
 

TÜRKİYE CUMHURİYETİ 

 ANKARA ÜNİVERSİTESİ  

TIP FAKÜLTESİ 

 

 

 

 

 

 

 

 

MALİGN PLEVRAL MEZOTELYOMA İLE PLEVRAL 

METASTAZLARIN BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ 

BULGULARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

 

Dr. Burcu BUDAK 

 

 

 

 

 

RADYOLOJİ ANABİLİM DALI  

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

 

DANIŞMAN 

Prof. Dr. Yusuf Serdar AKYAR  

 

 

 

ANKARA 

2015



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



i 

ÖNSÖZ 

Radyoloji Uzmanlık eğitimim süresince bana her türlü desteği sağlayan, bilgi 

ve deneyimlerinden yararlanma fırsatı bulduğum başta sayın hocam Prof. Dr. Yusuf 

Serdar Akyar’a,  

Radyoloji Anabilim Dalı Öğretim üyeleri Prof. Dr. Umman Sanlıdilek’e, 

Prof. Dr. İlhan Erden’e, Prof. Dr. Sadık Bilgiç’e, Prof. Dr. Gülden Şahin’e, Prof. Dr. 

Cemil Yağcı’ya, Prof. Dr. Gül Ayşe Erden’e, Prof. Dr. Çetin Atasoy’a, Prof Dr. Suat 

Fitoz’a, Prof.Dr. Kıvılcım Yavuz’a, Doç. Dr. Nuray Ünsal Haliloğlu’na, Doç. Dr. 

Esra Özkavukçu’ya, Doç.Dr. Evren Üstüner’e, Uz. Dr. Ebru Düşünceli Atman’a, Uz. 

Dr. Çağlar Uzun’a, Uz. Dr. Elif Peker’e, Uz. Dr. Zehra Akkaya’ya, Uz. Dr. Başak 

Gülpınar’a, Uz. Dr. Adalet Elçin Yıldız’a, Uz. Dr. Sinan Genç’e, Uz. Dr. Derya 

Bako Keskin’e,  

Eğitimim süresince beraber çalışmaktan mutluluk duyduğum asistan 

arkadaşlarıma, 

Yardımlarını esirgemeyen radyoloji teknisyen ve hemşirelerine, 

Tüm eğitim ve öğrenim hayatımda her konuda desteğini benden esirgemeyen, 

bu günlere gelmemde çok büyük emek sahibi olan sevgili annem, babam ve 

kardeşlerime  

Saygılarımı ve teşekkürlerimi sunarım. 

Dr. Burcu BUDAK 

  



ii 

İÇİNDEKİLER 

Sayfa No: 

ÖNSÖZ ......................................................................................................................... i 

İÇİNDEKİLER .......................................................................................................... ii 

SİMGELER VE KISALTMALAR ......................................................................... iv 

TABLOLAR DİZİNİ ................................................................................................. v 

RESİMLER VE ŞEKİL DİZİNİ ............................................................................. vi 

1. GİRİŞ VE AMAÇ .................................................................................................. 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................................... 2 

2.1. PLEVRANIN ANATOMİSİ VE HİSTOLOJİSİ ......................................... 2 

2.2. MALİGN PLEVRAL MEZOTELYOMA .................................................... 4 

2.2.1. Etiyoloji ...................................................................................................... 4 

2.2.2. Epidemiyoloji ............................................................................................ 6 

2.2.3. Patogenez ................................................................................................... 8 

2.2.4. Patoloji ....................................................................................................... 8 

2.2.5. Klinik........................................................................................................ 11 

2.2.6. Görüntüleme............................................................................................ 12 

2.2.7. Serum ve Plevral Sıvı Laboratuar Bulguları ....................................... 13 

2.2.8. Tanı .......................................................................................................... 14 

2.2.9. Evreleme .................................................................................................. 16 

2.2.10. Prognoz .................................................................................................. 18 

2.2.11. Tedavi ..................................................................................................... 19 

2.2.11.1. Cerrahi ............................................................................................ 19 

2.2.11.2. Kemoterapi ..................................................................................... 20 

2.2.11.3. Radyoterapi .................................................................................... 21 

2.2.11.4. Kombine Tedavi ............................................................................. 21 

2.2.11.5. Destek Tedavisi ............................................................................... 22 

2.2.11.6. Yeni Tedavi Uygulamaları ............................................................ 23 



iii 

2.2.12. Tedaviye Yanıt Değerlendirme ............................................................ 23 

2.3. PLEVRAL METASTAZLAR ...................................................................... 24 

3. GEREÇ ve YÖNTEM .......................................................................................... 27 

3.1. ÇALIŞMA GRUBU ....................................................................................... 27 

3.2. GÖRÜNTÜLEME PROSEDÜRÜ ............................................................... 27 

3.3. RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME ......................................................... 28 

3.4. İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME ..................................................... 29 

4. BULGULAR ......................................................................................................... 30 

4.1. ÇALIŞMA GRUBU ....................................................................................... 30 

4.2. BT BULGULARI .......................................................................................... 30 

4.3. OLGU ÖRNEKLERİ .................................................................................... 33 

5. TARTIŞMA .......................................................................................................... 41 

6.  SONUÇLAR ........................................................................................................ 46 

7. ÖZET ..................................................................................................................... 47 

8. SUMMARY .......................................................................................................... 48 

9. KAYNAKLAR ..................................................................................................... 49 

 

 

  



iv 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

MPM : Malign plevral mezotelyoma 

BT : Bilgisayarlı tomografi 

SV-40 : Simian virüs-40 

WHO : Dünya Sağlık Örgütü 

CEA : Karsinoembriyojenik antijen 

EMA : Epitelyal membran antijen       

SMRP : Serum mezotelin ilişkili protein 

ADH : Antidiüretik hormon  

PA : Posterior-anterior 

MPR : Multiplanar rekonstrüksiyon 

MRG  : Manyetik rezonans görüntüleme 

PET : Pozitron emisyon tomografi 

US : Ultrasonografi 

UICC : Kansere karşı uluslararası birlik 

IMIG  : International mesothelioma interest group  

PACS : Görüntü saklama ve iletişim sistemleri 

LAP  : Lenfadenopati 

 

 

  



v 

TABLOLAR DİZİNİ 

Sayfa No: 

Tablo 2.1. Butchart evreleme sistemi .................................................................... 16 

Tablo 2.2. Malign plevral mezotelyomada IMIG evrelemesi (T) ......................... 17 

Tablo 2.3. Malign plevral mezotelyomada IMIG evrelemesi (N) ........................ 17 

Tablo 2.4. Malign plevral mezotelyomada IMIG evrelemesi (M) ........................ 18 

Tablo 2.5. Malign plevral mezotelyomada IMIG evrelemesi (Evre). ................... 18 

Tablo 2.6. WHO yanıt kriterlerinin matematiksel karşılığı  ................................. 24 

Tablo 4.1. MPM ve plevral metastazlı hastaların BT bulgularının prevalansı ..... 32 

  



vi 

RESİMLER VE ŞEKİL DİZİNİ 

Sayfa No: 

Şekil 2.1. Plevra Anatomisi ................................................................................... 2 

 

Resim 4.1. MPM tanılı 68 yaşında kadın hasta. Sağ hemitoraksta aksiyel (a) 

ve koronal (b) kesitlerde mediastinal plevrada kalınlaşma 

izlenmektedir. Ayrıca koronal kesitte (b) interlober fissür 

tutulumu görülmektedir ....................................................................... 33 

Resim 4.2. MPM tanılı 47 yaşında erkek hasta. Sağ hemitoraksta aksiyel (a) 

ve koronal (b) kesitlerde fissür tutulumu izlenmektedir. .................... 34 

Resim 4.3. MPM tanılı 51 yaşında erkek hasta. Sağ hemitoraksta izlenen 

plevral kalınlaşmalarda kalsifikasyonlar seçilmektedir. ..................... 35 

Resim 4.4. MPM tanılı 37 yaşında erkek hasta. Sol hemitoraksta 

pnömotoraks nedeni ile viseral plevra tutulumu 

izlenebilmektedir. ................................................................................ 35 

Resim 4.5. MPM tanılı 67 yaşında kadın hasta. Aksiyel (a) ve koronal (b) 

kesitlerde her iki hemitoraksta kalsifikasyon da içeren asbest 

plakları görülmektedir. ........................................................................ 36 

Resim 4.6. MPM tanılı 84 yaşında erkek hasta. Sol hemitoraks alt zonda 

aksiyel (a) ve koronal (b) kesitlerde plevral kitlenin göğüs 

duvarına invaze olduğu izlenmektedir. ............................................... 37 

Resim 4.7. MPM tanılı 55 yaşında kadın hasta. Aksiyel (a) ve koronal (b) 

kesitlerde sol hemitoraksta plevral rind ile uyumlu, mediastinal 

plevra da dahil olmak üzere tüm yüzlerde nodüler kalınlaşmalar 

izlenmektedir. İnterlober fissür tutulumu da mevcuttur. ..................... 38 

Resim 4.8. Metastatik renal hücreli kanser tanılı 52 yaşında erkek hasta. Sol 

hemitoraksta (a) mediastinal plevada nodüler tarzda 

kalınlaşmalar (ok) ve sağ paratrakeal alanda metastatik 

lenfadenopati (kalın ok) izlenmektedir. Daha aşağıdan geçen 

kesitte (b) sağ akciğerde metastatik nodül görülmektedir. .................. 39 



vii 

Resim 4.9. Metastatik osteosarkom tanılı 22 yaşında erkek hasta. Sol 

hemitoraksta (a ve b) mediastinal ve kostal plevrada (kalın 

oklar) kalsifik metastatik kitleler izlenmektedir. Sağ akciğerde 

(a) kalsifikasyonlar içeren metastatik nodül (ok) dikkati 

çekmektedir. ........................................................................................ 40 

 

 

 



1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Plevrayı etkileyen birçok benign ve malign hastalık bulunmaktadır. Plevral 

tümörlerin büyük bir kısmı metastatik neoplazilerden kaynaklanmakta olup, primer 

tümörlerinin oranı %2-3’ü geçmemektedir. Malign plevral mezotelyoma (MPM) 

plevranın en sık görülen primer tümörüdür (1). 

MPM insidansı asbest maruziyetine bağlı olarak artmakta olup Amerika 

Birleşik Devletleri’nde yılda ortalama 2000-3000 yeni olgu tanı almaktadır. MPM’ 

ye bağlı ölüm oranı tüm dünyada artmaktadır (2). Türkiye’de yılda 600 civarında 

yeni olgu çıkması beklenmektedir (3). 

MPM’nin kesin tanısı biyopsi materyallerinin histopatolojik değerlendirmesi 

ile yapılabilmektedir (4, 5). Son yıllarda MPM’li hastaların tanı, evreleme ve 

takiplerinde toraks bilgisayarlı tomografisi (BT) kullanılmaktadır (6-8). MPM’nin 

BT bulguları karakteristik olmakla birlikte tanı koydurucu değildir (9-11). Başta 

plevral metastazlar olmak üzere çeşitli benign ve malign hastalık MPM ile benzer 

plevral anormalliklere yol açabilir (9, 10, 12). Plevral rind, nodüler plevral 

kalınlaşma, plevral kalınlaşmanın 1 cm’den fazla olması ve mediastinal plevranın 

tutulumu malign plevral hastalık lehine bulgulardır (10).  

Plevral malignite şüphesi olan hastalarda MPM ile diğer plevral 

malignitelerin ayırtıcı tanısını yapabilmek tedavi ve prognoz açısından önemlidir. 

MPM ve diğer difüz plevral hastalıkların BT bulguları birçok çalışmada 

tanımlanmıştır. Ancak MPM’nin radyolojik ayırtıcı tanısının yapıldığı az sayıda 

çalışma bulunmaktadır (10).    

Bu çalışmada MPM ve plevral metastazlı olguların toraks BT bulgularını 

karşılaştırmalı değerlendirerek, birbirlerinden ayırt edici özellikleri belirlemeyi 

hedefledik.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. PLEVRANIN ANATOMİSİ VE HİSTOLOJİSİ 

Yarı geçirgen seröz bir zar olan plevra, akciğerler, mediasten, perikard ve 

göğüs duvarını kaplar. Plevra viseral ve parietal plevra olmak üzere iki tabakadan 

oluşur (Şekil 2.1). Parietal ve viseral plevra arasında yaklaşık 10-20 μm genişliğinde 

boşluk mevcuttur. Plevral boşluk genellikle sağ ve sol boşluk şeklinde ayrı olmakla 

birlikte, nadiren tek anatomik boşluk şeklinde de oluşabilmektedir (13, 14). Plevral 

boşluk içinde her iki plevra yaprağının kolayca birbiri üzerinde kaymasını sağlayan 

yaklaşık 0.1-0.2 mL/kg sıvı vardır. Berrak, renksiz görünümde olan bu sıvıda 1.5 

g/dL’den az protein ve çoğu monosit, az miktarda lenfosit, makrofaj, mezotel 

hücresi, polimorfonükleer lökosit olmak üzere yaklaşık 1500 hücre/μL mevcut olup, 

eritrosit yoktur. Her iki plevral yüzey alanı viseral plevranın interlober fissürleri ve 

parietal plevranın kostofrenik köşeleri de dahil edilirse, yaklaşık olarak eşit olup, 70 

kg’lık bir erkekte 2000 cm² civarındadır (13). 

 

Şekil 2.1. Plevra Anatomisi 
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Plevra gestasyonel dönemin üçüncü haftasında mezodermden biçimlenmeye 

başlar. Plevral boşluk akciğerin büyümesinden bağımsız olarak genişler ve 

dokuzuncu haftada perikardial ve peritoneal boşluktan ayrılmış olur. Çeşitli kist, 

divertikül ve defektler bu üç mezodermal boşluğun tam olarak bölünmemesinden 

kaynaklanabilir. Bu sırada akciğer tomurcukları viseral plevraya doğru invajine olur 

ve böylece plevral bir örtü meydana gelir (15). Viseral ve parietal plevra tek sıra 

mezotel hücreleri, bazal membran, kollajen ve elastik doku tabakalarının yanında 

mikro damarlar ve lenfatiklerden oluşur. 

Parietal ve viseral tabakaların dış görünümleri benzer olmakla birlikte, 

yüzeylerinin altında önemli anatomik farklılıklar vardır. Parietal yüzeyin altındaki 

bağ doku tabakası düzdür. Aksine viseral plevranın submezotelyal bağ dokusu 

akciğerlerin içine doğru ilerleyen septumlar oluşturur. Bu septumlar pulmoner 

parankime destek sağlarken, aynı zamanda gaz alışverişini kolaylaştıran alt bölmeler 

meydana getirir (16). 

Plevral yapıda bulunan mezotel hücreleri pleomorfik özelliktedirler. Alttaki 

submezotelyal dokunun gerilme derecesine göre yassıdan küboid veya kolumnar 

şekle kadar değişiklikler gösterebilirler. Morfolojilerindeki farklılıklara rağmen 

bütün alanlarda tek tabaka halini korurlar. Mezotel hücrelerinin kalınlıkları 1-4 μm 

ve yüzey çapları 16-40 μm’dur. Bu hücreler yaklaşık 0.1 μm çapında ve 3 μm 

uzunluğunda olan yüzey mikrovillüsleri içerirler (13). 

Viseral ve parietal plevral tabakaların lenfatik drenajları oldukça farklıdır. 

Parietal lenfatik sistem lenfatik sıvının plevral boşluktan drene edilmesi için majör 

yoldur. Parietal plevranın mezotelyal yüzeyinde komşu submezotelyal tabakadaki 

lenfatik ağa lakunalar yoluyla bağlanan ve stomata denilen, 2-12 μm büyüklüğünde 

açıklıklar mevcuttur. Viseral plevranın lenfatik drenajı hiler lenf nodlarına, parietal 

plevranın lenfatik dolaşımı interkostal, internal mamarian lenf nodları ile internal 

torasik arterler boyunca yerleşmiş lenf nodlarına olmaktadır (16, 17). 

Viseral plevra bronşial arterlerden, parietal plevra ise subklavyen, interkostal, 

ve internal mamarian arterlerden beslenir. Parietal plevranın venöz sistemi bronşial 
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venlere drene olur. Bronşial venler tarafından drene edilen hiler bölge haricinde 

visseral plevranın venöz drenajı pulmoner venler yoluyladır (14). 

Parietal ve viseral plevra innervasyonunda da farklılıklar mevcuttur. Parietal 

plevradaki bağ dokuda viseral plevrada olmayan ağrı lifleri vardır. Bu liflerin 

kökenleri, innerve ettikleri toraks alanlarına göre farklıdır. Kostal plevra ve 

diyafragmatik plevranın periferik kısmı interkostal sinirler tarafından innerve edilir. 

Bu bölgelerdeki ağrılı uyaranlar komşu göğüs duvarında hissedilir. Diyafragmanın 

merkezi kısmı ise frenik sinir tarafından innerve edilir ve bu alandaki uyarılar aynı 

taraftaki omuzda ağrı oluşturur. Viseral plevranın innervasyonu ise n. vagusun dalları 

ve sempatik trunkus tarafından sağlanır (14, 16). 

 

2.2. MALİGN PLEVRAL MEZOTELYOMA 

Malign mezotelyoma plevra, periton ve perikardial boşlukları saran serozal 

hücrelerden kaynaklanan, agresif seyirli bir neoplazmdır. Seyrek görülmekle birlikte, 

olguların %80’i plevra kaynaklıdır (18). 1767’de Lieutant ve 1819’da Laennec 

plevral tümörlerden söz etmişlerdir. Mezotelyoma terimi ilk kez 1924 yılında, 33 

yaşında bir tekstil işçisinde plevranın primer tümörü olarak kullanılmıştır (19). 1960 

yılında Wagner ve arkadaşlarının, Güney Afrika’lı asbest madeni işçileri üzerinde 

yaptıkları çalışma sonucu, asbestin mezotelyoma etiyolojisinde yer aldığı kabul 

edilmiştir. MPM mesleksel asbest maruziyetine bağlı olarak erkeklerde daha sık 

görülmektedir. Ayrıca artmış yaş ile birlikte risk de artmaktadır (20-23). Hastalık 

%95 oranında tek taraflı olup en sık sağ hemitoraks tutulmaktadır (24). 

 

2.2.1. Etiyoloji 

Benign mezotelyomalarda etiyoloji genellikle belirsiz olup çok az olguda 

asbest lifleri etiyoloji ile ilişkilendirilmiştir. Asbest ve eritonit mineral lifleri, MPM 

etiyolojisinde yer alan iki önemli nedendir. MPM tanısı almış olguların, serilere göre 

değişmekle birlikte, %70-90’ında asbest maruziyeti olduğu bildirilmektedir (25, 26).  
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Asbest özgül bir molekül olmayıp lifsi yapıda doğal fibröz bir silikattır. 

Amfibol ve serpentine olmak üzere iki tipi bulunmaktadır (27). Amfibol grubunda 

tremolit, aktinolit, amosit, krokidolit ve antofillit lifleri, serpentine grubunda ise 

krisotil tip asbest lifleri yer almaktadır. İlk gruptaki lifler ikinci gruptaki liflere göre 

daha uzun, daha sert ve biyolojik yıkıma daha dayanıklıdır (28).  

Amfibol tip liflerin biyolojik ortamdan atılım yarı ömrü 7 yıldır (29). Hem 

fiziksel yapı farklılığı hem de atılım süresi nedeniyle amfibol tip asbest liflerinin 

biyolojik yapılara daha riskli olduğu öne sürülmüştür. Krisotil ile mezotelyoma 

arasındaki ilişki net değildir. Ancak çok yüksek oranda ya da diğer asbest türleriyle 

birlikte olan maruziyet durumunda mezotelyomaya yol açabileceği 

düşünülmektedir (30).  

Asbest liflerinin karsinojenik etkilerinde fiziksel yapının kimyasal yapıdan 

daha önemli olduğu düşünülmektedir. Boy:en oranı 3.1’den fazla olan liflerin 

karsinojenik olduğu gösterilmiştir. Liflerin boy:en oranı arttıkça karsinojenitesi artar. 

Yani ince-uzun lifler daha güçlü karsinojenik etki gösterirler (28).  

Ekonomik değeri olan asbest türleri: "krisotil", "krokidolit" ve "amosit"dir. 

Endüstride kullanılan tip olan "krisotil" dünyadaki asbest pazarının %95'ini 

oluşturur. Asbest maruziyeti sadece mineralin çıkarılması ve işlenmesi sırasında 

ortaya çıkmaz. Özellikle "krisotil" ve "tremolit" belli bölgelerde kaya ve toprak 

katmanı içinde yaygın şekilde bulunabilir. Mesleksel maruziyet öyküsü olmadan 

çevresel asbest maruziyeti özellikle Türkiye için önemli bir sorundur. MPM, akciğer 

kanseri ve asbestozis riski bu bölgelerde belirgin olarak artmıştır (31).  

Fibröz yapı özelliğine sahip olan eriyonit lifleri asbest liflerine göre çok daha 

güçlü karsinojendir (32). Bazı MPM olgu serilerinde, mineral lif teması olmayan 

olgu oranının %30'a ulaşması ve çocukluk çağında da mezotelyoma saptanması, 

MPM etiyolojisinde başka nedenlerin de etkin olabileceğini göstermektedir (33). Bu 

konuda yapılan değerlendirmelerde ulaşılan en ciddi bilgi Simian virus – 40 (SV-40) 

ile MPM ilişkisidir (34). 
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SV-40’ın karsinojenik etkisinin ve bazı kanserlerle olan ilişkisinin 

saptanmasını takiben yapılan kapsamlı çalışmalarda, bazı insan mezotelyoma 

hücrelerinde SV-40 benzeri genetik diziler gösterilmiştir. Yaygın kullanılan bir polio 

aşısı olan "Salk Aşısı", bazı ülkelerde çok sayıda insanın SV-40 ile 

kontaminasyonunun en önemli nedeni olarak gösterilmektedir. Bazı çalışmalarda 

SV-40’ın, krokidolit temaslı hamsterlarda MPM gelişmesine yol açtığı belirtilmiştir. 

Böylece SV-4O’ın, mineral teması olanlarda mezotelyoma gelişimi için karsinojenik 

etkiyi artırdığı konusunda kanaatler oluşmuştur (35).  

Radyoterapi uygulanmış olgularda radyoterapi sahasında ya da komşu 

alanlarda 7 ile 36 yıl sonra MPM gelişimi bildirilmiştir (20, 36, 37). Tanı amacıyla 

kullanılankontrast madde thorium dioxitin (Thorotrast) intraplevral ekstravazasyonu 

sonucunda ise iki olguda MPM geliştiği rapor edilmiştir. Kronik irritasyon ve 

inflamasyonun MPM etiyolojisinde rolü olabileceği düşünülmektedir. Geçmiş 

yıllarda tüberküloz tedavisi amacıyla uygulanan yapay pnömotoraksa ve kalsifik 

plevral tüberküloza sekonder bildirilmiş olgular da bulunmaktadır (38, 39).  

MPM’nin bazı ailelerde ve tek yumurta ikizlerinde daha sık saptanması 

mezotelyoma gelişiminde genetik yatkınlığın rolü olabileceğini düşündürmektedir 

(37). Ancak Ürgüp’ün bir köyünde yapılan epidemiyolojik çalışmada (40, 41) köye 

dışarıdan gelerek yaşayan MPM ‘li olgular bildirilmiştir. Bu hastaların varlığı 

çevresel temasın MPM etiyolojisindeki primer rolünü vurgulamaktadır.  

 

2.2.2. Epidemiyoloji 

MPM tanılı hastaların yaklaşık %60-90‘ında (ortalama %80) asbest teması 

mevcuttur (25, 26). MPM normal populasyon için oldukça nadir bir tümör olup 

görülme sıklığı, bir yıl için milyonda 1 ile 2.2 arasında bildirilmektedir (39, 42). 

Asbest maruziyetinin olduğu ülkelerde insidans yüksektir. Erkeklerde insidansın 

yüksek olması mesleki ilişki nedeniyledir.  
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Asbest kullanımı 1980'li yıllarda yasaklanmıştır. MPM olgu sayısı 

yasaklanmadan bu yana gelişmiş ülkelerdeki en yüksek düzeyine ulaşmaktadır (43, 

44). ABD'de, yıllık 2200 olgu ile hastalığın çıkabileceği en yüksek sıklığa ulaştığı 

kabul edilmektedir (18). Avrupa'da yıllık olgu sayısı 9000 civarındadır (45). 

Endüstrileşmenin güçlü olmadığı toplumlarda bu oranın daha düşük olması beklenir 

(46). Ancak Çin, Rusya ve Hindistan kökenli krisotil tip asbestin, bazı gelişmekte 

olan ülkelerde kullanımına devam edilmesi önümüzdeki yıllarda artan bir MPM 

sorununa yol açacaktır. Önümüzdeki 30 yıl boyunca tüm dünyada 300.000'den fazla 

olgu beklenmesi doğaldır.  

Asbest karışımlı toprak ülkemizin bazı yerlerinde "ak toprak" veya "çorak 

toprak" adıyla anılmaktadır. Evlerin çatısında ısı ve su yalıtımı için, duvarlarında ise 

sıva-badana amacıyla yaygın olarak kullanılmaktadır. “ak toprak” kullanımı 1980'li 

yılların sonuna kadar yoğun biçimde devam etmiştir. Kırsal alanda, ak toprağın 

kontamine olduğu asbest lifleri esas olarak tremolit ve/veya aktinolittir (27). “Ak 

toprak” yerini kirece bırakmasına rağmen halen bazı kırsal bölgelerde asbest teması 

devam etmektedir. Eskişehir, Kütahya, Bilecik, Yozgat, Sivas ve Diyarbakır'ın bazı 

köyleri Türkiye’de en yoğun temas bölgeleridir (47, 48).  

Ticari değeri olan asbest tipleri krokidolit, amosit ve krisotildir (42). MPM, 

latent periodu mesleksel temasta ortalama 30-40 yıl olup çevresel temaslarda 

değişiklik gösterir. Mesleksel temasta MPM saptanma yaşı ortalama 6. dekaddır. 

Eriyonit ile temaslı MPM olgularında ortalama yaş daha düşük olup bu fark olasılıkla 

eriyonitin daha kanserojen olması ile ilişkilidir. Endüstrileşmiş ülkelerde, MPM olgu 

serilerinde erkek/kadın oranı 10/1-3/1 olup kırsal alanda risk eşittir.  

Türkiye’deki insidans oranları hakkında sağlıklı veriler bulunmamaktadır. 

Ancak Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından kabul gören İzmir Kanser Kayıt 

Merkezi (KIDEM)'nin belirlemelerine göre Ege bölgemizde ortalama yıllık 

mezotelyoma insidans hızı erkekler için 0,7/100.000, kadınlar için 0,3/100.000 kişi-

yıl' dır (49). Prof. Dr. İzzettin Barış, Nevşehir-Ürgüp civarındaki köylerde Erionit'in 

MPM etyolojisindeki yeri ve epidemiyolojik özelliklerini göstermiştir (50). 

Ülkemizde asbest temasının yaklaşık 1990’lı yıllarda azaldığı göz önünde 
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bulundurulursa, MPM insidansının 2020 ‘li yıllara kadar mevcut seviyede süreceği 

düşünülmektedir (51).  

 

2.2.3. Patogenez 

Asbest liflerinin parietal plevraya ulaşmasının iki yolla olabileceği 

düşünülmektedir. Bunlardan ilkinde asbest lifleri inhale edildikten sonra aerodinamik 

yapıları nedeni ile kolaylıkla akciğer periferine ulaşır. Daha sonra distal 

endotelyumdan intersitisyel alana girerek viseral plevraya ve komşuluk yolu ile 

parietal plevraya erişir. İkinci yol ise lenfatik dolaşıma katılan liflerin retrograd yol 

ile parietal plevraya ulaşmasıdır (52). Plevral boşluktaki asbest lifleri, lenfatik 

klerens ile paralel olarak parietal plevradaki stomaların ağzında kümeler yaparak 

birikir (53).  

Lifler fiziksel özellikleri nedeni ile makrofajlar tarafından tam olarak fagozite 

edilemez ve enzimler, sitokinler ile superoksid radikalleri ortaya çıkar. Oluşan 

oksijen ve nitrojen radikalleri DNA hasarı meydana getirir. Ayrıca asbest liflerinin 

genetik elemanlara yaptıkları fiziksel travma sonucu mitoz sırasında kromozom 

anomalileri, hücresel hasar ve artmış tamir aktivitesi meydana gelir (54). Hasar 

atakları tekrarlar ve sıklaşırsa proliferasyon eşliğinde hücresel onkogenler aktive 

olabilir. Sonuç olarak tümör baskılayıcı genler baskılanır, p53 sunusu azalır ve 

hüceresel proliferasyon sırasında genetik değişikliğe yol açarak malign dönüşüme 

neden olur.  

 

2.2.4. Patoloji 

MPM parietal plevradan aynı anda birkaç yerden köken alarak büyür. 

Genellikle tek taraflı olup hemitoraksın alt yarısından başlar. Tümör plevral boşluğa 

doğru tubuler/papiller uzantılar oluşturarak büyürken yer çekimi etkisi ile 

diyafragmatik yüzeye doğru kümeler halinde dökülür. Tümör hücrelerinin alt plevral 

yüzeylere ekilimi yeni tümöral alanlar oluşturur (55). Yeni nodüllerin oluşumu ve 



9 

büyüyüp birleşmesi sonucunda akciğerleri ve komşu yapıları zırh gibi saran geniş 

yüzeyli tümöral kitle oluşur.  

MPM tanısı deneyimli patologlar tarafından bile karar verilmesi zor bir 

tanıdır. Mezotel hücre hiperplazisine ya da diğer malign tümörlere ait olan benign 

inflamatuar ve reaktif oluşumlar, patolojik incelemede mezotelyomayı taklit edebilir 

(56). Aktif tümörün varlığına karşın, tekrarlanan sitolojik incelemeler ve biopsilerde 

tümör saptanmayabilir.  

Işık mikroskopisinde tümör olduğu ispatlanmasına rağmen, adenokarsinom 

ve mezotelyoma ayırt edilemez. Ayrımın tam olarak yapılabilmesi için çoğu kez ileri 

histokimyasal, immunohistokimyasal ve hatta bazen elektron mikroskopisi 

incelemeleri gerekebilir.  

Tanı döneminde ve erken seyirde toraks dışı lenfojen-hematojen metastazlar 

enderdir. Ancak hastalığın geç döneminde olguların en az yarısında metastaz gelişir. 

Malign mezotelyoma epitelyal, sarkomatoid (mezenkimal) ve ikisinin özelliğini 

taşıyan mikst tip olarak üç temel histolojik tipe ayrılır. Ayrıca dezmoplastik 

mezotelyoma olarak isimlendirilen, hücresel elemandan fakir dördüncü bir tip daha 

vardır. Bazı yazarlar dezmoplastik mezotelyomayı, sarkomatöz tipin alt grubu olarak 

kabul etmektedir (57). Serilerde olguların büyük çoğunluğunu (yaklaşık %50) 

epitelyal tip oluştururken, ikinci sırayı mikst tip alır. Ancak mikst tip oranının 

saptanandan daha yüksek olduğuna dair yargılar da vardır. Sarkomatöz tipin görülme 

oranı ise %10-20 arasındadır (42, 47, 50).  

Mezotelyomaları visseral yüzeylerin metastatik tümörlerinden, özellikle 

adenokarsinomlardan ayırmak için çeşitli immünhistokimyasal çalışmalar 

yapılmaktadır. Keratin proteinlerine karşı mono ve poliklonal immünreaktivite iki 

patolojide de pozitiftir. Ancak mezotelyomada boyanma paterni diffüz/perinükleer, 

adenokarsinomlarda ise perisellülerdir.  

Mezotelyomanın her üç tipi keratin flamanları içerir. Bu özellik 

mezotelyomanın sarkomatoid tipinin gerçek sarkomlar ya da psödosarkomatöz fibröz 

reaksiyondan ayrılmasında yardımcı olmaktadır (58, 59). Ayırtıcı tanıda diğer önemli 
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bir özellik mezotelyoma ve adenokarsinomlardaki sitoplazmik keratinin farklı 

molekül ağırlıkta olmasıdır. Mezotelyomalarda genellikle hem yüksek, hem düşük 

molekül ağırlıklı keratinler izlenirken, adenokarsinomlarda düşük molekül ağırlıklı 

keratin ekspresyonu sınırlıdır (58).  

EMA ile mezotelyomada %100'e yakın, adenokarsinomda yarı yarıya pozitif 

boyanma vardır. Ayrıca sitokeratindekine benzer farklı boyanma paterni ayırtıcı 

tanıda yardımcı olabilir. Mezotelyomada EMA ile membranöz özellikte 

adenokarsinomda ise kombine (membranositoplazmik) ya da yalnızca sitoplazmik 

bir boyanma paterni mevcuttur (19).  

Mezotelyoma ile adenokanser arasındaki ayırımda halen en güvenilir 

belirleyici karsinoembriyonik antijen (CEA)'dir. CEA bu amaçla rutin olarak 

kullanılmaktadır. Mezotelyomada sabit negatif, adenokarsinomda ise pozitif bir 

boyanma verir. CEA'nin tek başına kullanılması yerine bir ya da iki adenokarsinom 

belirleyicisi ile birlikte kullanılmasının, özgüllük ve duyarlılığını %100'e kadar 

artırdığı bildirilmiştir Vimentin özellikle epitelyal tip mezotelyomalarda pozitif, 

adenokarsinomların çoğunda ise negatiftir. İki tümörün patolojik olarak ayırımında, 

mezotelyomadaki sitokeratin ve vimentin ko-ekspresyonu değerli bir bulgu olarak 

kabul edilmektedir (60-62).   

Son yıllarda mezotelyomalı hastalarda serum düzeyi yüksek saptanan ve bu 

nedenle popüler hale gelerek üzerinde yoğun çalışmalar yapılan belirteçlerden biri de 

serum mesotelin ilişik protein (SMRP)’dir. SMRP, mesotelinin kanda dolaşan 

ürünüdür. Mesotelin, mezotel hücresi üzerinde bir yüzey proteinidir. Hücre adezyonu 

ve hücre sinyali görevleri yapar (63). SMRP düzeyi mezotelyoma olgularında diğer 

plevra hastalıklarına ve benign asbest nedenli plevral patolojilere göre daha yüksek 

bulunmaktadır. Bu nedenle özellikle erken evrede tanı koyma ve önceden 

mezotelyoma gelişecek olguyu tayin etmedeki yeri üzerine çalışmalar yapılmaktadır.  
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2.2.5. Klinik 

MPM'li olgularda klinik değerlendirmede saptanan yakınmalar ve fizik 

muayene bulguları, her malign tümörde gelişen sistemik semptomlar hariç tutulursa 

tümörün yerleştiği plevral boşluğun yapısal özelliği ve konumuna bağlı olarak 

farklılıklar gösterir. En sık rastlanan yakınmalar nefes darlığı, çoğu olguda plöretik 

olmayan göğüs ağrısı ve öksürüktür. Bu şikayetleri benzer oranlarda olmak üzere 

ateş, terleme, halsizlik, kilo kaybı gibi sistemik semptomlar izler. Benign 

mezotelyomanın aksine parmaklarda çomaklaşma olguların sadece %6'sında görülür.  

Tümörün büyümesiyle akciğerler tümöral doku ile çevrelenir ve sonuç olarak 

akciğerler inspirasyon ile ekspanse olamaz. Hareketleri kısıtlanmış / hareketsiz bir 

hemitoraks ve aynı tarafta plevral sıvı (%95) - plevral kalınlaşma meydana gelir. 

Tanımlanan değişikliklere ikincil oluşan vibrasyon kaybı, matite, akciğer seslerinin 

alınamaması başlıca fizik muayene bulgularıdır. Tümörün yerleşimi olguların %95-

97’sinde tek taraflı olup çoğu olguda sağdadır (%65). Mediastinal invazyon sonucu 

disfaji, frenik sinir felci, perikardiyal effüzyon ve vena kava superior sendromu 

ortaya çıkabilir. 

 MPM‟de metastaz nadir görülmekle birlikte hastalık ilerledikçe metastaz 

oranı artar. En sık metastaz alanları hiler, mediastinal, internal mamarian ve 

supraklaviküler lenf nodlarıdır. İleri olgularda kemik, karaciğer ve akciğerlerde 

multinodüler, milier yayımlar da görülebilir.  

MPM’de paraneoplastik sendromlardan en sık hematolojik bulgular ortaya 

çıkmaktadır. Trombositoz tanı anında %40, hastalığın seyri sırasında %90 oranında 

gözlenir. Ayrıca lökomoid reaksiyon, pıhtılaşma bozuklukları, dissemine 

intravasküler koagulopati ve otoimmun hemolitik anemi ortaya çıkabilir. Nadiren 

uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) sendromu, hiperkalsemi ve jinekomasti 

gözlenebilmektedir (37).  
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2.2.6. Görüntüleme 

MPM’‘li olgularda, standart posterior-anterior (PA) projeksiyon akciğer 

grafilerinde genellikle plevral sıvı varlığı ve plevral kalınlaşma tek bulgudur. 

Tümörün mediastinal plevrayı tuttuğu olgularda mediastinal yüzde düzensizlik 

izlenmektedir.  

BT, MPM şüphesi olan tüm olgularda artık rutin olarak kullanılan radyolojik 

yöntemdir. Erken dönem bulgularının gösterilmesinde akciğer grafisine üstündür.  

Plevral tutulumun çepeçevre olması, plevral nodülarite, plevral kalınlaşmanın 1 

cm’nin üstünde olması ve mediastinal plevra tutulumu malign plevral hastalıkları 

benign plevral hastalıklardan ayırt etmeye yardımcı BT bulgularıdır. MPM’li olgularda 

sık görülen BT bulguları  plevral kalınlaşma (%92), interlober fissür tutulumu (%86), 

plevral effüzyon (%74), hemitoraksın daralması (%42) ve plevral kalsifikasyonlar 

(%20)'dır. Ayrıca asbest maruziyetini gösteren kontrlateral plevral plaklar, fibrotik 

kalınlaşmalar ve kalsifikasyonlara da rastlanır. Major fissür tümör, fibrozis ve sıvı 

nedeniyle genellikle kalınlaşmış olarak izlenir. Ayrıca diyafram, göğüs duvarı, 

perikard, mediasten ile yumuşak doku tutulumları da sadece malign patolojilerde 

olabilecek ve MPM'nin yayılımı sonucunda ortaya çıkabilecek bulgulardır. 

Lezyonların dağılımını, yaygınlığını gösterebilmesi, evrelemenin yapılabilmesi ve 

biyopsi için yol gösterici olması BT'nin diğer avantajlarıdır (10, 64, 65).  

Çok Kesitli BT (ÇKBT)’nin avantajları; performansı helikal BT’ye göre daha 

yüksek olduğundan daha uzun mesafeler, daha ince kesitlerle daha kısa sürede 

taranabilir. Çok fazlı ve dinamik çalışmalar ve fonksiyonel BT daha etkin yapılabilir. 

Multiplanar rekonstrüksiyon, hacimsel gösterim (volume rendering), BT anjiografi, 

BT endoskopi ve BT floroskopi kalitesi helikal BT’ye göre daha yüksektir. Ayrıca 

özellikle 16 ve daha çok sayıda kesit alabilen BT’lerde kardiyak incelemeler ve 

koroner anjiografi yapılabilir. Kesitler 1 mm ve daha ince alındığında gerçek 

izotropik görüntüler (kübik voksel) elde edilir ki, bu da görüntü hacminden geçen her 

düzlemin eşit derecede keskin olması demektir. Uzun mesafelerin taranabilmesi 

özellikle travma hastalarında yararlıdır. Tetkik süresinin kısalması ise çocuk ve bilinç 

bulanıklığı olan hastalarda harekete bağlı artefaktları en aza indirir. Açılı inceleme 
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gerektiren yapılarda, hastaya veya gantriye açı vermeden tarama yapılıp daha sonra 

istenilen açıda ve alanda görüntü oluşturulabilir.  

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) diyafram ve göğüs duvarı invazyonu 

başta olmak üzere tümör yayılımını daha iyi göstererek hastalığın yaygınlığını 

belirlemede yardımcı olur. MPM tipik olarak T1 ağırlıklı görüntülerde komşu kasa 

göre izointens ya da hafif hiperintens, T2 ağırlıklı görüntülerde ise hiperintens 

görünür. T2 ağırlıklı kesitlerde sıvı, tümör içeren düzensiz plevradan daha yüksek 

intensitede olup kolaylıkla ayırt edilebilir. T1 ağırlıklı kontrastlı kesitler tümörün 

sınırlarının belirlenmesinde yararlıdır. ÇKBT teknolojisi ile MRG‘nin multiplanar 

inceleme üstünlüğü ortadan kalkmıştır. İyotlu kontrast madde almasında sakınca olan 

hastalarda MRG, BT’ye tercih edilebilir (6, 66).   

Pozitron emisyon tomografi (PET), anatomik değil, metabolik özellikte 

görüntü verir. İşaretlenmiş glukozun tüketildiği yerlerde bu aktivitenin 

görüntülenmesine dayanır. Dolayısıyla PET, MPM ile benign asbest plörezisi 

ayırımında yararlıdır. Anatomik ve metabolik görüntünün birleştirilmesiyle oluşan 

PET-BT’nin avantajlarından biri de difüz plevral kalınlaşma olan MPM’li olgularda 

metabolik olarak aktif alanları göstererek biyopsi için yol gösterici olmasıdır (66). 

PET’in dezavantajı ise yüksek maliyet ve yanlış pozitif sonuç vermesidir.  

 

2.2.7. Serum ve Plevral Sıvı Laboratuar Bulguları 

MPM için özgün kabul edilebilecek bir laboratuar tetkiki henüz yoktur. Çoğu 

olguda sedimentasyon hızı yüksek bulunurken, bazı olgularda kronik hastalık veya 

demir eksikliği anemisi, nadiren de Coombs pozitif hemolitik anemi saptanabilir. 

Olguların bir kısmında ise trombosit sayısında artış vurgulanmakla birlikte bu 

bulguların hiçbiri MPM’ye özgün olmayıp çoğu malign hastalıkta görülebilir (2, 43).  

MPM olgularının büyük çoğunluğunda, hastalığın doğal seyrinde plevral sıvı 

izlenmekle birlikte, plevral sıvı örneklerinde MPM için özgün ve/veya duyarlılığı 

yüksek parametreler tanımlanamamıştır. Plevral sıvı eksüda vasfında olup, yaklaşık 
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%50 olguda hemorajiktir. Sıvı yaymasının Wright boyası sonrası basit mikroskopik 

değerlendirilmesinde lenfositler oran olarak yüksektir. Yer yer kümeler halinde 

toplanmış, mitoz ve atipi kriterleri gösteren mezotelyal hücrelerin (cell ball) 

görülmesi malign tümöral gelişim lehine değerli bir bulgudur.  

Serum ve plevral sıvıda CEA çalışılması MPM ayırtıcı tanısı için yardımcıdır. 

Bir çalışmada malign plevral sıvılı hastaların, benign plevral sıvılardan ayırımında 

plevral sıvı CEA, CA 15-3, CA 19,9, CYFRA 21,1 ve TSA’nın duyarlılık/özgüllüğü 

sırası ile 52/77, 80/93, 36/83, 91/90, ve 80/67 bulunmuş, CA 15-3 ve CYFRA 21,1 

kombine edildiğinde bu oranlar 100/83 olarak belirlenmiştir. Aynı çalışmada akciğer 

kanseri/mezotelyoma nedenli sıvı ayırımı amaçlandığında sadece CEA düzeyi %88 

duyarlılık, %90 özgüllüğe sahip olup, kombinasyonlarda özgüllük belirgin şekilde 

düşmüştür (67).  

Son yıllarda üzerinde yoğun çalışmalar yapılan serum belirteçlerinden biri de 

serum mezotelin ilişkili protein (SMRP)‘dir. SMRP mezotelinin kanda dolaşan 

ürünüdür. Mezotelin, mezotel hücresi üzerinde bir yüzey proteini olup hücre-adezyon 

ve hücre-sinyal görevlerini yapar (63). MPM’li olgularda SMRP düzeyi, diğer plevra 

hastalıklara ve asbeste bağlı benign plevral patolojilere kıyasla yüksek olup asbest 

teması bilinen hastalarda MPM riskini tayin etmedeki yeri araştırılmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda MPM için diğer plevral hastalıklara göre duyarlılık %84, özgüllük 

%100 olup, asbest temaslı diğer hastalığı olanlarda ise özgüllük %80 olarak 

belirlenmiştir. Halen SMRP’ nin klinik ve saha çalışmalarında kullanımı hakkında 

yaygın kabul gören görüşler oluşmamıştır (63, 68).  

 

2.2.8. Tanı 

MPM'de tanı sitolojik veya histopatolojik incelemeye dayanmaktadır. MPM 

histopatolojik tanısı için doku örneği alımında kullanılan yöntemler sitoloji, kapalı 

plevra iğne biyopsisi (KPİB), torakoskopi ve torakotomidir. MPM'nin tanısında 

sitolojik incelemenin tanı şansı, yeni immünohistokimyasal yöntemlere rağmen hala 
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yeterli düzeyde değildir. MPM’de sitolojik incelemenin ortalama tanı oranı %40 

civarındadır (69).  

KPİB plevral patolojilerin tanısı için yaygın olarak kullanılan bir yöntemdir. 

Abrams, Cope ve Ramel iğneleri ile yapılır. MPM için tanı duyarlılığı serilere göre 

%7 ile %71 arasında rapor edilmiş olup genel olarak %40’ın altındadır (70-72). 

KPİB yönteminin avantajları kontrendikasyonlarının göreceli olması, komplikasyon 

oranın düşüklüğü, tekrar edilebilir ve ekonomik olmasıdır. Dezavantajı ise elde 

olunan materyalin bazen yetersiz oluşudur. BT ve ultrasonografi (US) eşliğinde 

yapılması ve çok sayıda örnek alınması tanı şansını arttırabilir. 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda torakoskopinin, MPM tanısında 

duyarlılığının %80 civarında olduğu belirtilmektedir (73). Tanı amaçlı rijit 

torakoskopi kolay, çabuk uygunlanabilir, nispeten ucuz ve komplikasyonu düşük bir 

tanı yöntemidir. Torakoskopinin en önemli avantajı plevral yüzeylerin patolojik 

değişikliklerinin görülebilmesine imkan vermesidir. Dolayısı ile torakoskopi 

aracılığıyla lezyonlardan görerek, yeterli miktar ve sayıda doku örneği alınabilir. 

Torakoskopi ile ayrıca plevral aralıkta tümörün yayılımı değerlendirilebilir ve işlem 

sırasında plörodez yapılabilir. Ancak torakoskopi, plevral sıvısı olmayan veya plevral 

yapışıklıkları olan hastalara uygulanamayacağı gibi hastaneye yatış gerektirir.   

Torakotomi sırasında patolojik değişiklikler rahatlıkla görülebilir, 

görülemeyen intratorasik bölgeler palpe edilebilir, lezyonlardan çok sayıda ve arzu 

edildiği şekilde doku örneği alınabilir. Kesin tanı oranının %90 -%100 olduğu 

bildirilmektedir. Tanı değerinin yanı sıra evrelemeye de tam olarak imkan 

verebilmektedir (32, 74). Ancak son yıllarda artan torakoskopik işlemler ve 

görüntüleme eşliğinde yapılan iğne biyopsileri torakotomi ihtiyacını giderek 

azaltmıştır. Müdahale sahasından tümörün lokal göğüs duvarı yayılım oranının 

yüksekliği, anestezi ve komplikasyonlarının nispeten fazla olması, hastanede kalma 

süresini arttırması ve maliyeti torakotominin dezavantajlarıdır.  

Epitelyal tip MPM‘nin plevranın metastatik adenokanserinden, sarkomatöz 

tipin de sarkomlardan veya uzun süreli benign fibröz plevral kalınlaşma/ reaktif 

mezotelyal proliferasyondan ayırımında klasik boyalar ve ışık mikroskopisi ile 
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yapılan histopatolojik değerlendirme yeterli olmayabilir (32, 57). MPM tanısı için 

güçlük çekilen olgularda diğer bazı yöntemler kullanılarak tanı/ ayırtıcı tanıya 

gidilebilmektedir. Bu yöntemler kullanılış sırası ile; doku örneğinin histokimyasal 

boyaması (alcian blue/colloidal iron, diastase-periodic-acid-Schiff) ve 

immünohistokimyasal boyamasıdır. İmmünohistokimyasal olarak EMA, calretinin, 

WT1, TTF-1, sitokeratin 5/6, HBME-1 ve mesotelin MPM için pozitif, CEA, B 72-3, 

MOC -3, CD15, Ber-EP4 ise MPM için negatiftir. Elektron mikroskopi de bu süreçte 

yararlı olabilir. Ancak elektron mikroskopi her zaman başvurulabilecek, kolay 

bulunur, çabuk ve ucuz bir yöntem değildir. 

 

2.2.9. Evreleme 

MPM, evreleme sorunlarının en çok yaşandığı ve en tartışmalı olduğu 

tümörlerdendir. MPM evrelemesinde uzun süre Butchart’ın evreleme sistemi (1976) 

kullanılmıştır (Tablo 2.1). Bu sisteme, lenf bezi tutulumu ve göğüs duvarı invazyonu 

dahil edilmediği için, sağkalım süresini belirlemek açısından yetersizdir (6, 75). 

Tablo 2.1. Butchart evreleme sistemi 

Evre  Tanım 

1 
Tümör parietal plevra kapsülü içinde sınırlı, örneğin; ipsilateral plevra, akciğer, perikard ve 

diyafram tutulumu  

2 
Tümör göğüs duvarı veya mediastinal yapıları (özofagus, kalp, karşı plevra, lenf nodları) 

invaze etmiş  

3 
Tümör diyaframa penetre olmuş, peritonu ve karşı plevrayı tutmuş, göğüs dışı lenf nodu 

tutulumu  

4 Uzak organ metastazları  

Radyoloji ve invaziv tanıda artan yeni uygulamalarla elde edilen bilgilerden 

sonra prognoz ile daha iyi ilişki kurulan Union Internationale Contre la Cancer 

(UICC) ‘nin TNM sistemi geliştirilmiştir (76). TNM sınıflandırmasının kullanımı 

yaygınlaşırken, MPM tanı ve tedavisinde artan cerrahi işlemlerin öğrettikleri yeni 

bilgilerden sonra 1994 yılı Haziran ayında, “International Association for the Study 



17 

of Lung Cancer” VII. Dünya Konferansı‟nda, “International Mesothelioma Interest 

Group (IMIG)” üyesi Rusch ve arkadaşları yine TNM evreleme sistemine dayanan 

bir evreleme sistemi önermişlerdir (Tablo 2.2-2.5). IMIG evrelemesine dikkat 

edildiğinde, TNM‘ye göre bazı farklılıklar gösterdiği (özellikle perikard ve lenf 

nodlarında) izlenmektedir. Bunların da yeterli ayırımının cerrahi işlemlerle 

yapılabileceği kabul edilmekteydi. Ancak ÇKBT, özel durumlarda MR ve PET-BT 

ile artık büyük ölçüde doğru evreleme yapılabilmektedir. Hiç kuşkusuz ki doğru 

evreleme, prognoz tayini ve tedavi seçeneklerini belirlemede oldukça önlemlidir. 

Tablo 2.2. Malign plevral mezotelyomada IMIG evrelemesi (T; tümör) 

T1a 
Tümör aynı taraf mediastinal ve diyafragmatik plevra da dahil olmak üzere parietal plevraya 

sınırlı-viseral plevra tutulumu yok  

T1b 
Tümör aynı taraf mediastinal ve diyafragmatik plevra da dahil olmak üzere parietal plevrayı 

tutmuş ve aynı zamanda visseral plevrada seyrek tümör tutulumu var  

T2 

Tümör aynı taraf plevral yüzeylerin birini tutacak (pariyetal, mediastinal, diyafragmatik ve 

viseral) ve şu özelliklerden en az biriyle beraber olacak: Diyafragma kasında tutulum, bir 

araya gelmiş-bütünleşmiş viseral tümörler (fissürler dahil), tümörün viseral plevradan 

akciğer parankimine uzanması  

T3 

Lokal ileri, ancak potansiyel rezektabl tümör: Tümör aynı taraf plevral yüzeyleri tutacak 

(parietal, mediastinal, diyafragmatik ve viseral) ve şu özelliklerden en az biriyle beraber 

olacak: Endotorasik fasya tutulumu, mediastinal yağ dokusuna yayılım, göğüs duvarı 

yumuşak dokularına yayılan ancak tam olarak rezektabl soliter tümör, perikardın transmural 

olmayan tutulumu  

T4 

Lokal ileri ve teknik olarak rezektabl olmayan tümör: Tümör aynı taraf plevral yüzeyleri 

tutacak (parietal, mediastinal, diyafragmatik, viseral) ve şu özelliklerden en az biriyle 

beraber olacak: Göğüs duvarına diffüz yayılım veya multifokal tümör odakları (kosta 

destrüksiyonu var veya yok), peritona direkt transdiyafragmatik yayılım, karşı taraf 

plevraya direkt yayılım, bir veya birden fazla mediastinal organa direkt yayılım, vertebral 

kolona direkt yayılım, perikard sıvısı ile birlikte veya olmayan perikardın iç yüzeyine 

yayılım veya miyokard tutulumu 

 

Tablo 2.3. Malign plevral mezotelyomada IMIG evrelemesi (N; lenf nodu) 

NNx Bölgesel lenf bezleri değerlendirilemiyor 

NN0 Bölgesel lenf bezi tutulumu yok  

NN1 Aynı taraf bronkopulmoner veya hiler lenf nodu metastazı  

NN2 Subkarinal ya da aynı taraf mediastinal veya internal mamarian lenf bezlerine metastaz 

NN3 Karşı taraf mediastinal, internal mamarian, aynı veya karşı taraf supraklavikular lenf 

bezlerine metastaz 
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Tablo 2.4. Malign plevral mezotelyomada IMIG evrelemesi (M; metastaz) 

MMx Uzak metastaz değerlendirilemiyor  

MM0 Uzak metastaz yok 

MM1 Uzak metastaz var 

 

Tablo 2.5. Malign plevral mezotelyomada IMIG evrelemesi (Evre). 

Evre  

Ia T1a N0 M0  

Ib T1b N0 M0  

II T2 N0 M0  

III 

T3 N0-2 M0  

T1-3 N1 M0  

T1-3 N2 M0  

IV 
T4 N0-3 M0-1  

T1-4 N3 M0-1  

 

2.2.10. Prognoz 

Hastanın geleceğine dair beklentinin belirlenmesi ve en uygun tedavi 

seçeneklerinin uygulanması için prognoz tayini oldukça önemlidir. MPM prognozu 

genel olarak düşük olup geniş olgu serilerinde yaşam süresi 6-17 ay arasında, 

ortalama 12 ay veya altında bildirilmektedir (76-78).  

Yapılan çalışmalarda epitelyal hücre tipine sahip olanlarda, evre I hastalığı 

olanlarda, genç hastalarda, Karnofsky performans indeksi yüksek olanlarda, 

diğerlerine göre prognozun daha iyi olduğu belirtilmektedir (78-80). Son zamanlarda 

yapılan birkaç çalışmada da serum LDH seviyesi > 500 IU/L, serum trombosit sayısı 

> 400.000/IL, göğüs ağrısı şikayeti (81), erkek cinsiyet ve yüksek kan beyaz küre 

sayısı (80) kötü prognoza işaret eden semptom ve bulgular olarak bildirilmiştir. 

Prognoz tayininde, bazı immünohistokimyasal boyalar, PET-BT ve bazı serum 

belirteçleri ile moleküler-genetik analizler üzerine yeni pek çok çalışmalar 

yapılmakla birlikte kesin kanıtlar henüz oluşmamıştır.  
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2.2.11. Tedavi 

MPM’nin antitümöral tedaviden fayda görmediği ve tedavi seçeneklerinin 

prognoza katkısı olmadığına dair yaygın bir görüş olup halen standart bir tedavi 

protokolü bulunmamaktadır (21, 43). Destek tedavisini yeterli gören pek çok klinik 

mevcuttur. Önümüzdeki 30 yıl içinde muhtemel MPM tanılı olgu sayısı gözönünde 

bulundurulduğunda, tedavi seçeneklerinin yaygın biçimde araştırılmaya devam 

etmesi gerekmektedir. Cerrahi, kemoterapi, radyoterapi ve kombine tedavi 

seçenekleri yanı sıra son 10 yılda fotodinamik tedavi, gen tedavisi gibi umut verici 

çalışmalar halen sürmektedir.  

 

2.2.11.1. Cerrahi 

Cerrahi tedavi, MPM’li olgularda uzun yıllardır denenen tedavi şeklidir. 

Plörektomi/dekortikasyon ve ekstraplevral pnömonektomi olmak üzere iki cerrahi 

teknik uygulanabilir. Plörektomi/dekortikasyon tekniğinde sadece plevradaki tümör 

mümkün olduğunca geniş bir şekilde çıkarılır. Uygulanması zor bir teknik olan 

ekstraplevral pnömonektomide ise plevral tümör, komşu göğüs duvarı, aynı taraf 

akciğer, aynı taraf diyafram ile perikard çıkarılır ve mediastinal küretaj yapılır. 

Ekstraplevral pnömonektomide mortalite ve morbidite daha yüksektir. İki ayrı 

tekniğin uygulandığı olgu serilerinde operatif mortalite, plörektomi uygulanan hasta 

grubunda %1-2, ekstraplevral pnömonektomi grubunda ise %5-35 olarak 

bildirilmiştir. Sağkalım süreleri sırasıyla 9-18 ay ve 4-22 ay olarak bulunmuştur (82). 

İki tetknik arasında fark bulunmadığını savunan çalışmaların (83) yanı sıra 

plörektomi uygulananların diğer gruba göre anlamlı uzun yaşadığını vurgulayan 

çalışmalar da mevcuttur (84).  

MPM’de cerrahi için uygun hasta seçimi oldukça önemli olup kısmen 

evreden bağımsızdır. Son üç ayda miyokard enfarktüsü geçirmemiş olma, hayatı 

tehdit eden aritmi olmaması, postoperatif süreçte FEV1<1 litre, PaO2<55, 

PaCO2>45 mmHg beklentisinin olmaması, pulmoner hipertansiyon bulgusu 

olmaması, tümörün bir hemitoraks dışında olmaması, mediastinal patolojik LAP 
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olmaması, mediastinal yapılar, diyafram, ekstraplevral yumuşak doku veya yağ 

dokusu invazyonu olmaması, kostaların tümörle tutulumu-kostaların yer değiştirmesi 

veya ayrılmasının olmaması cerrahi tedavi için önemlidir. Ayrıca ekstraplevral 

pnömonektomi için evre 1 hasta, epitelyal hücre tipi, yüksek performans indeksi ve 

<60 yaş olma özellikleri genel olarak istenir (85). 

 

2.2.11.2. Kemoterapi 

Günümüze kadar hemen hemen tüm ajanları kapsayan, tek veya kombine 

kemoterapi rejimleri MPM’li olgularda uygulanmıştır. Tek ajan tedavilerde cevap 

oranı %5-37 arasında değişmekte olup ortanca sağkalım süreleri destek tedaviye göre 

daha uzun değildir (85). Antrasiklinler, platinler ve alkilleyici ajanların diğerlerine 

göre daha etkili oldukları bildirilmektedir. Kombine ajanlarla yapılan kemoterapilerde 

ise cevap oranları genel olarak %20-30 arasında olup daha yüksektir. Platin veya 

antrasiklin bazlı rejimlerin daha etkin oldukları belirtilmekle birlikte bazı kontrollü 

çalışmalarda kombine ajanlarla kemoterapi alan hastaların yaşam sürelerinin destek 

tedavisi alan hastalardan farklı olmadığı bildirilmiştir (85, 86).  

Kemoterapi alan hasta grubunun yaklaşık %25-30‘unu içeren az sayıdaki 

kemoterapiye yanıt alınan olgu, MPM’nin tümüyle kemoterapiye dirençli olmadığını 

göstermiştir. Son yıllarda yapılan iki randomize çalışmada cisplatin+pemetrexed yalnız 

cisplatin’e (87), cisplatin+raltitrexed yalnız cisplatin'e (88) yaşam süresi olarak üç ay, 

ama anlamlı biçimde üstünlük sağlamışlardır. Ancak her iki çalışmada kombine 

ajanlarla tedavi verilse bile ortanca yaşam süresi 12 ay civarında belirlenmiştir. 

Cisplatin+gemcitabine de benzer yaşam süresi veren seriler vardır (89).  

Mezotelyomada sistemik kemoterapinin yeterince başarılı olmadığı 

görüldükten sonra, bazı araştırmacılar, kemoterapötik ilaçları doğrudan intraplevral 

vererek daha yüksek konsantrasyona ulaşmayı ve daha az sistemik yan etkiye neden 

olmayı düşünmüşlerdir. Ancak bu uygulama, henüz plevral boşluğun kapanmadığı 

erken hastalık evrelerinde mümkün olabilmektedir (85). Uygulamayı kısıtlayan diğer 

bir durum ise kemoterapinin tümör içine çok az penetre olabilmesidir. Kemoterapiye 

cevap veren olgularda yaşam süresinin anlamlı uzadığı bazı çalışmalarda 
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(86)kanıtlanmış olup kemoterapiye cevap verecek olguların önceden tayin 

edilmesinin sağlayacak parametreler belirlenmeye çalışılmalıdır.  

 

2.2.11.3. Radyoterapi 

Eksternal radyoterapi, MPM’li hastalarda ağrı kontrolü veya invaziv işlem 

sahasına tümörün lokal yayılımını önlemek amacıyla kullanılır (43, 50). Tedavi 

amaçlı eksternal radyoterapinin yüksek dozda ve geniş bir alana uygulanması 

gerekmektedir ve bu nedenle yan etki oranı yüksek, toleransı ise düşüktür. MPM için 

eksternal radyoterapinin antitümöral duyarlılığı da yeterli değildir. Cerrahi sonrası 

seçilmiş olgularda, intraplevral radyoterapinin kısmi yarar sağladığına dair az sayıda 

çalışma mevcuttur. Bazı yazarlar destek tedavisi alacak MPM olguları ile sarkomatöz 

ve mikst tip hücreye sahip MPM olgularında proflaktik radyoterapi verilebileceği 

kanaatindedir (90).  

 

2.2.11.4. Kombine Tedavi 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, cerrahi tedavi ile kombine kemoterapi ve 

radyoterapinin yaşam süresini uzattığı öne sürülmüştür (91). Konuyla ilgili yapılan geniş 

çaplı çalışmalardan birinde kombine tedavi grubunda, evre-1 hastalarda ortanca 

sağkalım süresi 16 ay, epitelyal tip tümörü olanlarda ise 24 ay olarak belirlenmiştir (92). 

Bir başka çalışmada ise plörektomi/dekortikasyon sonrası intraplevral kemoterapi 

verilerek izlenen hastalarda evreye ve hüceresel tipe bakılmaksızın ortanca sağkalım 

süresi 17 ay olarak belirlenmiştir (25, 93). Genel olarak, yapılan çalışmalarda kombine 

tedavinin ancak seçilmiş bir grup hastada yararlı olabileceği vurgulanmıştır (91, 94). 

Ancak kombine tedavi etkinliğini belirlemede, cerrahi olan hasta sayısı azlığı ve hasta 

gruplarının heterojenitesi nedeni ile görüşbirliği mevcut değildir.  

Sonuç olarak kombine tedavi, ancak epitelyal hücre tipine sahip olanlarla, 

erken evre hastalarda iyi sonuçlar vermekte olup tanı aşamasında cerrahiye uygun 

hastalarda kombine tedavi uygulanmalıdır. Fakat hastaların yaklaşık %90’ı tanı 
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aşamasında cerrahi tedaviye uygun olmadığı için bu hastalarda antitümöral tedavi ya 

da destek tedavisi dışında seçenek kalmamaktadır.  

 

2.2.11.5. Destek Tedavisi 

Bugün hala birçok merkez MPM'de yalnızca iyi bir destek tedavisi 

uygulamaktadır. Destek tedavi ağrının kontrolu, sıvının kontrolu ve beslenmeyi 

içerir. Mezotelyomalı hastada ağrı, göğüs duvarı yapılarının, parietal plevra, kostalar, 

kaslar ve özellikle de interkostal sinirlerin tümör tarafından invazyonuyla 

oluşmaktadır. Ağrı kontrolünde WHO’nun önerdiği basamaklı tedavi kullanılır. Önce 

normal analjezikler, yeterli olmazsa antiinflamatuarlar, düşük doz steroid, 

antidepresan ve uyku desteği kullanılır. Yeterli olunmazsa vakit kaybetmeden yüksek 

dozlara çıkılabilen oral narkotik analjezikler ve son basamak olarak parenteral 

narkotik analjezikler verilir.  

MPM’de daha çok somatik ve nöropatik kaynaklı ağrı olacağı için tedaviye 

karpamazepin gibi bir antikonvülzan ilaç eklenebilir. MPM’li hastalarda ağrı 

kontrolü nadiren interkostal blokajlar ve eksternal radyoterapi ile sağlanabilir. Tümör 

yaygın tutulum yaptığı için, ancak lokalize göğüs duvarı yayılımı ağrısı 

radyoterapiye cevap verebilir. Çok şiddetli yan ağrısı olan ve önerilen tedavilerden 

yarar görmeyen hastalarda C1-2 seviyesinde spinotalamik yola yapılacak perkütanöz 

servikal kordotomi işlemi faydalı olabilir (95). Palyatif kemoterapinin bazı 

durumlarda, tümörde objektif bir küçülmeye neden olmaksızın, ağrı ve dispneyi 

azalttığı gösterilmiştir (96).  

Dispne ise daha çok hızla biriken plevra sıvısı ve viseral plevradan akciğer 

parankimine doğru büyüyen ve akciğeri sıkıştıran tümöre bağlıdır. Tedavide 

plörodezis yapılabilir. En sık kullanılan yöntem talk plörodezistir. Plevra kavitesini 

saran tümör nedeniyle başarısız olunan olgularda eğer hasta tolere edebilecekse 

plörektomi/dekortikasyon daha başarılı olmaktadır. Plöroperitoneal şantlar da sıvının 

palyatif tedavisinde kullanılabilen bir yöntemdir.  
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Beslenme desteği her malign tümör hastasında olduğu gibi genel kurallara uygun 

yapılır. Beslenme sorunu olan hastalarda düşük doz oral steroidler yararlı olabilir.  

 

2.2.11.6. Yeni Tedavi Uygulamaları 

Fotodinamik tedavi, immünoterapi ve gen tedavisi gibi deneysel tedaviler 

mezotelyomalı hastalar için umut verici görülmekle birlikte bu modalitelerin rutin 

kullanıma girebilmesi için daha pek çok çalışmaya ihtiyaç vardır.   

 

2.2.12. Tedaviye Yanıt Değerlendirme 

Tümör yanıtı değerlendirmesinin ilk standardizasyonu 1981 yılında WHO 

tarafından yayınlanmıştır (97). Bu kılavuzlar iki başlıktan oluşmaktadır: 1- tümör 

ölçüm tekniği ve 2- yanıt kriterleri skalası. WHO ölçüm tekniği için tümörün en uzun 

çapı ve ilişkili en uzun dikey çapı gereklidir. Böylece boyutsal tümör ölçümü elde 

edilir. WHO yanıt kriterleri, tedaviye yanıtları şu şekilde tanımlamaktadır: Tüm 

ölçülebilir lezyonların toplamından oluşan boyutsal ölçümlerde zamanla %50 azalma 

olması kısmi yanıt, toplanan ölçümlerde %25 artış olması progresif hastalık olarak 

kabul edilir. Tümörün en büyük çapının tek boyutsal olarak ölçülmesine yönelik yeni 

bir teknik önerilene kadar WHO kılavuzu kullanılmıştır.  

Daha sonra geliştirilen RECIST kriterlerinde ise, tam yanıt seri BT 

görüntülerinde lezyonların hepsinin kaybolması ile meydana gelmektedir. Kısmi 

yanıt lezyonların boyutsal ölçüm toplamındaki %30’luk azalma olarak, progresif 

hastalık ise boyutsal ölçüm toplamındaki %20’lik artış olarak tanımlanmaktadır. 

Kısmi yanıt ve progresif hastalık kriterlerinin karşılanmadığı durumlar stabil hastalık 

olarak değerlendirilmektedir (98). Günümüzde yaygın olarak kullanılan modifiye 

RECIST, WHO’ nun bir nevi matematiksel karşıtıdır (Tablo 2.6). 
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Tablo 2.6. WHO yanıt kriterlerinin matematiksel karşılığı (13). 

 Tek boyut İki boyut Üç boyut 

Yanıt azalması %30 ↓ %50 ↓ %65 ↓ 

 %50 ↓ %75 ↓ %87 ↓ 

Yanıt artışı %12 ↑ %25 ↑ %40 ↑ 

 %20 ↑ %44 ↑ %73 ↑ 

 %25 ↑ %56 ↑ %95 ↑ 

 %30 ↑ %69 ↑ %120 ↑ 

 

Byrne ve Nowak (99) RECIST kriterlerini tekrar düzenleyerek mezotelyoma 

için alternatif bir tek boyutlu ölçüm tekniği yayınlamışlar ve kemoterapi tedavisi alan 

73 hastada tek boyutlu ölçümler ile iki boyutlu ölçümler arasında güçlü bir 

korelasyon bulmuşlardır.  

Modifiye edilmiş RECIST kriterlerinde uzun eksen çapı yerine tümör 

kalınlığı (kısa aksis boyutu) ölçümü kullanılmaktadır. Tümör kalınlığı üç farklı 

seviyede iki yerden göğüs duvarına ya da mediastene dik olarak ölçülmektedir. 

Yapılan 6 ölçümün ortalaması alınmakta ve bu değer tümörün tek boyutlu değeri 

kabul edilmektedir (99). 

 

2.3. PLEVRAL METASTAZLAR 

Plevra metastazı en sık tümör embolilerinin viseral plevrayı tutması ve 

komşuluk yoluyla parietal plevraya yayılması ile oluşmaktadır. Ayrıca komşu 

organlardan invazyon, lenfatik yayılım ve nadiren de parietal plevraya hematojen 

metastaz ile neoplastik plevral tutulum gerçekleşmektedir (100, 101). 

Plevraya en sık metastaz yapan primer neoplaziler adenokanserlerdir (102). 

Plevral metastazların yaklaşık %40’ı akciğer kanseri, %20’si meme kanseri, %10 ‘u 

lenfoma kaynaklıdır (103). Plevral yayılım yapan diğer tümörler gastrointestinal 

maligniteler, renal hücreli kanser, malign melanom ve timomadır. 
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Plevral metastazlar asemptomatik olabilecekleri gibi hastaların %20’sinde 

dispne, göğüs ağrısı ve kilo kaybı gibi semptomlar görülebilir. 

Metastazlar toraksın alt yarısında daha sık görülürler (104). Periferal akciğer 

adenokanserleri ve timomalar plevral yüzlere direkt yayılım ile ulaşabilirler (105). 

Akciğer kanserinin tüm tümör tiplerinde plevral metastaz izlenebilir. Ancak 

adenokarsinom periferik yerleşimi ve komşuluk yoluyla yayılımı nedeniyle en fazla 

plevral metastaza neden olan tümör tipidir (106, 107). Akciğer kanserinin plevraya 

metastazında, hem viseral hem de parietal plevra tutulur. Akciğer kanserinde parietal 

plevranın tutulumu;  

1.  Önceden varolan veya maligniteye sekonder oluşan plevral adezyonlar 

yoluyla viseral plevradan neoplastik yayılımla,  

2.  Viseral plevradan dökülen malign hücrelerin teması ile oluşur.   

Akciğer kanserinde viseral plevral metastaz esas olarak pulmoner arteriel 

invazyon ve embolizasyonla olmaktadır. Tek başına parietal plevra tutulumu 

görülmezken, tek başına viseral plevranın tutulumu nadirdir. Otopsi serilerinde 

viseral plevranın tutulumu %87’nin üzerinde, parietal plevranın tutulumu ise %47 

olarak bildirilmiştir (107, 108). 

İnvaziv timomalar plevral yayılım oranı yüksek, nadir görülen tümörlerdir. 

Ön medistende kontrastlanan yumuşak doku kitleleri şeklinde görülürler. Kapsüler 

invazyon bulguları (evre III ve IV timoma) komşu mediastinal yağ doku planlarında 

silinme, vasküler sarılma ve belirsiz plevral arayüz görünümüdür (109). Plevral 

yayılım efüzyona neden olabileceği gibi plevral yumuşak doku kitleleri ya da nodüler 

plevral kalınlaşma şeklinde de görülebilir. Özellikle ön mediastendeki primer kitle 

küçük olduğunda malign plevral mezotelyomadan ayırımı zor olabilir. 

Transdiyafragmatik yayılım karaciğere, abdominal kaviteye ve retroperitoneal 

alanlara olabilir (109, 110).  
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Malign plevral mezotelyoma ve plevral metastatik adenokanserlerin 

histopatolojik görünümleri ve radyografik bulguları çok benzer olduğundan özellikle 

primer tümör bilinmediğinde ayrımları zordur (103, 111). 

Plevral efüzyon, plevral metastazların en sık radyolojik bulgusudur (112) ve 

malignite masif plevral efüzyonun en sık nedenidir (113). Plevral metastazların BT 

bulguları genellikle nonspesifiktir ve malign plevral mezotelyomadan ayırt 

edilemeyebilir (102, 104, 105, 112, 114-116).  BT’de nodüler plevral kalınlaşma, 

plevral rind, mediasten ya da göğüs duvarı invazyonu ve volüm kaybı gibi bulgular 

görülebilir (10).   
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA GRUBU 

Hastanemizin PACS (Picture archiving and communication system)’ında 

Temmuz 2011 ile Temmuz 2015 tarihleri arasında yapılmış toraks BT incelemeleri 

kayıtlı MPM ve plevral metastaz tanılı hastalar retrospektif olarak tarandı. PACS’ta 

kontrastlı toraks BT’si bulunan histopatolojik tanılı MPM’li hastalar ile klinik ve 

radyolojik olarak plevral metastaz tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edildi. Malign 

plevral mezotelyoma ve plevral metastaz nedeni ile tetkik edilen toplam 100 hasta 

tespit edildi. Histoplatolojik tanısı olmayan 2 MPM hastası ile kontrast madde 

kullanılmadan tetkik edilen 4’ü MPM, 3’ü plevral metastaz tanılı olmak üzere toplam 

9 hasta çalışma dışı bırakıldı.  

Çalışmaya dahil edilen 54 MPM ve 37 plevral metastaz tanılı hastanın BT 

inceleme bulguları karşılaştırıldı. 

 

3.2. GÖRÜNTÜLEME PROSEDÜRÜ 

Toraks BT incelemeleri 64 dedektör sıralı Aquillion (Toshiba Medical 

Systems, Japonya), 8 dedektör sıralı Light Speed Ultra (General Electric Healthcare, 

Milwaukee, Amerika Birleşik Devletleri), 16 dedektörlü Bright Speed Delight 

(General Electric Healthcare, Milwaukee Amerika Birleşik Devletleri) ve 16 

dedektör sıralı Somatom Emotion 2007  (Siemens, Almanya) çok kesitli BT cihazı 

kullanılarak gerçekleştirildi. Çekimlerde otomatik tüp akımı kullanıldı. Uygulanan 

voltaj 16 dedektörlü Siemens cihazında 130 KV, diğerlerinde ise 120 kV idi. Ayrıca 

kollimasyonlar 8 detektörlü cihaz için 8x1.25 mm, 16 detektörlü GE cihazı için 20 

mm, 64 detektörlü cihaz için 64x0.5, 16 dedektörlü Siemens cihazı için 16x0.6 mm 

idi. Rotasyon zamanı 16 detektörlü GE cihazı için 0,8 saniye, Siemens cihazı için 0,6 

ve diğer cihazlar için 0.5 saniye idi. Pitch faktörü 8 detektörlü cihaz için 0.75, 16 

detektörlü GE cihazı için 1,375, Siemens cihazı için 1.5, 64 detektörlü cihaz için 0.83 
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idi. Kalınlığı ≤2,5 mm olan kesitler oluşturulmuştu. Her hasta için tomografi çekimi 

kraniokaudal yönde nefes tutturularak gerçekleştirildi. Toraks BT incelemelerinde 

otomatik enjektör aracılığı ile en az 4 ml/sn hızla 300 mg/ml noniyonik kontrast 

maddeden 100 ml intravenöz yolla uygulandı.  

 

3.3. RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME 

Çekim işlemlerinin ardından elde edilen BT verileri PACS’a aktarıldı.  

Elde edilen ≤2,5 mm kalınlıktaki kesitler aksiyal ve multiplanar reformat 

(MPR) görüntüleri rutin BT incelemeler için kullanılan yüksek çözünürlüklü 

monitörde değerlendirildi.  

Toraks BT incelemede aşağıda tanımlanan bulgular değerlendirildi. 

 Volüm kaybı, 

 Tek ya da iki taraflı tutulum, 

 Plevral rind, 

 Plevral nodülarite, 

 Plevral kalınlaşmanın 1 cm’nin üzerinde olması, 

 Plevral efüzyon, 

 Plevral plak, 

 Plevral kalsifikasyon, 

 Mediastinal plevra tutulumu, 

 Viseral plevra tutulumu, 

 Göğüs duvarı invazyonu, 

 İnterlober fissür tutulumu, 

 Hiler ve/veya mediastinal lenfadenopati (LAP), 

 Akciğer parankimi tutulumu.  

Plevral nodülarite, plevral kalınlaşma yüzeyinin nodüler görünümde olması,  

mediastinal plevra tutulumu, mediasteni sınırlayan plevranın kalınlaşması olarak 
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tanımlanmıştır. İnterlober fissür tutulumu, interlober fissüre ait plevral yüzeylerin 

kalınlaşması, plevral rind ise plevranın mediastinal yüz de dahil olmak üzere tüm 

hemitoraksı çevreleyecek şekilde kalınlaşmasıdır. 

Kısa çapı 10 mm’den büyük olan hiler ve/veya mediastinal lenf nodları 

patolojik olarak kabul edilmiştir. 

Hemitorakstaki volüm kaybına interkostal aralıkların daralması, mediasten ve 

diyafragmadaki yer değişikliği değerlendirilerek karar verilmiştir. 

Göğüs duvarı invazyonu değerlendirilirken ekstraplevral yağ dokunun 

oblitere olması, interkostal kasların invazyonu, periost reaksiyonu ve kemik 

erozyonu dikkate alınmıştır. 

Parietal-viseral plevral tutulum ayrımı sadece plevral efüzyon ve 

pnömotoraksı olan hastalarda yapılabilmiştir.  

Akciğer parankimindeki metastatik nodül ve kitleler tutulum açısından 

anlamlı kabul edilmiştir. 

Ayrıca incelenen hastalarda plevral efüzyon, kalsifik/nonkalsifik asbest plağı 

ve plevral kalsifikasyon varlığı da kaydedilmiştir. 

 

3.4. İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

Araştırma verisi “SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for Windows 

22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortalama±S, ortanca (min-maks), frekans 

dağılımı ve yüzde olarak sunuldu. Kategorik değişkenlerin değerlendirmesinde 

Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi (Fisher’s Exact Test) kullanıldı. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Araştırma kapsamında, Temuz 2011 ile Temmuz 2015 tarihleri arasında 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji bölümüne başvuran histopatolojik 

olarak MPM ve klinik-radyolojik olarak plevral metastaz tanısı alan toplam 91 hasta 

değerlendirmeye alınmıştır.  

 

4.1. ÇALIŞMA GRUBU 

MPM tanılı hastaların ortalama yaşı 55,59±11,06 (minimum 26, maksimum 

84 yaş) yıldı. Plevral metastaz tanılı hastaların ortalama yaşı 53,67±17,08 (minimum 

15, maksimum 80 yaş) yıldı. MPM tanılı hastaların 31’i (%57,4) erkek, 23’ü (%42,6) 

kadındı. Plevral metastaz tanılı hastaların ise 24’ü (%64,9) erkek, 13’ü (%35,1) 

kadındı.   

MPM tanılı 54 hastanın 38’inde histopatolojik tiplendirme yapılabilmiştir. 

Sıklık sırasına göre bu hastaların 29’unu (%53,7) epiteloid, 7’sini (%13) bifazik, 

2’sini de (%3,7) sarkomatoid tip oluşturmaktaydı. Plevral metastaz tanılı 37 hastanın 

primer malignitelerinin sıklık sırasına göre dağılımı; 20 (%54,05) akciğer kanseri, 6 

(%16,21) meme kanseri, 5 (%13,51) timoma, 2 (%5,40) Ewing sarkom, 2 (%5,40) 

osteosarkom, 1 (%2,70) rektum Ca, 1 (%2,70) seminom şeklindeydi. 

 

4.2. BT BULGULARI 

MPM ve plevral metastazlı hastaların BT bulgularının prevalansı tablo 4.1’de 

gösterilmiştir 

MPM tutulumu iki hasta dışında tek taraflıydı (%96,3). Tek taraflı tutulum ise 

en çok sağda yer almaktaydı (%57,4). Plevral metastazlı hastaların %27’si iki taraflı 

tutulum göstermekteyken, tek taraflı tutulum olanlarda sağ ya da sol hemitoraks 

tutulumu arasında fark yoktu.   
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Çalışmamızda MPM’li hastalarda en sık görülen bulgular ‘‘tek taraflı 

tutulum’’  (%96,3),  ‘‘mediastinal plevra tutulumu’’ (%90,7), ‘‘ plevral efüzyon’’ 

(%81,5), ‘‘interlober fissür tutulumu’’ (%77,8), ‘‘plevral nodülarite’’ (%77,8),  

plevral metastazlı hastalarda ‘‘tek taraflı tutulum’’ (%73), ‘‘plevral nodülarite’’ 

(%67,6), ‘‘ plevral efüzyon’’ (%64,9) ‘‘mediastinal plevra tutulumu’’ (%64,9) ve 

‘‘interlober fissür tutulumu’’ (%64,9)   olarak belirlenmiştir.  

MPM ve plevral metastazlı olguların BT bulguları istatistiksel olarak 

karşılaştırılmıştır. Buna göre: 

1.  En sık görülen bulgulardan biri olan tek taraflı tutulum MPM’li hastalarda 

%96,3, plevral metastazlı hastalarda %73 oranında gözlenmiş olup 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,01).  

2.  Plevral rind görülme oranı MPM’li hastalarda (%27,8) plevral metastazlı 

hastalara (%0) göre istatiksel olarak anlamlı (p<0,001) derecede fazlaydı. 

3.  Plevral kalınlaşmanın 1 cm’den fazla olması MPM’li hastalarda plevral 

metastazlı hastalar ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

derecede sık görülmekteydi (p<0,01). 

4.  MPM’li hastaların %37’sinde aynı ve/veya karşı tarafta plevral plak 

saptanmış olup plevral metastazlı hastalarda plevral plak görülmemesi 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 

5.  Plevral kalsifikasyon ise MPM’li hastaların %35.2’sinde izlenirken plevral 

metastazlı hastaların %5,4’ünde görülmüş olup istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,01). 

6.  Mediastinal plevra tutulumu MPM’li hastalarda plevral metastazlı 

hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede sık görülen bir 

bulguydu (p<0,01). 

7.  Mediastinal ve/veya hiler LAP metastatik plevral hastalıklarda MPM’li 

hastalara kıyasla daha sık görülen bir bulgu olup istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,001). 
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8.  Parankim tutulumu da metastatik plevral hastalıklarda MPM’li hastalara 

göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde sık görülen bir bulguydu (p<0,001). 

9. Tutulan hemitokstaki volüm kaybı görülme sıklığı MPM’li hastalar lehine 

istatistiksel olarak anlamlı derecede fazlaydı (p<0,001).  

Viseral plevra tutulumu sadece plevral efüzyon ve/veya pnömotoraks 

varlığında değerlendirilebilmiştir. MPM tanılı hastaların 43’ünde, plevral metastazlı 

hastaların ise 23’ünde değerlendirilebilen bu bulgu iki grubu ayırt etmede istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır. 

 Plevral nodülarite, plevral efüzyon ve interlober fissür tutulumu her iki 

grupta da oldukça sık görülen bulgular olmasına rağmen plevrayı tutan bu iki grup 

hastalığın ayrımında istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.   

Çok sık karşılaşılan bir bulgu olmayan göğüs duvarı invazyonu da bu iki grup 

hastalığın ayrımında istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Tablo 4.1. MPM ve plevral metastazlı hastaların BT bulgularının prevalansı 

 Malign plevral mezotelyoma (54) Malign plevral hastalık (37) 

Volüm kaybı 41 (%75,9) 14 (%37,8 

Tek taraflı tutulum  52 (%96,3) 27 (%73) 

Bilateral tutulum 2 (%3,7) 10 (%27) 

Plevral rind 15 (%27,8) 0 

Plevral nodülarite 42 (%77,8) 25 (%67,6) 

Plevral kalınlık>1 cm 41 (%75,9) 18 (%48,6) 

Plevral efüzyon 44 (%81,5) 24 (%64,9) 

Plevral plak 20 (%37) 0 

Plevral kalsifikasyon 19 (%35,2) 2 (%5,4) 

Mediastinal plevra tutulumu 49 (%90,7) 24 (%64,9) 

Visseral plevra tutulumu 18/43 (%41,9) 13/23 (%56,5) 

Göğüs duvarı invazyonu 14 (%25,9) 5 (%13,5) 

İnterlober fissür tutulumu 42 (%77,8) 24 (%64,9) 

Mediastinal ve/veya hiler LAP 9 (%16,7) 20 (%54,1) 

Akciğer parankim tutulumu 2 (%3, 7) 20 (54,1) 
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4.3. OLGU ÖRNEKLERİ 

 

 

Resim 4.1. MPM tanılı 68 yaşında kadın hasta. Sağ hemitoraksta aksiyel (a) ve 

koronal (b) kesitlerde mediastinal plevrada kalınlaşma izlenmektedir. 

Ayrıca koronal kesitte (b) interlober fissür tutulumu görülmektedir 
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Resim 4.2. MPM tanılı 47 yaşında erkek hasta. Sağ hemitoraksta aksiyel (a) ve 

koronal (b) kesitlerde fissür tutulumu izlenmektedir. 
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Resim 4.3. MPM tanılı 51 yaşında erkek hasta. Sağ hemitoraksta izlenen plevral 

kalınlaşmalarda kalsifikasyonlar seçilmektedir. 

 

 

Resim 4.4. MPM tanılı 37 yaşında erkek hasta. Sol hemitoraksta pnömotoraks 

nedeni ile viseral plevra tutulumu izlenebilmektedir. 
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Resim 4.5. MPM tanılı 67 yaşında kadın hasta. Aksiyel (a) ve koronal (b) kesitlerde 

her iki hemitoraksta kalsifikasyon da içeren asbest plakları 

görülmektedir. 
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Resim 4.6. MPM tanılı 84 yaşında erkek hasta. Sol hemitoraks alt zonda aksiyel (a) 

ve koronal (b) kesitlerde plevral kitlenin göğüs duvarına invaze olduğu 

izlenmektedir. 
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Resim 4.7. MPM tanılı 55 yaşında kadın hasta. Aksiyel (a) ve koronal (b) kesitlerde 

sol hemitoraksta plevral rind ile uyumlu, mediastinal plevra da dahil 

olmak üzere tüm yüzlerde nodüler kalınlaşmalar izlenmektedir. 

İnterlober fissür tutulumu da mevcuttur. 
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Resim 4.8. Metastatik renal hücreli kanser tanılı 52 yaşında erkek hasta. Sol 

hemitoraksta (a) mediastinal plevada nodüler tarzda kalınlaşmalar (ok) ve 

sağ paratrakeal alanda metastatik lenfadenopati (kalın ok) izlenmektedir. 

Daha aşağıdan geçen kesitte (b) sağ akciğerde metastatik nodül 

görülmektedir. 
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Resim 4.9. Metastatik osteosarkom tanılı 22 yaşında erkek hasta. Sol hemitoraksta (a 

ve b) mediastinal ve kostal plevrada (kalın oklar) kalsifik metastatik 

kitleler izlenmektedir. Sağ akciğerde (a) kalsifikasyonlar içeren 

metastatik nodül (ok) dikkati çekmektedir. 
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5. TARTIŞMA 

Plevrayı etkileyen birçok benign ve malign hastalık bulunmaktadır. Plevral 

tümörlerin büyük bir kısmı metastatik neoplazilerden kaynaklanmaktadır. Primer 

tümörlerinin oranı %2-3’ü geçmemektedir. Malign plevral mezotelyoma (MPM) 

plevranın en sık görülen primer tümörüdür (1). 

Malign plevral hastalıkların en sık nedenini plevral metastazlar 

oluşturmaktadır. Plevraya en sık metastaz yapan primer neoplaziler adeno 

kanserlerdir (102). Plevral metastazların yaklaşık %40’ı akciğer kanseri, %20’si 

meme kanseri, %10‘u lenfoma, kaynaklıdır (103). Plevral tutulum yapan diğer 

tümörler renal hücreli kanser, melanom ve timomadır. Periferal akciğer 

adenokarsinomları ve timomalar ise doğrudan yayılım ile plevral yüzeye ulaşabilirler 

(104, 105). 

Mezotelyoma asbest maruziyeti ile primer olarak ilişkili viseral ve/veya 

parietal plevranın, periton ve perikardı döşeyen membranların ölümcül bir 

malignitesidir. Mezotelyoma tanılı hastaların yaklaşık olarak %80’inde asbest teması 

olup asbestin solunum yoluyla alınmasına bağlı olarak en sık plevrada görülür (25, 

26). Mezotelyoma prognozu genel olarak kötüdür ve geniş olgu serilerinde yaşam 

süresi 6-17 ay arasında, ortalama 12 ay olarak bildirilmektedir (76,78).  

Plevranın neoplastik ve non-neoplastik lezyonları klinik, radyolojik ve 

makroskopik olarak benzer morfoloji gösterir ve ayırtıcı tanıda zorluğa yol 

açabilirler (117). Plevral hastalıkların ilk değerlendirmesinde kullanılan başlıca 

görüntüleme yöntemi olan BT malign plevral süreçlerin tanımlanmasında yüksek 

duyarlılığa sahiptir (118). Plevral tutulumun çepeçevre olması, plevral nodülarite, 

plevral kalınlaşmanın 1 cm’nin üstünde olması ve mediastinal plevra tutulumu 

malign plevral hastalıkları benign plevral hastalıklardan ayırt etmeye yardımcı BT 

bulgularıdır (10). 

Malign mezotelyoma ile metastatik plevral hastalıkların patolojik ve radyolojik 

olarak ayırt edilmesi konusunda zorluklar yaşandığı bilinen bir gerçektir (111, 119). 
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Patolojik tanı uygun örnekleme gerektirir. Plevral sıvı ve iğne biyopsisi materyalinin 

sitolojik değerlendirmesi nadiren kesin MPM tanısı koydurur ve benign plevral 

hastalıklar ya da metastatik karsinomlar ile karışabilen yorumlara neden olabilir (120).  

Leung ve arkadaşları bu iki antitenin BT ile birbirinden güvenle ayırt edilemediğini 

savunmuşlardır. Ancak çalışmaları sınırlı sayıda hasta içermektedir (10).  

Bizim çalışmamızda 54’ü MPM tanılı, 37’si plevral metastaz tanılı toplam 91 

hasta yer almaktadır. MPM tanılı hastaların %57,4’ü erkek, %42,6’sı kadındı. MPM 

ortalama yaşı 55,59±11,06 yıldı. Literatürde de çalışmamızla benzer şeklide 

MPM’nin mesleksel asbest maruziyetine bağlı olarak erkeklerde ve ortalama 6. 

dekatta daha sık görüldüğü bildirilmiştir (20-23).   

Sugerbaker ve arkadaşları MPM’nin sağ hemtoraksta daha sık görüldüğünü 

belirtmişlerdir (24). Bizim çalışmamızda da MPM tutulumu iki hasta dışında tek 

taraflıydı (%96,3). Tek taraflı tutulum ise en çok sağda yer almaktaydı (%57,4).  

Plevral metastazlı hastaların %27’si iki taraflı tutulum göstermekteyken, tek taraflı 

tutulum olanlarda sağ ya da sol hemitoraks tutulumu arasında fark yoktu.   

MPM tiplendirmesi yapılabilen hastalarda sıklık sırasına göre epiteloid 

(%53,7), bifazik (%13), sarkomatoid (%3,7) tipler yer almaktaydı. Bu dağılım 

literatürle benzerdi (42, 47, 50). Plevral metastaz tanılı hastalarda en sık görülen iki 

primer malignite literatürde de belirtildiği gibi (103) akciğer kanseri (%54,05) ve 

meme kanseriydi (%16,21),  

Çalışmamızda MPM’li hastaların %96,3’ünde tek taraflı plevral tutulum 

izlenirken plevral metastazlı hastalarda bu oran %73 olarak saptanmıştır. Tek taraflı 

tutulum MPM’li hastalarda anlamlı düzeyde sık görülen bir bulguydu. Leung ve 

arkadaşları 11 MPM’li hastanın 9’unda (%81), 24 plevral metastazlı hastanın ise 

14’ünde (%58) tek taraflı tutulum saptamışlardır (10). Erken dönem MPM 

olgularının birinde maligniteyi düşündüren tek bulgunun plevranın tek taraflı 

tutulumu olduğunu bildiren çalışmalarında bu bulgunun MPM lehine olduğunu 

savunmuşlardır. 
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Bazı çalışmalarda (10, 121) malign plevral hastalık için spesifik bir bulgu 

olduğu iddia edilen plevral rind bizim olgularımızın sadece MPM tanılı olanlarında 

görülmüştür (%27,8). Metintaş ve arkadaşlarının (122) da belirttiği gibi plevral rind 

bulgusunun MPM ve plevral metastaz ayrımında kullanılabilecek bir özellik 

olduğunu biz de göstermiş olduk.  

 Çalışmamızda plevral kalınlaşmanın 1 cm’den fazla olmasının MPM ve 

plevral metastazlı hastaların birbirinden ayırt edilmesinde yardımcı bir bulgu 

olduğunu saptadık. Metintaş ve arkadaşları 99 MPM’li hastanın 58’inde (%59), 39 

plevral metastazlı hastanın ise 7’sinde (%17) plevral kalınlaşmanın 1 cm’nin 

üzerinde olduğunu belirtmişlerdir (122). Leung ve arkadaşları ise bu bulguyu anlamlı 

bulmamışlardır (10). 

Çalışmamızda 54 MPM’li hastanın 20’sinde (%37) aynı ve/veya karşı tarafta 

plevral plak izlenirken plevral metastazlı hastaların hiçbirinde plevral plak 

görülmemiştir. Bu nedenle plevral plak varlığının MPM lehine bir bulgu olduğu 

sonucuna varılmıştır. Leung ve arkadaşlarının çalışmasında MPM’li olguların 

%27’sinde, plevral metastazlı olguların ise %12,5’inde plevral plak kaydedilmiştir 

(10). Yılmaz ve arkadaşları MPM’li olguların %4’ünde kontrlateral hyalen plevral 

plak, %7’sinde kalsifiye plevral plak saptamışlardır (123). 

MPM’li hastaların %35.2’sinde, plevral metastazlı hastaların %5,4’ünde 

plevral kalsifikasyon saptadık. Bu bulgu da MPM, plevral metastaz ayrımında MPM 

lehine anlamlıydı. Leung ve arkadaşları plevral kalsifikasyon varlığının benign 

plevral hastalık düşündüren bir bulgu olduğunu savunurken MPM-plevral metastaz 

ayrımında yeri olmadığını belirtmişlerdir. Plevral metastaz tanılı 3 hastalarında 

kalsifikasyon izlenirken MPM tanılı 11 hastalarının hiçbirinde kalsifikasyon 

bulunmamasını tümör gelişimi sırasında kalsifikasyonun absorbe olmasına ve 

asbestoza bağlı MPM olgularının sayıca az olmasına bağlamışlardır (10). Yılmaz ve 

arkadaşları asbestoza bağlı MPM tanılı 46 hastanın 12’sinde (%26) plevral 

kalsifkasyon saptamışlardır (123).  

Mediastinal plevra tutulumunun benign-malign plevral hastalıklar yanı sıra 

MPM-plevral metastaz ayrımında da faydalı bir bulgu olduğunu bildiren Metintaş ve 
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arkadaşları MPM’li hastaların %85’inde, plevral metastazlı hastaların ise %33’ünde 

bu bulguyu gözlemlemişlerdir (122). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 

mediastinal plevra tutulumu MPM’yi işaret eden bir bulgu olarak değerlendirilmiştir. 

Leung ve arkadaşları ise sadece benign-malign plevral hastalık ayrımında faydalı 

olduğundan söz etmişlerdir (10). 

Çalışmamızda MPM’li hastaların sadece 9’unda (%16,7) plevral metastazlı 

hastaların ise 20’sinde (%54,1) saptanan mediastinal ve/veya hiler LAP metastatik 

plevral hastalıklar lehine anlamlı bir bulguydu. Adams ve arkadaşları da hiler 

LAP’ların MPM’yi plevral metastazlardan ayırt etmede yardımcı bir bulgu olduğu 

sonucuna varmışlardır (74). Yılmaz ve arkadaşları MPM’li olguların %13’ünde 

mediastinal LAP izlemişlerdir (123). Leung ve arkadaşları ise 39 malign olgunun 

sadece 2 tanesinde hiler LAP saptamışlar ve MPM ile diğer malign plevral 

hastalıkların birbirinden ayrımında kullanılabilecek bir bulgu olmadığını öne 

sürmüşlerdir (10). 

Leung ve arkadaşları 11 MPM’li olgunun 8’inde, 24 plevral metastazlı 

olgunun ise 21’inde akciğer parankiminde tutulum izlemişlerdir (10). Leung ve 

arkadaşlarının çalışmasının aksine akciğer parankim tutulumu bizim çalışmamızda 

MPM ve plevra metastaz ayrımında anlamlı bir bulguydu. Parankim tutulumu 

MPM’li hastaların sadece 2’sinde (%3,7) varken, pleval metastazlı hastaların ise 

20’sinde (%54,1) mevcuttu.   

MPM’li hastalarda tutulan hemitoraksta volüm kaybı %75,9 oranında 

görülürken plevral metastazlı hastalarda bu oran %37,8 olarak saptandı. Bu bulgu 

bizim çalışmamızda MPM’li hastaları plevral metastazlı hastalardan ayırt edici bir 

özellik olarak yorumlandı. Leung ve arkadaşları 11 MPM hastasının 7’sinde 

saptadıkları bu bulgunun MPM’li hastalarda daha sık görülmekle birlikte diğer difüz 

plevral hastalıklardan ayırt edici bir özellik olmadığını bildirmişlerdir (10). Şahin ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada (9) volüm kaybı görülme oranı MPM’li 

hastalarda %73 iken Kawashima ve Libshitz’in 50 MPM hastasının BT bulgularını 

değerlendirdikleri çalışmada (64) bu oran %42 olarak belirtilmiştir. 
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Çalışmamızda viseral plevra tutulumu sadece plevral efüzyon ve/veya 

pnömotoraks varlığında değerlendirilebilmiştir. Değerlendirilebilen hastalardan 

MPM tanılı olanlarda %41,9, plevral metastaz tanılı olanlarda ise %56,5 oranında 

görülen bu bulgu ayırt edici bir özellik değildi. Literatürde bizim bulgularımızdan 

farklı bir görüşe rastlamadık (10). 

Plevral nodülarite,  benign ve malign plevral hastalıkların ayrımında önemli 

bir yere sahiptir. Leung ve arkadaşları plevral kalınlaşmanın nodüler vasıfta 

olmamasının maligniteyi dışlamayacağını vurgulamışlardır. Arenas ve arkadaşları ise 

multipl plevral nodüllerin ve nodüler plevral kalınlaşmanın sadece malign plevral 

olgularla sınırlı olduğunu öne sürmüşlerdir (124). Bizim çalışmamızda da malign 

plevral hastalıklardan olan her iki grupta sık görülen bir bulguydu. Ancak plevral 

nodülarite MPM-plevral metastaz ayrımında anlamlı değildi. 

Benzer şekilde plevral efüzyon ve interlober fissür tutulumu her iki grupta da 

oldukça sık görülen bulgular olmasına rağmen plevrayı tutan bu iki grup hastalığın 

ayrımında istatistiksel olarak anlamlı değildi. Leung ve arkadaşlarının yanı sıra 

Metintaş ve arkadaşları da bizim çalışmamızı destekleyen sonuçlar elde etmişlerdir 

(10, 122). 

Göğüs duvarı invazyonu malignite lehine bir bulgudur. Ancak Rusch ve 

arkadaşları BT’nin göğüs duvarı invazyonunu saptamada duyarlılığının düşük 

olduğunu bildirmişlerdir (7). Önceki çalışmalarda göğüs duvarı invazyonunun 

malign mezotelyomanın diğer plevral malignitelerden ayrımında yardımcı olmadığı 

sonucuna varılmıştır (7, 10). Bizim çalışmamızda da bu bulgu MPM ile plevral 

metastazların ayrımında istatistiksel olarak anlamlı değildi. Ancak MPM’li hastaların 

%25,9’unda, plevral metastazlı hastaların ise %13,5’inde saptadığımız bu bulgu 

önceki çalışmalara göre daha sıktır (64, 123). Bu durum ince kesit teknolojisinin ve 

MPR özelliğinin günümüzde daha etkin şekilde kullanılıyor olmasına bağlı olabilir.  
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6.  SONUÇLAR 

Malign plevral hastalıkların en sık nedenini plevral metastazlar 

oluşturmaktadır. Malign plevral mezotelyoma (MPM) ise plevranın en sık görülen 

primer tümörüdür (1). 

Malign mezotelyoma ile metastatik plevral hastalıkların patolojik ve 

radyolojik olarak ayırt edilmesinde zorluklar yaşanmaktadır (111, 119). Plevral 

malignite şüphesi olan hastalarda MPM ile diğer plevral malignitlerin ayırtıcı tanısını 

yapabilmek tedavi ve prognoz açısından önemlidir. MPM ve diğer difüz plevral 

hastalıkların BT bulguları birçok çalışmada tanımlanmıştır. Ancak MPM’nin 

radyolojik ayırıcı tanısının yapıldığı az sayıda çalışma bulunmaktadır (10).    

Plevral hastalıkların ilk değerlendirmesinde kullanılan başlıca görüntüleme 

yöntemi olan BT malign plevral süreçlerin tanımlanmasında yüksek duyarlılığa 

sahiptir (118).  

MPM ve metastatik plevral hastalığın BT ile ayırtıcı tanısında yardımcı 

bulguları belirleyebilmek amacıyla yaptığımız bu çalışmada tek taraflı tutulum, 

plevral rind, mediastinal plevra tutulumu, volüm kaybı, plevral plak varlığı, plevral 

kalsifikasyon ve 1 cm’den fazla plevral kalınlaşmanın malign plevral mezotelyoma 

lehine, akciğer parankimi tutulumu ve hiler ve/veya mediastinal LAP’ın ise 

metastatik plevral hastalık lehine bulgular olduğu sonucuna varılmıştır. 
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7. ÖZET 

Malign plevral mezotelyoma ile plevral metastazların bilgisayarlı 

tomografi bulgularının karşılaştırılması 

Amaç: Bu çalışmada malign plevral mezotelyoma ve plevral metastazların 

BT bulguları karşılaştırılarak ayırtıcı tanıda yardımcı özellikler araştırılmıştır.  

Gereç ve yöntem: 54 MPM ve 37 plevral metastaz tanılı toplam 91 hastanın 

kontrastlı BT incelemeleri retrospektif olarak tarandı. Tüm hastalarda volüm kaybı, 

tek ya da iki taraflı tutulum, plevral rind, plevral nodülarite, plevral kalınlaşmanın 1 

cm’nin üzerinde olması, plevral efüzyon, plevral plak, plevral kalsifikasyon, 

mediastinal plevra tutulumu, viseral plevra tutulumu, göğüs duvarı invazyonu, 

interlober fissür tutulumu, hiler ve/veya mediastinal LAP, akciğer parankimi 

tutulumu değerlendirildi ve iki grup arasında karşılaştırma yapıldı. 

Bulgular: Malign mezotelyoma ile plevral metastazları ayırt etmede 

istatistiksel olarak anlamlı bulunan BT bulgularından tek taraflı tutulum, plevral rind, 

mediastinal plevra tutulumu, volüm kaybı, plevral plak varlığı, plevral kalsifikasyon 

ve 1 cm’den fazla plevral kalınlaşmamalign plevral mezotelyoma lehine, akciğer 

parankimi tutulumu ve hiler ve/veya mediastinal LAP ise metastatik plevral hastalık 

lehineydi. 

Sonuç: BT’nin malign plevral mezotelyoma ve plevral metastazları ayırt 

etmede yardımcı olabileceği sonucuna varılmıştır.  

Anahtar sözcükler: Malign plevral mezotelyoma, plevral metastaz, 

bilgisayarlı tomografi, ayırtıcı tanı 
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8. SUMMARY 

Comparison of computed tomography findings in malignant pleural 

mesothelioma and pleural metastases 

Purpose: CT findings of malignant pleural mesothelioma and pleural 

metastases are compared to investigate the helpful features in differential diagnosis. 

Materials and Methods: A retrospective review of CT scans with contrast 

agent of 91 patients, 54 of malignant pleural mesothelioma and 37 of pleural 

metastasis was performed.Volume loss, unilateral or bilateral involvement, pleural 

rind, pleural nodularity, pleural thickening greater than 1 cm, pleural effusion, 

pleural plaque, pleural calcification, mediastinal pleural involvement, visceral pleural 

involvement, chest wall invasion, interlobar fissure involvement, hilar or mediastinal 

lymphadenopathy, lung parenchymal involvement were evaluated and compared in 

two groups. 

Results: CT findings with statisticallysignificant difference between 

malignant mesothelioma and pleural metastases were identified. Findings for 

malignant mesothelioma were unilateral involvement, pleural rind, mediastinal 

pleural involvement, volume loss, pleural plaque, pleural calcification, pleural 

thickening greater than 1 cm;wherease findings for pleural metastases were hilar or 

mediastinal lymphadenopathy, lung parenchymal involvement. 

Conclusion: We concluded that CT is helpful in the differential diagnosis of 

malignant pleural mesothelioma and pleural metastases. 

Key words: Malignanat pleural mesothelioma, pleural metastasis, computed  

tomography, differential diagnosis 
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