mezoteliomal› olgulara k›yasla düflük (p<0.05)
oldu¤unu saptam›flt›r (25). Plevral s›v›da eozinofil
oran› s›kl›kla %10’dan fazlad›r (31). Bir çal›flmada
ABPE’nu olan hastalarda; plevral s›v› hücre
popülasyonu olarak  %70 oran›nda lenfosit ve  %15
oran›nda ise  eozinofil saptanm›flt›r (25).
ABPE tan›s› di¤er efüzyon nedenlerinin ekarte
edilmesine dayan›r. Özellikle malign mezotelioma ve
metastatik maligniteler olmak üzere, tüberküloz ve
di¤er infeksiyöz nedenler de ekarte edilmelidir. Bu
nedenle, torakoskopi  i le  plevral  bofllu¤un
görüntülenmesi veya aç›k plevra biopsisi gibi invaziv
tetkikler yap›lmal›d›r. Tan›da klinik seyir de yol
göstericidir.Özetle tan›da flu koflullar gereklidir;

1- Anamnezde asbest maruziyeti
2- Plevral efüzyonun di¤er nedenlerinin ekarte edilmesi
3- Efüzyonun benign oldu¤unu do¤rulamak için en

az 3 y›ll›k takip (2,30).

ABPE genellikle az veya orta miktarda ve unilateraldir.
Fazla miktarda efüzyonun mezoteliomaya ba¤l› olma
ihtimali daha yüksektir.Olgular›n %10’nunda
bilateraldir. Bir kaç hafta ila 1 y›l içinde kaybolur.
S›kl›kla farkl› zamanlarda, birbirini takiben, her iki
plevral aral›kta da efüzyon geliflir. Önce tek tarafl›
olup, aylar - y›llar sonra karfl› tarafta efüzyon fleklinde
karfl›m›za ç›kar. ABPE’nu olan 17 olguyu içeren bir
araflt›rmada, 6 olguda 2 veya 3 plevral effüzyon epizodu
ve 1 olguda ise 5 epizod gözlenmifltir (25). Bu
efüzyonlar genellikle kendili¤inden s›n›rl› kal›r ve bir
sekel b›rakmadan iyileflir.Fakat bazen de
kostodiafragmatik sinüsde rezidüel kapal›l›kla veya
hafif - ciddi diffüz plevral kal›nlaflma ile sonuçlanabilir
veya yuvarlak atelektazi geliflebilir (32). Y›llar önce
ABPE’nu olan birçok hastada daha sonra malign

mezotelioma geliflti¤i gözlenmifltir (3). Bir çal›flmada
ABPE’nu olan 17 olgunun takibinde 6’s›nda DPK ve
2’sinde ise malignite geliflti¤i saptanm›flt›r (25). Ferrer
ABPE’nu olan 15 olgunun takibinde 5 y›l sonra 1
olguda akci¤erde adenokarsinom geliflti¤ini saptam›flt›r
(30).
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