GOGUS HASTA

Bolum 7: Mediyastinal Hastaliklar

Boliim Editori: Cagatay Tezel

Konjenital Mediyastinal Kistler

Bllent Mustafa YenigQUn..........c...cocueeiiiieie e F1-F11
Mediyastenin Benign ve Malign Neoplazmlari

Serda Kanbur METIN ..ot F12-F29
Neoplastik Olmayan Mediyastinal Hastaliklar

Onder Kavurmaci, Tevfik llker AKGAM ..o F30-F49
Pndmomediastinum

Melis Demirag Evman, Yelda Basbug Tezel..............ccccocciiviiiiniiiii, F50-F57

Akut Mediyastinit
AlTCeVAt KULIUK oo F58-F70

Kronik Mediyastinit
Rezan Aksoy, ilker Kolbas, Mustafa Vayvada....................c.ccccccoeeeeini. F71-F76






BOLUM

Konjenital Mediyastinal Kistler

Bilent Mustafa Yenigin

Giris

Mediyastinal kitleler; toraks boslugu icerisinde yer alan organ ve yapilardan kaynakla-
nan tumorler, vaskuler anormallikler ve kistlerden olusan patolojik olusumlardir. Kistik
lezyonlar, tim mediyastinal kitlelerin %25'ini olusturur. Bu kistler konjenital veya ka-
zanilmis olabilir veya daha 6nceden bir timariun kistik dejenerasyonunu temsil edebilir
(1). Bu bolimde, ozellikle bronkojenik kistler, 6zefagus duplikasyon kistleri ve néroen-
terik kistler, perikardiyal kistler, timik kistler dahil olmak tzere foregut kistlerinin spekt-
rumuna hitap eden mediyasten icindeki konjenital kistik lezyonlarin analizi yapilacaktir.

Embriyoloji

Fetal gelisimin Gglncl haftasinda farklilasma sirasinda, foregut cikintiya ugrar ve
dordinct haftada kranial 6n catalin ventral kismindan ilkel bir divertikil ortaya
cikar. Divertikul ve dorsal foregut arasinda iki larengotrakeal sirt olusmakta ve daha
sonra laringotrakeal septum olmak icin birlesmektedir. Bu septum primitif foregu-
tun dorsal ylizden 6zofagusa ve ventral ylizden solunum yolu laringotrakeal tiptne
ayirir. Dorsal tlpten, 6zofagus, mide, duodenum, karaciger, safra kesesi ve pank-
reas gelisir. Ventral tupten, ilkel bir akciger tomurcugu olusturur; bronkopulmo-
ner tomurcuklari ve daha sonra akcigerin bifurkasyonlarini olusturmak icin yedinci
haftada farkllasir. Primitif bronslarin dallanmasi 24. haftaya kadar devam eder ve
terminal bronsiyol ile primitif alveoller gelisir (2).
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Aslinda neoplazm olmasalar da genellikle anormal embriyolojik gelisimden kay-
naklanan, yer kaplayan lezyonlari temsil eden bu yapilar, alt basliklar halinde sirala-
narak agiklanmistir.

- Bronkojenik kistler

- Ozofagus duplikasyon kistleri

- Noéroenterik kistler

- Perikardiyal kistler

- Timik kistler

Bronkojenik Kistler

Bronkojenik kistler, foregut duplikasyon kistlerinin spektrumunun bir parcasidir ve
trakeobronsiyal agacin anormal ventral tomurcuklanmasindan kaynaklanan gelisim-
sel lezyonlardir ve muhtemelen fetal yasamin 26. ve 40. glinlerinde meydana gelir.
Bronkojenik kistler pediatrik mediyastinal kitlelerin %5-10"unu, tim yas gruplari
arasinda mediyastinal kitlelerin %15-20'sini, tim konjenital mediyastinal kistlerin
%40-50'sini olustururlar. insidansi cinsiyetler arasinda esit olmakla birlikte intra-
pulmoner bronkojenik kistlerin erkek cinsiyette orani yuksektir (3-5). Bronkojenik
kistlerin yaklasik %75'i mediyastende yer alir ve buyuk hava yollari ile iliskilidir ve
%?25'i ise intraparankimaldir (6).

Mediyastinal bronkojenik kistlerin cogunlugu karina seviyesinin (%77) altinda
yer alirken, daha az oranda (%23) ise karina seviyesinin Uzerindedir. Mediyastinal
yerlesimli bronkojenik kistler genellikle sag tarafli paratrakeal, karinal ve hiler olabilir
(Sekil 1) (7).

Bronkojenik kistli geng hastalarin cogu, tani aninda asemptomatiktir. Ancak
hastalarin dnemli bir kisminda (%20-%30) kist, baska nedenlerden dolayi yapilan

Sekil 1: Bronkojenik kist, sag hiler
bolge yerlesimli kistik lez-
yon (AUTF Gogis Cerrahi-
si A.D arsivinden alinmis-
tir).
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bilgisayarli tomografi (BT) taramalarinda insidental olarak tanimlanabilir. Ayrica
bu yastaki hastalarda da kist komplike olmasi durumunda 6ksurik, ates, agr
hemoptizi ve dispne klinigi izlenebilir. Pediatrik popllasyonda, &zellikle toraks
yapilarinin daha yumusak, daha esnek, hava yollarinin ise daha klcuk olmasi ne-
deniyle semptomatik olma durumu daha siktir. Solunum sikintisi ile seyreden, kist
yapilarinin; bahsedilen yumusak esnek hava yollarina basisi sonucu, hayati tehdit
eden semptomatik durumlar siyanoz, stridor ve enfeksiyon klinigi ile ortaya cikar
(8,9).

Postnatal radyografik bulgular nonspesifiktir ve bronkojenik kistler genellikle
mediyastende veya akcigerin santralinde su yogunlugunda kitle lezyonlar olarak
ortaya clkmaktadir. Direk akciger grafisinde buyuk capli kistler saptanabildigi gibi
komplike bronkojenik kistlerin hava sivi seviyesi vermesi nedeni ile daha iyi saptana-
bilir. Toraks BT, kist iceriginin yogunlugunu karakterize etmenin yani sira, lezyonun
kapsamini ve komsu yapilar ile iliskisini tanimlamaya yardimci olur (Sekil 2).

Bu kistler iyi tanimlanmis dizgun sinirli, ince duvar yapisi ile hipodens lezyonlar
olarak goralurler. Kist icerigi genellikle su yogunlugu veya proteinli-mukoid mater-
yal ile kalsiyjum stttinden dolayl sudan daha yogun olarak izlenebilir (Hounsfield
Unit(HU)<20) (10). Kist icinde hava, belirgin duvar kalinligi artisi ve kalinlasma,
kistler enfekte oldugunda gorulir. Ayrica kist iceriginde hava gorilmesi, kistin hava
yolu veya gastrointestinal sistem ile iliskili oldugu zaman da gérdlebilir. T2 agirlikl
magnetic rezonans(MR) gortntilerinde kistler tipik olarak ytksek sinyal yogunlugu-
na veya beyin omurilik sivisindan daha buyik yogunluga sahiptir; T1 agirlkli goérin-
tulerde, sinyal yogunlugu kist icerigine baglh olarak degisir (11).

Kistler mukoid malzeme icerir ve siliyer epitel ile kaphdir. Doku tanisi icin gerekli

olan bronsiyal duvar yapilarinin ézellikle kikirdak, diz kas ve bezlerin tanimlanmasi
gereklidir (12).

Sekil 2: Sag akciger alt lobda int-
ratorasik, ekstrapulmoner
yerlesimli bronkojenik kist
olgusu (AUTF Gogus Cer-
rahisi A.D arsivinden alin-
mistir).
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Bronkojenik Kist Tedavisi

Cerrahi rezeksiyon tani ve tedavi icin en iyi yoldur (13) goristine sahip olanlar disin-
da farkli yontemler ile hasta takibi yapilmasi énerilen yayinlarda vardir. Bronkojenik
kist hastalari icin optimal tedavi ydntemi veya hasta ydnetimi halen farkli disenceler
ile yoluna devam etmektedir. Ortak goris tim semptomatik bronkojenik kistlerin
cerrahi rezeksiyonu onerilir (Sekil 3, b) (14-16).

Asemptomatik bronkojenik kistlere yénelik rezeksiyonu savunanlar ise premalign
bir lezyon olmasi, yasami tehdit edebilecek komplikasyon olabilecegi, cevre hayati
organlara basi yapma ihtimali nedeni ile cerrahi yolu tercih etmektedirler (17).

Cerrahi rezeksiyon icin, torakotomi ile wedge rezeksiyon ve lobektomi intrapa-
rankimal bronkojenik kistler icin iyi bir secim olarak goérdlebilir. Ayrica mediyastinal
yerlesimli kistler icin video yardimli torakoskopik cerrahi (VATS) ve robot yardimli
torakoskopik cerrahi (RATS) minimal invaziv yontemler olarak sayilabilir (18-21).

Kistin aspirasyonu ile benign lezyon oldugu tespit edildikten sklerozan ajan (eta-
nol, belomisin) enjeksiyonu da bazi kistik lezyonlar icin kullanilabilecek bir tedavi
yontemidir (22).

Ozofagus Duplikasyon Kistleri

Gastrointestinal sistem duplikasyon kistleri genc hastalarda ve eriskinlerde nadir
gorulen konjenital gastrointestinal malformasyonlardir. Foregut duplikasyon kistleri
primer mediyastinal kitlelerin %6-15"ini olusturur (23). Gastrointestinal sistem dup-
likasyon kistleri en sik olarak ileum, 6zofagus ve kolonda gorulir. Gastrointestinal
sistem duvarinda bulunabilir veya ona ekstrinsik olabilirler. Duplikasyon kistleri ayri-
ca kistik (%80) veya tibuler (%20) olabilir (24-26).

ineres DEVON’ OR Products & Safety Solutions M

Sekil 3: (a, b) intratorasik ekstrapulmoner bronkojenik kist intraoperatif gérinti ve pi-
yes gorintisii (AUTF Gogus Cerrahisi A.D arsivinden alinmistir).
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Ozofagus duplikasyon kistleri, ince bagirsak duplikasyonlari kistlerini takiben en
sik gortlen duplikasyon kistleri olup, yaklasik %10-15'ini olusturur. Bu lezyonlarin
%80'inin cogunlugu semptomatik halde cocuklukta teshis edilmektedir. Ozofageal
duplikasyon kistlerinin cogu sag posterior inferior mediyastende yer almaktadir. Bu
lezyonlarin 2/3'0 6zofagusun alt, 1/3'G 6zofagusun Gst/orta kisminda bulunur (25,26).

Ozofagus duplikasyon kistleri, cevredeki diiz kasin cift tabakasina sahiptir, bes-
leyici (skuamoz veya enterik) epitelyum ile kaplidir ve bir 6zofagus veya intramu-
ral ylizde 6zofagusa eklenir. Ozofagus duplikasyon kistleri olan hastalar genellikle
asemptomatiktir, ancak cevredeki yapilarin sikismasi nedeniyle semptomlar (disfaji
veya gogus agrisi gibi) gelisebilir. Pisello ve ark. 6zofagus duplikasyon kistlerinin
%?7'sinin eriskinlikte semptomlara neden olabilecegini, ¢zofagus limeni ile iliski-
siz olan bu kistlerin genelde alt 6zofagusta yer aldigini géstermistir. Ust ¢ézofageal
duplikasyon kistleri stridor ve 6ksurige neden olurken, orta ve alt 6zofagustaki kist-
ler disfaji, epigastrik rahatsizlik, g6gus agrisi ve kusmaya neden olabilir. Kardiyak
aritmi, retrosternal ve torasik sirt agrisi, kist Ulserasyonu ve kanama veya sekonder
mediyastinitli kist ripttra gibi nadir belirtiler de bildirilmistir (27-29).

Tani icin akciger direk grafisi, baryumlu 6zofagus grafisi, toraks BT ve MR kom-
binasyonuna ihtiyac vardir. Baryumlu grafide kist etrafinda limende deviasyon, ic
ve dis lokasyonlarda basi bulgusu mevcuttur. Toraks BT goérinimunde duvarlari
bronkojenik kiste gore daha kalin paradzofageal kistik gérandm izlenir (Sekil 4). MR
incelmelerinde solid kistik yapilarin ayinminda, ¢zellikle T2 skalasinda hiperintens
kistik gorindm tipiktir (30).

Ozofagus Duplikasyon Kistleri Tedavisi

Ozofageal duplikasyon kistleri komplikasyonlari géz éniine alindiginda tedavisi

Sekil 4: Paradzofageal yerlesimli
kistik gériinim (6zofage-
al duplikasyon kisti) (AUTF
Go6gUs Cerrahisi A.D arsi-
vinden alinmistir).
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cerrahi olmalidir. Enfeksiyon durumu, kist duvarinin gastrik mukoza ile doseli ol-
masi nedeni ile spontan kanamalar ile birlikte Ulserlere neden olabilecegi ve buna
bagli olarakta nadir de olsa premalign bir lezyon olmasi komplikasyonlar arasinda
sayilabilir. Kistin rezeksiyonunun éncesinde bazi ylksek basincl, riptire olmamis
6zofagus kistleri icin endoskopik fenestrasyon ile dekompresyon cerrahi zorlugun
derecesini azaltmaya yardimci olabilir (Sekil 5a—c) (30). Komplet rezeksiyon sonra-
sinda prognoz cok iyidir. Bu tip hastalarda endoskopik drenaj epitel tabakasi eksize
edilemedigi icin faydali olmayacaktir.

Noroenterik Kistler

Endodermal kistler olarakta adlandirilirlar. Normal embriyogenezin 3. gestasyonel
haftasinda notokordun on bagirsaktan tam ayrilamamasi neticesinde normal sart-
larda noral tipl gevreleyen mezodermal kitleler bu cevreleme isini gerceklestiremez
ve vertebral anomaliler gelisir. Birlesmis olan 6n bagirsak ile mediyastinal enterik kist
olusur. Vertebral anomaliler ile birlikte spinal kanal ile iliskili olarak mediyastinal en-
terik kistlerinde bulunmasi halinde bu kistlere néroenterik kist denmektedir (31,32).

Genellikle asemptomatik olarak seyreder. Semptomlar kistin boyuna, yerlesim yerine
komsu mediyastinal ve spinal dokulara uyguladiklar basiya gére degiskenlik gosterir.
Oksurtik, wheezing, dispne, disfaji, bulanti-kusma, nérolojik semptomlar olarak agr,
parestezi, motor bozukluklar, parapleji, duyu defisitleri olarak kendini gosterir (32).

Sekil 5: (a) Posterior mediyasten yerlesimli 6zofagus duplikasyon kisti intraoperatif go-
rantim. (b) Kist icerigi bosaltildiktan sonra kalin duvarli kist Iimeni. (c) Piyes
gorantm (AUTF Gogus Cerrahisi A.D arsivinden alinmistir).
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Tani yontemleri olarak BT ve MR tetkikleri ile vertebral anomalilerin eslik ettigi
kistik olusumlar tani icin fikir vermektedir. Ayrica spinal kanal ile olan iliskisini belir-
lemek icin MR tetkiki vazgecilmezdir.

Tedavi cerrahi eksizyondur. Vertebra rezeksiyonlari acisindan beyin cerrahisi gé-
rist cok dnemlidir. Tim cerrahi girisimlerde oldugu gibi cerrahi komplet rezeksiyon
uygulandiginda prognoz oldukca iyidir.

Perikardiyal Kistler

Perikardiyal kistler, intrauterin donemde ¢élomik (somatik) kavitenin olusumu si-
rasinda inkomplet lakunar flizyon sonucunda gelisen konjenital patolojilerdir (22).

Perikart kistleri orta mediyastende nadir gortlen benign lezyonlardir. Mediyas-
tinal kitlelerin %6’sini ve mediyastinal kistlerin %33'Und temsil ederler. Bildirilen
perikardiyal kist insidansi 100.000 populasyonda 1'dir ve cogu vaka tesadlfen sap-
tanmaktadir. Genellikle yasamin Gglnci veya dordlinct dekadinda saptanirlar. On-
sekiz yas oncesi bildirilen ¢cok az vaka vardir. Olgularin cogu asemptomatiktir ancak
hastalik seyrinde hayati tehdit eden komplikasyonlar ortaya cikabilir. Perikardiyal
kistlerin yerlesim yeri olarak, %70'i sag kardiyofrenik aci, %22’'si solda, geri kalani
posterior veya anterior superior mediyastende izlenir (33,34).

Genellikle asemptomatik seyretmesine ragmen, klinik olarak atipik g6gus agris,
nefes darligi ve direncli 6ksuruk gordlebilir. Kardiyak tamponat, sag ana brons dar-
higi, inflamasyon, enfeksiyon, atriyal fibrilasyon, perikardit, konjestif kalp yetmezligi
ve ani 6lim bildirilen yasami tehdit eden acil durumlardir. Kardiyak tamponat ge-
nellikle kistin intra-perikardiyal riptarine bagh olmakla birlikte, kist icerisine spon-
tan hemorajiye bagli tamponad da bildirilmistir (33-35).

Sag hemitoraksta para-
kardiyak yerlesimli kistik
lezyon perikardiyal kist
(AUTF  Gogus  Cerrahisi
A.D arsivinden alinmistir).
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Kontrastli BT, perikardiyal kistlerin tanisi ve takibi icin tercih edilen yéntem ol-
mustur. Ancak, kontrastli BT'nin MRI ve ekokardiyografi ile tanisi veya takibi icin
Ustinligund saptamak icin hicbir calisma yapilmamustir. BT de perikardiyal kistler
ince duvarli, keskin bir sekilde tanimlanmis, oval homojen kistik lezyonlardir (Sekil
6). Kist icerigi dansitesi dusuk, su yogunlugundan biraz daha yuksektir — (30 ila 40
HU). MR incelemesinde T1 agirlikli sekanslarda orta-dustk sinyal yogunlugunun, T2
sekanslarda ise yiksek sinyal yogunlugunun ayirt edici 6zelligine sahiptir (36).

Perikardiyal Kist Tedauvisi

Perikardiyal kistlerin ydnetimi, gdzlem, perkitan drenaj ve cerrahi rezeksiyonu icerir.
BT takibi ile gdzlem mimkindur. Bununla birlikte, givenlik ve uygun gézlem uzun-
lugu ile ilgili cok az bilgi bulunmaktadir. Yuksek riskli hastalar icin non-operatif bir
strateji takip edilebilir. En uzun rapor edilen takip yirmi bes yil sirdl ve rezeksiyon
sirasinda bir 2.5L kist verdi. Aspirasyon baska bir tedavi secenegidir. Bir literatur
derlemesi, l¢ yilda hastalarin tgcte birinin perkitan drenaj sonrasi reklrrens oldugu-
nu bildirmistir. Alkol gibi bir sklerozan ajanin enjeksiyonu kist rekdrrensi olasiligini
azaltir.

Timik Kistler

Timik kistler konjenital, akkiz ve maligniteye sekonder olmak Gzere Uge ayrilir. Nadir
gorulen, benign bir anomalidir ve tim mediyastinal kitlelerin %1-3"lnU olusturur.
Genellikle asemptomatiktir ve cogunlukla anterior mediyastende goéralur. En sik

Anterior mediyasten vyer-
lesimli timik lojda kistik
lezyon, timik kist (AUTF
Gogus Cerrahisi A.D arsi-
vinden alinmistir).
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semptomlar 6ksuruk, nefes darligi ve gogus agrisidir. Bununla birlikte timik kistler
icin spesifik semptomlar yoktur (38,39).

Konjenital timik kistler unilokuler veya multilokuler olabilirler. Unilokuler kistlerin
icerigi seffaf iken multilokuler olanlarin icerigi koyu renklidir.

Tani yontemleri arasinda solid kist ayirimi yapabilen toraks BT ¢ok degerlidir.
BT'de kistik dansitede, ince duvarli, dizgin sinirli, anterior mediyastende yerlesimli
bir yapi olarak goralr (Sekil 7).

Tedavi olarak cerrahi rezeksiyon endikasyonlari degiskenlik gosterir. Timik ke-
sin tedavisi cerrahidir gorusd, kistlerin muhtemel malignitelerin kistik formlarinin
ekartasyonu acisindan cerrahiyi savunur. Ayrica timik kistlerde malignite gelisimi de
bildirilmistir.
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BOLUM

Mediyastenin Benign ve Malign
Neoplazmlari

Serda Kanbur Metin

Timik Tamorler

Anterior mediyastende yer alan timus bezi, bagisiklik sisteminde dnemli bir rol oy-
nar. Timik epitelyal hiicreler, hiicresel bagisiklikta gérev alan olgun T lenfositlerinin
gelismesinde gorevlidirler.

Anterior mediyastinal timorlerin neredeyse tamamini timik timorler olustur-
maktadir. Millen ve Richardson, yetiskinlerde gérilen anterior mediyastinal kit-
lelerin %47'sinin timik lezyonlar oldugunu raporlamislardir (1). Timik lezyonlarin
siniflandiriimasi, cesitlilik gdstermesi yuzinden ¢ok tartismalidir. Yirminci ytzyilin
ikinci yarisindan sonra, en kabul gérmds siniflandirma Rosai ve Levine tarafin-
dan yapilmistir (2). Ancak bu siniflandirmada, timik epitelyum veya néroendokrin
harici hicrelerden de gelisen diger tumor tiplerinide iceren, daha cok patolo-
jik bir siniflandirmadir. Bu siniflandirmada genel olarak timik lezyonlar; epitelyal
tamorler, germ hdcreli timérler, lenfoid/hematopoetik timérler ve mezenkimal
timorler olarak siniflandiriimistir. Ancak lenfoepitelyal bir doku olan timusun tu-
morlerinde daha uygulanabilir ve anlasiimasi basit olan Shields’in siniflamasini
kullanmak daha isabetli olacaktir (3). Bu siniflandirmada; epitelyal htcreli timor-
ler (timomalar ve timik karsinomlar), néroendokrin kokenli timérler, timolipo-
malar ve nadir gorilen diger timorleri (nérobalastoma, ganglionéroblastoma,
malign melanom, timik hemanjiom ve myoid timorler) olarak dért ana gruba
ayrilmislardir (Tablo 1).

[
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Tablo 1: Timik Timoérler

Epitelyal Hiicreli Tiimorler

Timoma
Tip A (igsi hiicreli, mediller)
Tip AB (Miks)
Tip B1 (Kortikal hakim, lenfositten zengin, organoid)
Tip B2 (Kortikal)
Tip B3 (Epitelyal)

Diger Tipler
Lenfoid stroma ile birlikte mikronoddler timoma
Metaplastik timoma
Mikroskopik timoma
Sklerozan timoma

Kombine timoma ve timik karsinom
Timik karsinom

Noroendokrin Huicreli Timorler

Timik karsinoid, iyi direransiye
Atipik timik karsinoid orta diferansiye
Kiguk hucreli karsinom, kot diferansiye

Adip6z Doku Tiimorleri

Timolipoma
Timoliposarkoma

Cesitli Ozellikteki Timérler
Timik hemanjiom
Noroblastoma ve ganglionéroblastoma
Primer malign melanoma
Miyoid timorler
Lenfoid timorler

1. Epitel Hiucreli Timorler

Timik epitelyal timorlerin nasil siniflanmasi gerektigi uzun yillar tarsilmis, farkl si-
niflamalar dnerilmis ve kullanilmistir. Bugln icin gecerli olan, ilk kez 1999 yilinda
yapllan ve 2004’de revize edilen Diinya Saglik Orgultii (WHO) tarafindan yapilan
siniflamadir. Timik epitelyal timérler insanda nadir gorilir ve anterior mediyastinal
kitlelerin %50'sini olustururlar. Eriskinlerde goértlen ensik mediyastinal timérlerdir
ve yilda 100 000’de 0.05 oraninda kiside gorulirler (4,5). Timoma ve timik karsino-
ma sadece timik epitelyumdan kéken alip en sik gorulen tipleridir.
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Timoma

Timoma 8 aydan 90 yasina kadar her yasta gorulebilir, ortalama gérilme yasi ise
53'tlr (6,7). Timomalarin %95'i anterior mediyasten yerlesimlidir. Bunun haricinde
daha nadir olarak bu timérlere bircok paraneoplastik sendromlar eslik edebildigi
gibi en sik gortlen Myastenia Gravis (MG)'tir. MG’ in kadin erkek gortlme siklhig
esittir. Timomalarda %30-40 oraninda otoimmin hastaliklar eslik eder (Tablo 2).
MG’ten sonra en sik kirmizi hlcre aplazisi ve hipogammaglobulinemi eslik eden
diger immun hastaliklardir (8,9).

Tablo 2: Timomaya eslik eden immiin hastaliklar

Hematolojik sendromlar
Kirmizi hiicre aplazisi
Eritrositoz
Pansitopeni
Megakaryositopeni
T htcre lenfositozisi
Akut I6semi
Multiple myeloma

Cilt hastaliklari
Pemfigus
Kronik mukokutanéz kandidiazis

immun yetmezlik sendromlar
Hipogammoglobulenemi
T hiicre bozuklugu sendromu

Endokrin bozukluklar
Hiperparatiroidizm
Hashimato tiroiditi
Addison hastalig
Kemodektoma

Néromuskuiler sendromlar
Myastenia gravis
Myotonic distrofi
Eaton-Lambert sendromu
Myozit

Bobrek hastaliklar
Nefrotik sendrom
Minimal degisiklik nefropatisi

Sistemik lupus eritomatozus
Romatoid artrit

Polimiyozit

Miyokardit

Sjégren sendromu
Skleroderma

Ulseratif kolit

Kollajen hastaliklar otoimmun bozkluklar

Kemik hastalklari
Hipertrofik osteoartropati

Maligniteler
Hodgkin ve Non-Hodgkin lenfoma
Karsinomalar (kolon, akciger vs.)
Kaposi sarkomu
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Histopatolojik Siniflandirma ve Evreleme

ik kez Rosai ve Levine tarafindan 1976 yilinda timomalarin timik epitelyal hiicreler-
den koken aldigi belirtilmis ve benign kapsule (noninvaziv) ile malign invaziv seklin-
de siniflandirilmasi yapilmistir (2). Snover ve arkadaslar 1982 yilinda, farklilasmamis
karma kucuk hiicre iceren, skuamdéz hiicreli karsinoma, bazaloid ve mukoepidermo-
id olamk Uzere ek 3 tip daha tanimlamistir (10). Muller ve Hermenlink tarafindan
1989 yilinda, timik epitelyal timaorler, meddller, miks meddller ve kortikal, kortikal
agirlikh, kortikal timoma, iyi differansiye timik karsinoma ve ylksek grade timik kar-
sinoma olarak siniflandirlmistir (11). Bu siniflandirma hastalardaki sonuclari 6n-
gérmede, basarili olarak bulunmustur ve 1999 yilinda Diinya Saglik Orgiti (WHO)
tarafindan kabul géren histolojik siniflandirma yapilmistir (12) (Tablo 3).

En yaygin olarak kullanilan ve kabul edilen evreleme sistemi, invazyon ve ana-
tomik genislemeyle birlikte, klinik ile histopatolojik 6zellikleride kapsayan Masaoka
ve arkadaslarinin yaptigi siniflamadir (13) (Tablo 4). Masaoka tarafindan tanimlanan
bu evreleme sistemi, 1991 yilinda Fransa’da birden fazla merkezin verileriyle olustu-

Tablo 3: Diinya Saglhk Orgutiniin (WHO) timomalarda histopatolojik siniflan-
dirmasi

Tip A: Birkag Lenfositin eslik ettigi veya lenfositsiz, az miktarda ntkleer atipi gosteren oval ve
ya igsi hicreli timoma.

Tip AB: Lenfositten zengin olup Tip A ve B'nin ozelliklerini tasiyan.

Tip B1: Normal timus aktivitesine sahip lenfositten zengin, bazi alanlarda medulla iceren.

Tip B2: Lenfositlerden zengin, ancak meduller farklilasma odaklari az belirgin ya da yoktur.

Tip B3: Temel olarak yuvarlak ya da cok koseli epitel hiicrelerinden olusmaktadir. Az miktarda
lenfosit icerir ya da icermez. Atipi gosterir ya da yoktur.

Tip C: Timus dokusuna benzemeyen ve belirgin sekilde atipi iceren tiptir. Lenfosit icermez
eger varsa matlrdir ve plazma hucreleri ile karisiktir.

Tablo 4: Masaoka evreleme sistemi

Evre I: Mikroskopik ve makroskopik olarak kapstl invazyonu icermeyen kapsulli timaor.

Evre II: Kapsulde mikroskopik invazyon (lla) veya mediyastinal yagh doku veya mediyastinal
plevrada makroskopik invazyon (llb)

Evre Ill: Komsu organlarda makroskopik invazyon (perikard, buytk damarlar veya akciger)

Evre IVa: Plevral veya perikardiyal yayilim

Evre IVb: Lenfojen veya hematojen metastaz
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Tablo 5: Evreleme (Fransiz Siniflamasi-1982): Groupe d’Etudes des Tumeurs
Timik (GETT 1982)

Evre | a. Kapsullt, invaze olmayan/Total olarak eksize edilebilen
b. Mediyastinal yapilara lokalize invazyon/ Total olarak eksi-
ze edilebilen.
Stage |l a. Cevre organlara invaze ancak total olarak eksize edilebilir.
Stage Il a. Cevre dokulara invaze inkomplet eksize edilebilen.

b. Cevre dokulara invaze ancak biyopsi yapilabilen timér.

Stage IV a. Genis invazyon gosteren Supraklavikiler veya plevral veya
akcigere metastaz yapmis timor.

b. Bir veya daha fazla organa hematojen yayilim.

rulan French Study Group on Thymic Tumors (GETT) tarafindan gelistirilmistir (14)
(Tablo 5). Ancak klinik pratikte daha nadir olarak kullanilmaktadir. Her iki siniflama
sisteminde de cerrahi rezeksiyon genisligi ve timorin histopatolojisi temel olarak
alinmistir. Yamakawa ve arkadaslari 1994 yilinda TNM siniflamasini temel alarak
timoma veya timik karsinomali 207 hastayi iceren sinflamasi ne yaygin olarak kul-
lanilmis ne de WHO tarafindan taninmistir (15). Bedini ve arkadaslari tarafindan
2005 yilinda Italian National Cancer Institute (INT) calismalarindan yola cikan, TNM
tabanli, Masaoka everleme sisteminin 6zellikle klinik uygulanabilirliginin gelistirdigi
evreleme sistemi gelistirilmistir (16). Ancak bu evreleme sistemi daha cok klinik aras-
tirmayi gerektirmektedir.

Klinik Semptom ve Bulgular

Timomali hastalar siklikla klinik olarak semptom vermezler. Hastalarin yaklasik ola-
rak %30’u asemptomatik seyrederken, %30'unda MG’e bagli bulgular gelismekte-
dir. Tumortn bulundugu lokalizasyona bagli olarak, agri 6ksurtk, ses kiskligi, nefes
darhigd, vena kava stperior sendromu ve kicuk bir hasta populasyonunda kilo kaybi
ile belirti verebilmektedir. Daha az oranda diger paratimik sendromlar raporlanmis-
tir (Tablo 2).

Plevral veya perikardiyal eflizyon varligi ciddi klinik bulgudur. Nadir olarak tu-
morin spontan riptdrinde, mediyastinal hemorajiye bagl siddetli gogus agrisi ve
nefes darligi gelisebilir. Radyografik olarak mediyastinal genisleme ve hemotoraks
gorulur. Enfeksiyon timomada nadir olarak gordlir. Carter ve arkadaslar tarafin-
dan tip B timomada kist icinde gelisen Salmonella enfeksiyonunu perkitan drenaj
ve ardindan komplet timektomi yaparak tedavi ettikleri bildirilmistir (17). Lewis ve
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arkadaslari kilo kaybi, yorgunluk, ates, gece terlemesi ve diger yapisal semptomlarin
timomada %18 oraninda goruldukleri bildirilmistir (18).

Gesitli serilerde timomalara eslik eden diger malignite oaranlari bildirilmistir. Pan
ve arkadaslar timomali hastalarda diger solid organ malignitelerinin anlamli olarak
daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Nasofarengeal, meme, kolon ve hepatoselller
kanser gelisme oaranini %3,88-4,19 arasinda degistigini bildirmislerdir (19). Kane-
ko ve Yamaguchi ve Aydiner ve arkadaslari tarafindan da timomali hastalarda mul-
tile kanser gelisme prevelansi yaklasik %1 ila %4 oraninda bildirilmistir (20,21). Yen
ve arkadaslari ise bu oranin oldukca yuksek oldugunu (%12) raporlamislardir (22).
Weskler ve arkadaslari ise timomali hastalarda ekstrtimik karsinom oranini %14 ola-
rak bildirmis ve timoma gelismesinden dnce en sik olarak lenfoma, meme, prostat,
kolorektal kanser, timoma tanisindan sonra ise en sik lenfoma, |6semi, 6zefagus ve
akciger kanseri oraninda anlamli artis oldugunu bildirmislerdir (23).

Timomada Tanisal Yaklasimlar

Standart posteroanterior ve lateral gogus grafileri cogu anterior mediyastinal kit-
lelerin varligini dolayisiyla timomayi cogunlukla gosterir. Leyon siklikla lobule ola-
rak kalp golgesinin Usttinde kalp le blyltk damarlarin birlesim boélgesinde gorulir.
Solda aort topuzu kitlenin arkasinda yer alirken sagda, siltet isareti olup cikan aort
oblitere goruntimdedir. Duz grafilerde %10 oraninda kalsifikasyon gordlebilir.

Bilgisayarli tomografi (BT) mediyastinal kitlenin karakterini, komsu organlara in-
vazyonu, anatomik yayilimi ve uzak metastazlari géstermek agisindan en tercih edilen
yontemdir (24). Ayrica BT uygulamasi timomayi siklikla diger benign mediyastinal lez-
yonlardan ve lenfomadan ayird etmede de 6nemli oranda yardimaidir (Sekil 1).

Manyetik rezonans gorintileme timoma tanisinda siklikla kullanilan goérinta-
leme yontemidir. Timomali hastalarda MR ile gorintilemenin, WHO siniflamasi

Sekil 1: Timoma BT, MR ve pa-
tolojik piyes gorinitisu
(SUreyyapasa Gogus Has-
taliklarr ve Go6gus Cerra-
hisi EAH. Gogus Cerrahisi
Klinigi arsivi).

F



F m Serda Kanbur Metin

ile korelasyonu oldugu icin tavsiye edilen bir yontem olmasiyla birlikte, tartismalar
nedeni ile daha fazla calismaya ihtiyag duyuldugu belirtilmistir (25). MR gorintdle-
menin cerrahi planlama acisindan, timomanin komsu organlar, blytk damarlar ve
kalp ile komsulugunu gdstermede etkin oldugu bildirilmistir.

Son yillarda fluorodeoxyglucose positron emission tomografi (FDG-PET) timik
epitelyal timér olana timomanin ve timik karsinomanin tanisinda kullanilmakta-
dir. FDG-PET kullanilarak bulunan maksimum standardize uptake value (SUVmax)
degeri, timoér metabolizmasi ve malignite géstergesi olmasi acisindan ¢nemlidir.
Timik epitelyal timorlerde FDG-PET kullanimin faydasini gésteren yayinlar bulun-
maktadir. Inoue ve Luzzi ile arkadaslar tarafindan SUVmax degerinin dusuk riskli
timomalarda (tip A, AB ve B1), yuksek riskli timomalara (tip B2, B3 timoma ve
timik karsinoma) goére anlamli olarak dustk oldugunu bildirmislerdir (26,27). Ay-
rica FDG-PET taramasi tUmorin evrelendirilmesinde, uzak metastazlarin belirlen-
mesinde ve tedavi sonrasi takipte rekirrenslerin belirlenmesinde faydali ve siklikla
kullanilan bir ydntemdir. Ayrica MG’li ve blylmus timus dokusuna sahip hastalar-
da FDG-PET kullaniminin timoma ile basit timus hiperplazisinin ayinminda faydali
oldugu gosterilmistir. Hiperplastik timus dokusunda homojen bir tutulum olup
SUV degeri 0.7 ila 2,5 arasinda iken timomalarda ise bu oran 3.1 ile 6.1 arasinda
degistigi bildirilmistir (28).

Anterior mediyastinal kitlelerin tanisinda ve timomalarin histopatolojik sinif-
landinlmasinin yapilmasinda ince igne aspirasyon biyopsisi (iIAB) uygulanabilir
ve kabul gormus bir tani yontemidir (29). Ancak, diger malign timorlerde kulla-
nildigi gibi rutin olarak kullaniimamaktadir. Ultrason esliginde alinan 11AB 6rnek-
lemlerinin daha fazla hicre icermesi nedeniyle daha gtvenilir ve tani koydurucu
oldugu bildirilmistir. Annessi ve arkadaslari ulrason esliginde yapilan 1iAB'sisinin,
anterior mediyastinal litlelerde spesifite ve sentitivitesinin %100 oldugunu bildir-
mislerdir (30). Benzer sonuglar endoskopik ultrason esliginde yapilan 11AB icin-
de bildirilmistir. Bu yontemlerin uygulanacak cerrahi diyagnostik prosedirlerin
azalmasina ve tekrarlayan basarisiz [IAB’den kacinilmasinda etkin oldugu séylen-
mektedir. Ancak bu yontemlerle alinabilen patolojik dokunun azhgi, timomanin
histolojik diferansiyasyon gostermesi, lenfoma ve timik hiperplazinin tam olarak
ayrilmasinda problem yaratmaktadir. Neoadjuvan terapi dislnulen olgularda
yerlesim yerine gore anteior mediyastinotomi, mediyastinoskopi, VATS ve lateral
torakotomi biyopsi amacli yapilabilir. Asemptomatik rezektabl kitlelerde biyopsi
gerekli degildir.

Serum alfa-fetoprotein ve beta-hCG dizeyleri malign germ hicreli timéor var-
ligini ekarte etmek icin mediyastinal kitle saptanan tim geng erkeklerde bakilma-
hdir.
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Tedavi

Cerrahi Tedavi

Timik timorlerde komplet cerrahi rezeksiyon en etkili yontem oldugu icin, butdn
hastalarin lezyonlari, potansiyel rezektabl kabul edilerek uzman bir ekip tarafindan
dikkatlice incelenmelidir. Eger cerrahi dncesi tam rezeksion yapilamayacagi dusinu-
lGyorsa, mutlaka indUksiyon tedavisi uygulanmalidir.

Komplet cerrahi eksizyon, Masaoka evre | ve Il ile secilmis evre Ill hastalikta tercih
edilmelidir. Neoadjuvan kemoterapi sonrasi cerrahi eksizyon ilerlemis evre Ill ve evre
IV'de secilmis vakalarda dnerilmektedir. Lokal nikslerde reoperasyon éncesi neoad-
juvan terapi verilmelidir. Port ve Ginsberg tarafindan hangi histolojik tipte olursa ol-
sun, 5cm’den blyik timomalarda, cerrahi dncesi neoadjuvan terapiyi nermektedir
(31). Bu timorlerde inkomplet cerrahi rezeksiyon yarari cok azdir.

Komplet veya parsiyel sternotomi timektomide en cok tercih edilen operatif yak-
lasimdir ve ilk olarak Blalock tarafindan 1941 yilinda tanimlanmistir (32). Ozellikle
akciger ve plevral ylizeye invaze timérlerde sternotomi, hemi-clamshell ve tam clam-
shell insizyon yapilmasi uygundur. Transervikal ve video-assisted thoracoscopik (VATS)
timektomi gibi yaklasimlar yapilmaktadir ancak genellikle timoma eksizyonunda kont-
raendikedirler. Ancak cogu yazarlar, tecribeli eller tarafindan non-invaziv timomada
yapilan dikkatli eksizyonlarin effektif oldugunu bildirmislerdir (33,34). Mediansterno-
tomi ile timu ve etrafindaki mediyastinal yagli doku eksize edilmelidir. Bu ameliyatin
operatif mortalitesi genelde %2'den fazla degildir (35,36). Bununla birlikte timik td-
morlerin %40'inda, yaygin lokal infiltrasyon ve mediyastinum disina yayilma komp-
let rezeksiyona engel olmaktadir (37). Timik timorlerde, hangi evrede olursa olsun,
komplet rezeksiyon tedavide altin standarttir. inkomplet rezeksiyon ve tiimér kiictil-
tlict operasyon tedavide bir basarisizliktir ve basit biyopsiye Gstinligu yoktur (6,38).

Evre | timomada tek basina cerrahi tedavi yapildiginda, yaklasik 10 yillik survi %80
olarak bildirilmektedir (8,39,40). Buna ragmen az da olsa lokal reklrrensler bildiril-
mistir. BU evrede inkomplet cerrahi rezeksiyon tavsiye edilmez ¢linkd adjuvan radyo-
terapinin sagkalimi artirmadigi gérdlmustdr (41). Erken evre timomalarda giinimiiz
teknolojisindeki gelismeyle birlikte minimal invaziv cerrahi yéntemler ve robotik cer-
rahide kullaniimaktadir (42,43). Ancak cerrahi sirasinda kapsul batinlaginin korun-
masl ve plevral ekimden kaginmak ¢ok dnemli oldugu icin, bu yéntemlerin standart
acik cerrahi ile uzun dénem sag kalimlarinin karsilastirimasi gerekmektedir.

Evre Il ve Ill lokal invaziv timomada, siklikla komplet rezeksiyon mimkin olabil-
mekle beraber, edilemeyen vakalarda niks ve metastaz sik olarak meydena gelmek-
tedir. Evre Il timomada eger rezeksiyon komplet yapilamamissa ve B2, B3 ve C tiple-
rinde lokal rekirrens ve uzak metastaz riski yiksek oldugu icin adjuvan radyoterapi
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gereklidir (44). Evre lll timomada daha genis bir cerrahi prosedire gerek duyulmak-
tadir ve bu hastalarin sadece %50’si komplet rezeke edilebilirken bu oran %0 ile 86
arasinda degisebimektedir (37). Bu evrede genellikle timor perikard, mediyastinal
plevra, akciger parankimi, buytk damarlar ve stiperior vena kavaya invazedir. Bu ev-
relerde komplet rezeksiyon sonrasi 10 yillik sagkalimin %35 ile 53 arasinda degistigi
saptanmistir (44). Rekirrens orani yiksek oldugu adjuvan tedavi tercih edilmelidir.

Evre IVA ve IVB'de cerrahi tek basina etkili bir tedavi sekli degildir. Masaoka ve
arkadaslari tarafindan yapilan calismada sirasiyla 5 ve 10 yillik sagkalim oranlari
%50 ile %0 olarak bildirilmistir (13). Son yillarda pléropnémonektomi gibi agresif
cerrahi prosedurler ve multidisipliner protkol tedavisi yapiimaktadir.

Kemoterapi

inoperabl timik timérlerde kemoterapi ilk olarak baslanmasi etkili bir tedavi yonte-
midir. Bun aragmen tek ajan degilde kombine rejimlerin rekirrensleri ve metastazlari
onlemede daha etkin oldugu bilinmektedir. Kombine rejimlerle birlikte yapilan faz
Il calismalarinda, tedaviye yanit oraninin %70 kadar ciktigi gosterilmistir (45). Sout-
hwestern Cancer Study Group tarafindan 1981 yilinda yapilan ilk prospektif calisma-
da doxorubicin ve cyclophosphamide (PAC) kullanilarak yapilan kombine tedavinin,
rezektabl olmayan timomalarda 2 ve 4 kir radyoterapinin ardindan verilmesini éner-
mislerdir. Yine bu hastalarda radyoterapi sonrasi 6 kir kemoterapinin cevap oraninin
%50 oldugu bildirilmis ve ortalama 5 yillik sag kalim oraninin %32 oldugu goste-
rilmistir (46,47). Antrasiklin ve sisplatinbazli rejimlerin uygulamasi, literatlr gézden
gecirildiginde toplam cevabin%84 ‘e kadar ¢iktigi goralmustir (48). Buglne kadar
faz Il calismalarda en iyi sonucun PAC ve ADOC (sisplatin, doxorubicin, vincristine ve
cyclophosphamide) rejimlerinin uygulanmasiyla saglandigr gérilmus ve daha sonraki
calismalarda tedaviye ceap oranlar %50 ile %92 oraninda bildirilmistir (49). Ayrica
sisplatin ve etoposide regiminin ileri evrelerde iyi sonug verdigi bildiriimistir (50).

Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) tarafindan octreotide’in tek basi-
na, ilerlemis, sadece octreotide sintigrafisi pozitif timaorlerde kullaniimasinin etkin
oldugu ancak predinisone eklenmesi durumunda etkinliginin arttigi fakat toksisite-
nin de fazlalastigini gostermistir (51).

Radyoterapi

Radyoterapinin timik timorlerdeki etkinligini tam olarka test etmis bir prospektif
calisma bulunmamakla beraber invaziv leyonlarda adjuvan terapi olarak etkin kabul
edilip kullanilmaktadir (52). Bircok retrospektif calismada, invaziv timoma cerrahisi
sonrasl, adjuvan radyoterapinin lokal kontrol ve sag kalimi iyilestirici etkisi oldugu
gosterilmistir (53).



BOLUM 7 | Mediyastenin Benign ve Malign Neoplazmlari m F

Evre | timorler kapsulli ve total rezeke olduklari icin ek tedavi gerektirmezler.
Evre Il timomada makroskopik kapsule ve etraf mediyastinal yagl dokuya invazyon
gosterdigi icin veya mediyastinal plevrada blyuk yapisikliklar géstermesi rekirrens
riskini artirdigindan ve ¢zellikle tip B2, B3 ve C histoloji gurubunda adjuvan radyo-
terapi tedavisi verilir. Haniuda ve arkadaslarinin bu evrede plevrada mikroskopik in-
vazyon saptanmayan olgularda radyoterapinin etkin oldugunu bildirmislerdir (54).
Bu evrede mediyastinal rektrrens orani radyoterapi alanlarda %0 iken almayanlarda
%36 olarak raporlamislardir. Bununla birlikte Haniuda'nin galismasinda daha dustk
niks orani olmasina karsin plevral yayilimi azaltmadigini bildirilmistir.

Evre Ill ve IV'de cerrahi sonrasi radyoterapiye ihtiyac oldugu asikardir. Urgesi ve
arkadaslari, komplet rezeke edilmis evre lll 33 vakadan olusan timomali hastalar-
da cerrahi sonrasi, uygulanan radyoterapi sonrasi hi¢ lokal rekirrensin olmadigini
bildirmislerdir (55). Bununla birlikte Curran tarafindan evrell ve IlI'de postoperatif
radyoterapi verilen hastalarda verilmeyenlere oranla %0 oraninda rekirrens oldu-
gunu bildirmistir (56). Yine bu calismada, sadece parsiyel rezeksiyon veya biyopsi
amaclh yapilan cerrahi sonrasi verilen radyoterapide nlks orani %21 olarak verilmis-
tir. Monden ve arkadaslarinin yaptigi calismada da evre lll ve IV adjuvan radyoterapi
verilen hastalarda nutks oraninin %20 verilmeyenlerde ise %50 oldugunu ve niks
oraninin en cok isinlanmamis alanda meydana geldigini bildirmistir (57).

Literatlrde farkli doz ve fraksiyonda radyoterapi sonuclari bulunmakla birlikte
tavsiye edilen 45-55Gy dozudur (58,59). Postoperatif mediyastinal irradiyasyon re-
lapslari engellemekte etkisiz olabilir ve plevral kavitede ki relapslar bazen timérin
ilk baslangic yerinden uzakta gelisebilmektedir. Uematsu ve arkadaslari tarafindan
basarisizligi azltmak icin, tim hemitoraks veya tim toraks isinlamasina ek mediyas-
tinal 1sinlama 6nerilmektedir (60). Radyasyon dozu anterior ve posterior kasilkli,
fraksiyonda10 Gy 10 fraksiyon ile 16Gy 16 fraksiyon arasinda degismektedir. Bu
yaklasimda 5 yillik hastaliksiz sagkalim oranlari %96 ile %100 arasinda bildirilirken,
postoperatif sadece mediyastinal 1sinlama yapilan hasalarda ise %66 ile %70 ora-
ninda verilmistir. Operasyon sonrasi radyoterapinin, sternal veya solunum kompli-
kasyonlari olusturabildigi gortlmustar.

Multimodalite Tedavi

invaziv timoma komplet rezeksiyon yapiimadiginda ve uygun kemorayoterapi yapil-
madiginda yUksek oranda rekirrens gosterir. Bircok calismad kombine tedavi yapil-
masi gerektigi vurgulanmaktadir. Neoadjuvan kemoterapi histolojik olarak kanitlan-
mis invaziv timoma veya timik karsinoma performansi iyi hastalarda ¢nerilmektedir.
Komplet veya inkomplet rezeksiyonda, adjuvan tedaviyi icermelidir. Kombine mo-
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dalite, hastada lokal ve uzak organ rekurrensini azaltir ve uzun dénem sag kalim
ve kir saglar. indiksiyon kemoterapisinin hasta uyumunu artirmasi, daha az ilaca
direncli mutasyonlarin olmasi ve timorln rezektabilitesini artirmasi gibi avantajlari
mevcuttur. Preoperatif kemoterapi rejimleri genellikle iyi tolere edilir. indiksiyon
kemoterapisi dncesi dogru taniyl koymak cok énemlidir ve rezeksiyon materyellerine
bakildiginda %20, radyolojik olarak da %43 oraninda canli timor dokusu kalmadigi
tespit edilmistir (61).

Preoperatif radyoterapi nadir olarak evre Il nadir olarak hastalarda kullanilir
(62,63). Komplet rezeksiyon olanlarla indiksiyon sonrasi rezeke olanlar arasinda
fark saptanmamistir. ilk indtksiyon kemoterapi hakkinda prospektif calisma Mac-
chiarini ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (64). Uc kiir (cysplatin, epirubicin ve
etoposide) 3 haftalik kemoterapi rejimi sonrasi timor boyutlarinda %50 kictlme
saptamislardir. Diger bir calisma MD Anderson grubu tarafindan, evrelll ve IVA ti-
momall 22 hastada kemoradyoterapi yapilmis ve komplet rezeksiyon orani %79 ve
2 hastada komplet timér nekrozu oldugunu bildirmislerdir (65). BU grup hastalar-
da, 5 yillik hastaliksiz sagkalim oranlarn %77 ile %95 olarak belirlenmistir. Evre Il
timaorler timik lezyonlarin 6zel bir grubu olup siklikla kombine modalite rejimleri ile
tedavi edilmektedir. indksiyon kemoterapi anrezektabl olgularda, guvenli ve efektif
olmakta, komplet rezeksiyon sansini artirmakta ve rekirrensi azaltmaktadir.

Masaoka evre IVA hastalarda, plevral veya perikardiyal yayilimda, lenfatik hema-
tojen yayilimi olmayan hastalarda, tedavi secimi zordur ve bu konuda yeterli calisma
bulunmamaktadir. Son zamanlarda plérektomi ve ekstraplevral pnmonektomi ile
basarili sonuclar elde edildigi bildirilmektedir (66).

Timus dokusu 3. ve4 farengeal pos endodermiden kaynaklandigr icin, organoge-
nik ve teropatik iliskiden dolayi farengeal timérlerle benzerlik tasimaktadir (67). Bas
boyun skuamoz hicreli karsinoma ile timoma ve timik karsinoma da EGFR, tirozin
kinaz ve c-KIT ekspresyonu mevcuttur. EGFR ve ¢-KIT inhiitdrl imatinib ve tirozinki-
naz inhibitérd dasatinib kullaniminin etkinligi konusunda calismalar yapiimaktadir
(68,69). Bu yeni terapilerde standardizasyon, dikkatli histolojik tani, evre ve lenf
nodu tutulumu g6z dnne alinarak onkolog, patolog, radyoterapist ve gogus cerrah-
lari arasinda yapici kooperasyonla belirlenecektir.

Timik Karsinoma

Timik karsinom epitelyal timorler icinde malign sitolojik tipteki kiigik bir gruptur.
insidansi yaklasik olarak on milyonda 1-3tir. Timik karsinomalar disik ve yiksek
gradli olmak Gzere iki grupta toplanirlar (Table 6). Timomalar neoplastik epitel hic-
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Tablo 6: Tmik karsinomalarin WHO'ya gére siniflamasi

Dusuk Gradli Timik karsinom Yiiksek Gradli Timik Karsinom

lyi diferansiye skuaméz hicreli karsinom Lenfoepitelyoma benzeri karsinom
Bazaloid karsinom Kotl diferansiye skuamoz hicreli karsinom
Mukoepidermoid karsinom Adenoskuaméz hiicreli karsinom
Castleman hastaligi ile birlikte olan buytk Berrak hticreli karsinom

hdcreli karsinom

Papiller adenokarsimom

Msin6z adenokarsinom

Sarkomatoid karsinom

Kotu diferansiye karsinom

Hepatoid timik karsinom

Anaplastik/Andiferansiye karsinom

releri tarafidan olusturulan immattr T-hdcreleri ile ilgilidir ve normal timus dokusu-
nun ozelliklerini tasir. Buna karsilik timik karsinomalar ise, bas, boyun ve akcigerdeki
timorlere benzer ve T-hicreleri ile ilgisi yoktur.

En sik gordlen tipi skuamoz hucreli karsinomdur ve hayatin en sik 6. dekadinda
erkeklerde daha fazla gérulir. Makroskopik olarak, timéor parsiyel kapsulli ve in-
vaziv timoma gorintislne sahiptir. Yiksek gradli ve kota diferansiye tipi, akciger,
mediyastinal lenf nodlari, plevra ve perikarda yailma egilimindedir. Histolojik ola-
rak tipik skuaméz hiicreli karsinomaya benzer. lyi diferaransiye timaér siklikla lokal
invazyon gosterir ve nekroz alanlar siktir. Hastalarda en sik gorilen semptomlar
godgus agrisi, kilo kaybi, dksurik ve hemoptizi sikayetleridir.

Timik karsinoma WHO'nun siniflamasinda tip C kategorsindedir ve MG ile iliskisi

yoktur (70,71). Skuamoz hucreli karsinomlarin bazilarinda, B3 timoma komponenti
tasirlar ve bu ylzden de timomalardan koken aldiklar dustndlmektedir (72).

Diger timik epitelyal timéorlerle karsilatirildiginda, timik karsinomlarin prognozu
oldukca kotudir. Iyi diferansiye skuaméz hiicreli karsinomun, prognozu tip B3 ile
benzer olup, 10 yillik sagkalimi %45 ile%65 arasinda degismektedir (40). Timoma-
dan farkl olarak, timik karsinomalar TNM siniflandiriimasina goére siniflandirilirlar
(15). Prognoz histolojik tip, evre ve timor grad’ine bagh olarak degismektedir.

Timik karsinomlarin cogu tani asamasinda, ileri evrededir. Standart bir tedvi sek-
li yoktur. Ancak mutimodalite tedavi tercih edilir. Genllikle neoadjuvan tedaviden
sonra cerrahi ve sonrasinda adjuvan tedavi 6nerilir.
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TimUGsun Noroedokrin Tiuméorleri

TimUsin noroendokrin timorleri (NETTS), cok nadir gorilmektedir. Yaklasik orani
0.001/100000°dir. Erkeklerde kadinlardan 3 kat daha fazla gortlmektedir (73). Cus-
hing sendromu vakalarin %25'nde saptanmaktadir (74). Multiple endokrin neoplazi
I (MEN-I) bu hastalarin %15’inde gorilmektedir (74). MG veya timoma le birlikte
olan diger paratimik durumlar bu timérde gérilmememkle birlikte, diger parane-
oplastik sendromlar bazen eslik edebilmektedir.

TimUsin primer endokrin timérlerinin %72'si akcigerin orta diferansiye atipik
karsinoid timorU ile benzerlik gosterir (74). Diger geri kalan ylksek yiksek grad’li
timorler ise daha nadir goéralurler ve kicuk hucreli akciger kanserine benzerler.
Hastalarin yarisi nodal yayilim géstermekle beraber, bu durumun sagkalimi belir-
leyici etkisi yoktur (74). Bununla birlikte, hastalara komplet rezeksiyon yapilsa bile,
hastalarin cogunda uzak metastaz geilisir. Lokal reklrrens siktir ve hastaliksiz sag-
kalim sdresi (1-2 yil) genellikle kisadir (75). Yapilan 81 hastalik bir seride, komplet
rezeksiyon sonrasi 5 yillik sagkalim %77 ve 10 yillik ise %30 olarak verilmistir (76).
Gok degiskenli analizlerde timorin rezektabl olmamasi ve evrenin ileri olmasi sag-
kalimi kot etkilemekte, ancak cinsiyet, yas, Cushing sendromu varligi, kemoterapi,
radyoterapi ve rekirrensin etkili olamdigi saptanmistir (77).

Hastalarda diger timus timéorlerinde oldugu gibi kilo kaybi, g6gus agrisi, he-
moptizi, Okstrlik gibi belirtiler goralir ve ayni tani yontemleri kullanilir. Median
sternotomi ana cerrahi yaklasim olup, multimadalite tedavisi uygulanir.

Timusun Diger Timorleri

Timolipoma

Timolipoma ilk olarak Lange tarafindan tanimlanmistir (78). Butln timik neoplaz-
malar icinde %2 ila %9 oraninda goérilmektedir. Hastalarin %50’si asemptoma-
tiktir ve teadtfen yakalanirlar. Diger %50 hastada ise baslya bagl olarak, dispne,
oksuruk, gogus agnisi gibi bulgular vardir. Nadir olarak diger sistemik hastaliklarla
birlikte bulunur. Bazi yazarlar tarafindan MG ile birlikteligi olan vakalar bildirilmis-
tir (79).

Karakeristik olarak, buyuk, lobule konturli anterior mediyastinal kitle olarak kar-
simiza cikmaktadir. Radyolojik calismalarda timolipoma gértntisinin, %40 ora-
ninda kardiyomiyopatiyi taklit ettigi bildirilmistir (80). CT timolipoma tanisinda cok
onemlidir ve kalp etrafinda yag dansitesi artmis kitle seklinde gorltr. Tanida MR
cogunlukla kullaniimaz.
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Cerrahi rezeksiyon temel tedavidir. Maligniteye dontsim bildirilmemistir ve
prognozu cok iyidir.

Timolipsarkoma

ilk olarak Rosai ve Havlieck tarafindan tanimlanmistir (81). Rezeksiyondan uzun sire
sonra niiks edebilen vakalar bildirildiginden, lokal kontroli saglamak icin radyotera-
pi dnerilir. Ancak genelde rutin olarak uygulanmaz.
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Mediyastinal Kistler

Mediyastinal bosluk bircok neoplastik patolojiye oldugu gibi cesitli non-neplastik
kistik yapilara da ev sahipligi yapabilmektedir. Mediyastinal kistler tim primer me-
diyastinal lezyonlarin %20’sine yakinini olustururlar (1,2). Cogu konjenital kokenli
olan bu lezyonlar trakeobronsial agacin anormal gelisiminden &zellikle 6. gestas-
yonel haftada primitif bagirsagin gelisim anomalisinden kaynaklanirlar. Genellikle
asemptomatik olup radyolojik tetkiklerde rastlantisal olarak saptanirlar (3). Olgu-
larda nadir de olsa 6kslrik, gogus agrisi veya hemoptizi gorilebilir. Trakeobronsial
agactaki yerlesim yerine gore basi bulgulari saptanan olgular da bildirilmistir (3,4).
LiteratUrde, norolojik ve gastroenterolojik semptomlara yol acabilen enterik kistlerin
varligindan bahsedilmektedir (5).

En sik rastlanilan sekli bronkojenik kistlerdir (%50-60). Plevra-perikardiyal kistler
(%20-30) oraninda gorulirken enterik ve duplikasyon kistleri (%7-15) bunlar takip
eder (1). Noroenterik kistler daha cok kadinlarda gordlurken diger kistlerin goriilme
oraninda cinsiyet farki yoktur. Mediyastenin tim lokalizasyonlarinda bulunabilirler
ancak bronkojenik kistler daha ¢ok orta ve Gst mediyasten yerlesimlidirler (6). Lez-
yonlarin ici solunum sistemi epiteli ile doselidir (Sekil 1, 2).

Sublokalizasyon olarak %25'i intraparankimal olarak yerlesim gésterirken, diger
kismi paratrakeal, subkarinal, hiler ve paradzefageal yerlesim gosterebilen bronko-
jenik kistler mevcuttur. Cocuklarda daha semptomatik olabilirler. Ozefageal kistler
cogunlukla 6zefagus alt kisminda, 6zefagus duvarindan kaynaklanan cift kat kas

- [
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Sekil 1: (a, b) BT'de, sag inferior pulmoner ven komsulugunda yerlesim gésteren yakla-
stk 5x4 ¢cm boyutlarinda, sivi dansitesinde icerige sahip bronkojenik kist.

Sekil 2: Bronkojenik kist sebebi ile opere edilen hastanin (a) preoperatif ve (b) postope-
ratif akciger grafisi.

tabakasi icermesi ise karakterize kistlerdir (Sekil 3). Bu kistler de &zellikle cocukluk
caginda daha semptomatiktirler.

Mezotelial kistler; perikardiyal ve basit mezotelial kistler olarak ikiye ayrilirlar.
Kist iceriginin serdz sari bir sivi ile dolu olmasi karakteristik bir bulgudur. Perikardiyal
kistler sag anterior kardiofrenik kdsede gorildiginden morgagni hernisi ile karisti-
rilmamalidir (Sekil 4, 5).

Enterik kistler ise daha cok posterior mediyastene yerlesirler (7). Noroenterik
kistler eriskinlerde cok nadir gérultrler. infantlarda daha sik gérilebilmektedirler.
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Sekil 3: (a, b) BT'de sol hemitoraksta, aort kavsinin hemen Gzerinde yerlesim gosteren
yaklasik 3x3 cm’lik 6zefagus duplikasyon Kkisti.

(D

Sekil 4: (a, b) BT'de sag parakardiyak alanda, dtzgin kontdrld, sivi dansitesinde deger-
ler barindiran perikardiyal kist.

Sekil 5: Sekil 4'de tomografisi izlenen hastanin (a) preoperatif ve (b) postoperatif ak-
ciger grafisi.
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Manyetik Rezonans ile degerlendirme spinal kanal uzanimi icin cok buyik 6nem
teskil etmektedir. Gastroenterik kistler gastrik kdkenli konjenital lezyonlardir. Gastrik
semptomlara benzer sikayetler olusturabilirler. Bu kistlerle beraber cesitli konjenital
anomaliler birlikte gorulebilir.

Kistik higroma (lenfanjioma) lenfatik sistemden sekestre olmus, ince duvarli lez-
yonlarin genel ismidir. Lenfatik veya vaskuler malformasyonlar eslik edebilir.

Timik kistler konjenital olusumlar olabildigi gibi timik patolojiler sonrasi akkiz

olarak da ortaya cikabilirler. Cogunlukla anterior mediyastende ortaya ¢ikan bu kist-
lerin bazilari takibe alinip operasyon ertelenebilmektedir (Sekil 6, 7).

i
Sekil 7: Sekil 6'da tomografisi izlenen hastanin (a) preoperatif ve (b) postoperatif ak-
ciger grafisi.
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Bunlardan baska; paratiroid kistleri, duktus torasikus kistleri, pankreatik kistler,
hidatik kistler ve teratomlar daha nadir gorilen mediyastinal kistik yapilar olarak
karsimiza cikabilmektedirler (Tablo 1).

Mediyastinal kistler akciger grafisinde cogunlukla gérilebilen ve yerlesim yerine
gore patolojileri hakkinda yorum vyapilabilen lezyonlardir. Bilgisayarli Tomografi
(BT) tani olasihigini arttiran diger bir teknik olup, kiste ¢zel oval gorinimu, sivi
dolu kist icerigini ve anatomik komsuluklari iyi tanimlamaktadir (8). Manyetik Re-
zonans (MR) kist ayiricl tanisinda ve anatomik komsulugu géstermek bakimindan
BT'den daha iyi tanimlama yapmaktadir. Ozellikle posterior mediyasten yerlesim-
li kistlerde MR kullanilmasi intraspinal bir uzanimin ayirt edilmesi acisindan ¢ok
onemlidir (8,9). Bununla birlikte stpheli ve komsuluk durumlarinda 6zefagoskopi
veya bronkoskopi gibi invaziv gértntileme tekniklerinin ayrici tanida kullaniimasi
gerekli olabilmektedir.

Asemptomatik hastalarda bile olasi komplikasyonlari 6nlemek ve taniyi kesin-
lestirmek icin kistin tam eksizyonu tedavide kullanilan yéntemdir (3,6,10). Bunun
disinda perikardiyal kistlerde klinik ve radyolojik takip, tercih edilebilen tartismali bir
durumdur. Bazi olgularda kistin regresyona ugradigi gosterilmesine (11) ragmen
uzun zaman iginde semptomlarin ortaya cikmasi ve malignite olasiligi agisindan
operasyon gorisi agirlik kazanmaktadir. Ozellikle semptomatik olgularda, maligni-
te stphesi durumunda, kist enfekte ise, trakeal basi bulgusu varsa, lezyonda prog-
resyon mevcutsa, olgu cocuk ise ve atipik bir yerlesim s6z konusu ise operasyon
gerekliligi ortaya ¢tkmaktadir (3).

Tablo 1: Mediyastinal Kistler

Enterojenik Kistler (foregut kistleri) Bronkojenik kistler
Ozefageal kistler

Mezotelial Kistler Perikardiyal kistler
Basit mezotelial kistler

Noroenterik ve Gastroenterik Kistler Noroenterik kistler
Gastroenterik kistler

Diger Mediyastinal Kistler Lenfanjiomalar (Kistik Higroma)
Timik Kistler

Paratiroid Kistleri

Duktus Torasikus Kistleri
Pankreatik Kistler

Hidatik Kistler

Teratomlar
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Pnémomediyastinum

Pnomomediyastinum (PM), mediyastinal yapilar arasinda serbest hava bulunmasi
olarak tanimlanmaktadir (12-14). Spontan, travmatik (kiint-penetran-barotravma
vb.) veya iyatrojenik (dis ¢ekimi, bronkoskopi, 6zefagoskopi, tonsillektomi vb.) ola-
rak ortaya cikabilmektedir (14). Etiyolojiler farkli olsa da, mediyastinal alana hava
gecisi icin, kabul goren dért mekanizma tanimlanmistir. Birinci yol; yiz ve boyun
travmasi sonrasi havanin dogal potansiyel alanlardan gecerek mediyastene ulasma-
sidir. ikinci yol abdominal organ perforasyonu ardindan, havanin transdiyafragma-
tik gecis ile mediyastene ulasmasidir. Uclincl yol; trakea, larinks veya ézofagusun
perforasyonuna sekonder mediyastinal alana hava gecisidir. Son yol ise “Marclin
Effect” olarak adlandiriimaktadir ve intratorasik basincin artisina bagl gelisen alveo-
lar rptdr, ve bu riptir sonucunda, aciga cikan havanin mediyastinal alana ge¢mesi
olarak tanimlanmaktadir (12,13).

Spontan Pnémomediyastinum

Spontan PM, herhangi bir travmatik sebep, yabanci cisim aspirasyonu veya altta
yatan bir hastalik olmadan, mediyastinal alanda serbest hava bulunmasi olarak ta-
nimlanmaktadir (15,16). Olgularin biytk cogunlugunda, bulgularin; éksuruk, efor,
madde inhalasyonu, Gflemeli calgr kullanimi (mizika, ney, klarnet vb.) veya derin bir
valsalva manevrasi sonrasi ortaya ¢iktigi bilinmektedir (15-18). Hastalarin %40'inda
ise kolaylastirici herhangi bir sebep bulunmamaktadir ve bu hastalik tablosu "idi-
yopatik spontan pnémomediyastinum’’ olarak tanimlanmaktadir (15,16). Genellikle
genc yas grubunda goérilmekle birlikte pediatrik yas grubunda ¢zellikle astim ataklari
sonrasl spontan PM gelisen seriler de bildirilmistir (16,19,20). Olgularin cogu gégus
agrisi, boyun ve toraks duvarinda cilt altr amfizem, ses kalitesinde bozulma, gégus
on duvarinda rahatsizlik hissi, yutmada guclik sikayetleri ile basvurmaktadir (17,18).
Pnémomediyastinum icin karakteristlik bir bulgu olarak sayilan ve kalp oskiltasyonu
sirasinda, kardiyak sistole eslik eden citirti sesi duyulmasi olarak tariflenen "Hamman
bulgusu’’ ise olgularin sadece %20 kadarinda saptanabilmektedir (17).

Literatlrde, 6yku, fizik muayene ve akciger grafisi ile olgularin %75-90 kadarina
tani konulabildigi belirtilmis, BT'nin tanisal degeri ise %100 olarak bildirilmistir (Sekil
8) (15,16).

Spontan PM olgularinda tablo siklikla kendini sinirlar ve benign seyirlidir (15).
PM her ne kadar altta yatan trakeobronsial veya 6zefagial yaralanmaya isaret eden
bir bulgu olsa da ¢zellikle spontan PM’li hastalarda, sadece medikal tedavi ve yakin
izlem ile basarili sonuclar bildirilmistir (15). Literatlrde bronkoskopi, ¢zefagosko-
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Sekil 8: Kristalize metamfetamin inhalasyonuna sekonder pnémomediyastinum gelisen
hastanin akciger grafisi ve bilgisayarli tomografisi. (a) Pnémomediyastinumlu
olguda oklar boyun bélgesindeki cilt alti amfizemi ve devam eden diyafragma
isaretini gostermektedir. (b) Ok isaretleri mediyasten icerisindeki serbest hava
dansitelerine isaret etmektedir.

pi gibi etiyolojiyi ortaya koymak icin yapilacak invaziv testlerin, (klinik olarak stabil
hastalarda) standart olarak uygulanmasinin gereksiz oldugunu bildiren calismalar
bulunmaktadir (15,16,21). Klinik olarak stabil hastalarda, alisilmis tedavi yontemi
genel olarak semptomatiktir ve analjezik, antibiyotik ve oksijen inhalasyonundan
olusmaktadir (15,16). Guncel literatiirde spontan PM'li hastalarda, mediyastinit
profilaksisi icin verilen ampirik antibiyotik tedavisi de tartismaya acilmistir. Masama-
to ve ark. (22) tarafindan yayinlanan 36 hastalik seride hastalarin 34'U antibiyotik
tedavisi verilmeden izlenmis ve takipte herhangi bir komplikasyon saptanmadigi
bildirilmistir. Uygun medikal tedaviye ragmen hastalik bulgularinda progresyon sap-
tanan (artan cilt alti amfizem, biyokimyasal tetkiklerde enfeksiyon parametrelerinde
artis vb.) hastalarda; radyolojik tetkikler tekrarlanmali, invaziv tanisal testler yapil-
mali ve gerek goérilen olgularin cerrahi tedaviye yonlendirilmesi saglanmalidir.

Travmatik ve iyatrojenik Pnémomediyastinum

Pnémomediyastinum etiyolojisinin %80’ini travmatik faktorler olusturmaktadir (14).
Kint travmalar, tim travmatik faktorlerin %86'sini olustururken, penetran travma-
lar ve iyatrojenik yaralanmalar %14'Gnden sorumludur (23). Kint toraks travmasi
sonrasl PM gelisim insidansini arastiran ve 9.946 travma hastasinin incelendigi ca-
lismada; olgularin 258'inde (%2,6) PM saptandigi bildirilmistir (24). Rezende-Neto
JB ve ark. (25) tarafindan 897 hastanin incelendigi calismada ise, travma sonrasi
PM saptanma orani %6 olarak saptanmistir. Her iki calismada da olgularin baydk
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kisminin erkek oldugu (sirasiyla %76 ve %70.9) ve en sik travma seklinin ‘motorlu
tasit kazasi” oldugu bildirilmistir (%49 ve %94) (24,25).

Travmatik PM’nin klinik prezentasyonu, spontan PM hastalarinda oldugu gibi
g6gus agrisi, cilt alti amfizemi ve dispne ile birliktedir (24,25). Bulgular eslik eden
daha major yaralanmalarin gélgesinde kalabilir. Tanida akciger grafisi ve BT kulla-
nilabilmekte ise de akciger grafisinin katkisi sinirlidir (24-26). Grafide mediyastinal
alanda hava dansitesi ve eslik eden cilt alti amfizemin bulgulari saptanabilir. Yine
travmaya sekonder gelisen pnémotoraks, hemotoraks, kot fraktirleri gibi diger
yaralanmalarin bulgulari izlenebilir. Kesin tani BT ile konulur. BT, taninin yani sira
etiyolojide yer alan sebepleri de ortaya koyabilmektedir (24,25,27). BT incelemesi
ile olgularin bircogunda 6zefagus, trakea veya batin ici organ yaralanmasinin yeri
saptanabilmektedir (27,28). Chouliaras K ve ark.’larinin (24) serisinde, PM tanisinin
sadece %25 hastada akciger grafisi ile kondugu, %75 hastada ise, PM bulgularinin
ancak BT ile saptanabildigi belirtilmistir.

Travmatik PM, trakeobronsiyal sistem, 6zofagus veya batin ici organ yaralanma-
larina sekonder gelisebildigi icin 6limcul olabilir (29). Bu nedenle 6zellikle travma
hastalarinda altta yatan morbiditelerin tanisi en 6nemli kaygilardan biridir (30). Han-
gi hastalara bronkoskopi, 6zefagoskopi gibi invaziv tanisal tetkiklerin uygulanmasi
gerektigi ve bu tetkiklerin ne zaman yapilmasi gerektigi, halen fikir birligi saglana-
mamis bir konudur. Kavurmaci ve ark. (26) tarafindan bildirilen, kiint toraks travmasi
sonrasl PM gelisen 69 olgunun incelendigi calismada, olgularin tamami, yakin fizik
muayene, radyolojik inceleme ve biyokimyasal tetkikler ile takip edilmis, cilt alti amfi-
zem takibinde progresyon saptanmayan, lokositoz gibi enfeksiyon bulgulari olmayan
ve klinik olarak stabil seyreden hastalarin hicbirine invazif tanisal bir prosedir uygu-
lanmamistir. Hastalarin uzun sureli takibinde mediyastinit, brons fistilt gibi kompli-
kasyonlardan hicbirinin gelismedigi bildirilmistir (26). Chouliaras K ve ark.’larinin (24)
258 travmatik PM‘lu hastanin incelendigi seride ise, sadece 21 hasta (%8,1) bron-
koskopi, 6zofagram ve / veya ézofagoskopi gibi invaziv bir tanisal test ile degerlen-
dirilmistir. Uc hastada trakeobronsial yaralanma ve 1 hastada 6zefagus yaralanmas
saptanan calismada, trakeobronsial yaralanmalarin tamami BT ile saptanabilmis,
6zefagus yaralanmasi ise 6zefagogram ile tespit edilebilmistir. Olgulardan sadece 2
trakeobronsial yaralanmali hastada cerrahi tedavi ihtiyaci saptanildigi bildirilmistir.
Travmatik PM’lu hastalarda izlenen bazi klinik bulgular major trakeobronsial veya
6zefagus yaralanmasina isaret etmektedir. Klinik olarak stabilizasyon saglanamayan,
cilt altr amfizemi ilerleyen, mediyastinit bulgulari saptanmaya baslayan, tip torakos-
tomiye ragmen pnomotoraks bulgusu gerilemeyen, hemoptizi bulgusu devam eden
hastalarda trakeobronsial yaralanma acisindan dikkatli olunmalidir. Bu hastalarda
bronkoskopi, ¢zefagoskopi gibi invaziv tanisal prosedirler ivedilikle yapilmali ve

F



F m Onder Kavurmac | Tevfik ilker Akcam

Sekil 9: iyatrojenik pnémomediyastinumlu hastalarin bilgisayarli tomografi gérintle-
ri. (@) Torasentez sonrasi pnémotoraks ve pnémomediyastinum gelisen olgu.
(b) Operasyon sonrasi ekstlibasyon sonrasi trakeal laserasyon ve pnémomedi-
yastinum gelisen olgu.

hasta vakit kaybetmeden cerrahi tedavi icin hazirlanmalidir (24,26-28). Travmatik
ozefagus-trakeobronsial sistem yaralanmalari ve bu yaralanmalarin cerrahi tedavisi
ayri ve detayli bir konu oldugundan bu kisimda bahsedilmemistir. Iyatrojenik PM'un
farkli girisimlere sekonder bir komplikasyonu olarak gelisebildigi bildiriimistir. Dis ve
cene cerrahisi sik karsilasilan nedenler olmakla birlikte, bronkoskopi, 6ézefagoskopi,
endobronsial ultrasonografi, tonsillektomi, trakeostomi, entlibasyon, invaziv veya
non-invaziv mekanik ventilasyon gibi cok cesitli girisimler sonrasi PM gelisen olgu-
lar bildirilmistir (18,24,25,29-33). Genel klinik ve radyolojik bulgular spontan PM
olgularina benzer olmakla birlikte, olgularin cogu yine benzer sekilde konservatif
yontemle takip edilebilmektedir (Sekil 9).

Ozellikle entiibasyon, ézefagustan yabanci cisim cikarnilmasi gibi trakeobronsial
sistem veya ¢zefagus girisimleri ardindan PM gelisen olgularda ise, major yaralan-
ma acisindan dikkatli olunmalidir. Bu tir yaralanmalarda yaralanmanin boyutu ve
lokalizasyonuna goére cerrahi midahale gerekebilmektedir.

PM nadiren gec dénem mediyastinite eslik eden radyolojik bir bulgu olarak kar-
simiza ¢ikabilmektedir. PM ve mediyastinit birlikteligine, mediyastinit basligr altinda
tekrar deginilecektir.

Mediyastinit

Mediyastinit, mediyastinal yapilari saran bag dokusunun enfektif veya non enfektif
sebeplere sekonder inflamasyonudur (34,35). Klinik prezentasyonuna ve etiyolojisi-
ne baglh olarak akut ve kronik formalari tanimlansa da iki formu birbirinden ayiran
kesin bir zaman degeri bulunmamaktadir (34,35). Literatlr incelendiginde akut me-
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diyastinit kavrami icerisinde; 6zefagus-trakea perforasyonu sonucu gelisen mediyas-
tinit, orofaringeal veya servikal bolge enfeksiyonlarina sekonder gelisen “"desenden
nekrotizan mediyastinit”, cerrahi tedaviler ve 6zellikle sternotomi sonrasi bir komp-
likasyon olarak ortaya cikan "'postoperatif mediyastinit’’ gibi hastalik gruplarinin
6zel bir yer aldigi ve calismalarin daha ¢ok bu konular Gzerinde yogunlastigi gorin-
mektedir (34-36). Kronik mediyastinit ise atipik mikobakteriler ve fungal etkenlere
bagli olabildigi gibi etiyolojisi henliz net ortaya konamayan mekanizmalar sonucu
ortaya cikan ve mediyastinal dokunun fibrozisi ile sonuglanan streci tanimlamak
icin kullanilan bir ifadedir (36).

Akut Mediyastinit

Akut mediyastinit, mediyastenin stpuratif enfeksiyonunu ifade etmektedir ve tani-te-
davisindeki tim gelismelere ragmen mortalite oranlari %30-40'a kadar ulasmakta-
dir (37). Etiyolojisinde en sik rastlanan sebep 6zefagus yaralanmalari ve gecirilmis
kardiyak cerrahidir (34-36,38-41). Ozefagusun yaralanmalari ise en sik invaziv tani
ve tedavi girisimleri sonucu (iyatrojenik) ortaya ¢ikmaktadir. Kiint ve penetran to-
raks travmalari, yabanci cisim yutulmasi, Borhave Sendromu, koroziv madde igimi,
kint batin travmalari, 6zefagus divertikilleri ve 6zefagus malign timérleri, 6zefagus
perforasyonunun diger nedenleri arasinda yer almaktadir (42,43). Cherveniakov A.
(44) ve arkadaslarinin 15 yillik strecte tedavi ettikleri, 147 akut mediyastinit tanili
hastayi inceledikleri arastirmada, hastaligin etiyolojisinde rol oynayan etkenlerin 2
ana grupta toplanabilecegi bildirilmistir. Hastalarin buyik ¢cogunlugunu olusturan
birinci grupta 6zofageal yaralanmaya (6zefagus dilatasyonu, yabanci cisim, kostik
madde icimi vb) sekonder mediyastinit gelisen 112 olgu bulundugu bildirilmistir.
ikinci hasta grubunun, 6zofageal patolojisi bulunmayan ve farkli sebeplerden akut
mediyastinit gelisen 35 hastadan (21 trakeo-bronsiyal hastalik, 8 dis enfeksiyonu, 6
servikal enfeksiyon) olusturuldugu gorilmistlr (44). Benzer serilerde de saptanabi-
lecegi Uzere, akut medistinitin sik karsilasilan nedenlerinden biri de farinks ve servikal
bolge enfeksiyonlarinin mediyastinuma ulasmasidir. Bu mekanizma ile gelisen me-
diyastinit tird “'desendan nekrotizan medistinit’”” (DNM) olarak adlandiriimaktadir.
En sik DNM kaynagi peritonsiller, dental retrofaringeal ya da odontojenik abselerdir
(44,45). Enfeksiyon nadiren de olsa troid, paratroid, timik kist enfeksiyonu veya kla-
vikula ostemiyeliti gibi farkli odaklardan da kaynaklanabilir (45). Estrera ve ark. (46),
DNM'nin tanisinin konulabilmesi ve diger akut mediyastinit formlarindan ayriminin
yapilabilmesi icin dort basliktan olusan kriterler belirlemislerdir. Bu kriterler kisaca;

* Ciddi enfeksiyon ile uyumlu klinik belirtilerin bulunmasi

* Mediyastinit lehine karakteristlik radyolojik ézelliklerin saptanmasi
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* Peroperatif veya postmortem nekrotizan mediyastinal enfeksiyonun belge-
lenmesi

* Nekrotizan mediyastinal stirecin gelisimi ile orofarengeal veya servikal enfek-
siyon iliskisinin kurulmasi olarak bildirilmistir.

Akut mediyastinitin etiyolojisinde sikca karsilasilan diger bir neden ise, 6zellikle
sternotomi ile yapilan kardiyak cerrahidir. Calismalarda "’poststernotomi mediyas-
tinitin’’ genel insidansi %1-3 arasinda bildirilmis, bu komplikasyonun tedavi yon-
temlerindeki tim gelismelere ragmen %10-25 arasinda mortalite ile iliskili oldugu
ortaya konmustur (47). Kalp transplanti sonrasi indisansin %2.5-7.5 oranina kadar
varabildigi gosterilmistir (48). Risnes | ve ark. (49) 18.532 kardiyak by-pass ope-
rasyonu uygulanan hastayi inceledikleri calismada, 107 hastada %0.6 mediyastinit
gelistigi, mediyastinit tanisinin ameliyattan ortalama 12 (9-19 gln) gin sonra ko-
nuldugu bildirilmistir. ileri yas, erkek cinsiyet, yiksek viicut kitle indeksi 30 kg/m?,
kronik obstriktif akciger hastaligi, diyabet ve artan kan transfizyonu mediyastinit
riskini arttiran bagimsiz faktorler olarak saptanmistir (49).

Kiint ve penetran toraks travmalari sonrasinda da mediyastinit gelisebilmektedir.
Danielian ShN ve ark. (50) tarafindan yapilan calismada 17 yillik strecte, 38 travma
sonrasi septik mediyastinitli olgu saptanmis, penetran travma sonrasi %0,28, kint
toraks travmasi sonrasi ise %0.1 oraninda mediyastinit gelisebilecegi bildirilmistir.
Kint travma sonrasi mediyastinitin, olgularin bircogunda basing etkisi ile trake-
obronsial sistem yaralanmasi veya 6zefagus yaralanmasina sekonder bir komplikas-
yonu olarak ortaya ciktigi bildirilmistir. Travmatik trakeobronsial ve ¢zefagus yara-
lanmasi 6zel tani ve tedavi girisimleri gerektirdiginden burada kisaca deginilmistir.

LiteratUr incelendiginde influenza virus (H1N1) enfeksiyonuna ve Epstein-Barr
Virus enfeksiyonuna sekonder gelisen, olgu sunumlari seklinde farkli mediyastinit
etiyolojilerinin de bildirildigi gérulmektedir (51,52).

Tani ve klinik: Travma, yabanci cisim yutulmasi, dis cekimi ve gecirilmis sternoto-
mi gibi cok farkl etiyolojik faktorlere sekonder gelisebilen akut mediyastinit tablosu
icin, standart bir tani ve tedavi algoritmasi olusturmak oldukca zordur. Bu sebeple
literatlirde her bir alt grup icin, farkli tanisal modalitelerin olusturulmaya cahsildig
gorllmektedir. Hastalik genel bir yaklasim ile ele alindiginda, akut mediyastinitte
enfeksiyonun farkl klinik formlar ile karsilasilabilecedi gorilmektedir. Hastaligin
yayginligina baglh olarak subfebril ates, yutma glcligu, boyunda ve g6gus bolge-
sinde rahatsizlik hissinden nekrotizan fasiit ve septik sok bulgularina kadar uzanan
farkli klinik tablolar saptanabilmektedir (34-36,41,44,53,54). Rutin kan tahlillerinde
|6kositoz, C reaktif protein ve prokalsitonin gibi akut faz reaktanlarinin yuksekli-
gi beklenen bulgulardir. Radyolojik olarak akciger grafisinin katkisi az miktardadir.
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ilerlemis olgularda mediyastende genisleme ve organ perforasyonuna veya bakte-
riyal kolonizasyonun Uretimine bagl mediyastinal hava dansitesi ve pndmomedi-
yastinum bulgulari gorilebilir (41,53,54). Ozellikle trakeobronsial yaralanmasi olan
hastalarda basvuru aninda ciddi cilt alti amfizem ve pnémotoraks tabloya eslik ede-
bilmektedir. Mediyastinal apse gelisen ilerlemis olgularda, oturarak cekilen grafiler-
de hava-sivi seviyesi secilebilir. Bilgisayarli tomografinin tanidaki rolu tartisiimazdir
(53,55,56). Travmatik olgularda BT hem taninin konmasi ve etiyolojinin saptanmasi
hem de yaralanmanin lokalizasyonunun belirlenmesinde énemlidir (Sekil 10).

Hastalarin tedaviye yanitinin belirlenmesinde ve cerrahi tedavinin planlanmasinda
da dnemli bir yer tutmaktadir. Akut mediyastinitin bilgisayarli tomografi bulgulari;

e Lokalize medistinal sivi koleksiyonu ve apse goriintisu

* Mediyastinal yumusak dokuda hava kabarciklari bulunmasi

* Plevral veya perikardiyal eflizyon saptanmasi

* Vendz tromboz ve ileri evrelerde mediyastinal alanda lenfadenomegali

e Mediyastinal yag planlarinda artmis dansite ve yag planlarinin sinirinda kay-

bolma olarak sayilabilmektedir (53,55,56).

Exarhos DN ve ark. (56) farkli etiyolojilere sekonder akut mediyastinit gelisen 40
hastanin BT bulgularini inceledikleri calismada; hastalarin tamaminda mediyastinal
yag planlarinda atendasyon degisikliginin oldugu, %55 hastada mediyastinal sivi
varligi, %57.5 hastada tabloya pndmomediyastinum bulgularinin eslik ettigi, %35
hastada mediyastinal lenfadenomegali saptandigi, %27.5 hastada perikardiyal efliz-
yonun bulundugu ve hastalarin %52’'inde plevral eflizyon bulundugu bildirilmistir.
Hastalarin %35‘inde tabloya akciger infiltrasyonu ve %40’ina ise sternal dehissans

Sekil 10:  Akut mediyastinit BT gériiniimu. (a) Ozefagus perforasyonu sonrasi ézefagus
stenti uygulanan hastada, stent komsulugunda bulunan hava dansiteleri ve
mediyastinal yag dokusundaki atentasyon degisikligi. (b) Dis operasyonu son-
rasi gelisen desendan nekrotizan mediyastinitli olgu. Her iki olguda da eslik
eden plevral sivi da izlenmektedir.
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bulgularinin eslik ettigi saptanmistir. Calisma sonucunda postoperatif mediyastinit
gelisen hastalarda, operasyon sonrasi ilk 17 gtndeki BT'lerin duyarliligi ve 6zgullu-
gu sirasiyla %100 ve %33 ve %100 ve %90 olarak bildirilmistir. DNM ve ¢zefagus
perforasyonu stphesi olan hastalarda ise BT'nin duyarlilik ve 6zgulligunin %100’e
yaklastigi bildirilmistir. Bilgisayarli tomografi sonrasi ¢zellikle trakea veya 6zefagus
yaralanmasi olan hastalarda endoskopi ve bronkoskopi gibi invaziv islemler yapila-
rak yaralanmanin lokalizasyonu ve boyutu saptanabilir.

Etken ve Tedavi: Akut mediyastinit tedavisi hastaligin siddeti, lokalizasyonu ve
enfeksiyonun etiyolojisi ile degismekte ve bircok klinigin uyum icinde calismasini
gerektirmektedir. Etkin antimikrobiyal tedavi, cerrahi drenaj-debritman ve ilerlemis
olgularda septik sok ile mucadele tedavinin ana unsurlaridir (38). Olasi etkenler g6z
Onunde bulundurularak bagslanilan ampirik antimikrobiyal tedavi sonrasi, mimkun
oldugu kadar kisa sure icerisinde etkenin saptaniimasina calisiimalidir (57). Koc-
her GJ (58) ve arkadaslarinin akut DNM’li hastalari inceledigi calismada, hastalarin
%29'unda etkenin polimikrobiyal (aerobik ve anaerobik) oldugu saptanmistir. En
yaygin izole edilen aerobik bakteriler, Streptococcus milleri, epidermidis, pyogenes,
pneumoniae ve Staphylococcus aureus olarak bildirilmistir. Hastalarin 3'tGnde bir-
den fazla anaerobik bakteri saptanirken (Bacteroides spp., Fusobacterium spp. ve
Peptostreptococcus spp.) iki hastada Fusobacterium necrophorum izole edilen tek
anaerobik tir olarak saptanmistir. Calismada, hastalarin 4'Gnde (%23.5), aerobik ve
anaerobik kulturlerde, herhangi bir etken saptanamadigi bildiriimistir. Cerrahi son-
rasi gelisen mediyastinitte ise olgularin %70-80 kadarinda Staphylococcus aureus
veya S epidermidis sorumlu tutulmustur (59-61). Polimikrobiyal enfeksiyonlar ise
olgularin %40 kadarinda ortaya ¢tkmaktadir. Gram-negatif organizmalar ve fungal
enfeksiyonlar nadiren mediyastinitin ana nedeni olarak suclanmaktadir (61).

Etken saptamak icin mUmkdn olan tim orneklerden yararlaniimalidir. Standart
kan kulturlerine ek olarak akut DNM hastalarinda agiz ici veya servikal alanda ula-
silabilen odaklardan kultdr alinmasi etkenin hizli saptanmasina olanak saglayabilir
(57,62,63). Poststernotomi mediyastinit hastalarinda ise mediyasten drenleri, gecici
pace-maker uzantilari ve operasyon skari, kiltir alinmasina imkan verebilir (48,49).
Eslik eden plevral eflizyon veya perikardiyal efiizyon mevcut ise bu sivilardan kaltir
icin 6rnekleme yapilabilir (48,49). Ozellikle DNM olgularinda mediyastinoskopi ve
subksfoidal ponksiyon ile de kilttr alinabildigi bildirilmistir (57,62,63).

TUm akut mediyastinit tirlerinde antimikrobiyal tedavi, cerrahi drenaj ve debrit-
man ilkeleri ortak tedavi rejimini olustursa da enfeksiyonun yerlesimi ve etiyolojisi
farkli cerrahi insizyonlari ve yaklasimlari gerektirmektedir. Poststernotomi mediyas-
tiniti icin sternotominin yeniden agilmasi, genis debritman uygulanmasi, irrigasyon
icin lavaj drenleri yerlestirilmesi, dille iyotlu cozeltiler kullanilarak mediyastinal lavaj
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uygulamalari klasik cerrahi prosedirlerdir (21,64—68). Bu yaklasimlara mediyastinitin
yayilimina bagli olarak sternumun parsiyel rezeksiyonu, omentum veya kas flepleri
ile onarimi ve rekonstriksiyonu eklenebilmektedir (21,64-68). Klasik yaklasimlara ek
olarak enfekte alana negatif basing uygulayan VAC sistemleri ile basarili sonuclar
bildiren calismalar da bulunmaktadir (47).

Trakeobronsail sistem veya 6zefagus yaralanmasi bulunan olgularda bu yara-
lanmalarin tedavisi biytk 6nem tasimakta ve ayri bir baslik altinda incelenmesi ge-
rekmektedir. Ozefagus yaralanmalarina sekonder gelisen mediyastinit olgularinda
standart debritman ve onarim prosedurlerine 6zefagusun servikal bélgeye agizlasti-
rilmasi eklenebilir. Mide asitinin mediyastene kagisi distnultyor ise Nissen fundipli-
kasyonu uygulanmasini ¢neren calismalar da bulunmaktadir (69). Akut DNM olgu-
larinda da cerrahi drenaj ve debritman hastaligin uzanim gosterdigi bolgelere bagl
olarak degisiklik gosterir. Servikotomi, servikotomi+torakotomi veya servikotomi--
videotorakoskopik drenaj secenekleri hastaligin yayginligina gore secilebilmektedir.
Bilateral yayilim bulunan hastalarda daha agresif girisimler de tariflenmistir (38,70).

Gelisen tedavi modalitelerine, cerrahi tekniklere, yogun bakim sartlarina ragmen
akut mediyastinit vakalar yuksek mortalite ve morbiditeye sahiptir. Tum alt tipleri
g6z 6nlne alindiginda genel mortalite oraninin %40 civarinda oldugu bildirilmistir
(36-38,41,45,47). Prado-Calleros HM ve arkadaslari (45) akut DNM sonrasi mor-
talite oranini %17,5 olarak bildirmistir. Martinez Vallina P ve ark. (41) ise calisma-
larinda akut mediyastinit sonrasi mortaliteyi %20-60 arasinda bildirirken, kardiyak
revaskulerizasyon operasyonu sonrasi %47 oraninda mortalite gortldugund kabul
etmislerdir. izole 6zefagus perforasyonu sonrasi gelisen mediyastinitte ise %14 ora-
ninda mortalite izlendigi raporlanmistir (36).

Kronik mediyastinit kavrami, mediyastinumun kronik inflamasyonuna sekon-
der olarak gelisen ve normal mediyastinal yag dokusunun, fibroz doku ile istilasi
ile sonuclanan, multifaktoriyel bir klinik durumu ifade etmektedir (71-74). Fibroz

doku proliferasyonu baskin bulgu oldugundan “'fibréz mediyastinit”’, ’“mediyastinal
fibrozis", "’sklerozan mediyastinit’’ tanimlamalari da kullaniimaktadir.

Etiyoloji: Mediyastinal fibrozis (MF) olgularinin buytk bir kismini, herhangi bir
etkenin bulunamadigi, “idiopatik mediyastinal fibrozis'' (IMF) hastalar olusturmak-
tadir. Bu nadir hasta grubu disinda, kronik mediyastinit tablosunun; enfeksiy6z ve
non-enfeksiyoz inflamatuvar hastaliklar ile iliskisi de ortaya konmustur (73). Kuzey
Amerika'da endemik bélgelerde, MF'nin histoplasma capsulatum enfeksiyonuna
sekonder gelisen hipersensitivite ile iliskili oldugu goésterilmistir (75). Literatur ince-
lendiginde diger enfeksiydz nedenler arasinda ttberkilozun énemli bir role sahip
oldugu, aspergilloz, nokardiyoz ve atipik mikobakteri enfeksiyonlarinin da MF geli-
simine neden olabildigi gortlmektedir (76,77). Hu ve ark. (77) 20 olguluk serisinde,
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MF'li hastalarin 12'sinde (%60) tuberkiloz éykusi oldugu bildirilmistir. MF ile iliskili
oldugu saptanilan non-enfeksiy6z durumlar arasinda Behcet hastaligi, sarkoidoz,
travma, lenfoma, metiserjid kullanimi ve IgG4 iliski hastalik tanisinin bulunmasi sa-
yilabilir (75,76,78). Rossi ve ark. (75) tarafindan 84 IMF olgusunun incelendigi bir
calismada ise, hastalarin 27'sinde (%32) idiyopatik otoimmun veya fibro-inflamatu-
var bozukluklarin, (6zellikle kiictik damar vaskuliti, anti notrofil sitoplazmik antikor
(ANCA) iliskili vaskulit, Behget hastaligl, retroperitoneal fibroz ve IgG4 ile iliskili has-
talik) IMF'ye eslik ettigi bildirilmistir.

Klinik: Mediyastinal fibroziste semptomlarin cogu mediyastinal yapilara basi
sonucunda gelismektedir. Hastalarin bir kismi ise tamamen asemptomatik olup,
radyolojik degerlendirmeler sirasinda rastlantisal olarak saptanabilmektedir (74,76).
Hava yolu basisi ve pulmoner damarlarin erozyonu sonucu; oksurikten, obstriktif
pnoémoniye ve hatta hemoptiziye kadar degisen bulgular saptanabilir (75,76). Gast-
rointestinal trakta basi sonrasi odinofaji-disfaji, blyik damarlara basi sonucunda
ise pulmoner hipertansiyon ve vena kava superior sendromu (VCSS) gelisebildigi
bildirilmistir. Laringeal sinir basisi sonucu disfoni gelisen olgular da bildirilmistir
(75,76). Cin'de 2016 yilinda yayinlanan 20 olguluk seride en sik rastlanan 2 bulgu-
nun dispne (%90) ve oksurik (%85) oldugu bildirilmistir (77,78).

Tani: Mediyastinal fibrozis tanisinda akciger grafisinin katkisi sinirhdir. Ozellik-
le subkarinal ve sag paratrakeal alanda mediyastinal genisleme saptanabildigi gibi
basi bulgularina sekonder degisiklikler de (atelektazi, pnémonik konsolidasyon) iz-
lenebilir (74). MF'nin klasik BT bulgusu, “mediyastinal yag dokusunu invaze eden
ve yumusak doku dansitesinde izlenen kitlesel bir lezyon” olarak tarif edilmektedir
(74) (Sekil 11). Sherrick ve ark. (79) BT bulgularini degerlendirdikleri bir calismada,
MF'nin iki farkl karekteristlik géranta sergileyebilecegini belirtmislerdir. Olgularin
%82'sinde lezyonun lokal bir yumusak doku kitlesi olarak izlendigi ve bu olgularin

Sekil 11:  idiopatik mediyastinal
fibrozis toraks tomografi-
si gorinidma.
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%63'tnde kitlenin kalsifikasyon gosterdigi saptanmistir. Lezyonlarin genellikle sag
paratrakeal, subkarinal veya hiler boélgede bulundugu ve bu gériinimin 6zellikle
histoplazmoz hastalarinda ortaya ciktigi ortaya konmustur. ikinci hasta grubunda
ise lezyonun mediyastinal bolmeleri diffiz olarak etkiledigi, kalsifikasyon gésterme-
digi ve bu olgularda etiyolojik bir etkenin de saptanamadigi bildirilmistir.

Tedavi: MF'nin tedavisinde farkli yaklasimlar yer almaktadir. MF etiyolojisi belir-
lenebilen vakalarda (6rnegin tuberkiloz veya histoplasmozisli olgularda) etkene y6-
nelik tedavi diizenlenebilmektedir. Histoplazmozisli olgularda sistemik antifungal ve
kortikosteroid kullanimi ile semptomlarda iyilesme saglanan olgular bildirilmistir (74).
Yine altta yatan sebebin bulunabildigi olgularda (Behcet hastaligi, vaskulit) etkene
yonelik tedavinin semptomlari iyilestirdigi izlenebilir. Westerly ve ark. (73) tarafin-
dan yayinlanan bir calismada, IMF'li hastalarda B lenfositler hedeflenerek rituximab
tedavisi kullanilmis, lezyonlarda PET-BT ile de gosterilebilen regresyon saglandig
saptanmistir. Cogu olguda tedavi mediyastinal fibrosize sekonder gelisen basi semp-
tomlarini gidermeye yoneliktir. Vaskdler ve bronsial basi bulgularinin giderilmesinde,
intravaskiler ve endobronsial stent uygulamalari ile basarili olunan vakalar bulun-
makla birlikte, cerrahi rezeksiyon sonuclari tatmin edici degildir (74-76). Tek tarafli
tutulum saptanan olgularda prognozun bilateral olgulara gére daha iyi oldugu bil-
dirilmistir (71).

KAYNAKLAR

1. Strollo DC, Rosado de Christenson ML, Jett JR. Primary mediastinal tumors. Part Il. Tumors of
the middle and posterior mediastinum. Chest 1997; 112: 1344-57.

2. Esme H, Eren S, Sezer M, Solak O. Primary Mediastinal Cysts, Clinical Evaluation and Surgical
Results of 32 Cases. Tex Heart Inst J 2011, 38: 371-4.

3. Bolton JWR, Shahian DM. Asymptomatic bronchogenic cysts: what is the best management?
Ann Thorac Surg 1992, 53: 1134-7.

4. Lippmann M, Solit R, Goldberg SJ, Najjar D. Mediastinal bronchogenic cyst.A cause of upper
airway obstruction. Chest 1992, 102: 1901-3.

5. Superina RA, Ein SH, Humphreys RP. Cystic duplications of the esophagus and neuroenteric
cysts. J Pediatr Surg 1984, 19: 527-30.

6. St Georges R, Deslauriers J, Duranceau A, Vaillancourt R, Deschamps C, Brisson J. Clinical spec-
trum of bronchogenic cysts of the mediastinum and lung in the adult. Ann Thorac Surg 1991,
52: 6-13.

7. Cangemi V, Volpino P, Gualdi G, Polettini E, Frati R, Cangemi B, et al. Pericardial cysts of the
mediastinum. J Cardiovasc Surg 1999, 40: 909-13.

8. McAdams HP, Kirejezyk WM, Rosado de Christenson ML, Matsumoto S. Bronchogenic cyst:
imaging features with clinical and histopathologic correlation. Radiology 2000, 217: 441-6.

9. Murayama S, Murakami J, Watanabe H, Sakai S, Hinaga S, Soeda H, et al. Signal intensity char-
acteristics of mediastinal cystic masses on T1-weighted MRI. J Comput Assist Tomogr 1995, 19:



F m Onder Kavurmac | Tevfik ilker Akcam

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

188-91.

Sirivella S, Ford WB, Zikria EA, Miller WH, Samadani SR, Sullivan ME. Foregut cysts of the medi-
astinum. Results in 20 consecutive surgically treated cases. J Thorac Cardiovasc Surg 1985, 90:
776-82.

Martin KW, Siegel MJ, Chesna E. Spontaneous resolution of mediastinal cysts. Am J Roentgenol
1988, 150: 1131-2.

Macklin C. Transport of air along sheaths of pulmonic blood vessels from alveoli to mediasti-
num: Clinical implication. Archives of Internal Medicine 1939, 64: 913-26.

Wintermark M, Schnyder P. The Macklin Effect: A frequent etiology for pneumomediastinum
in severe blunt chest trauma. Chest 2001, 120: 543-7.

Banki F, Estrera AL, Harrison RG, Miller CC 3rd, Leake SS, Mitchell KG, et al. Pneumomediasti-
num: Etiology and a guide to diagnosis and treatment. The American Journal of Surgery 2013,
206: 10017-6.

Dajer-Fadel, WL, Argliero-Sénchez R, Ibarra-Pérez C, Navarro-Reynoso FP. Systematic review
of spontaneous pneumomediastinum: A survey of 22 years’ data. Asian Cardiovascular and
Thoracic Annals 2014; 22: 997-1002.

Svedbrand C, Lange P, Nielsen K. Spontaneous mediastinal emphysema. Ugeskr Laeger 2016;
178: V08150653.

Sahni S, Verma S, Grullon J, Esquire A, Patel P, Talwar A. Spontaneous pneumomediastinum:
Time for consensus. N Am J Med Sci 2013, 5: 460-4.

Kouritas VK, Papagiannopoulos K, Lazaridis G, Baka S, Mpoukovinas I, Karavasilis V. Pneumo-
mediastinum. J Thorac Dis 2015, 7: 44-9.

Vianello A, Caminati M, Chieco-Bianchi F, Marchi MR, Vio S, Arcaro G, et al. Spontaneous pneu-
momediastinum complicating severe acute asthma exacerbation in adult patients. J Asthma.
2017, 9:1-7.

Fitzwater JW, Silva NN, Knight CG, Malvezzi L, Ramos-Irizarry C, Burnweit CA. Management of
spontaneous pneumomediastinum in children. J Pediatr Surg 2015, 50: 983-6.

Zandvoort HJ, Kroon HM, Schuit SC, Wijnhoven BP. Pneumomediastinum: intervention is not
always necessary. Ned Tijdschr Geneeskd 2015, 159: A9379.

Ebina M, Inoue A, Takaba A, Ariyoshi K. Management of spontaneous pneumomediastinum:
Are hospitalization and prophylactic antibiotics needed? Am J Emerg Med 2017, 35: 1150-3.

Sahni S, Verma S, Grullon J, Esquire A, Patel P, Talwar A. Spontaneous pneumomediastinum:
Time for consensus. N Am J Med Sci 2013; 5: 460-4.

Chouliaras K, Bench E, Talving P, Strumwasser A, Benjamin E, Lam L, et al. Pneumomediastinum
following blunt trauma: Worth an exhaustive workup? J Trauma Acute Care Surg 2015, 79:
188-93.

Muckart DJJ, Hardcastle TC, Skinner DL. Pneumomediastinum and pneumopericardium fol-
lowing blunt thoracic trauma: much ado about nothing? Eur J Trauma Emerg Surg 2019, 45:
927-31.

Kavurmaci O, Akcam T, Ozdil A, Ergonul A, Turhan K, Cakan A, et al. Clinical approach for the
pneumomediastinum after blunt chest trauma. Open Journal of Thoracic Surgery 2017, 7:
8-13.

Rezende-Neto JB, Hoffmann J, Al Mahroos M, Tien H, Hsee LC, Spencer Netto F, et al. Occult
pneumomediastinum in blunt chest trauma: clinical significance. Injury 2010, 41: 40-3.

Dissanaike S, Shalhub S, Jurkovich GJ. The evaluation of pneumomediastinum in blunt trauma
patients. J Trauma 2008, 65: 1340-5.



29.

30.

317.

32.

33.

34.

35.

36.
37.

38.

39.

40.

41.

42.
43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

BOLUM 7 | Neoplastik Olmayan Mediyastinal Hastaliklar  JREY

Loughlin MT, Duncan TJ. latrogenic pneumomediastinum and subcutaneous emphysema as a
complication of colonoscopy with cold forceps biopsy. Mil Med 2012, 177: 474-6.

Nishimura T, Sawai T, Kadoi K, Yamada T, Yoshie N, Ueda T, et al. latrogenic subcutaneous em-
physema and pneumomediastinum following a high-speed air drill dental treatment procedure.
Acute Med Surg 2015, 2: 253-6.

Nahlieli O, Neder A. latrogenic pneumomediastinum after endodontic therapy. Oral Surg Oral
Med Oral Pathol 1991, 71: 618-9.

Redleaf M, Fennessy JJ. Pneumomediastinum after rigid bronchoscopy. Ann Otol Rhinol Laryn-
gol 1995, 104: 955-6.

Menéndez P, Padilla D, Villarejo P, Garcia A. Pneumoperitoneum, pneumoretroperitoneum,
bilateral pneumothorax, pneumomediastinum and subcutaneous emphysema due ERCP. Rev
Gastroenterol Peru 2012, 32: 94-7.

Athanassiadi KA. Infections of the mediastinum. Thorac Surg Clin 2009, 19: 37-45.

Hofmann HS. Chirurg Medlastinitis. Chirurg 2016, 87: 467-8.

Kluge J. Acute and chronic mediastinitis. Chirurg 2016, 87: 469-77.

Yang MC, Lee SW, Huang YG, Yeh AR. Acute mediastinitis resulting from an unsuspected fish
bone--case report. Int J Clin Pract Suppl 2005, 147: 45-7.

Kriger M, Decker S, Schneider JP, Haverich A, Schega O. Surgical treatment of acute mediasti-
nitis. Chirurg 2016, 87: 478-85.

El Oakley RM, Wright JE. Postoperative mediastinitis: classification and management. Ann Tho-
rac Surg 1996, 61: 1030-6.

JabtoGski S, Brocki M, Kordiak J, Misiak P, Terlecki A, Kozakiewicz M. Acute mediastinitis:
evaluation of clinical risk factors for death in surgically treated patients. ANZ J Surg 2013, 83:
657-63.

Martinez Vallina P, Espinosa Jiménez D, Hernandez Pérez L, Triviho Ramirez A. Mediastinitis.
Arch Bronconeumol 2011, 47: 32-6.

Nirula R. Esophageal perforation. Surg Clin North Am 2014, 94: 35-41.

Chirica M, Champault A, Dray X, Sulpice L, Munoz-Bongrand N, Sarfati E, et al. Esophageal
perforations. J Visc Surg 2010, 147: 117-28.

Cherveniakov A, Cherveniakov P. Surgical treatment of acute purulent mediastinitis. Eur J Car-
diothorac Surg 1992, 6: 407-11.

Prado-Calleros HM, Jiménez-Fuentes E, Jiménez-Escobar I. Descending necrotizing mediastini-
tis: systematic review on its treatment in the last 6 years, 75 years after its description. Head
Neck 2016, 38: 2275-83.

Estrera AS, Lanay MJ, Grisham JM, Sinn DP, Platt MR. Descending necrotizing mediastinitis.
Surg Gynecol Obstet 1983, 157: 545-52.

Sjégren J, Malmsjé M, Gustafsson R, Ingemansson R. Poststernotomy mediastinitis: a review
of conventional surgical treatments, vacuum-assisted closure therapy and presentation of the
Lund University Hospital mediastinitis algorithm. European Journal of Cardio-Thoracic Surgery
2006, 30: 898-905.

Sénéchal M, LePrince P, Tezenas du Montcel S, Bonnet N, Dubois M, El-Serafi M, et al. Bacte-
rial mediastinitis after heart transplantation: clinical presentation, risk factors and treatment. J
Heart Lung Transplant 2004, 23: 165-70.

Risnes I, Abdelnoor M, Almdahl SM, Svennevig JL. Mediastinitis after coronary artery bypass
grafting risk factors and long-term survival. Ann Thorac Surg 2010, 89: 1502-9.

Danielian ShN, Abakumov MM, Pogodina AN, Sharifullin FA, Barmina TG, Kvardakova OV, et al.

F



F m Onder Kavurmac | Tevfik ilker Akcam

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

67.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Diagnostics and surgical treatment of the posttraumatic septic mediastinitis. Khirurgiia 2011,
12: 47-54.

Lloyd T, Tran VK. Acute mediastinitis as a complication of Epstein-Barr Virus. CJEM 2016, 18:
149-51.

Zabaleta J, Aguinagalde B, Izquierdo JM, Herndndez CJ. Acute mediastinitis as a complication
of H1NT influenza. Arch Bronconeumol 2010, 46: 398.

Akman C, Kantarci F, Cetinkaya S. Imaging in mediastinitis: a systematic review based on aeti-
ology. Clin Radiol 2004, 59: 573-85.

Lanzi S, Borghetti V, Pulcini G, Coletti G, Totaro P, Biasca F, et al. Acute postoperative medias-
tinitis: retrospective analysis of various treatment methods. Chir tal 2001, 53: 665-72.

Scaglione M, Pinto A, Romano S, Giovine S, Sparano A, Romano L. Determining optimum
management of descending necrotizing mediastinitis with CT,; experience with 32 cases. Emerg
Radiol 2005, 11: 275-80.

Exarhos DN, Malagari K, Tsatalou EG, Benakis SV, Peppas C, Kotanidou A, et al. Acute medias-
tinitis: spectrum of computed tomography findings. Eur Radiol 2005, 15: 1569-74.

Friedman BC, Pickul DC. Acute mediastinitis. What to do when the cause is nonsurgical. Post-
grad Med 1990, 87: 273-5

Kocher GJ, Hoksch B, Caversaccio M, Wiegand J, Schmid RA. Diffuse descending necrotizing
mediastinitis: surgical therapy and outcome in a single-centre series. European Journal of Car-
dio-Thoracic Surgery 2012, 42: 66-72.

Demmy TL, Park SB, Liebler GA, Burkholder JA, Maher TD, Benckart DH, et al. Recent experi-
ence with major sternal wound complications. Ann Thorac Surg 1990, 49: 458-62.

Sarr MG, Gott VL, Townsend TR. Mediastinal infection after cardiac surgery. Ann Thorac Surg
1984, 38: 415-26.

Friedman BC, Pickul DC. Acute mediastinitis. What to do when the cause is nonsurgical. Post-
grad Med 1990, 87: 273-5.

Cirino LM, Elias FM, Almeida JL. Descending mediastinitis: a review. Sao Paulo Med. J 2006,
124: 285-90.

Makeieff M, Gresillon N, Berthet JP. Management of descending necrotizing mediastinitis. La-
ryngoscope 2004, 114: 772-5.
Lee AB, Schimert G, Shatkin S. Total excision of the sternum and thoracic pedicle transposition

of the greater omentum, useful stratagems in managing severe mediastinal infection following
open heart surgery. Surgery 1976, 80: 433-6.

Pairolero PC, Arnold PC. Management of recalcitrant median sternotomy wounds. J Thorac
Cardiovasc Surg 1984, 88: 357-64.

Jurkiewicz MJ, Bosturick J Ill, Hester TR, Bishop JB, Craver J. Infected median sternotomy
wound: successful treatment with muscle flaps. Ann Surg 1980, 191: 738-44.

Bryant LR, Spencer FC, Trinkle JK. Treatment of median sternotomy infection by mediastinal
irrigation with an antibiotic solution. Ann Surg 1969, 169: 914-20.

Acinapura AJ, Godfrey N, Romita M, Cunningham J Jr, Adams PX, Jacobowitz lJ, et al. Surgical
management of infected median sternotomy: closed irrigation vs muscle flap. J Cardiovasc Surg
1985, 26: 443-6.

Abakumovl MM, Pogodina AN, Barmina TG, Snigirev. 20-year experience with diagnosis and
treatment of different forms of purulent mediastinitis. MV\Vestn Khir Im Il Grek 2001, 160: 80-5.

Corsten MJ, Shamji FM, Odell PF, Frederico JA, Laframboise GC, Reid KR, et al. Optimal treat-
ment of descending necrotizing mediastinitis. Thorax 1997, 52: 702-8.



71.
72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

BOLUM 7 | Neoplastik Olmayan Mediyastinal Hastaliklar m F

Scheubel R. Treatment of chronic mediastinitis. Chirurg 2016, 87: 486-8.

Kavurmaci O, Akcam Ti, Ergéniil AG, Turhan K. [diopatik mediastinal fibrozis Ege Tip Dergisi
2018; 57: 119-21.

Westerly BD, Johnson GB, Maldonado F, Utz JP, Specks U, Peikert T. Targeting B lymphocytes
in progressive fibrosing mediastinitis. Am J Respir Crit Care Med 2014, 190: 1069-71.

Rossi SE, McAdams HP, Rosado-de-Christenson ML, Franks TJ, Galvin JR. Fibrosing mediastinitis.
Radiographics 2001, 21: 737-57.

Rossi GM, Emmi G, Corradi D, Urban ML, Maritati F, Landini F, et al. Idiopathic mediastinal fi-
brosis: A systemic immune-mediated disorder. A case series and a review of the literature. Clinic
Rev Allerg Immunol 2017, 52: 446-59.

Tan R, Nader J, Kamangar N. Tuberculosis-associated fibrosing mediastinitis: Case report and
literature review. J Clin Imaging Sci 2016, 23: 32.

Hu Y, Qiu JX, Liao JP, Zhang H, Jin Z, Wang GF. Clinical manifestations of fibrosing mediastinitis
in Chinese patients. Chin Med J 2016, 129: 2697-702.

Gorospe L, Ayala-Carbonero AM, Fernandez-Méndez MA, Arrieta P, Mufoz-Molina GM,
Cabanero-Sénchez A, et al. Idiopathic fibrosing mediastinitis: Spectrum of imaging findings
with emphasis on its association with IgG4-related disease. Clin Imaging 2015, 39: 993-9.

Sherrick AD, Brown LR, Harms GF, Myers JL. The radiographic findings of fibrosing mediastinitis.
Chest 1994, 106: 484-9.



BOLUM

Pnomomediastinum

Melis Demirag Evman
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Tanim

Pnomomediyastinum (PM), tanim olarak mediyastende [imen disi hava varligi an-
lamina gelmektedir ve bazi kaynaklar tarafindan mediyastinal amfizem olarak da
adlandirmaktadir. PM, ilk defa 1819'da René Laennec tarafindan, travmanin bir
komplikasyonu olarak tanimlanmistir (1). PM yaratan limen disindaki havanin kay-
nagl cogunlukla alveollerin yirtilmasi sonucu ortaya ¢ikan ve mediyastene ilerleyen
havadir. Bunun disinda nadiren de olsa sindirim sisteminde 6zellikle 6zefagus yir-
tiklari, trakeobronsial agacta yaralanma gibi icerisinde hava barindiran organlarin
hasari veya boyun, retroperiton ve toraks duvari gibi sahalara disaridan hava girisine
bagli olarak da mediyastinal alana hava girisi meydana gelebilir (2).

PM sik rastlanilan bir durum olmamakla birlikte, acil servis basvurulari ve kazala-
ra bagl olarak 1/44500, dogumlara bagli olarak ise 1/100000 oraninda gorilmek-
tedir (3). Bazi kaynaklarda 5-34 yas arasi spontan sekilde gorilme sikhgi 1/25000
olarak bildirmektedir (4). Cocuklarda gorilmesi oldukg¢a nadirdir. Vakalarin blyuk
cogunlugunu, pndmotoraksta oldugu gibi astenik yapili genc eriskin erkekler olus-
turmaktadir (3,4).

Patofizyoloji

Hastaligin patofizyolojine bakilacak olursa Laennec’in tanimlamasindan sonra 1939
yilinda Hamman, dogum sonrasi subkutan amfizem ve PM gelisen bir olguyu ilk ola-
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rak bildirmis ve bu bilgi literatirde “Hamman Sendromu” olarak yerini almistir. Bu
klinik tablo sirasinda eslik eden PPK sirasindaki oskultasyon bulgularindan kardiyak
krepitasyon sesi de “Hamman Belirtisi” olarak bilinmektedir (5). 1944 yilinda Macklin
ve Macklin'in kediler tzerinde PM ile ilgili yaptiklari deneysel calismalari bilim din-
yasinda oldukga ses getirmistir. Calismalarinda, spontan PM gelisimindeki olaylarin
sirasini vurgulamistirlar: 1-alveoler basing artisina baglh ruptir, 2-peribronsial ve pe-
rivaskiler kilif boyunca hava diseksiyonu ve 3-serbest havanin mediyastene ulasmasi
(2). Bu teori, ginimuzde halen en cok kabul géren mekanizma olarak dustntlmek-
tedir. Yaygin gogus duvari yapisiklari mevcut hastalarda, akcigerlerin ckememesi ve
alveolden cikan havanin plevra bosluguna drene olamamasi sonucunda, pnémoto-
raks ortaya cikmadan veya cok minimal bir radyolojik pnémotoraks olmasina karsin,
yaygin PM ve cilt alti amfizemi gelisebilmesi bu mekanizma ile agiklanmaktadir. Pri-
mer spontan PM gelisimi icin kuctk bdl ve/veya blebler sorumlu tutulurken sekon-
der spontan PM gelisiminde, altta yatan hastaliklarda olusabilecek parenkim, plevra,
hava yolu hasarlari ve sindirim sistemi organlarindaki Iiminal hasar gelisimi sorumlu
tutulmaktadir (1,4,6-8). Spontan PM gelisimde olasi bir diger mekanizma aciklamasi
da, mediyastende normal disi basing artisi sonucu mediyastinal organlari destekleyen
yapilarin arasinda hava kacisidir. Spontan bir 6zofagus perforasyonun da (Boerhaave
Sendromu), benzer bir sekilde Iimen ici havanin [imen disina kagmasina sebep ola-
bilecegi bilinmelidir (9—11). Sekonder formlarin cok nadirlerinden birisi de, desendan
nekrotizan mediyastinit olarak adlandirilan dissemine enfeksiyona sekonder olarak
gelisir ve daha sik anaerob bakterilerin kolonizasyonu sonrasi olusturduklari gaz for-
masyonu sonucunda ortaya cikan PM tablosudur (12).

Travmatik — iatrojenik olarak ortaya cikabilen PM klinigi ise, icinde hava barin-
diran organa (GIS veya solunum sistemi) gerceklesen travmanin siddeti, lokasyonu,
sekli ve sebep oldugu es zamanli diger organ hasarlarina gére okult formdan, mor-
tal bir ciddiyetteki tabloya kadar genis bir yelpazede kendisini gdsterebilir.

Etiyoloji

PM’in etiyolojisi multifaktoryeldir. Bircok yazar, spontan PM tablosunu kiint veya
penetran goégus travmasi, endobronsiyal veya 6zofageal prosedirler, neonatal ak-
ciger hastaligi, mekanik ventilasyon, gégus cerrahisi girisimleri veya diger invaziv
prosedurlerle iliskili olmayan bir PM formu olarak ayirmaktadir (2).

Pnodmotoraks siniflamasinda da oldugu gibi PM, spontan ve travmatik olmak
Gzere ikiye ayrilir. Primer spontan PM terimi, saglikli bireylerde ve herhangi bir cerra-
hi girisim, infeksiyon durumu ya da travma gibi bir etken olmaksizin mediyastende
serbest hava bulunmasi durumu olarak nitelendirilmektedir (3,4,7). Ayrica mekanik
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ventilasyon hikayesi ya da valsalva manevrasi yapilmasi gibi durumlarin sz konusu
olmadigi PM tablolari da spontan grubuna dahil edilmektedir (7). Mediyastende
serbest hava bulunmasi durumu, herhangi bir altta yatan nedene bagli ise o zaman
bu durum sekonder spontan PM olarak nitelendirilir. Literatirde bildirilen en sik
sebepler arasinda, ozellikle alevlienme donemlerinde siddetli 6ksurdk krizleri ile sey-
reden astim, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), respiratuvar enfeksiyonlar,
bronsektazi, interstisyel akciger hastaliklar, akciger maligniteleri veya kistleri, asiri
duzeyde kusma (anoreksi hastaligi seyrinde veya etilizm hastalarindaki Boerhaave
sendromu) ve normal dogum gibi siddetli valsalva manevrasi gerektiren durumlar,
scuba dalgiclarinin hizli yiizeye cikislari, toksik gaz solunmasi ve hava yolunda hava
sikismasina (check valf mekanizmasi sonucunda) yol acgabilecek yabanci cisim as-
pirasyonlari sayilabilir (5-7). Bunlarin yani sira glinimuzde kullanimi giderek artan
kokain, marihuana, metamfetamin gibi ilaclar ve kimyasal maddeler de, spontan
PM olusturma potansiyeli tasiyan predispozan faktérler arasindadir (8).

Derin servikal yumusak dokularda veya 6zellikle otontojenik kaynakli gelisen bir
enfeksiyonun pretrakeal ve retrofaringeal yolaklar ile mediyastene inmesi sonucun-
da gelisen tabloya “desendan nekrotizan mediyastinit” adi verilir. Mikrobik etken-
ler polimikrobik mikst anaerob ve aerob bakterilerdir ve ¢zellikle anaerob olanlarin
metabolizma 6zelliklerinden dolayl fermantasyon sonucu olusturduklar “gaz” me-
tabolitler, mediyasten ve yagl dokulari icine difiize olarak “mediyastinal amfizem”
gorlntusd yaratabilir (12,13).

Travmatik PM etkenleri ise iyatrojenik olanlar ve olmayanlar olarak ikiye ayrilir:
lyatrojenik nedenler arasinda trakea ve dzofagusa yapilan endoskopik diyagnostik
veya terapotik girisimler, endotrakeal entlibasyon, transtorasik ince igne aspirasyon
biyopsisi, santral damarlara yapilan girisimler ile gdgus ve batina yénelik cerrahiler
sayllabilir. lyatrojenik olmayan travmatik PM sebepleri arasinda ise kesici-delici alet
yaralanmalari, kiint darbe-darp ve trafik kazalari sayilabilmektedir.

Klinik Bulgular

Pnémomediyastinumun siklikla genc hastalarda gortldtigu yaygin olarak kabul gor-
mus bir durumdur. Genc bireylerde mediyastinal dokularin esnek ve daha gevsek
olmasi, yasla birlikte kilif ve planlardaki dokularin fibrotik hale gelmesi ve dolayi-
siyla fibrotik alanlarda serbest havanin gevsek dokularda oldugu kadar rahat gog
edip cevreye yayllamamasi bu durumu aciklayabilmektedir (3,9). Erkeklerde, astim
ve kronik solunum yolu hastaligi 6ykisu olan kisilerde daha sik gérilmektedir. Uzun
boylu, ince vicut tipine sahip erkek bireylerin spontan PM ile basvurma olasiligi
oldukga ylksektir (3).
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En sik gdzlenen basvuru sikayeti, hastalarin %60-100'lnde mevcut olan boyun
ve sirta yansiyan retrosternal gogus agrisidir (7,9). Cogunlukla agrinin baslangici
anidir, ancak altta yatan astim benzeri patoloji mevcudiyetinde alevlenmeleri takip
edecek bicimde veya bir 6ksurlk krizini takiben de ortaya cikabilir. Diger sik goru-
len sikayetler dispne (%75), non-produktif okstrik nobetleri (%80), boyun agrisi
(%36) ve daha seyrek oranda da bulanti ve disfajidir (8-10). Spontan PM vakalarinin
%21-51 kadari herhangi bir sikayet olmaksizin gézlenmektedir ve altta yatan hic-
bir neden bulunamamaktadir. Bunlarin yani sira yaygin subkutan amfizem (Sekil 1),
rhinolali, seste kabalasma ve boyunda sislik gibi, altta yatan nedenlere bagli olarak
degisik ve ciddi klinik tablolarla da hastalar basvurabilirler (3,5).

Klinik degerlendirmede ise genel durumu iyi ve stabil olan hastalarda bile takip-
ne, tasikardi veya hafif bir anksiyete gézlenebilmektedir. Sik olmasa da kalp apeksi-
nin oskultasyonunda sol sternal sinirda mediyastenden gelen kalp atimi ile senkro-
nize citirti veya klik sesi (Hamman bulgusu) duyulabilir (11).

Ates ve genel durum bozuklugu gibi mediyastinit belirtilerinin de eslik ettigi
durumlarda hastanin klinik hikayesi cok iyi alinmali, yakin tarihte gecirilmis bir agiz
cerrahisi/dis mtdahalesi sorgulanmalidir. Yaygin ilerlemis bir enfeksiyon veya sepsis
klinigi eslik eden PM hastalarinda desendan nekrotizan mediyastinit akilda tutulma-
dir (12,13).

Travmatik PM kliniginde ise genellikle cilt alti amfizem tek masum bulgu ol-
maktan ziyade, diger hasarlanan organlara ve hasar dizeyinin siddetine gére ¢ok
ciddi ve mortal bir multi-travma hastasinin, diger sistemik hasarlara eslik eden —ve
hatta o ciddi durumda gozden kacabilecek- bir yan semptomu seklinde de goz-

lenebilir.

Sekil 1:  Yaygin cilt alti amfizemi
ve solunum sikintisi gelisip
entlibe edilen bir hasta.
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Tani

PM kliniginden stiphe edilen durumlarda istenecek ilk tetkik posteroanterior akciger
grafisi (PAAC) olmalidir (Sekil 2). Mediyastinal yapilari cevreleyen hava baloncuklari
ve parlak cizgilenmeler gorilebilir ve tani %90 oraninda konulabilir (8,10,14). Ek
olarak lateral akciger grafisine gerek yoktur. Yakin donemde yapilan calismalarda PM
yayginhigini (hafif, orta, siddetli) degerlendirmek icin, akciger grafisinde net taninin
konulamadigi durumlarda ve altta yatan faktorleri belirlemek icin toraks bilgisayarli
tomografisi (BT) dnerilmektedir (Sekil 3). Ayrica PM ile daha ciddi seyri olan pnémope-
rikardiyum ayrimini yapmak icin de BT kullaniimalidir (5). Duz grafide ciddi subkutan
amfizem nedeniyle net olarak degerlendirilemeyen pnémotoraks durumlarinda da
taninin kesinlestirilmesi icin BT kullanilmalidir. Bronkoskopi, 6zofagoskopi veya 6zo-
fagografinin rutin olarak tanida kullanilmasi, altta yatan ilgili bir patolojiden stphe
edilmedigi ya da ge¢mis dykustinde bu alanlar ile ilgili patoloji bulunmadigi durum-
larda mutlak gerekli yontemler degildir. Torakal/mediyastinal ultrason ise acil travma
ve kaza durumlarinda hizlica PM varligini tespit etmek icin kullanilabilir.

Radyolojik goérintilemede (direk grafi veya BT) timik yelken manzarasi (cogunlukla
pediatrik yas grubunda), halka/ytzUk isareti (ring sign), cift bronsial duvar, kesintisiz
diyafram bulgusu (continuous diaphragm sign) (Sekil 4) ve hemidiyafram veya omurga
etrafinda hava gorilmesi gibi 6zel radyolojik bulgular da izlenebilir (5,15,16).

Kan degerlerinde beyaz klre ve C-reaktif protein artisi, EKG'de anomaliler de
tanimlanmistir ancak bunlar tani acisindan anlamli degildir.

Sekil 2: (a, b) Boyun ve sternum Uzerinde minimal cilt alti amfizem gelisimi sikayeti ile
basvuran 26 yasindaki hastanin PAAC grafisinde, kalp etrafinda hava golgesi
(pnémoperikardiyum) bulgusu
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Sekil 3: (a, b) Tomografi kesitlerinde, mediyastinal yagli doku icinde ve cilt altinda yay-
gin amfizem varhgr.

Sekil 4: (a) PAAC'de kesintisiz diyafram bulgusu ve (b) hastanin BT kesitindeki subkari-
nal alandaki serbest hava gérintisu.

Tedavi

PM, literattrde klinik olarak prognozu iyi olan benign bir durum olarak nitelendi-
rilmektedir. Altta yatan neden ortaya konulduktan sonra PM tedavisi semptomatik
rahatlamayi saglamaya yonelik olarak yapilmaktadir (7,17). Tani konulduktan sonra
hastalar en az 24 saat hospitalize edilerek gézlem altinda tutulmali, klinik tablonun
kendini sinirlayip progrese olmadigi takip edilmelidir. Fiziksel aktivite kisitlanmali ve
hastanin yatak istirahati yapmasi saglanmalidir. Bunlarin yani sira hastanin agrisi
icin analjezik uygulanmasi ve ¢kstrmenin baskilanmasi amaciyla anti-tussif tedavi
de baslanmalidir. Oksijen tedavisi gerekliligi mevcut ise, oksijenin emiliminin yaklasik
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alt kat fazla olacagi g6z énunde bulundurularak dikkatli ve dengeli verilmelidir (5).
Altta yatan bilinen astim, KOAH benzeri patoloji olan durumlarda ise hasta yakin-
dan takip edilmeli ve gereken tedavisi dizenlenmelidir.

PM nadir de olsa yaygin subkutan amfizem veya pnémotoraks ile devam edebilir.
Bu durumlarda 1-2 cm’lik cilt-cilt alti insizyonlari ya da gogus tlpu takilmasi ile klinik
bozulma kontrol altina alinabilir. Bunlarin disinda serbest hava retroperitoneal ve ret-
rofarengeal alana yayilarak ciddi solunum sikintisi ve rahatsizlik yaratabilir. Cok nadir
de olsa havanin mediyasten ile omurga arasinda birikmesi durumu da ortaya cikabilir.

PM nadiren klinik olarak 6nemli komplikasyonlara da yol acar. Ozellikle 6zofagus
ya da trakea yaralanmalarinin gézden kactigi veya teshis edilemedigi durumlarda,
ylksek miktarda havanin surekli olarak mediyastene girisi siddetli ve gerilemeyen
bir PM tablosu yaratir. Ayrica cok nadir de olsa, kardiyak tamponad ve hava yolu
kompresyonu yaratarak ylUksek mortalite ile seyreden bir durum yaratabilir. Boy-
le durumlarda dekompresyon saglamak icin Video Yardimli Torakoskopik Cerrahi
(VATS), mediyastinoskopi ya da torakotomi gerekliligi dogabilir (Sekil 5) (8). Bu cer-
rahi girisimler, mediyastinal amfizemin de eslik ettigi akut mediyastinit vakalarinda,
mediyastinal debritman ve dekompresyon icin de kullanilabilmektedirler (12,13).
Pnémoperikardiyum gelismesi durumunda ise nadiren kardiyak tamponad olusabi-
lir; bu durumda subksifoid insizyon yapilarak ya da VATS girisimi ile havanin bosal-
tilmasi suretiyle tedavi edilebilmektedir (9).

Takip ve Prognoz

Spontan PM, destek tedavi ile cogunlukla regrese olup kendiliginden dizelmektedir.
Literaturde, izole spontan PM sebebi ile olan mortalite bildirilmemistir, ancak uzamis
(>2 ay) vakalar sporadik de bildirilmistir (10). Rekirrens olasiligindan 6tirG hasta-
larin takip altinda olmasi gereklidir. Reklrrens durumlarinda, tani esnasinda gézden

Sekil 5: Siddetli havayolu basisi sonucu entiibasyon gerektiren PM hastasinda (a) sag
VATS ile eksplorasyon ve (b) enerji cihazi ile mediyastinal dekompresyon
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kacan, altta yatan bir pulmoner ya da 6zofajiyall patoloji olup olmadigina dair detayli
arastirma mutlaka yapilmalidir. Cogu yazar, bu klinik tablonun rekdrrenslerinin nadir
olmasindan 6tird, uzun dénem takibin gereksiz oldugunu bildirmistir (7,17).
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Akut Mediyastinit

Ali Cevat Kutluk

Akut Mediyastinit

Mediyastinel dokularin yaygin ve progressif enfeksiyonudur. Akut mediyasten en-
feksiyonlari oldukca nadirdir genellikle yapoststernotomi enfeksiyonlari, hava yolu
-sindirim sisteminin perforasyonlari, orofaringeal enfeksiyonlarin yayilmasina bagl
olarak ya da desendan nekrotizan mediyastinit nedenleriyle gelisebilir, fakat klinik
tablosu son derece 6limcildir. Ozefageal endoskopik tanisal girisimler, esnasinda
gelisen perforasyonlar artan siklik nedeni arasinda olup ayrica glclu kusmalar-
la gastrodzefageal bileske Uzerinde yirtik seklinde gésteren Boarhave sendromu
ile ortaya cikabilmektedir. Diger akut nedenleri mediyastinit nekrotik bir timo-
re sekonder perforasyon ve boynun fasiyal planlari boyunca progressif ve ylksek
mortaliteye neden olarak ortaya cikan desendan enfeksiyonu veya retroperiton ya
da mediyastene icine komsu intratorasik veya gogus duvari yapilarindan 6zellikle
gogus ve kalb cerrahisi operasyonlarindan sonra gelisebilen enfeksiyonun klinik
tablosu ile karakterizedir (1).

Postoperatif Sternal Enfeksiyonlar

Kardiyak cerrahi girisim sonrasi mediyastinit sikligi %1 ile %4 arasinda degismekte-
dir. Baslica risk faktorleri diyabet, kronik obstruktif akciger hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi gibi ko morbiditelerin yani sira, internal mamarian arter greftlerinin kul-
laniminda basarisizlik (tek tarafli veya cift tarafli), aktif sigara icimi, tekrar ameliyat,

- Bl
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dusuk ejeksiyon fraksiyonu, uzamis ventilasyon, obezite, ylksek viicut kitle indeksi
(BMI), immdinsUpresif tedavi, ileri yas, kemik kanam kontroltiinde balmumu (bone
wax ) kullanimi, preoperatif bobrek yetmezligi, operasyon stresi, uzamis kardiyopul-
moner baypas ve aortik kros klemp sureleri, merkez disi sternotomiler, sternumun
uygun olmayan stabilizasyonu, fakir hemostaz, pacing tellerinin kullanimi, erken
dénemde tekrarlayan kan transflizyonu ihtiyaci postoperatif donem, elektrokoter
kullanimi, baska yerde enfeksiyon varligi, uzun yogun bakim Unitesinde ile uzun
hastanede kalis streleri baslica risk faktorleri arasinda sayiimaktadir.

Gelisen Enfeksiyonun mekanizmasi hentiz tam bilinmemekle beraber farkli teo-
riler mevcuttur.

1. Birinci teori posterior sternotomi bolgesinde lokal osteomyelitin yayilmasi.

2. ikindi teori, sternum instabilitesi yiizeysel yara ayrismasina katkida bulunur ve
bu kutandz patojenler icin bir giris yolu olarak enfeksiyon gelisimine neden
olabilir

3. Uclinci teori retrosternal bolgede yetersiz drenajin sagladigi koleksiyona
bagli gelisen mediyastinal kontaminantlarin kdltir ortami enfeksiyon gelisi-
mine hizmet eder.

4. Son teori, nozokomiyal pnémoni gibi enfeksiyonlar eszamanli olarak sterno-
tomi bolgesini toplanmasi olarak distindtrmektedir (4).

Bakteriyel patojenler genellikle staph aureus ve stap. Epidermidis (%50-80) gun-
cel calismalarda yazarlar burun stap aureus kultlr pozitifligi tasiyan olgularda daha
siklikla enfeksiyon tablosuyla karsilastiklarini bildirmektedirler (5).

Baska mekanizmalarinda rol olabailecegini distndirmektedir bacaktan safen
ven grefti cikarilmasi durumunda bazi olgularda GIS florasina ait Gram (-) Pseudo-
monas, Serratia, and Klebsiella patojenlerinde (%30) sorumlu olabilir.

Ayrica zorlu kardiyak cerrahi hastalarin postoperatif bakiminda uzun streli an-
tibiyotik kullanimi bu artmis nozokomiyal enfeksiyonlarin birlikteligi ile ortaya cika-
bilir. Gram (-) Gremeye sahip mediyastinitlerde daha uzun sureli antibiyoterapi ile
uzamis sivi drenajina sahip olgularda polimikrobiyal etkenler tim olgularin %40'1n
olusturmaktadir (5).

Klinik
Sternotomi yarasi klinik olarak enfekte gérinlrse mediyastinit stiphesi olmalidir

postoperatif donemde erken veya gec dénemde ortaya cikabilir. Klasik belirtiler ara-
sinda eritem, pUrdlan akinti ve sternal instabilitesi olarak karsilasilabilir.

Ates, sepsis veya lokositoz olarak gorilse de bazen klasik belirtiler ve semptom-
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lar acik olmayabilir. Radyografik calismalar rutin olarak kullaniilmamaktadir, ¢linkd
klinik yargi genellikle tespit etmek icin yeterlidir.

Ancak, bilgisayarli tomografi (BT) taramasi 6zellikle gec dénem poststernotomi
tedavi edilemeyen sepsisin degerlendirilmesinde, mediyastinitin kaynagini belirlen-
mesi acisindan yararli olabilir.

BT taramasi bosalmamis retrosternal sivi koleksiyonlar, cerrahi girisim gerektire-
cek sahanin belirlenmesi ve 30 glin sonra ortaya ¢ikan poststernotomi mediyastini-
tin tanisinda oldukca yararlidir (6).

Tedavi

Poststernotomi mediyastinit tedavisi son yillarda biytk 6lctide gelismistir. Konvan-
siyonel Tedavi yaranin seri olarak kapanmasi, yaranin acilmasi ve debride edilmesi
olarak tanimlanir.dnceleri kabul edilemez derecede ylksek mortalite orani ile iliski-
lendirilmistir, bazi serilerde %20 ila %40 arasindadir (12).

Poststernotomi mediyastinit tedavisinde cesitli flep kapatma tekniklerinin kul-
lanimi standart tedavi olarak kabul edildi. Bu yonetim felsefesi buyik ¢lctde flep
kapatma ile erken sternal debridman ile iliskili olup mortalite oranlarinin <%10 yani
sira dlstk komplikasyon oranlarina sahip olmasidir (13).

Secilen cogunlukla 6zel tipte flepler pektoralis kasi veya rektus abdominus kasi
kullanima girmesiyle degismis olup, Roh et arkadaslari. son zamanlarda yeni bir
pektoralis major-rectus abdominus kas bipedicled flep kullaniminin defekt sahasini
doldurmak icin yeterli hacim sagladigini gostermislerdir (Sekil 1) (14).

Milano ve arkadaslari Kas flepleri ve tizerine Omentum kullaniminin operasyon-
lar ve hastanede yatis stresinin kisaldigini ve erken komplikasyon oranlarinin daha
dusuk oldugunu bildirmislerdir (Sekil 2) (15).

Sekil 1: Latissimus kas flebi kulla-
nilmasi Yedikule arsiv.
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Sekil 2: Omentum flebi kullanil-
mas! Yedikule arsiv.

Ayrica, tekrarlayan enfeksiyonlar kas flepleri ile daha yaygindir. Brandt ve Alva-
rezvar yarayl kapatmak ve potansiyel 61U alanlari isgal etmek icin hem pektoralis
flepleri hem de omental flepleri kullanimr ile, daha kisa hospitalizasyon suresi, Daha
az komplikasyonlar olmak tzere 6lim oranlarinin azaldigi ve genel sagkalimin artti-
g1 etkileyici sonuclarla karsilastilar (17).

Kapali ya da antibiyotik solisyonu ile kapali mediyastinal irrigasyon eklenmesi
devitalize doku debridmani ve acikca uygulanabilir bir sternumun primer kapatiima-
s ile daha kabul edilebilir sonuclar elde edildi (19,20).

2004 yilinda, Merrill ve arkadaslari bu tek asamali revizyonla tedavi edilen posts-
ternotomi mediyastiniti olan 40 hastadaki mediyastinal sivi klturleri birakilincaya
kadar Seyreltilmis povidon-iyot veya antibiyotik irrigasyonu kullanarak. %95 oranin-
da basari bildirdi (19).

Molina ve arkadaslar sternumun lateral olarak basit debridmani ve stabilizasyon
(Robicsek 6rgust) ile primer kapatma sonrasi postoperatif kapali mediyastinal yika-
ma ardindan kultur odakli bir antibiyotik irrigasyon %98'lik olaganustu basari orani,
ayni derecede etkileyici olan mortalite orani, %0 ile sonuclandi (20).

Hirata ve arkadaslari MRSA enfeksiyonu bulunan Doért hastada agik debridman
ve omental flep kapanisindan sonra kapali drenaj irrigasyonu kullanarak basarili
sonuglar oldugunu bildirdi (21).

Acik yaralarin tedavisi icin vakum destekli kapatma ilk olarak 1997 yilinda Argen-
ta ve Morykwas tarafindan kullanildi (27). Acik yaralar icin vakum destekli tedavinin
faydalan oldugu kabul edilmistir. Cok faktorlli, ama negatif basincin etkilerine bagli
olarak lokal kan akiminda bir artis, doku édeminde ve bakteri yikinde azalma ve
sivi durgunlugun giderilmesi, nekrotik doku ve iyilesmeyi engelleyen proteinlerin
azalmasinin yara iyilesmesini destekledigine inanilmaktadir. Ayrica, negatif basing
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tarafindan uygulanan mekanik etkilerin yara grantlasyonu kapatma ve hizlandirma-
yi destekledigi dustinilmektedir (28-30).

Son yayinlarda, poststernotomi mediyastinitisde vakum destekli tedavi geleneksel
tedavi olan hastalara eklenmesi birinci basamak tedavi olarak kabul edilebilir (40).

Vakum destekli tedavi Kapali drenaj irrigasyonuna kiyasla daha az tedavi basari-
sizligina sahipti ve hastane kalis strelerinin azaldigi gozlendi (41).

Buna ragmen Negatif basing tedavisi ile tedavi edilen hastalarin %7'sinde, koro-
ner arter vendz bypass grefti kanama komplikasyonlari gézlendigi bildirilmistir (43).
Bu durumda sternal kapama gibi teknikler, tedavi icin alternatif secenekler sunar.

Prognoz

Kullanilan tedavi modalitesine bagli olarak Koroner by pass cerrahisi iliskili mortalite
oranlar énemli élctide degismektedir. Braxton ve arkadaslari 4 yillik takibte 3 kat
armis mortalite oranlarinin oldugunu goérduler (2).

Son calismalar, diger nedenlere gore Patojenlerin mortalite, sonuclarini dnemli 6l-
cude etkileyebilecegini gdstermektedir. Ornegdin gram-negatif mediyastinit, mediyasti-
nitli hastalarin 30 guinltk mortalite oranina, yaklasik iki kat arttirdigini tesbit ettiler (4).

Nihayetinde, hasta komorbiditeleri, patojen tipi ile ilgili faktorler ve tedaviye bagli
kararlarin hepsi poststernotomi mediyastinitli bir hastanin prognozunu etkileyecektir.

Desenden Nekrotizan Fasit Sonrasi Gelisen Mediyastinitler

Estrera ve arkadaslari orofaringeal enfeksiyona bagl olarak nadir gorilen fakat
olimcul akut purdlan mediyastinit olarak tanimlamislardir (18).

Etyoloji

Olgularin %60-70'inde sekonder odontojenik enfeksiyonlar sorumlu olup diger
yaygin nedenler peritonsiller, retrofaringeal ve parafarengeal apseleri ve epiglottiti
icermektedir (18,20,26).

Bir cok yazar akciger kanser evrelemesinde kullanilan minimal invaziv transéze-
fageal endoskopik ultrason (EUS) veya endobronsiyal ultrason (EBUS) igne aspiras-
yon tekniklerin kullanimi ile ilgili olgular raporlamislardir (12,13).

Inen nekrotizan mediyastinitin daha az gérilen nedenleri arasinda servikal len-
fadenit ve endotrakeal entlbasyon, boyun travmasina (boyun veya mediyastinal
cerrahi dahil) baglh olarak gelisebilir (14).
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Mikrobiyolojik &zellikleri polimikrobiyal olup baslica etkenler Prevotella, Pep-
tostreptococcus, Fusobacterium, Veillonella, Actinomyces, oral Streptococcus,
Bacteroides, Staphylococcus aureus, Haemophilus species, and Bacteroides mela-
ninogenicus sayilabilir. Mathieu ve arkadaslari, enfeksiyon gelisimine predispozan
kosullari tanimladilar. Olgularin ¢zellikle 70 yasin altinda ve altta yatan diyabetin
riskli oldugunu bulmuslardir. Mortalitenin prediktif olarak etkinligi arasinda diya-
bet (%13.3), alkolizm (%17.7), neoplazm (%4.4) ve radyonekroz (%3.3) olarak
bulmuslardir (15).

Teshis
Enfeksiyon hizli ilerlediginden erken tani gereklidir. BT taramasi gogus radyografi-

sinden daha guvenilirdir, enfeksiyonun derecesi ve uygulanacak en uygun cerrahi ve
drenaj yaklasimi hakkinda kesin bilgi saglayabilir.

Estrera ve arkadaslarinin tanimladigi kriterler gtinimuzde gecerliligini korumak-
tadir:

1. Orofarengeal enfeksiyon varlig.
2. Mediyastinitin klasik grafi bulgulari.

3. Nekrotizan mediyastinal enfeksiyonun ispatlanmasi operasyon veya post-
mortem inceleme ya da her ikisi.

4. Orofarengeal enfeksiyon durumu ile desendan nekrotizan fasit arasinda ki
iliskiyi kesinlestirmek.

Klinik
Nekrotizan mediyastinitte erken tani genellikle zordur. Mediyastinal tutulumu gés-

teren erken belirtilerin belirsizligi nedeniyle ne yazik ki, tanidaki normal gecikme,
azalanlarla iliskili yksek 6lim oranina buyuk 6lctde katkida bulunur (17).

Mediyastinal tutulum, saat gibi kisa bir stireden 2 hafta kadar gec olarak ortaya
cikabilir, ancak en sik olarak Derin servikal enfeksiyon baslangicindan yaklasik 48
saat icinde gorulur.

Substernal agri, artmis disfaji, kstrik ve dispne de gelisebilir. Nekrotizan slreg
bitisik bosluklari ulastiginda plevral ve perikart tutulumu, ortaya cikabilir.

Plevral eflizyon, nonspesifik elektrokardiyografik degisiklikler ve hatta karin ret-
roperitoneal alaninin enfeksiyonu olabilir enflamatuar strec gelistikce sepsisle birlik-
te ortaya ¢ikan kilcal sizinti daha fazla olabilir. Dehidratasyonu siddetlendirir ve akut
solunum sikintisi sendromuna, kalp tamponadi ve/veya ampiyem gelisebilir (16).
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Radyografik Ozellikler

Gogsun BT taramalari, enfeksiydz prosesi tanimlamada gogus radyografilerinden
daha iyidir. Carrol (8) ve Breatnach (9) ve arkadaslari, nekrotizan inen birkag kardinal
BT bulgusunu 6zetledi.

(a) apse olusumu, (b) normal yag duzlemlerinin kaybi ile yumusak doku infilt-
rasyonu, (c) belirgin lenfadenopatinin olmamasi ve (d) gaz kabarciklarinin varhgi.

Bilgisayarli tomografi, tercih edilen glncel tani gérintileme yontemidir (Sekil
3, 4).

Estrera ve arkadaslari Nekrotizan mediyastinitte inen boyun ve gégus 6zellikleri
nedeniyle 4 radyografik tanimlama getirmislerdir.

Sekil 3: Odontojenik  enfeksiyon
sonrasi gelisen mediyas-
tinit olgusu tani aninda
2 yonlu PA akciger grafisi
(Yedikule Arsiv) .

Sekil 4: (a, b) Odontojenik Enfeksiyon Sonrasi Gelisen Mediyastinit Olgusu tani aninda
cekilen toraks Bt (Yedikule Arsiv).
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Hava—sivi seviyesi olsun olmasin retroservikal bélgede genisleme
trakeal hava kolunun anterior deplasmani
mediyastinel amfizem

Qa 0 T o

belirgin Servikal omurgada normal lordoz kaybi. Ayrica Ust mediyastinal gél-
ge genisleyebilir ve plevral veya perikart tutulumu bulgulari olabilir.

Genislemis mediyasteni, derin servikal enfeksiyon belirtileri olan herhangi bir
hastada gogstn BT taramasi yapilmalidir (37).

Tedavi

Desendan nekrotizan mediyastinitin tedavisi devitalize doku debridmani, drenaj, uy-
gun antimikrobiyal tedavi, hava yolu yonetimi ile agresif cerrahi uygulamalarini icerir.

Cerrahi yaklasim apse yerine gore degisir. Bazi yazarlar mediyastinal drenajin
Transtorasik yaklasim ile bifurkasyon anterior veya dérdinci torasik vertebra pos-
terioruna, kimisi sadece trakea seviyesinin altindaki alanlarda ki enfeksiyonlar igin
kullaniimalhdir (18-19).

Enfeksiyon Ust mediyasten karina veya dérdiincl torasik vertebra seviyesinin tze-
rinde yerlesimli ise standart transservikal mediyastinal drenaj yeterli olabilir (20,21).

Diger yazarlar enfeksiyon dizeyinden bagimsiz olarak transtorasik yaklasim da
dahil olmak Gzere, servikal drenaja ek olarak standart torakotomi transtorasik dre-
naj daha agresif bir yaklasim 6énerildi (22,23). Agresif yaklasim gostermistir ki daha
iyi debridman daha iyi sag kalimla sonuglanmisir (24,25). Transtorasik drenaj,ile
boyun drenajini kiyaslayan bir meta-analiz calismasinda transservical mortalite %41
transtorasik drenajda %19 olarak gézlenmis (26).

Video-assisted mediyastinoskopi basarili kullanimi ile servikal boyun, én ve orta
mediyasten, trakeal bifurkasyon seviyesine kadar ulasimi ve yeterli drenaji saglar (27).

Mediyastinel enfeksiyonlarda standart posterior veya lateral torakotomi, drenaj
saglamanin klasik yaklasimidir. Sternotomi, posterolateral kompartmanlarinin dre-
najina bagli olarak desendan nekrotizan mediyastinitin torasik kaviteye ulasmasi,
osteomiyelit ve sternal dehisence gelisme riski nedeniyle tedavide hem yetersiz hem
de tehlikeli olarak tanimlanmustir.

Minimal invaziv cerrahinin artan popdlaritesi ile, birkag yazar VATS yaklasiminin
torakotomi ile kiyaslandiginda morbiditeyi azalttigi ve transservikal yaklasima gore
tek basina mediyastenin drenaji daha iyi sagladigi gozlenmistir (28-33).

Ultrason veya BT kilavuzlugunda perkltan drenaj birincil cerrahi drenaji son-
rasi boyun ve goguste tekrarlayan, lokalize sivi toplama ve apse tedavisinin sag-
lanmasina buyuk katki saglar (34). Trakeostominin rolu tartismalidir, cinkd en-
feksiyonun pretrakeal dizlem boyunca yayilmasini siddetlendirebilir. Ancak son
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Sekil 5: (a, b) Odontojenik Enfeksiyon Sonrasi Gelisen Mediyastinit Olgusu tani sonrasi
gunluk bilateral vats ile debridman ve videoassist mediyastinokopik vacum uy-
gulamasi sonrasi (Yedikule arsiv).

calismalar trakeostomi ile mediyastinit arasinda bir iliski olmadigini géstermek-
tedir (35,36).

Tam ve yeterli drenaj varliginda trakeostomi yapilabilir tam hava yolu kontrolln(
saglar, ayrica Uzatilmis entlibasyon ihtiyacini ortadan kaldirir. Ek olarak, hastalarda
oral reintlibasyon Endotrakeal tlp yerlesmemesi, aktif orofarengeal veya servikal sis-
lik, kontrolstiz enfeksiyon durumlari nedeniyle trakeostomi uygulamasi cok zor olabilir
(37). Bazi yazarlarin itirazlarina ragmen secilen tedaviden bagimsiz olarak mediyastenin
cerrahi debridmanini takiben serum fizyolojik veya antibiyotik soltisyonu ile modifiye
Clagett prosediirine inen nekrotizanlik mediyastinit tedavisinde basari elde etti (38).

Antimikrobiyal tedavi hemen verilmeli ve ilk antibiyotik secimi mimkin olan en
genis (hem aeroblari hem de anaeroblari kapsamalidir) kapsama alani sunmalidir,
gerektiginde Kultir sonuclaninca, antibiyotikler buna gore uyarlanabilir (Sekil 5).

Prognoz

Antibiyoterapinin kullaniminin yeterli olmadigi gecmis dénemlerde mortalitesi yak-
lastk %50 iken gliinimuizde artan hastaligin taninmasi, agresif cerrahi ve antibiyotik
tedavisi, son calismalarda mortalitenin %10 ile %15’e kadar dustigu bildirilmistir.
Baslica mortalite nedeni, fulminan sepsis, kan damari erozyonu, aspirasyon, metas-
tatik intrakraniyal enfeksiyon, ampiyem purdlan perikardit ve/veya tamponad gibi
cesitli nedenlerin sonucu olabilir (39).

Sindirim ve Havayollari Perforasyonuna Ait Mediyastinitler

Hava yolu ve sindirim sisteminin perforasyonu, mediyastinal enfeksiyona neden ola-
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bilir. Genellikle, spontan veya iatrojenik travmanin neden oldugu 6zofagusun delin-
mesinden 6zofagogastrektomi anastomoz sizintilari trakea travmasi sonrasi gelisen
enfeksiyonlar sonucu akut mediyastinite yol acabilir (42).

Servikal 6zofagusun perforasyonu, orofaringeal sekresyonlarin boyundaki fasyal
bosluklarin enfeksiyonu, mediyastenin anterior ve visseral bolimlerine sizinti ile so-
nuclanir.

Ozofagus perforasyonununa bagli gelisen mediyastinit tablosunun tedavi yéne-
tim stratejileri dort prensibe dayanmaktadir:

1. Kaynak kontrol, primer onarim veya tukdrik =+ gastrik refliatin 6zefagus
perforasyon sahasindan uzaklasmasi ile saglanir.

2. Tipik olarak plevral bosluga Derinlemesine ve genis mediyastinal debridman
ve drenaj kontrol primer onarima veya ek olarak, gastrostomi mide refli ve
mediyastinal kontaminasyonu azaltmak icin tip dekompresyonu yapilmalidir.

3. Konak savunmasini glclendirmek icin uygun antibiyotikler uygulanmalidir.
Bunlar gram-pozitif ve gram-negatif bakterilere karsi ve hem aerobik hem de
anaerobik organizmalara karsi etkili olmali antifungaller 6zellikle de orofa-
renkste kolonilesmesini saglayan 6zofageal tikanikligina neden olabilecekleri
bilinmelidir

4. Yeterli beslenmeyi enteral (jejunostomi tercih edilir) veya parenteral olarak
geri yUklemek olup. Nihai amac sindirim sistemi strekliligini korumaktir (43).

Akut mediyastinit, EUS-FNA'yl mediyastinal kistik lezyonlarin tanisinda kullan-
mak ayni zamanda akut mediyastinit komplikasyonu gelisebilir (10,11).

Radyografik Ozellikler

GoOgus grafisinde mediyastinal genisleme ile mediyasten icinde, boynun yumusak
dokularinda da hava-sivi seviyeleri ile kendini gdsterebilir. Plevral efiizyonlar siktir ve
genellikle solda goruldr. Radyolojik olarak, 6zofagus perforasyonunun saptanmasi
pndmomediyastinum, sol plevral eflizyon ve pnémotoraks gibi dolayli isaretlerin
varligi gorulebilir.

Tanida 6zefagografi ile Suda ¢ézundr kontrast maddenin 6zofagustan mediyas-
ten icine, ekstravazasyon ile perforasyon alani gordlebilir. Mediyastinit ve mediyasti-
nal apseden stphelenilen hastalarin degerlendirilmesinde toraks BT kullanimi tercih
edilen bir yontem olup normal mediyastinal yag duzlemleri, 6zofagus kalinlasmasi ve
ekstraluminal obliterasyonunu ile, mediyasten icindeki gaz kabarciklari, abse formas-
yonunu gosteren koleksiyonlar ile iliskili kapali sivi veya hava sivi seviyesi plevral efliz-
yon, ampiyem, alt-frenik veya perikardiyal koleksiyon seklinde prezente olabilir (6).

F



F m Ali Cevat Kutluk

KAYNAKLAR

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Misthos P, Katsaragakis S, Kakaris S, Theodorou D, Skottis |. Descending necrotizing anteri-
or mediastinitis: analysis of survival and surgical treatment modalities. J Oral Maxillofac Surg
2007, 65: 635-9.

Braxton JH, Marrin CA, McGrath PD, Ross CS, Morton JR, Norotsky M, et al. Mediastinitis and
long-term survival after coronary artery bypass graft surgery. Ann Thorac Surg 2000, 70: 2004-
7.

Stoney WS, Alford WC Jr, Burrus GR, Frist RA, Thomas CS Jr.Median sternotomy dehiscence.
Ann Thorac Surg 1978, 26: 421-6.

Gardlund B, Bitkover CY, Vaage J. Postoperative mediastinitis in cardiac surgery—microbiology
and pathogenesis. Eur J Cardiothorac Surg 2002, 21: 825-30.

Francel TJ, Kouchoukos NT. A rational approach to wound difficulties after sternotomy: the
problem. Ann Thorac Surg 2001, 72: 1411-8.

Yamashiro T, Kamiya H, Murayama S, Unten S, Nakayama T, Gibo M, et al. Infectious mediasti-
nitis after cardiovascular surgery: role of computed tomography. Radiat Med 2008, 26: 343-7.

Shimizu K, Otani Y, Nakano T, Takayasu Y, Yasuoka Y, Morishita Y. Successful video-assisted
mediastinoscopic drainage of descending necrotizing mediastinitis. Ann Thorac Surg 2006, 81:
2279-81.

Carrol CL, Jeffrey RB Jr, Federle MP, Vernacchia FS. CT evaluation of mediastinal infections. J
Comput Assist Tomogr 1987, 11: 449-54.

Breatnach E, Nath PH, Delany DJ. The role of computed tomography in acute and subacute
mediastinitis. Clin Radiol 1986, 37: 139-45.

Bardales RH, Stelow EB, Mallery S, Lai R, Stanley MW. Review of endoscopic ultrasound-guided
fine-needle aspiration cytology. Diagn Cytopathol 2006, 34 140-75.

Attila T, Faigel DO. Role of endoscopic ultrasound in superficial esophageal cancer. Dis Esoph-
agus 2009, 22: 104-12.

Parker KL, Bizekis CS, Zervos MD. Severe mediastinal infection with abscess formation after
endobronchial ultrasound-guided transbrochial needle aspiration. Ann Thorac Surg 2010, 89:
1271-2.

Aerts JG, Kloover J, Los J, van der Heijden O, Janssens A, Tournoy KG. EUS-FNA of enlarged
necrotic lymph nodes may cause infectious mediastinitis. J Thorac Oncol 2008, 3: 1191-3.
Uram J, Hauser MS. Deep neck and mediastinal necrotizing infection secondary to a traumatic
intubation: report of a case. J Oral Maxillofac Surg 1988, 46: 788-91.

Mathieu D, Neviere R, Teillon C, Chagnon JL, Lebleu N, Wattel F. Cervical necrotizing fasciitis:
clinical manifestations and management. Clin Infect Dis 1995, 21: 51-6.

Min HK, Choi YS, Shim YM, Sohn YI, Kim J. Descending necrotizing mediastinitis: a minimally in-
vasive approach using video-assisted thoracoscopic surgery. Ann Thorac Surg 2004, 77: 306-10.
Marty-Ané CH, Berthet JP, Alric P, Pegis JD, Rouviere P, Mary H. Management of descending
necrotizing mediastinitis: an aggressive treatment for an aggressive disease. Ann Thorac Surg
1999, 68: 212-7.

Estrera AS, Landay MJ, Grisham JM, Sinn DP, Platt MR. Descending necrotizing mediastinitis.
Surg Gynecol Obstet 1983, 157: 545-52.

Ridder GJ, Maier W, Kinzer S, Teszler CB, Boedeker CC, Pfeiffer J. Descending necrotizing me-
diastinitis: contemporary trends in etiology, diagnosis, management, and outcome. Ann Surg
2010, 2571: 528-34.



20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38

BOLUM 7 | Akut Mediyastinit m F

Wheatley MJ, Stirling MC, Kirsh MM, Gago O, Orringer MB. Descending necrotizing mediasti-
nitis: transcervical drainage is not enough. Ann Thorac Surg 1990, 49: 780-4.

Karkas A, Chahine K, Schmerber S, Brichon PY, Righini CA. Optimal treatment of cervical
necrotizing fasciitis associated with descending necrotizing mediastinitis. Br J Surg 2010, 97:
609-15.

Marty-Ane CH, Alauzen M, Alric P, Serres-Cousine O, Mary H. Descending necrotizing medias-
tinitis. Advantage of mediastinal drainage with thoracotomy. J Thorac Cardiovasc Surg 1994;
107: 55-61.

Sandner A, Borgermann J. Update on necrotizing mediastinitis: causes, approaches to manage-
ment, and outcomes. Curr Infect Dis Rep 2011, 13: 278-86.

Temes RT, Crowell RE, Mapel DW, Ketai L, Pett SB Jr, Wernly JA. Mediastinitis without anteced-
ent surgery. Thorac Cardiovasc Surg 1998, 46: 84-8.

Misthos P1, Katsaragakis S, Kakaris S, Theodorou D, Skottis |. Descending necrotizing anteri-
or mediastinitis: analysis of survival and surgical treatment modalities. J Oral Maxillofac Surg
2007, 65: 635-9.

Corsten MJ, Shamji FM, Odell PF, Frederico JA, Laframboise GG, Reid KR, et al. Optimal treat-
ment of descending necrotising mediastinitis. Thorax 1997, 52: 702-8.

Shimizu K, Otani Y, Nakano T, Takayasu Y, Yasuoka Y, Morishita Y. Successful video-assisted
medlastinoscopic drainage of descending necrotizing mediastinitis. Ann Thorac Surg 2006, 81:
2279-81.

Gorlitzer M, Grabenwoeger M, Meinhart J, Swoboda H, Oczenski W, Fiegl N, et al. Descending
necrotizing mediastinitis treated with rapid sternotomy followed by vacuum-assisted therapy.
Ann Thorac Surg 2007, 83: 393-6.

Chen KC, Chen JS, Kuo SW, Huang PM, Hsu HH, Lee JM, et al. Descending necrotizing medias-
tinitis: a 10-year surgical experience in a single institution. J Thorac Cardiovasc Surg 2008, 136:
191-8.

Cho JS, Kim YD, | H, Lee SK, Jeong YJ. Treatment of mediastinitis using video-assisted thoraco-
scopic surgery. Eur J Cardiothorac Surg 2008, 34: 520-4.

Kozuki A, Shinozaki H, Tajima A, Kase K. Successful treatment for descending necrotizing me-
diastinitis with severe thoracic emphysema using video-assisted thoracoscopic surgery. Gen
Thorac Cardiovasc Surg 2010, 58: 584-7.

Isowa N, Yamada T, Kijima T, Hasegawa K, Chihara K. Successful thoracoscopic debridement of
descending necrotizing mediastinitis. Ann Thorac Surg 2004, 77: 1834-7.

Roberts JR, Smythe WR, Weber RW, Lanutti M, Rosengard BR, Kaiser LR. Thoracoscopic man-
agement of descending necrotizing mediastinitis. Chest 1997, 112: 850-4.

Gobien RP, Stanley JH, Gobien BS, Vujic |, Pass HI. Percutaneous catheter aspiration and drain-
age of suspected mediastinal abscesses. Radiology 1984, 151: 69-71.

Curtis JJ, Clark NC, McKenney CA, Walls JT, Schmaltz RA, Demmy TL, et al. Tracheostomy: a risk
factor for mediastinitis after cardiac operation. Ann Thorac Surg 2001, 72: 731-4.

Gaudino M, Losasso G, Anselmi A, Zamparelli R, Schiavello R, Possati G. Is early tracheostomy a
risk factor for mediastinitis after median sternotomy?. J Card Surg 2009, 24: 632-6.
Gonzéalez-Garcia R, Risco-Rojas R, Roman-Romero L, Moreno-Garcia C, Lépez Garcia C. De-
scending necrotizing mediastinitis following dental extraction Radiological features and surgical
treatment considerations. J Craniomaxillofac Surg 2011, 39: 335-9.

Iwata T, Sekine Y, Shibuya K, Yasufuku K, lyoda A, lizasa T, et al. Early open thoracotomy and

mediastinopleural irrigation for severe descending necrotizing mediastinitis. Eur J Cardiothorac
Surg 2005, 28: 384-8.



F Ali Cevat Kutluk

39.

40.

41.

42.

43.

McCurdy JA Jr, Macinnis EL, Hays LL. Fatal mediastinitis after a dental infection. J Oral Surg
1977; 35: 726-9.

De Feo M, Della Corte A, Vicchio M, Pirozzi F, Nappi G, Cotrufo M. Is post-sternotomy medias-
tinitis still devastating after the advent of negative-pressure wound therapy?. Tex Heart Inst J
2011, 38: 375-80.

Yu AW1T, Rippel RA, Smock E, Jarral OA. In patients with post-sternotomy mediastinitis is vac-
uum-assisted closure superior to conventional therapy? Interact Cardiovasc Thorac Surg 2013,
17:861-5.

Gabor S, Renner H, Pinter H, Sankin O, Maier A, Tomaselli F, et al. Indications for surgery in
tracheobronchial ruptures. Eur J Cardiothorac Surg 2001, 20: 399-404.

Burnett CM, Rosemurgy AS, Pfeiffer EA. Life-threatening acute posterior mediastinitis due to
esophageal perforation. Ann Thorac Surg 1990, 49: 979-83.



BOLUM

Kronik Mediyastinit
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Mustafa Vayvada

Mediyastinit, mediyastinal bag dokusunun inflamasyonudur. Kardiyak cerrahi, uzun
streli cerrahi, uzamis postoperatif bakim, vaskiler hastalik, diyabet, obezite, sigara
kullanimi, immun yetmezlik, beslenme bozuklugu, 1 yas alti cocuk olma ve erkek
cinsiyet mediyastinit icin bilinen risk faktorleridir (1). Akut mediyastinitler cogunlukla
tam sifa veya 6limle sonuglanirken, ancak nadiren kronik mediyastinite dénusebil-
mektedirler. Kronik mediyastinit; mediyastinal fibroz dokuda aselltler kollojen ve yo-
gun fibrozis doku birikimiyle karakterize hastaliktir (1,2). Benign bir durum olmasina
ragmen ylksek oranda mortalite ve morbiditeye sahiptir. idiyopatik olarak veya bir
hastaliga sekonder gelisebilir. Literatiirde; sklerozan mediyastinit, fibr6z mediyastinit,
mediyastenin idiyopatik fibroinflamatuar lezyonu olarak da adlandiriimaktadir (2,3).

Median sternotomi sonrasi gérilen mediyastinitler sik gézlenmeyen ancak haya-
ti tehdit eden ve 6lumcul seyreden bir komplikasyondur. Acik kalp cerrahisi sonrasi
gorllme sikligr gelisen teknoloji ve alinan énlemlere ragmen %0.6-%5.6 arasinda-
dir. Artmis mortalite, morbidite, uzamis hastane yatisiyla iliskili seyretmektedir (4,5).

Etiyoloji ve Patogenez

Kronik mediyastinitin etyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte tiberkiloz, histop-
lazmozis, aspergillozis, mukormikoz, blastomikoz, kriptokokozis, Behget hastalig,
romatizmal ates, sarkoidoz, lenfoma, travma veya radyoterapi, metiserjit metalat
kullanimi, Reidel tiroidit, retroperitoneal fibrozis, sklerozan kolanjit, fibr6z mediyas-
tinitin sebeplerindendir (1-4,6,7). Literatirde Amerika’da kronik mediyastinit olgu-
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larinda en sik etken histoplazmozisken, diinya capinda en sik etkenin tiberkiloz
oldugu bildirilmistir (8,9).

Patofizyolojide cesitli etyolojik nedenlerle baslayan inflamatuar streg, medi-
yastenin yogun fibroz dokuyla kaplamasiyla sonuclanir (10). Fibréz bantlar cevre
dokulara yapisarak yumusak dokular boyunca ilerleyerek fibrozis olusturur (6). His-
toplazmozis, tuberkilozis, sarkoidoz ve mantar enfeksiyonlari gibi granilomattz
hastaliklarda olusan grantlomattz lenf nodlar %34 oraninda fibréz mediyastinite
yol agar (7). Histoplazmozis olgularinda yapilan bir calismada kronik mediyastinitin,
antijenlere karsi gelisen abartili gecikmis asiri duyarlilik reaksiyonu sonucu olustugu
belirtilmistir (11).

Fibroz mediyastinit lokal veya diffuz olabilir. Lokal tip; paratrakeal, subkarinal
alanda veya akciger hilusunda lokalize, kalsifiye icinde kazedz ya da fibréz materyal
bulunduran kitle seklinde gozlenir iken lokal invazyon veya diffiz mediyastinit tab-
losu yoktur. Cogu asemptomatiktir ancak superior vena kavaya veya 6zofagusa basi
yapabilirler. Diffiz tip ise mediyastende infiltrasyon yapan kalsifiye olmayan cok sayi-
da mediyastinal kompartmanlari diffiz olarak etkileyen lezyon seklinde gozlenir (12).

Kalp cerrahisi sonrasi gelisen mediyastinitde risk faktorlerini; hastaya bagh fak-
torler, yapilan cerrahi islem ve sonrasinda gelisen etkenler olarak siniflayabiliriz.
Hastaya bagli faktorler sigara, diyabet, kronik obstriktif akciger hastaligi, obesite
ve beslenme bozukluklaridir. Ozellikle kontrolstiz diyabet ve obesite &nemli bir risk
faktoradur (13,14). Cerrahi islem siresinin uzun olmasi, kanama veya hematom
sebepli tekrarlayan operasyonlar ve iki tarafli meme arterinin kullaniimasi da dnemli
risk faktorleri arasindadir. Ameliyat sonrasi dénemde uzun yogun bakim yatis se-
bepleri; 6zellikle uzamis ventilasyon destedi ve bobrek yetmezligi de dnemli risk
faktorleri arasindadir (15).

Klinik

Hastalarin %401 asemptomatiktir ve radyolojik tetkikler esnasinda tani alirlar; semp-
tomatik hastalarda ise genellikle basi semptomlari izlenir (16). Kronik mediyastinitte
semptomlar, gelisen yogun fibrozisin hava yolu, bluytk damar, 6ézofagus ve diger
mediyastinal yapilara basi yaparak obstriksiyon olusturmasiyla olusur (17). Sempto-
matik hastalarda, 6ksuruk, gégus agrisi, nefes darligi, reklrren akciger enfeksiyon-
lari, yutma bozuluklari, vena kava stperior sendromu (VKSS) goérulebilir (18).

VKSS bazi serilerde en sik izlenen semptom olarak bildirilmistir (13). VKSS en
sik nedeni malignitedir, bening nedenler icinde en sik neden kronik mediyastinit-
tir (19). Schowengerdt ve ark'nin derlemesinde vena kava superior obstriksiyonu,
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semptomatik grantlomatéz mediyastinitli hastalarin %77'sinde ve semptomatik
mediyastinal fibrozisli hastalarin %52'sinde gézlendigi bildirilmistir (8). Vena kava
obstruksiyonu yavas gelisir. Yogun kollateral gelisimine bagli olarak semptomlar
beklenenden daha az ve uzun dénemde ortaya ¢ikar (20). Dispne, Oksurik ve he-
moptizi gibi hava yolu komplikasyonlari literatlirde bazi serilerde en sik saptanin
klinik bulgular olarak bildirilmistir. Cerrahi mddahale icin en yaygin endikasyon ise
hava yolu komplikasyonlaridir. Ozofagus tutulumuna baglh semptomlar distan basi,
traksiyon divertiktll, 6zofagus motilite bozuklugu veya kanama olarak karsimiza
cikar. Pulmoner arterlerin progresif obstriiksiyonu; pulmoner hipertansiyon, kor pul-
monale ve sad kalp yetmezligine yol acabilir (21). Pulmoner venlerdeki obstriiksiyon,
pulmoner vendz hipertansiyon ve tekrarlayan hemoptizi ataklari ile siddetli mitral
stenozuna benzer klinik tabloya neden olabilir. Pulmoner vendz hipertansiyon ayri-
ca pulmoner 6dem ve fibrozise neden olabilir (22).

Mediyastinal sinirlerin tutulmasi ise cesitli semptomlara neden olabilir. Rekirren
laringeal sinirin tutulumuna bagl ses kisikhigi, frenik sinirinin tutulumuna bagh di-
yafragma felci, sempatik ganglion tutulumuna bagl Horner Sendromu veya vagus
siniri hasarina baglh kalic tasikardi gérulebilir (18-23).

Median sternotomi sonrasi gelisen mediyastinitin en énemli belirtileri l6kositoz,
ylksek ates, puralan akinti, agr ve sternal instabilitedir. Hastane mortalitesi siklikla
kontrolstiz enfeksiyon, sepsis ve coklu organ yetmezIigi ile iliskilidir (24).

Tani

Tanida ¢esitli radyolojik incelemeler yapilabilir. Akciger grafisinde hiler ve mediyas-
tinal lenfadenopatiler, atelektazi veya konsollde alanlar, plevral effiizyon ve kardi-
yomegali gorulebilir (17). Ancak bazi olgularda yaygin hastalik olmasina ragmen
akciger grafisi normal olabilir.

Toraks bilgisayarli tomografisinde (BT), mediyastinal yagli planlari silen, komsu
yapilarda obstriksiyon veya kompresyon bulgulari olusturan infiltratif mediyasti-
nal lezyon veya kitle gérinimu vardir (3). Toraks BT ayrica hastaligin lokalize veya
diffiz ayrimini; hava yolunda, superior vena kavada, pulmoner arter ve venlerdeki
obstruksiyonu, brakiosefalik ven kompresyonuna bagli subklavian ven trombozu ve
sternal centiklenme varligini gésterebilir (3). BT- anjiyografi ise vaskuler yapilardaki
obstriksiyon derecesini gostermede kullanilir (25).

Mediyastinal lezyon icinde kalsifikasyon olmasi taniyi malign hastaliktan uzak-
lastirir. Literattrde kronik mediyastinit olgularinda BT'de tespit edilen kalsifikasyon
orani %86 olarak bildirmistir, bu bulgu lezyonun daha ¢ok benign karakterde ol-
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dugu yoénunde fikir vermektedir (26). Lokalize tip genellikle paratrakeal, subkarinal
veya pulmoner hilusta kalsifikasyonlar iceren lezyonlar seklinde gortlmektedir. Li-
teratlrde paratrakeal, subkarinal alanlarda etkilenme %82-100 olarak bildirilmistir
(27).

Toraks MR hastaligin yayginhgini ve vaskuler degerlendirmede yararl olabilir.
Pulmoner damar tutulumu stiphesinde arteriografi incelemeleri kullanilabilir (28).
Arteriografide tutulan damarda tipik olarak diz, huni gibi stenoz izlenir. Ayirici
tani icin biyopsi degerlidir. VKSS 6zellikle mediyastinoskopi konusunda kanama ris-
kinden dolay cekinceler olsa da literatirde servikal mediyastinoskopinin glvenle
kullanilabilecegi bildirilmistir (29).

Tedavi

Kronik mediyastinitle ilgili sinirli sayida calisma olmasi ve randomize edilmis calisma
olmamasi nedeniyle, standardize edilmis bir tedavi yontemi bulunmamaktadir. An-
tifungal ve antienflamatuar ilaglarin kullanildigi cesitli calismalar olmasina ragmen,
uzun dénem yararini gosteren calisma yoktur (26).

Mediyastinal grantlomatézlu hastalarin takibinde %34 oraninda fibréz mediyas-
tinit gelistigi bildirilmistir. Bu nedenle lokalize hastalikta bu lezyonlarin proflaktik re-

Sekil 1: Kalp cerrahisi sonrasi gelisen mediyastinitin tedavi 6n-
cesi ve sonrasl.
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zeksiyonu 6nerilmistir. Ancak daha sonra cikan derlemede bu lezyonun énci lezyon
olmadigi sadece basi semptomlarinin varliginda rezeksiyon gerekliligi bildirilmistir.
VKSS'li hastalarda ve pulmoner arter veya ven obstriiksiyonu varliginda tedavide per-
kiitan stent uygulamalari ile olumlu sonuclar elde edilmistir (30). Ozofagus ve hava
yolu obstriksiyonlarinda basarili balon dilatasyon, stent uygulamalari raporlanmistir.

Kalp cerrahisi sonrasi gelisen mediyastinitin tedavisi oncelikli olarak cerrahidir.
Acil olarak drene edilmeli, nekrotik alanlar debride edilmeli, yabanci cisim ve pro-
tezler ¢ikartilmalidir. Debridman sonrasi sternal alan kapatilabilecegi gibi, klinigine
gore acik pansuman ile takip de edilebilinir. Sekonder kapatma, dren koyarak yi-
kama, kas flebi cevirme diger tedavi yontemlerindendir. GUntimuzde derin sternal
yaralar icin vakum yardimli yara kapama tedavi sekli de sik kullaniimaktadir ve zor
yaralarda iyilesmeyi kolaylastirmaktadir (31) (Sekil 1).

KAYNAKLAR

1. Turna A. Mediasten G6gus Duvari ve Diyafragma Hastaliklari. In: Dalar L, Sterdem M, Ozturk
C, Saygi A, editors. Tirkiye Solunum Arastirma Dernedi Tip Egitiminde Gégus Hastaliklari. Istan-
bul: Istanbul Medikal Saglik ve Yayincilik; 2015. p. 451-61.

2. Flideer DB, Suster S, Moran CA. Idiopathic fibroinflammatory (fibrosing/sclerosing) lesions of
the mediastinum: a study of 30 cases with emphasis on morphologic heterogenety. Mod Pathol
1999, 12: 257-64.

3. Mole Tm, Glover J, Shepard MN. Sclerosing Mediastinitis: A report on 18 case. Thorax 1995,
50: 280-3.

4. S& MP, Soares EF, Santos CA, Figueiredo OJ, Lima RO, Escobar RR, et al. Risk factors for medi-
astinitis after coronary artery bypass grafting surgery. Rev Bras Cir Cardiovasc 2011, 26: 27-35.

5. Trick WE, Scheckler WE, Tokars JI, Jones KC, Reppen ML, Smith EM, et al. Modifiable risk fac-

tors associated with deep sternal site infection after coronary artery bypass grafting. J Thorac
Cardiovasc Surg 2000, 119: 108-14.

6. Liptay MJ, Kim AW. Mediastinal infections, overview of mass lesions in the mediastinum, and
control of vascular obstructing symptomatology. In: Shields TW, Locicero Ill J, Reed CE, Feins
RH, editors. General Thoracic Surgery. 7th ed. Philedelphia, Lipincott Williams&Wilkins, 2009.
p. 2181-94.

7. Dines DE, Payne WS, Bernatz PE, Pairolero PC. Mediastinal graniloma and fibrosing mediastini-
tis. Chest 1979, 75: 320-4.

8. Schowengerdt CG, Suyemoto R, Main FB. Granulomatous and fibrous mediastinitis. A review
and analysis of 180 cases. J Thorac Cardiovasc Surg 1969, 57: 365-79.

9. Feigin DS, Eggleston JC, Siegelman SS. The multiple roentgen manifestations of sclerosing me-
diastinitis. Johns Hopkins Med J 1979, 144: 1-8.

10. Bays S, Rajakaruna C, Sheffield E, Morgan A. Fibrosing mediastinitis as a cause of superior vena
cava syndrome. Eur J Cardithorac Surg 2004, 26: 453-5.

11.  Godwin RA, Mickell JA, Des Prez RM. Mediastinal fibrosis complicating healed primary histo-
plasmosis and tuberculosis. Medicine 1972, 51: 227-46.

12. Rossi SE, McAdams HP, Rosado-de-Christenson ML, Frank TJ, Galvin JR. Fibrosing mediastinitis.

F



F Rezan Aksoy | ilker Kolbas | Mustafa Vayvada

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

37.

Radiographics 2001, 21: 737-57.

Sachithanandan A, Nanjaiah P, Nightingale P, Wilson IC, Graham TR, Rooney SJ, et al. Deep
sternal wound infection requiring revision surgery: impact on mid-term survival following car-
diac surgery. Eur J Cardiothorac Surg 2008, 33: 673-8.

Halkos ME, Puskas JD, Lattouf OM, Kilgo P, Kerendi F, Song HK, et al. Elevated preoperative
hemoglobin Alc level is predictive of adverse events after coronary artery bypass surgery. J
Thorac Cardiovasc Surg 2008, 136: 631-40.

Singh K, Anderson E, Harper JG. Overview and management of sternal wound infection. Semin
Plast Surg 2011, 25: 25-33.

Liptay MJ, Kim AW. Mediastinal infections, overview of mass lesions in the mediastinum, and
control of vascular obstructing symptomatology. In: Shields TW, Locicero Ill J, Reed CE, Feins
RH, editors. General Thoracic Surgery. 7th ed. Philedelphia: Lipincott Williams&Wilkins, 2009.
p. 2181-94.

Loyd JE, Tillman BF, Atkinson JB. Mediastinal fibrosis and Histoplasmosis. Baltimore Medicine
1988; 67: 295-310.

Godwin RA, Mickell JA, Des Prez RM. Medlastinal fibrosis complicating healed primary histo-
plasmosis and tuberculosis. Medicine 1972; 51: 227-46.

Dines DE, Payne WS, Bernatz PE, Pairolero PC. Mediastinal grantiloma and fibrosing mediastini-
tis. Chest 1979, 75: 320-4.

Loyd JE, Tillman BF, Atkinson JB. Mediastinal fibrosis and Histoplasmosis. Baltimore Medicine
1988, 67: 295-310.

Espinosa RE, Edwards WD, Rosenow EC Ill, Schaff HV. Idiopathic pulmonary hilar fibrosis: an
unusual cause of pulmonary hypertension. Mayo Clin Proc 1993, 68: 778-82.

Berry DF, Buccigrossi D, Peabody J, Peterson KL, Moser KM. pulmonary vaskdilar occlusion and
fibrosing mediastinitis. Chest 1986, 89: 296-301.

Feigin DS, Eggleston JC, Siegelman SS. The multiple roentgen manifestations of sclerosing me-
diastinitis. Johns Hopkins Med J 1979, 144: 1-8.

Kaklikkaya N, Kaklikkaya I. Mediastinit Tedavisinde Hastaya Yaklasim. Tirk Gogts Kalp Damar
Cerrahisi Dergisi 2013; 2: 872-74.

Sherrick AD, Brown LR, Harm GF, Myers JL. The radiographic findings of fibrosing mediastinitis.
Chest 1994, 106: 484-9.

Seferian A, Jais X, Creuze N, Savale L, Humbert M, Sitbon O, et al. Mediastinal fibrosis mimicing
proximal chronic thromboembolic disease. Circulation 2012; 125: 2045-7.

Weinstein JB, Aronberg DJ, Sagel SS. CT of fibrosing mediastinitis: Finding and their utility. AJR
Am J Roentgenol 1983, 141: 247-51.

McNeeley MF, Chung JH, Bhalla S, Godwin JD. Imaging of granulomatous fibrosing mediastini-
tis. Am J Roentgenol 2012; 199: 319-27.

Jahangiri M, Goldstraw P. The role of mediastinoscopy in superior vena caval obstruction. Ann
Thorac Surg 1995, 59: 453-5.

Albers EL, Pugh ME, Hill KD, Wang L, Loyd JE, Doyle TP. Percutaneus vascular stent implatation
as treatment for antral vascular obstruction due to fibrosing mediastinitis. Circulation 2011,
123: 1391-9.

Aydin C, Basel H, Kara I, Ay Y, Songur M, Yanartas M, et al. Role of Negative-Pressure Wound
Therapy in Deep Sternal Wound Infection After Open Heart Surgery. Kosuyolu Kalp Derg 2013;
16: 115-9.



