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Giriş

Mediyastinal kitleler; toraks boşluğu içerisinde yer alan organ ve yapılardan kaynakla-
nan tümörler, vasküler anormallikler ve kistlerden oluşan patolojik oluşumlardır. Kistik 
lezyonlar, tüm mediyastinal kitlelerin %25’ini oluşturur. Bu kistler konjenital veya ka-
zanılmış olabilir veya daha önceden bir tümörün kistik dejenerasyonunu temsil edebilir 
(1). Bu bölümde, özellikle bronkojenik kistler, özefagus duplikasyon kistleri ve nöroen-
terik kistler, perikardiyal kistler, timik kistler dahil olmak üzere foregut kistlerinin spekt-
rumuna hitap eden mediyasten içindeki konjenital kistik lezyonların analizi yapılacaktır. 

Embriyoloji

Fetal gelişimin üçüncü haftasında farklılaşma sırasında, foregut çıkıntıya uğrar ve 
dördüncü haftada kranial ön çatalın ventral kısmından ilkel bir divertikül ortaya 
çıkar. Divertikül ve dorsal foregut arasında iki larengotrakeal sırt oluşmakta ve daha 
sonra laringotrakeal septum olmak için birleşmektedir. Bu septum primitif foregu-
tun dorsal yüzden özofagusa ve ventral yüzden solunum yolu laringotrakeal tüpüne 
ayırır. Dorsal tüpten, özofagus, mide, duodenum, karaciğer, safra kesesi ve pank-
reas gelişir. Ventral tüpten, ilkel bir akciğer tomurcuğu oluşturur; bronkopulmo-
ner tomurcukları ve daha sonra akciğerin bifurkasyonlarını oluşturmak için yedinci 
haftada farklılaşır. Primitif bronşların dallanması 24. haftaya kadar devam eder ve 
terminal bronşiyol ile primitif alveoller gelişir (2).
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Aslında neoplazm olmasalar da genellikle anormal embriyolojik gelişimden kay-
naklanan, yer kaplayan lezyonları temsil eden bu yapılar, alt başlıklar halinde sırala-
narak açıklanmıştır.

- Bronkojenik kistler

- Özofagus duplikasyon kistleri

- Nöroenterik kistler 

- Perikardiyal kistler 

- Timik kistler

Bronkojenik Kistler

Bronkojenik kistler, foregut duplikasyon kistlerinin spektrumunun bir parçasıdır ve 
trakeobronşiyal ağacın anormal ventral tomurcuklanmasından kaynaklanan gelişim-
sel lezyonlardır ve muhtemelen fetal yaşamın 26. ve 40. günlerinde meydana gelir. 
Bronkojenik kistler pediatrik mediyastinal kitlelerin %5-10’unu, tüm yaş grupları 
arasında mediyastinal kitlelerin %15-20’sini, tüm konjenital mediyastinal kistlerin 
%40-50’sini oluştururlar. İnsidansı cinsiyetler arasında eşit olmakla birlikte intra-
pulmoner bronkojenik kistlerin erkek cinsiyette oranı yüksektir (3–5). Bronkojenik 
kistlerin yaklaşık %75’i mediyastende yer alır ve büyük hava yolları ile ilişkilidir ve 
%25’i ise intraparankimaldir (6).

Mediyastinal bronkojenik kistlerin çoğunluğu karina seviyesinin (%77) altında 
yer alırken, daha az oranda (%23) ise karina seviyesinin üzerindedir. Mediyastinal 
yerleşimli bronkojenik kistler genellikle sağ taraflı paratrakeal, karinal ve hiler olabilir 
(Şekil 1) (7). 

Bronkojenik kistli genç hastaların çoğu, tanı anında asemptomatiktir. Ancak 
hastaların önemli bir kısmında (%20-%30) kist, başka nedenlerden dolayı yapılan 

Şekil 1:	 Bronkojenik kist, sağ hiler 
bölge yerleşimli kistik lez-
yon (AÜTF Göğüs Cerrahi-
si A.D arşivinden alınmış-
tır).



5BÖLÜM 7 | Konjenital Mediyastinal Kistler F

bilgisayarlı tomografi (BT) taramalarında insidental olarak tanımlanabilir. Ayrıca 
bu yaştaki hastalarda da kist komplike olması durumunda öksürük, ateş, ağrı 
hemoptizi ve dispne kliniği izlenebilir. Pediatrik popülasyonda, özellikle toraks 
yapılarının daha yumuşak, daha esnek, hava yollarının ise daha küçük olması ne-
deniyle semptomatik olma durumu daha sıktır. Solunum sıkıntısı ile seyreden, kist 
yapılarının; bahsedilen yumuşak esnek hava yollarına basısı sonucu, hayatı tehdit 
eden semptomatik durumlar siyanoz, stridor ve enfeksiyon kliniği ile ortaya çıkar 
(8,9). 

Postnatal radyografik bulgular nonspesifiktir ve bronkojenik kistler genellikle 
mediyastende veya akciğerin santralinde su yoğunluğunda kitle lezyonları olarak 
ortaya çıkmaktadır. Direk akciğer grafisinde büyük çaplı kistler saptanabildiği gibi 
komplike bronkojenik kistlerin hava sıvı seviyesi vermesi nedeni ile daha iyi saptana-
bilir. Toraks BT, kist içeriğinin yoğunluğunu karakterize etmenin yanı sıra, lezyonun 
kapsamını ve komşu yapılar ile ilişkisini tanımlamaya yardımcı olur (Şekil 2). 

Bu kistler iyi tanımlanmış düzgün sınırlı, ince duvar yapısı ile hipodens lezyonlar 
olarak görülürler. Kist içeriği genellikle su yoğunluğu veya proteinli-mukoid mater-
yal ile kalsiyum sütünden dolayı sudan daha yoğun olarak izlenebilir (Hounsfield 
Unit(HU)<20) (10). Kist içinde hava, belirgin duvar kalınlığı artışı ve kalınlaşma, 
kistler enfekte olduğunda görülür. Ayrıca kist içeriğinde hava görülmesi, kistin hava 
yolu veya gastrointestinal sistem ile ilişkili olduğu zaman da görülebilir. T2 ağırlıklı 
magnetic rezonans(MR) görüntülerinde kistler tipik olarak yüksek sinyal yoğunluğu-
na veya beyin omurilik sıvısından daha büyük yoğunluğa sahiptir; T1 ağırlıklı görün-
tülerde, sinyal yoğunluğu kist içeriğine bağlı olarak değişir (11). 

Kistler mukoid malzeme içerir ve siliyer epitel ile kaplıdır. Doku tanısı için gerekli 
olan bronşiyal duvar yapılarının özellikle kıkırdak, düz kas ve bezlerin tanımlanması 
gereklidir (12). 

Şekil 2:	 Sağ akciğer alt lobda int-
ratorasik, ekstrapulmoner 
yerleşimli bronkojenik kist 
olgusu (AÜTF Göğüs Cer-
rahisi A.D arşivinden alın-
mıştır).
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Bronkojenik Kist Tedavisi

Cerrahi rezeksiyon tanı ve tedavi için en iyi yoldur (13) görüşüne sahip olanlar dışın-
da farklı yöntemler ile hasta takibi yapılması önerilen yayınlarda vardır. Bronkojenik 
kist hastaları için optimal tedavi yöntemi veya hasta yönetimi halen farklı düşenceler 
ile yoluna devam etmektedir. Ortak görüş tüm semptomatik bronkojenik kistlerin 
cerrahi rezeksiyonu önerilir (Şekil 3a, b) (14–16).

Asemptomatik bronkojenik kistlere yönelik rezeksiyonu savunanlar ise premalign 
bir lezyon olması, yaşamı tehdit edebilecek komplikasyon olabileceği, çevre hayati 
organlara bası yapma ihtimali nedeni ile cerrahi yolu tercih etmektedirler (17).

Cerrahi rezeksiyon için, torakotomi ile wedge rezeksiyon ve lobektomi intrapa-
rankimal bronkojenik kistler için iyi bir seçim olarak görülebilir. Ayrıca mediyastinal 
yerleşimli kistler için video yardımlı torakoskopik cerrahi (VATS) ve robot yardımlı 
torakoskopik cerrahi (RATS) minimal invaziv yöntemler olarak sayılabilir (18–21).

Kistin aspirasyonu ile benign lezyon olduğu tespit edildikten sklerozan ajan (eta-
nol, belomisin) enjeksiyonu da bazı kistik lezyonlar için kullanılabilecek bir tedavi 
yöntemidir (22).

Özofagus Duplikasyon Kistleri

Gastrointestinal sistem duplikasyon kistleri genç hastalarda ve erişkinlerde nadir 
görülen konjenital gastrointestinal malformasyonlardır. Foregut duplikasyon kistleri 
primer mediyastinal kitlelerin %6-15’ini oluşturur (23). Gastrointestinal sistem dup-
likasyon kistleri en sık olarak ileum, özofagus ve kolonda görülür. Gastrointestinal 
sistem duvarında bulunabilir veya ona ekstrinsik olabilirler. Duplikasyon kistleri ayrı-
ca kistik (%80) veya tübüler (%20) olabilir (24–26). 

(a) (b)

Şekil 3:	 (a, b) İntratorasik ekstrapulmoner bronkojenik kist intraoperatif görüntü ve pi-
yes görüntüsü (AÜTF Göğüs Cerrahisi A.D arşivinden alınmıştır).
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Özofagus duplikasyon kistleri, ince bağırsak duplikasyonları kistlerini takiben en 
sık görülen duplikasyon kistleri olup, yaklaşık %10-15’ini oluşturur. Bu lezyonların 
%80’inin çoğunluğu semptomatik halde çocuklukta teşhis edilmektedir. Özofageal 
duplikasyon kistlerinin çoğu sağ posterior inferior mediyastende yer almaktadır. Bu 
lezyonların 2/3’ü özofagusun alt, 1/3’ü özofagusun üst/orta kısmında bulunur (25,26). 

Özofagus duplikasyon kistleri, çevredeki düz kasın çift tabakasına sahiptir, bes-
leyici (skuamöz veya enterik) epitelyum ile kaplıdır ve bir özofagus veya intramu-
ral yüzde özofagusa eklenir. Özofagus duplikasyon kistleri olan hastalar genellikle 
asemptomatiktir, ancak çevredeki yapıların sıkışması nedeniyle semptomlar (disfaji 
veya göğüs ağrısı gibi) gelişebilir. Pisello ve ark. özofagus duplikasyon kistlerinin 
%7’sinin erişkinlikte semptomlara neden olabileceğini, özofagus lümeni ile ilişki-
siz olan bu kistlerin genelde alt özofagusta yer aldığını göstermiştir. Üst özofageal 
duplikasyon kistleri stridor ve öksürüğe neden olurken, orta ve alt özofagustaki kist-
ler disfaji, epigastrik rahatsızlık, göğüs ağrısı ve kusmaya neden olabilir. Kardiyak 
aritmi, retrosternal ve torasik sırt ağrısı, kist ülserasyonu ve kanama veya sekonder 
mediyastinitli kist rüptürü gibi nadir belirtiler de bildirilmiştir (27–29). 

Tanı için akciğer direk grafisi, baryumlu özofagus grafisi, toraks BT ve MR kom-
binasyonuna ihtiyaç vardır. Baryumlu grafide kist etrafında lümende deviasyon, iç 
ve dış lokasyonlarda bası bulgusu mevcuttur. Toraks BT görünümünde duvarları 
bronkojenik kiste göre daha kalın paraözofageal kistik görünüm izlenir (Şekil 4). MR 
incelmelerinde solid kistik yapıların ayırımında, özellikle T2 skalasında hiperintens 
kistik görünüm tipiktir (30).

Özofagus Duplikasyon Kistleri Tedavisi

Özofageal duplikasyon kistleri komplikasyonları göz önüne alındığında tedavisi 

Şekil 4:	 Paraözofageal yerleşimli 
kistik görünüm (özofage-
al duplikasyon kisti) (AÜTF 
Göğüs Cerrahisi A.D arşi-
vinden alınmıştır).
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cerrahi olmalıdır. Enfeksiyon durumu, kist duvarının gastrik mukoza ile döşeli ol-
ması nedeni ile spontan kanamalar ile birlikte ülserlere neden olabileceği ve buna 
bağlı olarakta nadir de olsa premalign bir lezyon olması komplikasyonlar arasında 
sayılabilir. Kistin rezeksiyonunun öncesinde bazı yüksek basınçlı, rüptüre olmamış 
özofagus kistleri için endoskopik fenestrasyon ile dekompresyon cerrahi zorluğun 
derecesini azaltmaya yardımcı olabilir (Şekil 5a–c) (30). Komplet rezeksiyon sonra-
sında prognoz çok iyidir. Bu tip hastalarda endoskopik drenaj epitel tabakası eksize 
edilemediği için faydalı olmayacaktır.

Nöroenterik Kistler

Endodermal kistler olarakta adlandırılırlar. Normal embriyogenezin 3. gestasyonel 
haftasında notokordun ön bağırsaktan tam ayrılamaması neticesinde normal şart-
larda nöral tüpü çevreleyen mezodermal kitleler bu çevreleme işini gerçekleştiremez 
ve vertebral anomaliler gelişir. Birleşmiş olan ön bağırsak ile mediyastinal enterik kist 
oluşur. Vertebral anomaliler ile birlikte spinal kanal ile ilişkili olarak mediyastinal en-
terik kistlerinde bulunması halinde bu kistlere nöroenterik kist denmektedir (31,32). 

Genellikle asemptomatik olarak seyreder. Semptomlar kistin boyuna, yerleşim yerine 
komşu mediyastinal ve spinal dokulara uyguladıkları basıya göre değişkenlik gösterir. 
Öksürük, wheezing, dispne, disfaji, bulantı-kusma, nörolojik semptomlar olarak ağrı, 
parestezi, motor bozukluklar, parapleji, duyu defisitleri olarak kendini gösterir (32). 

(a) (b) (c)

Şekil 5:	 (a) Posterior mediyasten yerleşimli özofagus duplikasyon kisti intraoperatif gö-
rünüm. (b) Kist içeriği boşaltıldıktan sonra kalın duvarlı kist lümeni. (c) Piyes 
görünüm (AÜTF Göğüs Cerrahisi A.D arşivinden alınmıştır).
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Tanı yöntemleri olarak BT ve MR tetkikleri ile vertebral anomalilerin eşlik ettiği 
kistik oluşumlar tanı için fikir vermektedir. Ayrıca spinal kanal ile olan ilişkisini belir-
lemek için MR tetkiki vazgeçilmezdir.

Tedavi cerrahi eksizyondur. Vertebra rezeksiyonları açısından beyin cerrahisi gö-
rüşü çok önemlidir. Tüm cerrahi girişimlerde olduğu gibi cerrahi komplet rezeksiyon 
uygulandığında prognoz oldukça iyidir.

Perikardiyal Kistler

Perikardiyal kistler, intrauterin dönemde çölomik (somatik) kavitenin oluşumu sı-
rasında inkomplet lakunar füzyon sonucunda gelişen konjenital patolojilerdir (22).

Perikart kistleri orta mediyastende nadir görülen benign lezyonlardır. Mediyas-
tinal kitlelerin %6’sını ve mediyastinal kistlerin %33’ünü temsil ederler. Bildirilen 
perikardiyal kist insidansı 100.000 popülasyonda 1’dir ve çoğu vaka tesadüfen sap-
tanmaktadır. Genellikle yaşamın üçüncü veya dördüncü dekadında saptanırlar. On-
sekiz yaş öncesi bildirilen çok az vaka vardır. Olguların çoğu asemptomatiktir ancak 
hastalık seyrinde hayatı tehdit eden komplikasyonlar ortaya çıkabilir. Perikardiyal 
kistlerin yerleşim yeri olarak, %70’i sağ kardiyofrenik açı, %22’si solda, geri kalanı 
posterior veya anterior superior mediyastende izlenir (33,34).

Genellikle asemptomatik seyretmesine rağmen, klinik olarak atipik göğüs ağrısı, 
nefes darlığı ve dirençli öksürük görülebilir. Kardiyak tamponat, sağ ana bronş dar-
lığı, inflamasyon, enfeksiyon, atriyal fibrilasyon, perikardit, konjestif kalp yetmezliği 
ve ani ölüm bildirilen yaşamı tehdit eden acil durumlardır. Kardiyak tamponat ge-
nellikle kistin intra-perikardiyal rüptürüne bağlı olmakla birlikte, kist içerisine spon-
tan hemorajiye bağlı tamponad da bildirilmiştir (33–35).

Şekil 6:	 Sağ hemitoraksta para-
kardiyak yerleşimli kistik 
lezyon perikardiyal kist 
(AÜTF Göğüs Cerrahisi 
A.D arşivinden alınmıştır).
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Kontrastlı BT, perikardiyal kistlerin tanısı ve takibi için tercih edilen yöntem ol-
muştur. Ancak, kontrastlı BT’nin MRI ve ekokardiyografi ile tanısı veya takibi için 
üstünlüğünü saptamak için hiçbir çalışma yapılmamıştır. BT’ de perikardiyal kistler 
ince duvarlı, keskin bir şekilde tanımlanmış, oval homojen kistik lezyonlardır (Şekil 
6). Kist içeriği dansitesi düşük, su yoğunluğundan biraz daha yüksektir – (30 ila 40 
HU). MR incelemesinde T1 ağırlıklı sekanslarda orta-düşük sinyal yoğunluğunun, T2 
sekanslarda ise yüksek sinyal yoğunluğunun ayırt edici özelliğine sahiptir (36). 

Perikardiyal Kist Tedavisi

Perikardiyal kistlerin yönetimi, gözlem, perkütan drenaj ve cerrahi rezeksiyonu içerir. 
BT takibi ile gözlem mümkündür. Bununla birlikte, güvenlik ve uygun gözlem uzun-
luğu ile ilgili çok az bilgi bulunmaktadır. Yüksek riskli hastalar için non-operatif bir 
strateji takip edilebilir. En uzun rapor edilen takip yirmi beş yıl sürdü ve rezeksiyon 
sırasında bir 2.5L kist verdi. Aspirasyon başka bir tedavi seçeneğidir. Bir literatür 
derlemesi, üç yılda hastaların üçte birinin perkütan drenaj sonrası rekürrens olduğu-
nu bildirmiştir. Alkol gibi bir sklerozan ajanın enjeksiyonu kist rekürrensi olasılığını 
azaltır.

Timik Kistler

Timik kistler konjenital, akkiz ve maligniteye sekonder olmak üzere üçe ayrılır. Nadir 
görülen, benign bir anomalidir ve tüm mediyastinal kitlelerin %1-3’ünü oluşturur. 
Genellikle asemptomatiktir ve çoğunlukla anterior mediyastende görülür. En sık 

Şekil 7:	 Anterior mediyasten yer-
leşimli timik lojda kistik 
lezyon, timik kist (AÜTF 
Göğüs Cerrahisi A.D arşi-
vinden alınmıştır).



11BÖLÜM 7 | Konjenital Mediyastinal Kistler F

semptomlar öksürük, nefes darlığı ve göğüs ağrısıdır. Bununla birlikte timik kistler 
için spesifik semptomlar yoktur (38,39).

Konjenital timik kistler uniloküler veya multiloküler olabilirler. Uniloküler kistlerin 
içeriği şeffaf iken multiloküler olanların içeriği koyu renklidir.

Tanı yöntemleri arasında solid kist ayırımı yapabilen toraks BT çok değerlidir. 
BT’de kistik dansitede, ince duvarlı, düzgün sınırlı, anterior mediyastende yerleşimli 
bir yapı olarak görülür (Şekil 7).

Tedavi olarak cerrahi rezeksiyon endikasyonları değişkenlik gösterir. Timik ke-
sin tedavisi cerrahidir görüşü, kistlerin muhtemel malignitelerin kistik formlarının 
ekartasyonu açısından cerrahiyi savunur. Ayrıca timik kistlerde malignite gelişimi de 
bildirilmiştir.
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Timik Tümörler

Anterior mediyastende yer alan timüs bezi, bağışıklık sisteminde önemli bir rol oy-

nar. Timik epitelyal hücreler, hücresel bağışıklıkta görev alan olgun T lenfositlerinin 

gelişmesinde görevlidirler.

Anterior mediyastinal tümörlerin neredeyse tamamını timik tümörler oluştur-

maktadır. Müllen ve Richardson, yetişkinlerde görülen anterior mediyastinal kit-

lelerin %47’sinin timik lezyonlar olduğunu raporlamışlardır (1). Timik lezyonların 

sınıflandırılması, çeşitlilik göstermesi yüzünden çok tartışmalıdır. Yirminci yüzyılın 

ikinci yarısından sonra, en kabul görmüş sınıflandırma Rosai ve Levine tarafın-

dan yapılmıştır (2). Ancak bu sınıflandırmada, timik epitelyum veya nöroendokrin 

harici hücrelerden de gelişen diğer tümör tiplerinide içeren, daha çok patolo-

jik bir sınıflandırmadır. Bu sınıflandırmada genel olarak timik lezyonlar; epitelyal 

tümörler, germ hücreli tümörler, lenfoid/hematopoetik tümörler ve mezenkimal 

tümörler olarak sınıflandırılmıştır. Ancak lenfoepitelyal bir doku olan timusun tü-

mörlerinde daha uygulanabilir ve anlaşılması basit olan Shields’in sınıflamasını 

kullanmak daha isabetli olacaktır (3). Bu sınıflandırmada; epitelyal hücreli tümör-

ler (timomalar ve timik karsinomlar), nöroendokrin kökenli tümörler, timolipo-

malar ve nadir görülen diğer tümörleri (nörobalastoma, ganglionöroblastoma, 

malign melanom, timik hemanjiom ve myoid tümörler) olarak dört ana gruba 

ayrılmışlardır (Tablo 1).
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1. Epitel Hücreli Tümörler

Timik epitelyal tümörlerin nasıl sınıflanması gerektiği uzun yıllar tarşılmış, farklı sı-
nıflamalar önerilmiş ve kullanılmıştır. Bugün için geçerli olan, ilk kez 1999 yılında 
yapılan ve 2004’de revize edilen Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından yapılan 
sınıflamadır. Timik epitelyal tümörler insanda nadir görülür ve anterior mediyastinal 
kitlelerin %50’sini oluştururlar. Erişkinlerde görülen ensık mediyastinal tümörlerdir 
ve yılda 100 000’de 0.05 oranında kişide görülürler (4,5). Timoma ve timik karsino-
ma sadece timik epitelyumdan köken alıp en sık görülen tipleridir.

Tablo 1: Timik Tümörler

Epitelyal Hücreli Tümörler

Timoma
Tip A (İğsi hücreli, medüller)
Tip AB (Miks)
Tip B1 (Kortikal hakim, lenfositten zengin, organoid)
Tip B2 (Kortikal)
Tip B3 (Epitelyal)

Diğer Tipler
Lenfoid stroma ile birlikte mikronodüler timoma
Metaplastik timoma
Mikroskopik timoma
Sklerozan timoma

    Kombine timoma ve timik karsinom
    Timik karsinom

Nöroendokrin Hücreli Tümörler

Timik karsinoid, iyi direransiye
Atipik timik karsinoid orta diferansiye
Küçük hücreli karsinom, kötü diferansiye

Adipöz Doku Tümörleri

    Timolipoma
    Timoliposarkoma

Çeşitli Özellikteki Tümörler

Timik hemanjiom
Nöroblastoma ve ganglionöroblastoma
Primer malign melanoma
Miyoid tümörler
Lenfoid tümörler
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Timoma

Timoma 8 aydan 90 yaşına kadar her yaşta görülebilir, ortalama görülme yaşı ise 
53’tür (6,7). Timomaların %95’i anterior mediyasten yerleşimlidir. Bunun haricinde 
daha nadir olarak bu tümörlere birçok paraneoplastik sendromlar eşlik edebildiği 
gibi en sık görülen Myastenia Gravis (MG)’tir. MG’ in kadın erkek görülme sıklığı 
eşittir. Timomalarda %30-40 oranında otoimmün hastalıklar eşlik eder (Tablo 2). 
MG’ten sonra en sık kırmızı hücre aplazisi ve hipogammaglobulinemi eşlik eden 
diğer immün hastalıklardır (8,9).

Tablo 2:  Timomaya eşlik eden immün hastalıklar

Hematolojik sendromlar

Kırmızı hücre aplazisi

Eritrositoz

Pansitopeni

Megakaryositopeni

T hücre lenfositozisi

Akut lösemi

Multiple myeloma

Cilt hastalıkları

Pemfigus

Kronik mukokutanöz kandidiazis

İmmün yetmezlik sendromları

Hipogammoglobulenemi

T hücre bozukluğu sendromu

Endokrin bozukluklar

Hiperparatiroidizm

Hashimato tiroiditi

Addison hastalığı

Kemodektoma

Nöromusküler sendromlar

Myastenia gravis

Myotonic distrofi

Eaton-Lambert sendromu

Myozit

Böbrek hastalıkları

Nefrotik sendrom

Minimal değişiklik nefropatisi

Kollajen hastalıklar otoimmün bozkluklar

Sistemik lupus eritomatozus

Romatoid artrit

Polimiyozit

Miyokardit

Sjögren sendromu

Skleroderma

Ulseratif kolit

Kemik hastalkları

Hipertrofik osteoartropati

Maligniteler

Hodgkin ve Non-Hodgkin lenfoma

Karsinomalar (kolon, akciğer vs.)

Kaposi sarkomu  
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Histopatolojik Sınıflandırma ve Evreleme

İlk kez Rosai ve Levine tarafından 1976 yılında timomaların timik epitelyal hücreler-
den köken aldığı belirtilmiş ve benign kapsüle (noninvaziv) ile malign invaziv şeklin-
de sınıflandırılması yapılmıştır (2). Snover ve arkadaşları 1982 yılında, farklılaşmamış 
karma küçük hücre içeren, skuamöz hücreli karsinoma, bazaloid ve mukoepidermo-
id olamk üzere ek 3 tip daha tanımlamıştır (10). Muller ve Hermenlink tarafından 
1989 yılında, timik epitelyal tümörler, medüller, miks medüller ve kortikal, kortikal 
ağırlıklı, kortikal timoma, iyi differansiye timik karsinoma ve yüksek grade timik kar-
sinoma olarak sınıflandırılmıştır (11). Bu sınıflandırma hastalardaki sonuçları ön-
görmede, başarılı olarak bulunmuştur ve 1999 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 
tarafından kabul gören histolojik sınıflandırma yapılmıştır (12) (Tablo 3).

En yaygın olarak kullanılan ve kabul edilen evreleme sistemi, invazyon ve ana-
tomik genişlemeyle birlikte, klinik ile histopatolojik özellikleride kapsayan Masaoka 
ve arkadaşlarının yaptığı sınıflamadır (13) (Tablo 4). Masaoka tarafından tanımlanan 
bu evreleme sistemi, 1991 yılında Fransa’da birden fazla merkezin verileriyle oluştu-

Tablo 3: Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) timomalarda histopatolojik sınıflan-
dırması

Tip A: Birkaç Lenfositin eşlik ettiği veya lenfositsiz, az miktarda nükleer atipi gösteren oval ve 
ya iğsi hücreli timoma.

Tip AB: Lenfositten zengin olup Tip A ve B’nin özelliklerini taşıyan.

Tip B1: Normal timus aktivitesine sahip lenfositten zengin, bazı alanlarda medulla içeren.

Tip B2: Lenfositlerden zengin, ancak medüller farklılaşma odakları az belirgin ya da yoktur.

Tip B3: Temel olarak yuvarlak ya da çok köşeli epitel hücrelerinden oluşmaktadır. Az miktarda 
lenfosit içerir ya da içermez. Atipi gösterir ya da yoktur.

Tip C: Timus dokusuna benzemeyen ve belirgin şekilde atipi içeren tiptir. Lenfosit içermez 
eğer varsa matürdür ve plazma hücreleri ile karışıktır.

Tablo 4: Masaoka evreleme sistemi

Evre I: Mikroskopik ve makroskopik olarak kapsül invazyonu içermeyen kapsüllü tümör.

Evre II: Kapsülde mikroskopik invazyon (IIa) veya mediyastinal yağlı doku veya mediyastinal 
plevrada makroskopik invazyon (IIb)

Evre III: Komşu organlarda makroskopik invazyon (perikard, büyük damarlar veya akciğer)

Evre IVa: Plevral veya perikardiyal yayılım

Evre IVb: Lenfojen veya hematojen metastaz
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rulan French Study Group on Thymic Tumors (GETT) tarafından geliştirilmiştir (14) 
(Tablo 5). Ancak klinik pratikte daha nadir olarak kullanılmaktadır. Her iki sınıflama 
sisteminde de cerrahi rezeksiyon genişliği ve tümörün histopatolojisi temel olarak 
alınmıştır. Yamakawa ve arkadaşları 1994 yılında TNM sınıflamasını temel alarak 
timoma veya timik karsinomalı 207 hastayı içeren sınflaması ne yaygın olarak kul-
lanılmış ne de WHO tarafından tanınmıştır (15). Bedini ve arkadaşları tarafından 
2005 yılında Italian National Cancer Institute (INT) calışmalarından yola çıkan, TNM 
tabanlı, Masaoka everleme sisteminin özellikle klinik uygulanabilirliğinin geliştirdiği 
evreleme sistemi geliştirilmiştir (16). Ancak bu evreleme sistemi daha çok klinik araş-
tırmayı gerektirmektedir.

Klinik Semptom ve Bulgular

Timomalı hastalar sıklıkla klinik olarak semptom vermezler. Hastaların yaklaşık ola-
rak %30’u asemptomatik seyrederken, %30’unda MG’e bağlı bulgular gelişmekte-
dir. Tümörün bulunduğu lokalizasyona bağlı olarak, ağrı öksürük, ses kısklığı, nefes 
darlığı, vena kava süperior sendromu ve küçük bir hasta populasyonunda kilo kaybı 
ile belirti verebilmektedir. Daha az oranda diğer paratimik sendromlar raporlanmış-
tır (Tablo 2). 

Plevral veya perikardiyal efüzyon varlığı ciddi klinik bulgudur. Nadir olarak tü-
mörün spontan rüptüründe, mediyastinal hemorajiye bağlı şiddetli göğüs ağrısı ve 
nefes darlığı gelişebilir. Radyografik olarak mediyastinal genişleme ve hemotoraks 
görülür. Enfeksiyon timomada nadir olarak görülür. Carter ve arkadaşları tarafın-
dan tip B timomada kist içinde gelişen Salmonella enfeksiyonunu perkütan drenaj 
ve ardından komplet timektomi yaparak tedavi ettikleri bildirilmiştir (17). Lewis ve 

Tablo 5: Evreleme (Fransız Sınıflaması-1982): Groupe d’Etudes des Tumeurs 
Timik (GETT 1982)

Evre I a.	 Kapsüllü, invaze olmayan/Total olarak eksize edilebilen 

b.	 Mediyastinal yapılara lokalize invazyon/ Total olarak eksi-
ze edilebilen.

Stage II a.	 Çevre organlara invaze ancak total olarak eksize edilebilir.

Stage III a.	 Çevre dokulara invaze inkomplet eksize edilebilen. 

b.	 Çevre dokulara invaze ancak biyopsi yapılabilen tümör.

Stage IV a.	 Geniş invazyon gösteren Supraklaviküler veya plevral veya 
akciğere metastaz yapmış tümör. 

b.	 Bir veya daha fazla organa hematojen yayılım.
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arkadaşları kilo kaybı, yorgunluk, ateş, gece terlemesi ve diğer yapısal semptomların 
timomada %18 oranında görüldükleri bildirilmiştir (18).

Çeşitli serilerde timomalara eşlik eden diğer malignite oaranları bildirilmiştir. Pan 
ve arkadaşları timomalı hastalarda diğer solid organ malignitelerinin anlamlı olarak 
daha fazla olduğunu bildirmişlerdir. Nasofarengeal, meme, kolon ve hepatoselüler 
kanser gelişme oaranını %3,88-4,19 arasında değiştiğini bildirmişlerdir (19). Kane-
ko ve Yamaguchi ve Aydıner ve arkadaşları tarafından da timomalı hastalarda mul-
tıle kanser gelişme prevelansı yaklaşık %1 ila %4 oranında bildirilmiştir (20,21). Yen 
ve arkadaşları ise bu oranın oldukça yüksek olduğunu (%12) raporlamışlardır (22). 
Weskler ve arkadaşları ise timomalı hastalarda ekstrtimik karsinom oranını %14 ola-
rak bildirmiş ve timoma gelişmesinden önce en sık olarak lenfoma, meme, prostat, 
kolorektal kanser, timoma tanısından sonra ise en sık lenfoma, lösemi, özefagus ve 
akciğer kanseri oranında anlamlı artış olduğunu bildirmişlerdir (23). 

Timomada Tanısal Yaklaşımlar

Standart posteroanterior ve lateral göğüs grafileri çoğu anterior mediyastinal kit-
lelerin varlığını dolayısıyla timomayı çoğunlukla gösterir. Leyon sıklıkla lobule ola-
rak kalp gölgesinin üstünde kalp le büyük damarların birleşim bölgesinde görülür. 
Solda aort topuzu kitlenin arkasında yer alırken sağda, silüet işareti olup çıkan aort 
oblitere görünümdedir. Düz grafilerde %10 oranında kalsifikasyon görülebilir.

Bilgisayarlı tomografi (BT) mediyastinal kitlenin karakterini, komşu organlara in-
vazyonu, anatomik yayılımı ve uzak metastazları göstermek açısından en tercih edilen 
yöntemdir (24). Ayrıca BT uygulaması timomayı sıklıkla diğer benign mediyastinal lez-
yonlardan ve lenfomadan ayırd etmede de önemli oranda yardımcıdır (Şekil 1). 

Manyetik rezonans görüntüleme timoma tanısında sıklıkla kullanılan görüntü-
leme yöntemidir. Timomalı hastalarda MR ile görüntülemenin, WHO sınıflaması 

Şekil 1:	 Timoma BT, MR ve pa-
tolojik piyes görünütüsü 
(Süreyyapaşa Göğüs Has-
talıkları ve Göğüs Cerra-
hisi EAH. Göğüs Cerrahisi 
Kliniği arşivi).
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ile korelasyonu olduğu için tavsiye edilen bir yöntem olmasıyla birlikte, tartışmalar 
nedeni ile daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulduğu belirtilmiştir (25). MR görüntüle-
menin cerrahi planlama açısından, timomanın komşu organlar, büyük damarlar ve 
kalp ile komşuluğunu göstermede etkin olduğu bildirilmiştir.

Son yıllarda fluorodeoxyglucose positron emission tomografi (FDG-PET) timik 
epitelyal tümör olana timomanın ve timik karsinomanın tanısında kullanılmakta-
dır. FDG-PET kullanılarak bulunan maksimum standardize uptake value (SUVmax) 
değeri, tümör metabolizması ve malignite göstergesi olması açısından önemlidir. 
Timik epitelyal tümörlerde FDG-PET kullanımın faydasını gösteren yayınlar bulun-
maktadır. Inoue ve Luzzi ile arkadaşları tarafından SUVmax değerinin düşük riskli 
timomalarda (tip A, AB ve B1), yüksek riskli timomalara (tip B2, B3 timoma ve 
timik karsinoma) göre anlamlı olarak düşük olduğunu bildirmişlerdir (26,27). Ay-
rıca FDG-PET taraması tümörün evrelendirilmesinde, uzak metastazların belirlen-
mesinde ve tedavi sonrası takipte rekürrenslerin belirlenmesinde faydalı ve sıklıkla 
kullanılan bir yöntemdir. Ayrıca MG’li ve büyümüş timus dokusuna sahip hastalar-
da FDG-PET kullanımının timoma ile basit timus hiperplazisinin ayırımında faydalı 
olduğu gösterilmiştir. Hiperplastik timus dokusunda homojen bir tutulum olup 
SUV değeri 0.7 ila 2,5 arasında iken timomalarda ise bu oran 3.1 ile 6.1 arasında 
değiştiği bildirilmiştir (28). 

Anterior mediyastinal kitlelerin tanısında ve timomaların histopatolojik sınıf-
landırılmasının yapılmasında ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) uygulanabilir 
ve kabul görmüş bir tanı yöntemidir (29). Ancak, diğer malign tümörlerde kulla-
nıldığı gibi rutin olarak kullanılmamaktadır. Ultrason eşliğinde alınan İİAB örnek-
lemlerinin daha fazla hücre içermesi nedeniyle daha güvenilir ve tanı koydurucu 
olduğu bildirilmiştir. Annessi ve arkadaşları ulrason eşliğinde yapılan İİAB’sisinin, 
anterior mediyastinal litlelerde spesifite ve sentitivitesinin %100 olduğunu bildir-
mişlerdir (30). Benzer sonuçlar endoskopik ultrason eşliğinde yapılan İİAB için-
de bildirilmiştir. Bu yöntemlerin uygulanacak cerrahi diyagnostik prosedürlerin 
azalmasına ve tekrarlayan başarısız İİAB’den kaçınılmasında etkin olduğu söylen-
mektedir. Ancak bu yöntemlerle alınabilen patolojik dokunun azlığı, timomanın 
histolojik diferansiyasyon göstermesi, lenfoma ve timik hiperplazinin tam olarak 
ayrılmasında problem yaratmaktadır. Neoadjuvan terapi düşünülen olgularda 
yerleşim yerine göre anteior mediyastinotomi, mediyastinoskopi, VATS ve lateral 
torakotomi biyopsi amaçlı yapılabilir. Asemptomatik rezektabl kitlelerde biyopsi 
gerekli değildir.

Serum alfa-fetoprotein ve beta-hCG düzeyleri malign germ hücreli tümör var-
lığını ekarte etmek için mediyastinal kitle saptanan tüm genç erkeklerde bakılma-
lıdır.
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Tedavi

Cerrahi Tedavi

Timik tümörlerde komplet cerrahi rezeksiyon en etkili yöntem olduğu için, bütün 
hastaların lezyonları, potansiyel rezektabl kabul edilerek uzman bir ekip tarafından 
dikkatlice incelenmelidir. Eğer cerrahi öncesi tam rezeksion yapılamayacağı düşünü-
lüyorsa, mutlaka indüksiyon tedavisi uygulanmalıdır. 

Komplet cerrahi eksizyon, Masaoka evre I ve II ile seçilmiş evre III hastalıkta tercih 
edilmelidir. Neoadjuvan kemoterapi sonrası cerrahi eksizyon ilerlemiş evre III ve evre 
IV’de seçilmiş vakalarda önerilmektedir. Lokal nükslerde reoperasyon öncesi neoad-
juvan terapi verilmelidir. Port ve Ginsberg tarafından hangi histolojik tipte olursa ol-
sun, 5cm’den büyük timomalarda, cerrahi öncesi neoadjuvan terapiyi önermektedir 
(31). Bu tümörlerde inkomplet cerrahi rezeksiyon yararı çok azdır.

Komplet veya parsiyel sternotomi timektomide en çok tercih edilen operatif yak-
laşımdır ve ilk olarak Blalock tarafından 1941 yılında tanımlanmıştır (32). Özellikle 
akciğer ve plevral yüzeye invaze tümörlerde sternotomi, hemi-clamshell ve tam clam-
shell insizyon yapılması uygundur. Transervikal ve video-assisted thoracoscopik (VATS) 
timektomi gibi yaklaşımlar yapılmaktadır ancak genellikle timoma eksizyonunda kont-
raendikedirler. Ancak çoğu yazarlar, tecrübeli eller tarafından non-invaziv timomada 
yapılan dikkatli eksizyonların effektif olduğunu bildirmişlerdir (33,34). Mediansterno-
tomi ile timu ve etrafındaki mediyastinal yağlı doku eksize edilmelidir. Bu ameliyatın 
operatif mortalitesi genelde %2’den fazla değildir (35,36). Bununla birlikte timik tü-
mörlerin %40’ında, yaygın lokal infiltrasyon ve mediyastinum dışına yayılma komp-
let rezeksiyona engel olmaktadır (37). Timik tümörlerde, hangi evrede olursa olsun, 
komplet rezeksiyon tedavide altın standarttır. İnkomplet rezeksiyon ve tümör küçül-
tücü operasyon tedavide bir başarısızlıktır ve basit biyopsiye üstünlüğü yoktur (6,38). 

Evre I timomada tek başına cerrahi tedavi yapıldığında, yaklaşık 10 yıllık survi %80 
olarak bildirilmektedir (8,39,40). Buna rağmen az da olsa lokal rekürrensler bildiril-
miştir. BU evrede inkomplet cerrahi rezeksiyon tavsiye edilmez çünkü adjuvan radyo-
terapinin sağkalımı artırmadığı görülmüştür (41). Erken evre timomalarda günümüz 
teknolojisindeki gelişmeyle birlikte minimal invaziv cerrahi yöntemler ve robotik cer-
rahide kullanılmaktadır (42,43). Ancak cerrahi sırasında kapsül bütünlüğünün korun-
ması ve plevral ekimden kaçınmak çok önemli olduğu için, bu yöntemlerin standart 
açık cerrahi ile uzun dönem sağ kalımlarının karşılaştırılması gerekmektedir. 

Evre II ve III lokal invaziv timomada, sıklıkla komplet rezeksiyon mümkün olabil-
mekle beraber, edilemeyen vakalarda nüks ve metastaz sık olarak meydena gelmek-
tedir. Evre II timomada eğer rezeksiyon komplet yapılamamışsa ve B2, B3 ve C tiple-
rinde lokal rekürrens ve uzak metastaz riski yüksek olduğu için adjuvan radyoterapi 



20 Serda Kanbur MetinF

gereklidir (44). Evre III timomada daha geniş bir cerrahi prosedüre gerek duyulmak-
tadır ve bu hastaların sadece %50’si komplet rezeke edilebilirken bu oran %0 ile 86 
arasında değişebimektedir (37). Bu evrede genellikle tümör perikard, mediyastinal 
plevra, akciğer parankimi, büyük damarlar ve süperior vena kavaya invazedir. Bu ev-
relerde komplet rezeksiyon sonrası 10 yıllık sağkalımın %35 ile 53 arasında değiştiği 
saptanmıştır (44). Rekürrens oranı yüksek olduğu adjuvan tedavi tercih edilmelidir.

Evre IVA ve IVB’de cerrahi tek başına etkili bir tedavi şekli değildir. Masaoka ve 
arkadaşları tarafından yapılan çalışmada sırasıyla 5 ve 10 yıllık sağkalım oranları 
%50 ile %0 olarak bildirilmiştir (13). Son yıllarda plöropnömonektomi gibi agresif 
cerrahi prosedürler ve multidisipliner protkol tedavisi yapılmaktadır.

Kemoterapi

İnoperabl timik tümörlerde kemoterapi ilk olarak başlanması etkili bir tedavi yönte-
midir. Bun arağmen tek ajan değilde kombine rejimlerin rekürrensleri ve metastazları 
önlemede daha etkin olduğu bilinmektedir. Kombine rejimlerle birlikte yapılan faz 
II çalışmalarında, tedaviye yanıt oranının %70 kadar çıktığı gösterilmiştir (45). Sout-
hwestern Cancer Study Group tarafından 1981 yılında yapılan ilk prospektif çalışma-
da doxorubicin ve cyclophosphamide (PAC) kullanılarak yapılan kombine tedavinin, 
rezektabl olmayan timomalarda 2 ve 4 kür radyoterapinin ardından verilmesini öner-
mişlerdir. Yine bu hastalarda radyoterapi sonrası 6 kür kemoterapinin cevap oranının 
%50 olduğu bildirilmiş ve ortalama 5 yıllık sağ kalım oranının %32 olduğu göste-
rilmiştir (46,47). Antrasiklin ve sisplatinbazlı rejimlerin uygulaması, literatür gözden 
geçirildiğinde toplam cevabın%84 ‘e kadar çıktığı görülmüştür (48). Bugüne kadar 
faz II çalışmalarda en iyi sonucun PAC ve ADOC (sisplatin, doxorubicin, vincristine ve 
cyclophosphamide) rejimlerinin uygulanmasıyla sağlandığı görülmüş ve daha sonraki 
çalışmalarda tedaviye ceap oranları %50 ile %92 oranında bildirilmiştir (49). Ayrıca 
sisplatin ve etoposide regiminin ileri evrelerde iyi sonuç verdiği bildirilmiştir (50).

Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) tarafından octreotide’in tek başı-
na, ilerlemiş, sadece octreotide sintigrafisi pozitif tümörlerde kullanılmasının etkin 
olduğu ancak predinisone eklenmesi durumunda etkinliğinin arttığı fakat toksisite-
nin de fazlalaştığını göstermiştir (51). 

Radyoterapi

Radyoterapinin timik tümörlerdeki etkinliğini tam olarka test etmiş bir prospektif 
çalışma bulunmamakla beraber invaziv leyonlarda adjuvan terapi olarak etkin kabul 
edilip kullanılmaktadır (52). Birçok retrospektif çalışmada, invaziv timoma cerrahisi 
sonrası, adjuvan radyoterapinin lokal kontrol ve sağ kalımı iyileştirici etkisi olduğu 
gösterilmiştir (53).
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Evre I tümörler kapsüllü ve total rezeke oldukları için ek tedavi gerektirmezler. 
Evre II timomada makroskopik kapsüle ve etraf mediyastinal yağlı dokuya invazyon 
gösterdiği için veya mediyastinal plevrada büyük yapışıklıklar göstermesi rekürrens 
riskini artırdığından ve özellikle tip B2, B3 ve C histoloji gurubunda adjuvan radyo-
terapi tedavisi verilir. Haniuda ve arkadaşlarının bu evrede plevrada mikroskopik in-
vazyon saptanmayan olgularda radyoterapinin etkin olduğunu bildirmişlerdir (54). 
Bu evrede mediyastinal rekürrens oranı radyoterapi alanlarda %0 iken almayanlarda 
%36 olarak raporlamışlardır. Bununla birlikte Haniuda’nın çalışmasında daha düşük 
nüks oranı olmasına karşın plevral yayılımı azaltmadığını bildirilmiştir.

Evre III ve IV’de cerrahi sonrası radyoterapiye ihtiyaç olduğu aşikardır. Urgesi ve 
arkadaşları, komplet rezeke edilmiş evre III 33 vakadan oluşan timomalı hastalar-
da cerrahi sonrası, uygulanan radyoterapi sonrası hiç lokal rekürrensin olmadığını 
bildirmişlerdir (55). Bununla birlikte Curran tarafından evreII ve III’de postoperatif 
radyoterapi verilen hastalarda verilmeyenlere oranla %0 oranında rekürrens oldu-
ğunu bildirmiştir (56). Yine bu çalışmada, sadece parsiyel rezeksiyon veya biyopsi 
amaçlı yapılan cerrahi sonrası verilen radyoterapide nüks oranı %21 olarak verilmiş-
tir. Monden ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da evre III ve IV adjuvan radyoterapi 
verilen hastalarda nüks oranının %20 verilmeyenlerde ise %50 olduğunu ve nüks 
oranının en çok ışınlanmamış alanda meydana geldiğini bildirmiştir (57).

Literatürde farklı doz ve fraksiyonda radyoterapi sonuçları bulunmakla birlikte 
tavsiye edilen 45-55Gy dozudur (58,59). Postoperatif mediyastinal irradiyasyon re-
lapsları engellemekte etkisiz olabilir ve plevral kavitede ki relapslar bazen tümörün 
ilk başlangıç yerinden uzakta gelişebilmektedir. Uematsu ve arkadaşları tarafından 
başarısızlığı azltmak için, tüm hemitoraks veya tüm toraks ışınlamasına ek mediyas-
tinal ışınlama önerilmektedir (60). Radyasyon dozu anterior ve posterior kaşılıklı, 
fraksiyonda10 Gy 10 fraksiyon ile 16Gy 16 fraksiyon arasında değişmektedir. Bu 
yaklaşımda 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranları %96 ile %100 arasında bildirilirken, 
postoperatif sadece mediyastinal ışınlama yapılan hasalarda ise %66 ile %70 ora-
nında verilmiştir. Operasyon sonrası radyoterapinin, sternal veya solunum kompli-
kasyonları oluşturabildiği görülmüştür. 

Multimodalite Tedavi

İnvaziv timoma komplet rezeksiyon yapılmadığında ve uygun kemorayoterapi yapıl-
madığında yüksek oranda rekürrens gösterir. Birçok çalışmad kombine tedavi yapıl-
ması gerektiği vurgulanmaktadır. Neoadjuvan kemoterapi histolojik olarak kanıtlan-
mış invaziv timoma veya timik karsinoma performansı iyi hastalarda önerilmektedir. 
Komplet veya inkomplet rezeksiyonda, adjuvan tedaviyi içermelidir. Kombine mo-
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dalite, hastada lokal ve uzak organ rekürrensini azaltır ve uzun dönem sağ kalım 
ve kür sağlar. İndüksiyon kemoterapisinin hasta uyumunu artırması, daha az ilaca 
dirençli mutasyonların olması ve tümörün rezektabilitesini artırması gibi avantajları 
mevcuttur. Preoperatif kemoterapi rejimleri genellikle iyi tolere edilir. İndüksiyon 
kemoterapisi öncesi doğru tanıyı koymak çok önemlidir ve rezeksiyon materyellerine 
bakıldığında %20, radyolojik olarak da %43 oranında canlı tümör dokusu kalmadığı 
tespit edilmiştir (61).

Preoperatif radyoterapi nadir olarak evre III nadir olarak hastalarda kullanılır 
(62,63). Komplet rezeksiyon olanlarla indüksiyon sonrası rezeke olanlar arasında 
fark saptanmamıştır. İlk indüksiyon kemoterapi hakkında prospektif çalışma Mac-
chiarini ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (64). Üç kür (cysplatin, epirubicin ve 
etoposide) 3 haftalık kemoterapi rejimi sonrası tümör boyutlarında %50 küçülme 
saptamışlardır. Diğer bir çalışma MD Anderson grubu tarafından, evreIII ve IVA ti-
momalı 22 hastada kemoradyoterapi yapılmış ve komplet rezeksiyon oranı %79 ve 
2 hastada komplet tümör nekrozu olduğunu bildirmişlerdir (65). BU grup hastalar-
da, 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranları %77 ile %95 olarak belirlenmiştir. Evre III 
tümörler timik lezyonların özel bir grubu olup sıklıkla kombine modalite rejimleri ile 
tedavi edilmektedir. İndüksiyon kemoterapi anrezektabl olgularda, güvenli ve efektif 
olmakta, komplet rezeksiyon şansını artırmakta ve rekürrensi azaltmaktadır.

Masaoka evre IVA hastalarda, plevral veya perikardiyal yayılımda, lenfatik hema-
tojen yayılımı olmayan hastalarda, tedavi seçimi zordur ve bu konuda yeterli çalışma 
bulunmamaktadır. Son zamanlarda plörektomi ve ekstraplevral pnmonektomi ile 
başarılı sonuçlar elde edildiği bildirilmektedir (66). 

Timus dokusu 3. ve4 farengeal poş endodermiden kaynaklandığı için, organoge-
nik ve teropatik ilişkiden dolayı farengeal tümörlerle benzerlik taşımaktadır (67). Baş 
boyun skuamöz hücreli karsinoma ile timoma ve timik karsinoma da EGFR, tirozin 
kinaz ve c-KIT ekspresyonu mevcuttur. EGFR ve c-KIT inhiitörü imatinib ve tirozinki-
naz inhibitörü dasatinib kullanımının etkinliği konusunda çalışmalar yapılmaktadır 
(68,69). Bu yeni terapilerde standardizasyon, dikkatli histolojik tanı, evre ve lenf 
nodu tutulumu göz önne alınarak onkolog, patolog, radyoterapist ve göğüs cerrah-
ları arasında yapıcı kooperasyonla belirlenecektir.

Timik Karsinoma

Timik karsinom epitelyal tümörler içinde malign sitolojik tipteki küçük bir gruptur. 
İnsidansı yaklaşık olarak on milyonda 1-3’tür. Timik karsinomalar düşük ve yüksek 
gradlı olmak üzere iki grupta toplanırlar (Tablo 6). Timomalar neoplastik epitel hüc-
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releri tarafıdan oluşturulan immatür T-hücreleri ile ilgilidir ve normal timus dokusu-
nun özelliklerini taşır. Buna karşılık timik karsinomalar ise, baş, boyun ve akciğerdeki 
tümörlere benzer ve T-hücreleri ile ilgisi yoktur. 

En sık görülen tipi skuamöz hücreli karsinomdur ve hayatın en sık 6. dekadında 
erkeklerde daha fazla görülür. Makroskopik olarak, tümör parsiyel kapsüllü ve in-
vaziv timoma görüntüsüne sahiptir. Yüksek gradlı ve kötü diferansiye tipi, akciğer, 
mediyastinal lenf nodları, plevra ve perikarda yaılma eğilimindedir. Histolojik ola-
rak tipik skuamöz hücreli karsinomaya benzer. İyi diferaransiye tümör sıklıkla lokal 
invazyon gösterir ve nekroz alanları sıktır. Hastalarda en sık görülen semptomlar 
göğüs ağrısı, kilo kaybı, öksürük ve hemoptizi şikayetleridir.

Timik karsinoma WHO’nun sınıflamasında tip C kategorsindedir ve MG ile ilişkisi 
yoktur (70,71). Skuamöz hücreli karsinomların bazılarında, B3 timoma komponenti 
taşırlar ve bu yüzden de timomalardan köken aldıkları düşünülmektedir (72). 

Diğer timik epitelyal tümörlerle karşılatırıldığında, timik karsinomların prognozu 
oldukça kötüdür. İyi diferansiye skuamöz hücreli karsinomun, prognozu tip B3 ile 
benzer olup, 10 yıllık sağkalımı %45 ile%65 arasında değişmektedir (40). Timoma-
dan farklı olarak, timik karsinomalar TNM sınıflandırılmasına göre sınıflandırılırlar 
(15). Prognoz histolojik tip, evre ve tümör grad’ine bağlı olarak değişmektedir. 

Timik karsinomların çoğu tanı aşamasında, ileri evrededir. Standart bir tedvi şek-
li yoktur. Ancak mutimodalite tedavi tercih edilir. Genllikle neoadjuvan tedaviden 
sonra cerrahi ve sonrasında adjuvan tedavi önerilir.

Tablo 6: Tmik karsinomaların WHO’ya göre sınıflaması

Düşük Gradlı Timik karsinom Yüksek Gradlı Timik Karsinom

İyi diferansiye skuamöz hücreli karsinom Lenfoepitelyoma benzeri karsinom

Bazaloid karsinom Kötü diferansiye skuamöz hücreli karsinom

Mukoepidermoid karsinom Adenoskuamöz hücreli karsinom

Castleman hastalığı ile birlikte olan büyük 
hücreli karsinom

Berrak hücreli karsinom

Papiller adenokarsimom

Müsinöz adenokarsinom

Sarkomatoid karsinom

Kötü diferansiye karsinom

Hepatoid timik karsinom

Anaplastik/Andiferansiye karsinom
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Timüsün Nöroedokrin Tümörleri

Timüsün nöroendokrin tümörleri (NETTS), çok nadir görülmektedir. Yaklaşık oranı 
0.001/100000’dir. Erkeklerde kadınlardan 3 kat daha fazla görülmektedir (73). Cus-
hing sendromu vakaların %25’nde saptanmaktadır (74). Multıple endokrin neoplazi 
I (MEN-I) bu hastaların %15’inde görülmektedir (74). MG veya timoma le birlikte 
olan diğer paratimik durumlar bu tümörde görülmememkle birlikte, diğer parane-
oplastik sendromlar bazen eşlik edebilmektedir.

Timüsün primer endokrin tümörlerinin %72’si akciğerin orta diferansiye atipik 
karsinoid tümörü ile benzerlik gösterir (74). Diğer geri kalan yüksek yüksek grad’lı 
tümörler ise daha nadir görülürler ve küçük hücreli akciğer kanserine benzerler. 
Hastaların yarısı nodal yayılım göstermekle beraber, bu durumun sağkalımı belir-
leyici etkisi yoktur (74). Bununla birlikte, hastalara komplet rezeksiyon yapılsa bile, 
hastaların çoğunda uzak metastaz geilişir. Lokal rekürrens sıktır ve hastalıksız sağ-
kalım süresi (1-2 yıl) genellikle kısadır (75). Yapılan 81 hastalık bir seride, komplet 
rezeksiyon sonrası 5 yıllık sağkalım %77 ve 10 yıllık ise %30 olarak verilmiştir (76). 
Çok değişkenli analizlerde tümörün rezektabl olmaması ve evrenin ileri olması sağ-
kalımı kötü etkilemekte, ancak cinsiyet, yaş, Cushing sendromu varlığı, kemoterapi, 
radyoterapi ve rekürrensin etkili olamdığı saptanmıştır (77). 

Hastalarda diğer timüs tümörlerinde olduğu gibi kilo kaybı, göğüs ağrısı, he-
moptizi, öksürük gibi belirtiler görülür ve aynı tanı yöntemleri kullanılır. Median 
sternotomi ana cerrahi yaklaşım olup, multimadalite tedavisi uygulanır.

Timüsün Diğer Tümörleri

Timolipoma

Timolipoma ilk olarak Lange tarafından tanımlanmıştır (78). Bütün timik neoplaz-
malar içinde %2 ila %9 oranında görülmektedir. Hastaların %50’si asemptoma-
tiktir ve teadüfen yakalanırlar. Diğer %50 hastada ise basıya bağlı olarak, dispne, 
öksürük, göğüs ağrısı gibi bulgular vardır. Nadir olarak diğer sistemik hastalıklarla 
birlikte bulunur. Bazı yazarlar tarafından MG ile birlikteliği olan vakalar bildirilmiş-
tir (79). 

Karakeristik olarak, büyük, lobule konturlü anterior mediyastinal kitle olarak kar-
şımıza çıkmaktadır. Radyolojik çalışmalarda timolipoma görüntüsünün, %40 ora-
nında kardiyomiyopatiyi taklit ettiği bildirilmiştir (80). CT timolipoma tanısında çok 
önemlidir ve kalp etrafında yağ dansitesi artmış kitle şeklinde görülür. Tanıda MR 
çoğunlukla kullanılmaz.
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Cerrahi rezeksiyon temel tedavidir. Maligniteye dönüşüm bildirilmemiştir ve 
prognozu çok iyidir.

Timolipsarkoma

İlk olarak Rosai ve Havlieck tarafından tanımlanmıştır (81). Rezeksiyondan uzun süre 
sonra nüks edebilen vakalar bildirildiğinden, lokal kontrolü sağlamak için radyotera-
pi önerilir. Ancak genelde rutin olarak uygulanmaz. 
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Mediyastinal Kistler

Mediyastinal boşluk birçok neoplastik patolojiye olduğu gibi çeşitli non-neplastik 
kistik yapılara da ev sahipliği yapabilmektedir. Mediyastinal kistler tüm primer me-
diyastinal lezyonların %20’sine yakınını oluştururlar (1,2). Çoğu konjenital kökenli 
olan bu lezyonlar trakeobronşial ağacın anormal gelişiminden özellikle 6. gestas-
yonel haftada primitif bağırsağın gelişim anomalisinden kaynaklanırlar. Genellikle 
asemptomatik olup radyolojik tetkiklerde rastlantısal olarak saptanırlar (3). Olgu-
larda nadir de olsa öksürük, göğüs ağrısı veya hemoptizi görülebilir. Trakeobronşial 
ağaçtaki yerleşim yerine göre bası bulguları saptanan olgular da bildirilmiştir (3,4). 
Literatürde, nörolojik ve gastroenterolojik semptomlara yol açabilen enterik kistlerin 
varlığından bahsedilmektedir (5). 

En sık rastlanılan şekli bronkojenik kistlerdir (%50-60). Plevra-perikardiyal kistler 
(%20-30) oranında görülürken enterik ve duplikasyon kistleri (%7-15) bunları takip 
eder (1). Nöroenterik kistler daha çok kadınlarda görülürken diğer kistlerin görülme 
oranında cinsiyet farkı yoktur. Mediyastenin tüm lokalizasyonlarında bulunabilirler 
ancak bronkojenik kistler daha çok orta ve üst mediyasten yerleşimlidirler (6). Lez-
yonların içi solunum sistemi epiteli ile döşelidir (Şekil 1, 2).

Sublokalizasyon olarak %25’i intraparankimal olarak yerleşim gösterirken, diğer 
kısmı paratrakeal, subkarinal, hiler ve paraözefageal yerleşim gösterebilen bronko-
jenik kistler mevcuttur. Çocuklarda daha semptomatik olabilirler. Özefageal kistler 
çoğunlukla özefagus alt kısmında, özefagus duvarından kaynaklanan çift kat kas 
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tabakası içermesi ise karakterize kistlerdir (Şekil 3). Bu kistler de özellikle çocukluk 
çağında daha semptomatiktirler.

Mezotelial kistler; perikardiyal ve basit mezotelial kistler olarak ikiye ayrılırlar. 
Kist içeriğinin seröz sarı bir sıvı ile dolu olması karakteristik bir bulgudur. Perikardiyal 
kistler sağ anterior kardiofrenik köşede görüldüğünden morgagni hernisi ile karıştı-
rılmamalıdır (Şekil 4, 5).

Enterik kistler ise daha çok posterior mediyastene yerleşirler (7). Nöroenterik 
kistler erişkinlerde çok nadir görülürler. İnfantlarda daha sık görülebilmektedirler. 

Şekil 1:	 (a, b) BT’de, sağ inferior pulmoner ven komşuluğunda yerleşim gösteren yakla-
şık 5x4 cm boyutlarında, sıvı dansitesinde içeriğe sahip bronkojenik kist.

Şekil 2:	 Bronkojenik kist sebebi ile opere edilen hastanın (a) preoperatif ve (b) postope-
ratif akciğer grafisi.

(a)

(a)

(b)

(b)
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Şekil 3:	 (a, b) BT’de sol hemitoraksta, aort kavsinin hemen üzerinde yerleşim gösteren 
yaklaşık 3x3 cm’lik özefagus duplikasyon kisti.

Şekil 4:	 (a, b) BT’de sağ parakardiyak alanda, düzgün kontürlü, sıvı dansitesinde değer-
ler barındıran perikardiyal kist.

Şekil 5:	 Şekil 4’de tomografisi izlenen hastanın (a) preoperatif ve (b) postoperatif ak-
ciğer grafisi.

(a)

(a)

(a)

(b)

(b)

(b)
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Manyetik Rezonans ile değerlendirme spinal kanal uzanımı için çok büyük önem 

teşkil etmektedir. Gastroenterik kistler gastrik kökenli konjenital lezyonlardır. Gastrik 

semptomlara benzer şikayetler oluşturabilirler. Bu kistlerle beraber çeşitli konjenital 

anomaliler birlikte görülebilir. 

Kistik higroma (lenfanjioma) lenfatik sistemden sekestre olmuş, ince duvarlı lez-

yonların genel ismidir. Lenfatik veya vasküler malformasyonlar eşlik edebilir. 

Timik kistler konjenital oluşumlar olabildiği gibi timik patolojiler sonrası akkiz 

olarak da ortaya çıkabilirler. Çoğunlukla anterior mediyastende ortaya çıkan bu kist-

lerin bazıları takibe alınıp operasyon ertelenebilmektedir (Şekil 6, 7). 

Şekil 6:	 (a, b) BT’de anterior mediyasteni nerede ise tamamen dolduran timik kist .

Şekil 7:	 Şekil 6’da tomografisi izlenen hastanın (a) preoperatif ve (b) postoperatif ak-
ciğer grafisi.

(a)

(a)

(b)

(b)
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Bunlardan başka; paratiroid kistleri, duktus torasikus kistleri, pankreatik kistler, 
hidatik kistler ve teratomlar daha nadir görülen mediyastinal kistik yapılar olarak 
karşımıza çıkabilmektedirler (Tablo 1).

Mediyastinal kistler akciğer grafisinde çoğunlukla görülebilen ve yerleşim yerine 
göre patolojileri hakkında yorum yapılabilen lezyonlardır. Bilgisayarlı Tomografi 
(BT) tanı olasılığını arttıran diğer bir teknik olup, kiste özel oval görünümü, sıvı 
dolu kist içeriğini ve anatomik komşulukları iyi tanımlamaktadır (8). Manyetik Re-
zonans (MR) kist ayırıcı tanısında ve anatomik komşuluğu göstermek bakımından 
BT’den daha iyi tanımlama yapmaktadır. Özellikle posterior mediyasten yerleşim-
li kistlerde MR kullanılması intraspinal bir uzanımın ayırt edilmesi açısından çok 
önemlidir (8,9). Bununla birlikte şüpheli ve komşuluk durumlarında özefagoskopi 
veya bronkoskopi gibi invaziv görüntüleme tekniklerinin ayrıcı tanıda kullanılması 
gerekli olabilmektedir. 

Asemptomatik hastalarda bile olası komplikasyonları önlemek ve tanıyı kesin-
leştirmek için kistin tam eksizyonu tedavide kullanılan yöntemdir (3,6,10). Bunun 
dışında perikardiyal kistlerde klinik ve radyolojik takip, tercih edilebilen tartışmalı bir 
durumdur. Bazı olgularda kistin regresyona uğradığı gösterilmesine (11) rağmen 
uzun zaman içinde semptomların ortaya çıkması ve malignite olasılığı açısından 
operasyon görüşü ağırlık kazanmaktadır. Özellikle semptomatik olgularda, maligni-
te şüphesi durumunda, kist enfekte ise, trakeal bası bulgusu varsa, lezyonda prog-
resyon mevcutsa, olgu çocuk ise ve atipik bir yerleşim söz konusu ise operasyon 
gerekliliği ortaya çıkmaktadır (3). 

Tablo 1: Mediyastinal Kistler

Enterojenik Kistler (foregut kistleri) Bronkojenik kistler
Özefageal kistler

Mezotelial Kistler Perikardiyal kistler
Basit mezotelial kistler

Nöroenterik ve Gastroenterik Kistler Nöroenterik kistler
Gastroenterik kistler

Diğer Mediyastinal Kistler Lenfanjiomalar (Kistik Higroma)
Timik Kistler 
Paratiroid Kistleri 
Duktus Torasikus Kistleri 
Pankreatik Kistler 
Hidatik Kistler 
Teratomlar
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Pnömomediyastinum 

Pnömomediyastinum (PM), mediyastinal yapılar arasında serbest hava bulunması 
olarak tanımlanmaktadır (12–14). Spontan, travmatik (künt-penetran-barotravma 
vb.) veya iyatrojenik (diş çekimi, bronkoskopi, özefagoskopi, tonsillektomi vb.) ola-
rak ortaya çıkabilmektedir (14). Etiyolojiler farklı olsa da, mediyastinal alana hava 
geçişi için, kabul gören dört mekanizma tanımlanmıştır. Birinci yol; yüz ve boyun 
travması sonrası havanın doğal potansiyel alanlardan geçerek mediyastene ulaşma-
sıdır. İkinci yol abdominal organ perforasyonu ardından, havanın transdiyafragma-
tik geçiş ile mediyastene ulaşmasıdır. Üçüncü yol; trakea, larinks veya özofagusun 
perforasyonuna sekonder mediyastinal alana hava geçişidir. Son yol ise “Marclin 
Effect” olarak adlandırılmaktadır ve intratorasik basıncın artışına bağlı gelişen alveo-
lar rüptür, ve bu rüptür sonucunda, açığa çıkan havanın mediyastinal alana geçmesi 
olarak tanımlanmaktadır (12,13).

Spontan Pnömomediyastinum 

Spontan PM, herhangi bir travmatik sebep, yabancı cisim aspirasyonu veya altta 
yatan bir hastalık olmadan, mediyastinal alanda serbest hava bulunması olarak ta-
nımlanmaktadır (15,16). Olguların büyük çoğunluğunda, bulguların; öksürük, efor, 
madde inhalasyonu, üflemeli çalgı kullanımı (mızıka, ney, klarnet vb.) veya derin bir 
valsalva manevrası sonrası ortaya çıktığı bilinmektedir (15–18). Hastaların %40’ında 
ise kolaylaştırıcı herhangi bir sebep bulunmamaktadır ve bu hastalık tablosu ‘’idi-
yopatik spontan pnömomediyastinum’’ olarak tanımlanmaktadır (15,16). Genellikle 
genç yaş grubunda görülmekle birlikte pediatrik yaş grubunda özellikle astım atakları 
sonrası spontan PM gelişen seriler de bildirilmiştir (16,19,20). Olguların çoğu göğüs 
ağrısı, boyun ve toraks duvarında cilt altı amfizem, ses kalitesinde bozulma, göğüs 
ön duvarında rahatsızlık hissi, yutmada güçlük şikayetleri ile başvurmaktadır (17,18). 
Pnömomediyastinum için karakteristlik bir bulgu olarak sayılan ve kalp oskültasyonu 
sırasında, kardiyak sistole eşlik eden çıtırtı sesi duyulması olarak tariflenen ‘’Hamman 
bulgusu’’ ise olguların sadece %20 kadarında saptanabilmektedir (17). 

Literatürde, öykü, fizik muayene ve akciğer grafisi ile olguların %75-90 kadarına 
tanı konulabildiği belirtilmiş, BT’nin tanısal değeri ise %100 olarak bildirilmiştir (Şekil 
8) (15,16).

Spontan PM olgularında tablo sıklıkla kendini sınırlar ve benign seyirlidir (15). 
PM her ne kadar altta yatan trakeobronşial veya özefagial yaralanmaya işaret eden 
bir bulgu olsa da özellikle spontan PM’li hastalarda, sadece medikal tedavi ve yakın 
izlem ile başarılı sonuçlar bildirilmiştir (15). Literatürde bronkoskopi, özefagosko-
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pi gibi etiyolojiyi ortaya koymak için yapılacak invaziv testlerin, (klinik olarak stabil 
hastalarda) standart olarak uygulanmasının gereksiz olduğunu bildiren çalışmalar 
bulunmaktadır (15,16,21). Klinik olarak stabil hastalarda, alışılmış tedavi yöntemi 
genel olarak semptomatiktir ve analjezik, antibiyotik ve oksijen inhalasyonundan 
oluşmaktadır (15,16). Güncel literatürde spontan PM’li hastalarda, mediyastinit 
profilaksisi için verilen ampirik antibiyotik tedavisi de tartışmaya açılmıştır. Masama-
to ve ark. (22) tarafından yayınlanan 36 hastalık seride hastaların 34’ü antibiyotik 
tedavisi verilmeden izlenmiş ve takipte herhangi bir komplikasyon saptanmadığı 
bildirilmiştir. Uygun medikal tedaviye rağmen hastalık bulgularında progresyon sap-
tanan (artan cilt altı amfizem, biyokimyasal tetkiklerde enfeksiyon parametrelerinde 
artış vb.) hastalarda; radyolojik tetkikler tekrarlanmalı, invaziv tanısal testler yapıl-
malı ve gerek görülen olguların cerrahi tedaviye yönlendirilmesi sağlanmalıdır. 

Travmatik ve İyatrojenik Pnömomediyastinum 

Pnömomediyastinum etiyolojisinin %80’ini travmatik faktörler oluşturmaktadır (14). 
Künt travmalar, tüm travmatik faktörlerin %86’sını oluştururken, penetran travma-
lar ve iyatrojenik yaralanmalar %14’ünden sorumludur (23). Künt toraks travması 
sonrası PM gelişim insidansını araştıran ve 9.946 travma hastasının incelendiği ça-
lışmada; olguların 258’inde (%2,6) PM saptandığı bildirilmiştir (24). Rezende-Neto 
JB ve ark. (25) tarafından 897 hastanın incelendiği çalışmada ise, travma sonrası 
PM saptanma oranı %6 olarak saptanmıştır. Her iki çalışmada da olguların büyük 

(a) (b)

Şekil 8:	 Kristalize metamfetamin inhalasyonuna sekonder pnömomediyastinum gelişen 
hastanın akciğer grafisi ve bilgisayarlı tomografisi. (a) Pnömomediyastinumlu 
olguda oklar boyun bölgesindeki cilt altı amfizemi ve devam eden diyafragma 
işaretini göstermektedir. (b) Ok işaretleri mediyasten içerisindeki serbest hava 
dansitelerine işaret etmektedir.



37BÖLÜM 7 | Neoplastik Olmayan Mediyastinal Hastalıklar F

kısmının erkek olduğu (sırasıyla %76 ve %70.9) ve en sık travma şeklinin ‘’motorlu 
taşıt kazası’’ olduğu bildirilmiştir (%49 ve %94) (24,25). 

Travmatik PM’nin klinik prezentasyonu, spontan PM hastalarında olduğu gibi 
göğüs ağrısı, cilt altı amfizemi ve dispne ile birliktedir (24,25). Bulgular eşlik eden 
daha major yaralanmaların gölgesinde kalabilir. Tanıda akciğer grafisi ve BT kulla-
nılabilmekte ise de akciğer grafisinin katkısı sınırlıdır (24–26). Grafide mediyastinal 
alanda hava dansitesi ve eşlik eden cilt altı amfizemin bulguları saptanabilir. Yine 
travmaya sekonder gelişen pnömotoraks, hemotoraks, kot fraktürleri gibi diğer 
yaralanmaların bulguları izlenebilir. Kesin tanı BT ile konulur. BT, tanının yanı sıra 
etiyolojide yer alan sebepleri de ortaya koyabilmektedir (24,25,27). BT incelemesi 
ile olguların birçoğunda özefagus, trakea veya batın içi organ yaralanmasının yeri 
saptanabilmektedir (27,28). Chouliaras K ve ark.’larının (24) serisinde, PM tanısının 
sadece %25 hastada akciğer grafisi ile konduğu, %75 hastada ise, PM bulgularının 
ancak BT ile saptanabildiği belirtilmiştir.

Travmatik PM, trakeobronşiyal sistem, özofagus veya batın içi organ yaralanma-
larına sekonder gelişebildiği için ölümcül olabilir (29). Bu nedenle özellikle travma 
hastalarında altta yatan morbiditelerin tanısı en önemli kaygılardan biridir (30). Han-
gi hastalara bronkoskopi, özefagoskopi gibi invaziv tanısal tetkiklerin uygulanması 
gerektiği ve bu tetkiklerin ne zaman yapılması gerektiği, halen fikir birliği sağlana-
mamış bir konudur. Kavurmacı ve ark. (26) tarafından bildirilen, künt toraks travması 
sonrası PM gelişen 69 olgunun incelendiği çalışmada, olguların tamamı, yakın fizik 
muayene, radyolojik inceleme ve biyokimyasal tetkikler ile takip edilmiş, cilt altı amfi-
zem takibinde progresyon saptanmayan, lökositoz gibi enfeksiyon bulguları olmayan 
ve klinik olarak stabil seyreden hastaların hiçbirine invazif tanısal bir prosedür uygu-
lanmamıştır. Hastaların uzun süreli takibinde mediyastinit, bronş fistülü gibi kompli-
kasyonlardan hiçbirinin gelişmediği bildirilmiştir (26). Chouliaras K ve ark.’larının (24) 
258 travmatik PM’lu hastanın incelendiği seride ise, sadece 21 hasta (%8,1) bron-
koskopi, özofagram ve / veya özofagoskopi gibi invaziv bir tanısal test ile değerlen-
dirilmiştir. Üç hastada trakeobronşial yaralanma ve 1 hastada özefagus yaralanması 
saptanan çalışmada, trakeobronşial yaralanmaların tamamı BT ile saptanabilmiş, 
özefagus yaralanması ise özefagogram ile tespit edilebilmiştir. Olgulardan sadece 2 
trakeobronşial yaralanmalı hastada cerrahi tedavi ihtiyacı saptanıldığı bildirilmiştir. 	
Travmatik PM’lu hastalarda izlenen bazı klinik bulgular major trakeobronşial veya 
özefagus yaralanmasına işaret etmektedir. Klinik olarak stabilizasyon sağlanamayan, 
cilt altı amfizemi ilerleyen, mediyastinit bulguları saptanmaya başlayan, tüp torakos-
tomiye rağmen pnömotoraks bulgusu gerilemeyen, hemoptizi bulgusu devam eden 
hastalarda trakeobronşial yaralanma açısından dikkatli olunmalıdır. Bu hastalarda 
bronkoskopi, özefagoskopi gibi invaziv tanısal prosedürler ivedilikle yapılmalı ve 



38 Önder Kavurmacı | Tevfik İlker AkçamF

hasta vakit kaybetmeden cerrahi tedavi için hazırlanmalıdır (24,26–28). Travmatik 
özefagus-trakeobronşial sistem yaralanmaları ve bu yaralanmaların cerrahi tedavisi 
ayrı ve detaylı bir konu olduğundan bu kısımda bahsedilmemiştir. İyatrojenik PM’un 
farklı girişimlere sekonder bir komplikasyonu olarak gelişebildiği bildirilmiştir. Diş ve 
çene cerrahisi sık karşılaşılan nedenler olmakla birlikte, bronkoskopi, özefagoskopi, 
endobronşial ultrasonografi, tonsillektomi, trakeostomi, entübasyon, invaziv veya 
non-invaziv mekanik ventilasyon gibi çok çeşitli girişimler sonrası PM gelişen olgu-
lar bildirilmiştir (18,24,25,29–33). Genel klinik ve radyolojik bulgular spontan PM 
olgularına benzer olmakla birlikte, olguların çoğu yine benzer şekilde konservatif 
yöntemle takip edilebilmektedir (Şekil 9).

Özellikle entübasyon, özefagustan yabancı cisim çıkarılması gibi trakeobronşial 
sistem veya özefagus girişimleri ardından PM gelişen olgularda ise, major yaralan-
ma açısından dikkatli olunmalıdır. Bu tür yaralanmalarda yaralanmanın boyutu ve 
lokalizasyonuna göre cerrahi müdahale gerekebilmektedir. 

PM nadiren geç dönem mediyastinite eşlik eden radyolojik bir bulgu olarak kar-
şımıza çıkabilmektedir. PM ve mediyastinit birlikteliğine, mediyastinit başlığı altında 
tekrar değinilecektir.

Mediyastinit

Mediyastinit, mediyastinal yapıları saran bağ dokusunun enfektif veya non enfektif 
sebeplere sekonder inflamasyonudur (34,35). Klinik prezentasyonuna ve etiyolojisi-
ne bağlı olarak akut ve kronik formaları tanımlansa da iki formu birbirinden ayıran 
kesin bir zaman değeri bulunmamaktadır (34,35). Literatür incelendiğinde akut me-

(a) (b)

Şekil 9:	 İyatrojenik pnömomediyastinumlu hastaların bilgisayarlı tomografi görüntüle-
ri. (a) Torasentez sonrası pnömotoraks ve pnömomediyastinum gelişen olgu. 
(b) Operasyon sonrası ekstübasyon sonrası trakeal laserasyon ve pnömomedi-
yastinum gelişen olgu.
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diyastinit kavramı içerisinde; özefagus-trakea perforasyonu sonucu gelişen mediyas-
tinit, orofaringeal veya servikal bölge enfeksiyonlarına sekonder gelişen ‘’desenden 
nekrotizan mediyastinit’’, cerrahi tedaviler ve özellikle sternotomi sonrası bir komp-
likasyon olarak ortaya çıkan ‘’postoperatif mediyastinit’’ gibi hastalık gruplarının 
özel bir yer aldığı ve çalışmaların daha çok bu konular üzerinde yoğunlaştığı görün-
mektedir (34–36). Kronik mediyastinit ise atipik mikobakteriler ve fungal etkenlere 
bağlı olabildiği gibi etiyolojisi henüz net ortaya konamayan mekanizmalar sonucu 
ortaya çıkan ve mediyastinal dokunun fibrozisi ile sonuçlanan süreci tanımlamak 
için kullanılan bir ifadedir (36).

Akut Mediyastinit

Akut mediyastinit, mediyastenin süpüratif enfeksiyonunu ifade etmektedir ve tanı-te-
davisindeki tüm gelişmelere rağmen mortalite oranları %30-40’a kadar ulaşmakta-
dır (37). Etiyolojisinde en sık rastlanan sebep özefagus yaralanmaları ve geçirilmiş 
kardiyak cerrahidir (34–36,38–41). Özefagusun yaralanmaları ise en sık invaziv tanı 
ve tedavi girişimleri sonucu (iyatrojenik) ortaya çıkmaktadır. Künt ve penetran to-
raks travmaları, yabancı cisim yutulması, Borhave Sendromu, koroziv madde içimi, 
künt batın travmaları, özefagus divertikülleri ve özefagus malign tümörleri, özefagus 
perforasyonunun diğer nedenleri arasında yer almaktadır (42,43). Cherveniakov A. 
(44) ve arkadaşlarının 15 yıllık süreçte tedavi ettikleri, 147 akut mediyastinit tanılı 
hastayı inceledikleri araştırmada, hastalığın etiyolojisinde rol oynayan etkenlerin 2 
ana grupta toplanabileceği bildirilmiştir. Hastaların büyük çoğunluğunu oluşturan 
birinci grupta özofageal yaralanmaya (özefagus dilatasyonu, yabancı cisim, kostik 
madde içimi vb) sekonder mediyastinit gelişen 112 olgu bulunduğu bildirilmiştir. 
İkinci hasta grubunun, özofageal patolojisi bulunmayan ve farklı sebeplerden akut 
mediyastinit gelişen 35 hastadan (21 trakeo-bronşiyal hastalık, 8 diş enfeksiyonu, 6 
servikal enfeksiyon) oluşturulduğu görülmüştür (44). Benzer serilerde de saptanabi-
leceği üzere, akut medistinitin sık karşılaşılan nedenlerinden biri de farinks ve servikal 
bölge enfeksiyonlarının mediyastinuma ulaşmasıdır. Bu mekanizma ile gelişen me-
diyastinit türü ‘’desendan nekrotizan medistinit’’ (DNM) olarak adlandırılmaktadır. 
En sık DNM kaynağı peritonsiller, dental retrofaringeal ya da odontojenik abselerdir 
(44,45). Enfeksiyon nadiren de olsa troid, paratroid, timik kist enfeksiyonu veya kla-
vikula ostemiyeliti gibi farklı odaklardan da kaynaklanabilir (45). Estrera ve ark. (46), 
DNM’nin tanısının konulabilmesi ve diğer akut mediyastinit formlarından ayrımının 
yapılabilmesi için dört başlıktan oluşan kriterler belirlemişlerdir. Bu kriterler kısaca;

•	 Ciddi enfeksiyon ile uyumlu klinik belirtilerin bulunması

•	 Mediyastinit lehine karakteristlik radyolojik özelliklerin saptanması
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•	 Peroperatif veya postmortem nekrotizan mediyastinal enfeksiyonun belge-
lenmesi

•	 Nekrotizan mediyastinal sürecin gelişimi ile orofarengeal veya servikal enfek-
siyon ilişkisinin kurulması olarak bildirilmiştir.

Akut mediyastinitin etiyolojisinde sıkça karşılaşılan diğer bir neden ise, özellikle 
sternotomi ile yapılan kardiyak cerrahidir. Çalışmalarda ‘’poststernotomi mediyas-
tinitin’’ genel insidansı %1-3 arasında bildirilmiş, bu komplikasyonun tedavi yön-
temlerindeki tüm gelişmelere rağmen %10-25 arasında mortalite ile ilişkili olduğu 
ortaya konmuştur (47). Kalp transplantı sonrası indisansın %2.5-7.5 oranına kadar 
varabildiği gösterilmiştir (48). Risnes I ve ark. (49) 18.532 kardiyak by-pass ope-
rasyonu uygulanan hastayı inceledikleri çalışmada, 107 hastada %0.6 mediyastinit 
geliştiği, mediyastinit tanısının ameliyattan ortalama 12 (9-19 gün) gün sonra ko-
nulduğu bildirilmiştir. İleri yaş, erkek cinsiyet, yüksek vücut kitle indeksi 30 kg/m2, 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı, diyabet ve artan kan transfüzyonu mediyastinit 
riskini arttıran bağımsız faktörler olarak saptanmıştır (49).

Künt ve penetran toraks travmaları sonrasında da mediyastinit gelişebilmektedir. 
Danielian ShN ve ark. (50) tarafından yapılan çalışmada 17 yıllık süreçte, 38 travma 
sonrası septik mediyastinitli olgu saptanmış, penetran travma sonrası %0,28, künt 
toraks travması sonrası ise %0.1 oranında mediyastinit gelişebileceği bildirilmiştir. 
Künt travma sonrası mediyastinitin, olguların birçoğunda basınç etkisi ile trake-
obronşial sistem yaralanması veya özefagus yaralanmasına sekonder bir komplikas-
yonu olarak ortaya çıktığı bildirilmiştir. Travmatik trakeobronşial ve özefagus yara-
lanması özel tanı ve tedavi girişimleri gerektirdiğinden burada kısaca değinilmiştir.

Literatür incelendiğinde influenza virus (H1N1) enfeksiyonuna ve Epstein-Barr 
Virus enfeksiyonuna sekonder gelişen, olgu sunumları şeklinde farklı mediyastinit 
etiyolojilerinin de bildirildiği görülmektedir (51,52). 

Tanı ve klinik: Travma, yabancı cisim yutulması, diş çekimi ve geçirilmiş sternoto-
mi gibi çok farklı etiyolojik faktörlere sekonder gelişebilen akut mediyastinit tablosu 
için, standart bir tanı ve tedavi algoritması oluşturmak oldukça zordur. Bu sebeple 
literatürde her bir alt grup için, farklı tanısal modalitelerin oluşturulmaya çalışıldığı 
görülmektedir. Hastalık genel bir yaklaşım ile ele alındığında, akut mediyastinitte 
enfeksiyonun farklı klinik formları ile karşılaşılabileceği görülmektedir. Hastalığın 
yaygınlığına bağlı olarak subfebril ateş, yutma güçlüğü, boyunda ve göğüs bölge-
sinde rahatsızlık hissinden nekrotizan fasiit ve septik şok bulgularına kadar uzanan 
farklı klinik tablolar saptanabilmektedir (34–36,41,44,53,54). Rutin kan tahlillerinde 
lökositoz, C reaktif protein ve prokalsitonin gibi akut faz reaktanlarının yüksekli-
ği beklenen bulgulardır. Radyolojik olarak akciğer grafisinin katkısı az miktardadır. 
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İlerlemiş olgularda mediyastende genişleme ve organ perforasyonuna veya bakte-
riyal kolonizasyonun üretimine bağlı mediyastinal hava dansitesi ve pnömomedi-
yastinum bulguları görülebilir (41,53,54). Özellikle trakeobronşial yaralanması olan 
hastalarda başvuru anında ciddi cilt altı amfizem ve pnömotoraks tabloya eşlik ede-
bilmektedir. Mediyastinal apse gelişen ilerlemiş olgularda, oturarak çekilen grafiler-
de hava-sıvı seviyesi seçilebilir. Bilgisayarlı tomografinin tanıdaki rolü tartışılmazdır 
(53,55,56). Travmatik olgularda BT hem tanının konması ve etiyolojinin saptanması 
hem de yaralanmanın lokalizasyonunun belirlenmesinde önemlidir (Şekil 10).

Hastaların tedaviye yanıtının belirlenmesinde ve cerrahi tedavinin planlanmasında 
da önemli bir yer tutmaktadır. Akut mediyastinitin bilgisayarlı tomografi bulguları;

•	 Lokalize medistinal sıvı koleksiyonu ve apse görüntüsü

•	 Mediyastinal yumuşak dokuda hava kabarcıkları bulunması

•	 Plevral veya perikardiyal efüzyon saptanması

•	 Venöz tromboz ve ileri evrelerde mediyastinal alanda lenfadenomegali

•	 Mediyastinal yağ planlarında artmış dansite ve yağ planlarının sınırında kay-
bolma olarak sayılabilmektedir (53,55,56).

Exarhos DN ve ark. (56) farklı etiyolojilere sekonder akut mediyastinit gelişen 40 
hastanın BT bulgularını inceledikleri çalışmada; hastaların tamamında mediyastinal 
yağ planlarında atenüasyon değişikliğinin olduğu, %55 hastada mediyastinal sıvı 
varlığı, %57.5 hastada tabloya pnömomediyastinum bulgularının eşlik ettiği, %35 
hastada mediyastinal lenfadenomegali saptandığı, %27.5 hastada perikardiyal efüz-
yonun bulunduğu ve hastaların %52’inde plevral efüzyon bulunduğu bildirilmiştir. 
Hastaların %35’inde tabloya akciğer infiltrasyonu ve %40’ına ise sternal dehissans 

(a) (b)

Şekil 10:	 Akut mediyastinit BT görünümü. (a) Özefagus perforasyonu sonrası özefagus 
stenti uygulanan hastada, stent komşuluğunda bulunan hava dansiteleri ve 
mediyastinal yağ dokusundaki atenüasyon değişikliği. (b) Diş operasyonu son-
rası gelişen desendan nekrotizan mediyastinitli olgu. Her iki olguda da eşlik 
eden plevral sıvı da izlenmektedir.
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bulgularının eşlik ettiği saptanmıştır. Çalışma sonucunda postoperatif mediyastinit 
gelişen hastalarda, operasyon sonrası ilk 17 gündeki BT’lerin duyarlılığı ve özgüllü-
ğü sırasıyla %100 ve %33 ve %100 ve %90 olarak bildirilmiştir. DNM ve özefagus 
perforasyonu şüphesi olan hastalarda ise BT’nin duyarlılık ve özgüllüğünün %100’e 
yaklaştığı bildirilmiştir. Bilgisayarlı tomografi sonrası özellikle trakea veya özefagus 
yaralanması olan hastalarda endoskopi ve bronkoskopi gibi invaziv işlemler yapıla-
rak yaralanmanın lokalizasyonu ve boyutu saptanabilir.

Etken ve Tedavi: Akut mediyastinit tedavisi hastalığın şiddeti, lokalizasyonu ve 
enfeksiyonun etiyolojisi ile değişmekte ve birçok kliniğin uyum içinde çalışmasını 
gerektirmektedir. Etkin antimikrobiyal tedavi, cerrahi drenaj-debritman ve ilerlemiş 
olgularda septik şok ile mücadele tedavinin ana unsurlarıdır (38). Olası etkenler göz 
önünde bulundurularak başlanılan ampirik antimikrobiyal tedavi sonrası, mümkün 
olduğu kadar kısa süre içerisinde etkenin saptanılmasına çalışılmalıdır (57). Koc-
her GJ (58) ve arkadaşlarının akut DNM’li hastaları incelediği çalışmada, hastaların 
%29’unda etkenin polimikrobiyal (aerobik ve anaerobik) olduğu saptanmıştır. En 
yaygın izole edilen aerobik bakteriler, Streptococcus milleri, epidermidis, pyogenes, 
pneumoniae ve Staphylococcus aureus olarak bildirilmiştir. Hastaların 3’ünde bir-
den fazla anaerobik bakteri saptanırken (Bacteroides spp., Fusobacterium spp. ve 
Peptostreptococcus spp.) iki hastada Fusobacterium necrophorum izole edilen tek 
anaerobik tür olarak saptanmıştır. Çalışmada, hastaların 4’ünde (%23.5), aerobik ve 
anaerobik kültürlerde, herhangi bir etken saptanamadığı bildirilmiştir. Cerrahi son-
rası gelişen mediyastinitte ise olguların %70-80 kadarında Staphylococcus aureus 
veya S epidermidis sorumlu tutulmuştur (59–61). Polimikrobiyal enfeksiyonlar ise 
olguların %40 kadarında ortaya çıkmaktadır. Gram-negatif organizmalar ve fungal 
enfeksiyonlar nadiren mediyastinitin ana nedeni olarak suçlanmaktadır (61).

Etken saptamak için mümkün olan tüm örneklerden yararlanılmalıdır. Standart 
kan kültürlerine ek olarak akut DNM hastalarında ağız içi veya servikal alanda ula-
şılabilen odaklardan kültür alınması etkenin hızlı saptanmasına olanak sağlayabilir 
(57,62,63). Poststernotomi mediyastinit hastalarında ise mediyasten drenleri, geçici 
pace-maker uzantıları ve operasyon skarı, kültür alınmasına imkan verebilir (48,49). 
Eşlik eden plevral efüzyon veya perikardiyal efüzyon mevcut ise bu sıvılardan kültür 
için örnekleme yapılabilir (48,49). Özellikle DNM olgularında mediyastinoskopi ve 
subksfoidal ponksiyon ile de kültür alınabildiği bildirilmiştir (57,62,63).

Tüm akut mediyastinit türlerinde antimikrobiyal tedavi, cerrahi drenaj ve debrit-
man ilkeleri ortak tedavi rejimini oluştursa da enfeksiyonun yerleşimi ve etiyolojisi 
farklı cerrahi insizyonları ve yaklaşımları gerektirmektedir. Poststernotomi mediyas-
tiniti için sternotominin yeniden açılması, geniş debritman uygulanması, irrigasyon 
için lavaj drenleri yerleştirilmesi, dilüe iyotlu çözeltiler kullanılarak mediyastinal lavaj 
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uygulamaları klasik cerrahi prosedürlerdir (2l,64–68). Bu yaklaşımlara mediyastinitin 
yayılımına bağlı olarak sternumun parsiyel rezeksiyonu, omentum veya kas flepleri 
ile onarımı ve rekonstrüksiyonu eklenebilmektedir (2l,64–68). Klasik yaklaşımlara ek 
olarak enfekte alana negatif basınç uygulayan VAC sistemleri ile başarılı sonuçlar 
bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (47).

Trakeobronşail sistem veya özefagus yaralanması bulunan olgularda bu yara-
lanmaların tedavisi büyük önem taşımakta ve ayrı bir başlık altında incelenmesi ge-
rekmektedir. Özefagus yaralanmalarına sekonder gelişen mediyastinit olgularında 
standart debritman ve onarım prosedürlerine özefagusun servikal bölgeye ağızlaştı-
rılması eklenebilir. Mide asitinin mediyastene kaçışı düşünülüyor ise Nissen fundipli-
kasyonu uygulanmasını öneren çalışmalar da bulunmaktadır (69). Akut DNM olgu-
larında da cerrahi drenaj ve debritman hastalığın uzanım gösterdiği bölgelere bağlı 
olarak değişiklik gösterir. Servikotomi, servikotomi+torakotomi veya servikotomi+-
videotorakoskopik drenaj seçenekleri hastalığın yaygınlığına göre seçilebilmektedir. 
Bilateral yayılım bulunan hastalarda daha agresif girişimler de tariflenmiştir (38,70).

Gelişen tedavi modalitelerine, cerrahi tekniklere, yoğun bakım şartlarına rağmen 
akut mediyastinit vakaları yüksek mortalite ve morbiditeye sahiptir. Tüm alt tipleri 
göz önüne alındığında genel mortalite oranının %40 civarında olduğu bildirilmiştir 
(36–38,41,45,47). Prado-Calleros HM ve arkadaşları (45) akut DNM sonrası mor-
talite oranını %17,5 olarak bildirmiştir. Martínez Vallina P ve ark. (41) ise çalışma-
larında akut mediyastinit sonrası mortaliteyi %20-60 arasında bildirirken, kardiyak 
revaskülerizasyon operasyonu sonrası %47 oranında mortalite görüldüğünü kabul 
etmişlerdir. İzole özefagus perforasyonu sonrası gelişen mediyastinitte ise %14 ora-
nında mortalite izlendiği raporlanmıştır (36).

Kronik mediyastinit kavramı, mediyastinumun kronik inflamasyonuna sekon-
der olarak gelişen ve normal mediyastinal yağ dokusunun, fibroz doku ile istilası 
ile sonuçlanan, multifaktöriyel bir klinik durumu ifade etmektedir (71–74). Fibröz 
doku proliferasyonu baskın bulgu olduğundan ‘’fibröz mediyastinit’’, ‘’mediyastinal 
fibrozis’’, ‘’sklerozan mediyastinit’’ tanımlamaları da kullanılmaktadır. 

Etiyoloji: Mediyastinal fibrozis (MF) olgularının büyük bir kısmını, herhangi bir 
etkenin bulunamadığı, ‘’idiopatik mediyastinal fibrozis’’ (IMF) hastaları oluşturmak-
tadır. Bu nadir hasta grubu dışında, kronik mediyastinit tablosunun; enfeksiyöz ve 
non-enfeksiyöz inflamatuvar hastalıklar ile ilişkisi de ortaya konmuştur (73). Kuzey 
Amerika’da endemik bölgelerde, MF’nin histoplasma capsulatum enfeksiyonuna 
sekonder gelişen hipersensitivite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (75). Literatür ince-
lendiğinde diğer enfeksiyöz nedenler arasında tüberkülozun önemli bir role sahip 
olduğu, aspergilloz, nokardiyoz ve atipik mikobakteri enfeksiyonlarının da MF geli-
şimine neden olabildiği görülmektedir (76,77). Hu ve ark. (77) 20 olguluk serisinde, 
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MF’li hastaların 12’sinde (%60) tüberküloz öyküsü olduğu bildirilmiştir. MF ile ilişkili 
olduğu saptanılan non-enfeksiyöz durumlar arasında Behçet hastalığı, sarkoidoz, 
travma, lenfoma, metiserjid kullanımı ve IgG4 ilişki hastalık tanısının bulunması sa-
yılabilir (75,76,78). Rossi ve ark. (75) tarafından 84 IMF olgusunun incelendiği bir 
çalışmada ise, hastaların 27’sinde (%32) idiyopatik otoimmün veya fibro-inflamatu-
var bozuklukların, (özellikle küçük damar vasküliti, anti nötrofil sitoplazmik antikor 
(ANCA) ilişkili vaskülit, Behçet hastalığı, retroperitoneal fibroz ve IgG4 ile ilişkili has-
talık) IMF’ye eşlik ettiği bildirilmiştir. 

Klinik: Mediyastinal fibroziste semptomların çoğu mediyastinal yapılara bası 
sonucunda gelişmektedir. Hastaların bir kısmı ise tamamen asemptomatik olup, 
radyolojik değerlendirmeler sırasında rastlantısal olarak saptanabilmektedir (74,76). 
Hava yolu basısı ve pulmoner damarların erozyonu sonucu; öksürükten, obstrüktif 
pnömoniye ve hatta hemoptiziye kadar değişen bulgular saptanabilir (75,76). Gast-
rointestinal trakta bası sonrası odinofaji-disfaji, büyük damarlara bası sonucunda 
ise pulmoner hipertansiyon ve vena kava superior sendromu (VCSS) gelişebildiği 
bildirilmiştir. Laringeal sinir basısı sonucu disfoni gelişen olgular da bildirilmiştir 
(75,76). Çin’de 2016 yılında yayınlanan 20 olguluk seride en sık rastlanan 2 bulgu-
nun dispne (%90) ve öksürük (%85) olduğu bildirilmiştir (77,78). 

Tanı: Mediyastinal fibrozis tanısında akciğer grafisinin katkısı sınırlıdır. Özellik-
le subkarinal ve sağ paratrakeal alanda mediyastinal genişleme saptanabildiği gibi 
bası bulgularına sekonder değişiklikler de (atelektazi, pnömonik konsolidasyon) iz-
lenebilir (74). MF’nin klasik BT bulgusu, “mediyastinal yağ dokusunu invaze eden 
ve yumuşak doku dansitesinde izlenen kitlesel bir lezyon” olarak tarif edilmektedir 
(74) (Şekil 11). Sherrick ve ark. (79) BT bulgularını değerlendirdikleri bir çalışmada, 
MF’nin iki farklı karekteristlik görüntü sergileyebileceğini belirtmişlerdir. Olguların 
%82’sinde lezyonun lokal bir yumuşak doku kitlesi olarak izlendiği ve bu olguların 

Şekil 11:	 İdiopatik mediyastinal 
fibrozis toraks tomografi-
si görünümü.
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%63’ünde kitlenin kalsifikasyon gösterdiği saptanmıştır. Lezyonların genellikle sağ 
paratrakeal, subkarinal veya hiler bölgede bulunduğu ve bu görünümün özellikle 
histoplazmoz hastalarında ortaya çıktığı ortaya konmuştur. İkinci hasta grubunda 
ise lezyonun mediyastinal bölmeleri diffüz olarak etkilediği, kalsifikasyon gösterme-
diği ve bu olgularda etiyolojik bir etkenin de saptanamadığı bildirilmiştir. 

Tedavi: MF’nin tedavisinde farklı yaklaşımlar yer almaktadır. MF etiyolojisi belir-
lenebilen vakalarda (örneğin tüberküloz veya histoplasmozisli olgularda) etkene yö-
nelik tedavi düzenlenebilmektedir. Histoplazmozisli olgularda sistemik antifungal ve 
kortikosteroid kullanımı ile semptomlarda iyileşme sağlanan olgular bildirilmiştir (74). 
Yine altta yatan sebebin bulunabildiği olgularda (Behçet hastalığı, vaskülit) etkene 
yönelik tedavinin semptomları iyileştirdiği izlenebilir. Westerly ve ark. (73) tarafın-
dan yayınlanan bir çalışmada, IMF’li hastalarda B lenfositler hedeflenerek rituximab 
tedavisi kullanılmış, lezyonlarda PET-BT ile de gösterilebilen regresyon sağlandığı 
saptanmıştır. Çoğu olguda tedavi mediyastinal fibrosize sekonder gelişen bası semp-
tomlarını gidermeye yöneliktir. Vasküler ve bronşial bası bulgularının giderilmesinde, 
intravasküler ve endobronşial stent uygulamaları ile başarılı olunan vakalar bulun-
makla birlikte, cerrahi rezeksiyon sonuçları tatmin edici değildir (74–76). Tek taraflı 
tutulum saptanan olgularda prognozun bilateral olgulara göre daha iyi olduğu bil-
dirilmiştir (71).
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Tanım

Pnömomediyastinum (PM), tanım olarak mediyastende lümen dışı hava varlığı an-
lamına gelmektedir ve bazı kaynaklar tarafından mediyastinal amfizem olarak da 
adlandırmaktadır. PM, ilk defa 1819’da René Laennec tarafından, travmanın bir 
komplikasyonu olarak tanımlanmıştır (1). PM yaratan lümen dışındaki havanın kay-
nağı çoğunlukla alveollerin yırtılması sonucu ortaya çıkan ve mediyastene ilerleyen 
havadır. Bunun dışında nadiren de olsa sindirim sisteminde özellikle özefagus yır-
tıkları, trakeobronşial ağaçta yaralanma gibi içerisinde hava barındıran organların 
hasarı veya boyun, retroperiton ve toraks duvarı gibi sahalara dışarıdan hava girişine 
bağlı olarak da mediyastinal alana hava girişi meydana gelebilir (2).

PM sık rastlanılan bir durum olmamakla birlikte, acil servis başvuruları ve kazala-
ra bağlı olarak 1/44500, doğumlara bağlı olarak ise 1/100000 oranında görülmek-
tedir (3). Bazı kaynaklarda 5-34 yaş arası spontan şekilde görülme sıklığı 1/25000 
olarak bildirmektedir (4). Çocuklarda görülmesi oldukça nadirdir. Vakaların büyük 
çoğunluğunu, pnömotoraksta olduğu gibi astenik yapılı genç erişkin erkekler oluş-
turmaktadır (3,4).

Patofizyoloji

Hastalığın patofizyolojine bakılacak olursa Laennec’in tanımlamasından sonra 1939 
yılında Hamman, doğum sonrası subkutan amfizem ve PM gelişen bir olguyu ilk ola-
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rak bildirmiş ve bu bilgi literatürde “Hamman Sendromu” olarak yerini almıştır. Bu 
klinik tablo sırasında eşlik eden PPK sırasındaki oskültasyon bulgularından kardiyak 
krepitasyon sesi de “Hamman Belirtisi” olarak bilinmektedir (5). 1944 yılında Macklin 
ve Macklin’in kediler üzerinde PM ile ilgili yaptıkları deneysel çalışmaları bilim dün-
yasında oldukça ses getirmiştir. Çalışmalarında, spontan PM gelişimindeki olayların 
sırasını vurgulamıştırlar: 1-alveoler basınç artışına bağlı rüptür, 2-peribronşial ve pe-
rivasküler kılıf boyunca hava diseksiyonu ve 3-serbest havanın mediyastene ulaşması 
(2). Bu teori, günümüzde halen en çok kabul gören mekanizma olarak düşünülmek-
tedir. Yaygın göğüs duvarı yapışıkları mevcut hastalarda, akciğerlerin çökememesi ve 
alveolden çıkan havanın plevra boşluğuna drene olamaması sonucunda, pnömoto-
raks ortaya çıkmadan veya çok minimal bir radyolojik pnömotoraks olmasına karşın, 
yaygın PM ve cilt altı amfizemi gelişebilmesi bu mekanizma ile açıklanmaktadır. Pri-
mer spontan PM gelişimi için küçük bül ve/veya blebler sorumlu tutulurken sekon-
der spontan PM gelişiminde, altta yatan hastalıklarda oluşabilecek parenkim, plevra, 
hava yolu hasarları ve sindirim sistemi organlarındaki lüminal hasar gelişimi sorumlu 
tutulmaktadır (1,4,6–8). Spontan PM gelişimde olası bir diğer mekanizma açıklaması 
da, mediyastende normal dışı basınç artışı sonucu mediyastinal organları destekleyen 
yapıların arasında hava kaçışıdır. Spontan bir özofagus perforasyonun da (Boerhaave 
Sendromu), benzer bir şekilde lümen içi havanın lümen dışına kaçmasına sebep ola-
bileceği bilinmelidir (9–11). Sekonder formların çok nadirlerinden birisi de, desendan 
nekrotizan mediyastinit olarak adlandırılan dissemine enfeksiyona sekonder olarak 
gelişir ve daha sık anaerob bakterilerin kolonizasyonu sonrası oluşturdukları gaz for-
masyonu sonucunda ortaya çıkan PM tablosudur (12).

Travmatik – iatrojenik olarak ortaya çıkabilen PM kliniği ise, içinde hava barın-
dıran organa (GİS veya solunum sistemi) gerçekleşen travmanın şiddeti, lokasyonu, 
şekli ve sebep olduğu eş zamanlı diğer organ hasarlarına göre okült formdan, mor-
tal bir ciddiyetteki tabloya kadar geniş bir yelpazede kendisini gösterebilir. 

Etiyoloji

PM’in etiyolojisi multifaktöryeldir. Birçok yazar, spontan PM tablosunu künt veya 
penetran göğüs travması, endobronşiyal veya özofageal prosedürler, neonatal ak-
ciğer hastalığı, mekanik ventilasyon, göğüs cerrahisi girişimleri veya diğer invaziv 
prosedürlerle ilişkili olmayan bir PM formu olarak ayırmaktadır (2).

Pnömotoraks sınıflamasında da olduğu gibi PM, spontan ve travmatik olmak 
üzere ikiye ayrılır. Primer spontan PM terimi, sağlıklı bireylerde ve herhangi bir cerra-
hi girişim, infeksiyon durumu ya da travma gibi bir etken olmaksızın mediyastende 
serbest hava bulunması durumu olarak nitelendirilmektedir (3,4,7). Ayrıca mekanik 
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ventilasyon hikayesi ya da valsalva manevrası yapılması gibi durumların söz konusu 
olmadığı PM tabloları da spontan grubuna dahil edilmektedir (7). Mediyastende 
serbest hava bulunması durumu, herhangi bir altta yatan nedene bağlı ise o zaman 
bu durum sekonder spontan PM olarak nitelendirilir. Literatürde bildirilen en sık 
sebepler arasında, özellikle alevlenme dönemlerinde şiddetli öksürük krizleri ile sey-
reden astım, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), respiratuvar enfeksiyonlar, 
bronşektazi, interstisyel akciğer hastalıkları, akciğer maligniteleri veya kistleri, aşırı 
düzeyde kusma (anoreksi hastalığı seyrinde veya etilizm hastalarındaki Boerhaave 
sendromu) ve normal doğum gibi şiddetli valsalva manevrası gerektiren durumlar, 
scuba dalgıçlarının hızlı yüzeye çıkışları, toksik gaz solunması ve hava yolunda hava 
sıkışmasına (check valf mekanizması sonucunda) yol açabilecek yabancı cisim as-
pirasyonları sayılabilir (5–7). Bunların yanı sıra günümüzde kullanımı giderek artan 
kokain, marihuana, metamfetamin gibi ilaçlar ve kimyasal maddeler de, spontan 
PM oluşturma potansiyeli taşıyan predispozan faktörler arasındadır (8).

Derin servikal yumuşak dokularda veya özellikle otontojenik kaynaklı gelişen bir 
enfeksiyonun pretrakeal ve retrofaringeal yolaklar ile mediyastene inmesi sonucun-
da gelişen tabloya “desendan nekrotizan mediyastinit” adı verilir. Mikrobik etken-
ler polimikrobik mikst anaerob ve aerob bakterilerdir ve özellikle anaerob olanların 
metabolizma özelliklerinden dolayı fermantasyon sonucu oluşturdukları “gaz” me-
tabolitler, mediyasten ve yağlı dokuları içine difüze olarak “mediyastinal amfizem” 
görüntüsü yaratabilir (12,13). 

Travmatik PM etkenleri ise iyatrojenik olanlar ve olmayanlar olarak ikiye ayrılır: 
İyatrojenik nedenler arasında trakea ve özofagusa yapılan endoskopik diyagnostik 
veya terapötik girişimler, endotrakeal entübasyon, transtorasik ince iğne aspirasyon 
biyopsisi, santral damarlara yapılan girişimler ile göğüs ve batına yönelik cerrahiler 
sayılabilir. İyatrojenik olmayan travmatik PM sebepleri arasında ise kesici-delici alet 
yaralanmaları, künt darbe-darp ve trafik kazaları sayılabilmektedir.

Klinik Bulgular

Pnömomediyastinumun sıklıkla genç hastalarda görüldüğü yaygın olarak kabul gör-
müş bir durumdur. Genç bireylerde mediyastinal dokuların esnek ve daha gevşek 
olması, yaşla birlikte kılıf ve planlardaki dokuların fibrotik hale gelmesi ve dolayı-
sıyla fibrotik alanlarda serbest havanın gevşek dokularda olduğu kadar rahat göç 
edip çevreye yayılamaması bu durumu açıklayabilmektedir (3,9). Erkeklerde, astım 
ve kronik solunum yolu hastalığı öyküsü olan kişilerde daha sık görülmektedir. Uzun 
boylu, ince vücut tipine sahip erkek bireylerin spontan PM ile başvurma olasılığı 
oldukça yüksektir (3).
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En sık gözlenen başvuru şikayeti, hastaların %60-100’ünde mevcut olan boyun 
ve sırta yansıyan retrosternal göğüs ağrısıdır (7,9). Çoğunlukla ağrının başlangıcı 
anidir, ancak altta yatan astım benzeri patoloji mevcudiyetinde alevlenmeleri takip 
edecek biçimde veya bir öksürük krizini takiben de ortaya çıkabilir. Diğer sık görü-
len şikayetler dispne (%75), non-prodüktif öksürük nöbetleri (%80), boyun ağrısı 
(%36) ve daha seyrek oranda da bulantı ve disfajidir (8-10). Spontan PM vakalarının 
%21-51 kadarı herhangi bir şikayet olmaksızın gözlenmektedir ve altta yatan hiç-
bir neden bulunamamaktadır. Bunların yanı sıra yaygın subkutan amfizem (Şekil 1), 
rhinolali, seste kabalaşma ve boyunda şişlik gibi, altta yatan nedenlere bağlı olarak 
değişik ve ciddi klinik tablolarla da hastalar başvurabilirler (3,5).

Klinik değerlendirmede ise genel durumu iyi ve stabil olan hastalarda bile takip-
ne, taşikardi veya hafif bir anksiyete gözlenebilmektedir. Sık olmasa da kalp apeksi-
nin oskültasyonunda sol sternal sınırda mediyastenden gelen kalp atımı ile senkro-
nize çıtırtı veya klik sesi (Hamman bulgusu) duyulabilir (11).

Ateş ve genel durum bozukluğu gibi mediyastinit belirtilerinin de eşlik ettiği 
durumlarda hastanın klinik hikayesi çok iyi alınmalı, yakın tarihte geçirilmiş bir ağız 
cerrahisi/diş müdahalesi sorgulanmalıdır. Yaygın ilerlemiş bir enfeksiyon veya sepsis 
kliniği eşlik eden PM hastalarında desendan nekrotizan mediyastinit akılda tutulma-
lıdır (12,13). 

Travmatik PM kliniğinde ise genellikle cilt altı amfizem tek masum bulgu ol-
maktan ziyade, diğer hasarlanan organlara ve hasar düzeyinin şiddetine göre çok 
ciddi ve mortal bir multi-travma hastasının, diğer sistemik hasarlara eşlik eden –ve 
hatta o ciddi durumda gözden kaçabilecek- bir yan semptomu şeklinde de göz-
lenebilir.

Şekil 1:	 Yaygın cilt altı amfizemi 
ve solunum sıkıntısı gelişip 
entübe edilen bir hasta.
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Tanı

PM kliniğinden şüphe edilen durumlarda istenecek ilk tetkik posteroanterior akciğer 
grafisi (PAAC) olmalıdır (Şekil 2). Mediyastinal yapıları çevreleyen hava baloncukları 
ve parlak çizgilenmeler görülebilir ve tanı %90 oranında konulabilir (8,10,14). Ek 
olarak lateral akciğer grafisine gerek yoktur. Yakın dönemde yapılan çalışmalarda PM 
yaygınlığını (hafif, orta, şiddetli) değerlendirmek için, akciğer grafisinde net tanının 
konulamadığı durumlarda ve altta yatan faktörleri belirlemek için toraks bilgisayarlı 
tomografisi (BT) önerilmektedir (Şekil 3). Ayrıca PM ile daha ciddi seyri olan pnömope-
rikardiyum ayrımını yapmak için de BT kullanılmalıdır (5). Düz grafide ciddi subkutan 
amfizem nedeniyle net olarak değerlendirilemeyen pnömotoraks durumlarında da 
tanının kesinleştirilmesi için BT kullanılmalıdır. Bronkoskopi, özofagoskopi veya özo-
fagografinin rutin olarak tanıda kullanılması, altta yatan ilgili bir patolojiden şüphe 
edilmediği ya da geçmiş öyküsünde bu alanlar ile ilgili patoloji bulunmadığı durum-
larda mutlak gerekli yöntemler değildir. Torakal/mediyastinal ultrason ise acil travma 
ve kaza durumlarında hızlıca PM varlığını tespit etmek için kullanılabilir. 

Radyolojik görüntülemede (direk grafi veya BT) timik yelken manzarası (çoğunlukla 
pediatrik yaş grubunda), halka/yüzük işareti (ring sign), çift bronşial duvar, kesintisiz 
diyafram bulgusu (continuous diaphragm sign) (Şekil 4) ve hemidiyafram veya omurga 
etrafında hava görülmesi gibi özel radyolojik bulgular da izlenebilir (5,15,16).

Kan değerlerinde beyaz küre ve C-reaktif protein artışı, EKG’de anomaliler de 
tanımlanmıştır ancak bunlar tanı açısından anlamlı değildir.

Şekil 2:	 (a, b) Boyun ve sternum üzerinde minimal cilt altı amfizem gelişimi şikayeti ile 
başvuran 26 yaşındaki hastanın PAAC grafisinde, kalp etrafında hava gölgesi 
(pnömoperikardiyum) bulgusu

(a) (b)
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Tedavi

PM, literatürde klinik olarak prognozu iyi olan benign bir durum olarak nitelendi-
rilmektedir. Altta yatan neden ortaya konulduktan sonra PM tedavisi semptomatik 
rahatlamayı sağlamaya yönelik olarak yapılmaktadır (7,17). Tanı konulduktan sonra 
hastalar en az 24 saat hospitalize edilerek gözlem altında tutulmalı, klinik tablonun 
kendini sınırlayıp progrese olmadığı takip edilmelidir. Fiziksel aktivite kısıtlanmalı ve 
hastanın yatak istirahati yapması sağlanmalıdır. Bunların yanı sıra hastanın ağrısı 
için analjezik uygulanması ve öksürmenin baskılanması amacıyla anti-tussif tedavi 
de başlanmalıdır. Oksijen tedavisi gerekliliği mevcut ise, oksijenin emiliminin yaklaşık 

Şekil 3:	 (a, b) Tomografi kesitlerinde, mediyastinal yağlı doku içinde ve cilt altında yay-
gın amfizem varlığı.

Şekil 4:	 (a) PAAC’de kesintisiz diyafram bulgusu ve (b) hastanın BT kesitindeki subkari-
nal alandaki serbest hava görüntüsü.

(a) (b)

(a) (b)
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altı kat fazla olacağı göz önünde bulundurularak dikkatli ve dengeli verilmelidir (5). 
Altta yatan bilinen astım, KOAH benzeri patoloji olan durumlarda ise hasta yakın-
dan takip edilmeli ve gereken tedavisi düzenlenmelidir.

PM nadir de olsa yaygın subkutan amfizem veya pnömotoraks ile devam edebilir. 
Bu durumlarda 1-2 cm’lik cilt-cilt altı insizyonları ya da göğüs tüpü takılması ile klinik 
bozulma kontrol altına alınabilir. Bunların dışında serbest hava retroperitoneal ve ret-
rofarengeal alana yayılarak ciddi solunum sıkıntısı ve rahatsızlık yaratabilir. Çok nadir 
de olsa havanın mediyasten ile omurga arasında birikmesi durumu da ortaya çıkabilir.

PM nadiren klinik olarak önemli komplikasyonlara da yol açar. Özellikle özofagus 
ya da trakea yaralanmalarının gözden kaçtığı veya teşhis edilemediği durumlarda, 
yüksek miktarda havanın sürekli olarak mediyastene girişi şiddetli ve gerilemeyen 
bir PM tablosu yaratır. Ayrıca çok nadir de olsa, kardiyak tamponad ve hava yolu 
kompresyonu yaratarak yüksek mortalite ile seyreden bir durum yaratabilir. Böy-
le durumlarda dekompresyon sağlamak için Video Yardımlı Torakoskopik Cerrahi 
(VATS), mediyastinoskopi ya da torakotomi gerekliliği doğabilir (Şekil 5) (8). Bu cer-
rahi girişimler, mediyastinal amfizemin de eşlik ettiği akut mediyastinit vakalarında, 
mediyastinal debritman ve dekompresyon için de kullanılabilmektedirler (12,13). 
Pnömoperikardiyum gelişmesi durumunda ise nadiren kardiyak tamponad oluşabi-
lir; bu durumda subksifoid insizyon yapılarak ya da VATS girişimi ile havanın boşal-
tılması suretiyle tedavi edilebilmektedir (9).

Takip ve Prognoz

Spontan PM, destek tedavi ile çoğunlukla regrese olup kendiliğinden düzelmektedir. 
Literatürde, izole spontan PM sebebi ile olan mortalite bildirilmemiştir, ancak uzamış 
(>2 ay) vakalar sporadik de bildirilmiştir (10). Rekürrens olasılığından ötürü hasta-
ların takip altında olması gereklidir. Rekürrens durumlarında, tanı esnasında gözden 

Şekil 5:	 Şiddetli havayolu basısı sonucu entübasyon gerektiren PM hastasında (a) sağ 
VATS ile eksplorasyon ve (b) enerji cihazı ile mediyastinal dekompresyon

(a) (b)
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kaçan, altta yatan bir pulmoner ya da özofajiyall patoloji olup olmadığına dair detaylı 
araştırma mutlaka yapılmalıdır. Çoğu yazar, bu klinik tablonun rekürrenslerinin nadir 
olmasından ötürü, uzun dönem takibin gereksiz olduğunu bildirmiştir (7,17).
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Akut Mediyastinit 

Mediyastinel dokuların yaygın ve progressif enfeksiyonudur. Akut mediyasten en-
feksiyonları oldukça nadirdir genellikle yapoststernotomi enfeksiyonları, hava yolu 
-sindirim sisteminin perforasyonları, orofaringeal enfeksiyonların yayılmasına bağlı 
olarak ya da desendan nekrotizan mediyastinit nedenleriyle gelişebilir, fakat klinik 
tablosu son derece ölümcüldür. Özefageal endoskopik tanısal girişimler, esnasında 
gelişen perforasyonlar artan sıklık nedeni arasında olup ayrıca güçlü kusmalar-
la gastroözefageal bileşke üzerinde yırtık şeklinde gösteren Boarhave sendromu 
ile ortaya çıkabilmektedir. Diğer akut nedenleri mediyastinit nekrotik bir tümö-
re sekonder perforasyon ve boynun fasiyal planları boyunca progressif ve yüksek 
mortaliteye neden olarak ortaya çıkan desendan enfeksiyonu veya retroperiton ya 
da mediyastene içine komşu intratorasik veya göğüs duvarı yapılarından özellikle 
göğüs ve kalb cerrahisi operasyonlarından sonra gelişebilen enfeksiyonun klinik 
tablosu ile karakterizedir (1).

Postoperatif Sternal Enfeksiyonlar 

Kardiyak cerrahi girişim sonrası mediyastinit sıklığı %1 ile %4 arasında değişmekte-
dir. Başlıca risk faktörleri diyabet, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, konjestif kalp 
yetmezliği gibi ko morbiditelerin yanı sıra, internal mamarian arter greftlerinin kul-
lanımında başarısızlık (tek taraflı veya çift taraflı), aktif sigara içimi, tekrar ameliyat, 
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düşük ejeksiyon fraksiyonu, uzamış ventilasyon, obezite, yüksek vücut kitle indeksi 
(BMI), immünsüpresif tedavi, ileri yaş, kemik kanam kontrolünde balmumu (bone 
wax ) kullanımı, preoperatif böbrek yetmezliği, operasyon süresi, uzamış kardiyopul-
moner baypas ve aortik kros klemp süreleri, merkez dışı sternotomiler, sternumun 
uygun olmayan stabilizasyonu, fakir hemostaz, pacing tellerinin kullanımı, erken 
dönemde tekrarlayan kan transfüzyonu ihtiyacı postoperatif dönem, elektrokoter 
kullanımı, başka yerde enfeksiyon varlığı, uzun yoğun bakım ünitesinde ile uzun 
hastanede kalış süreleri başlıca risk faktörleri arasında sayılmaktadır.

Gelişen Enfeksiyonun mekanizması henüz tam bilinmemekle beraber farklı teo-
riler mevcuttur. 

1.	 Birinci teori posterior sternotomi bölgesinde lokal osteomyelitin yayılması. 

2.	 İkinci teori, sternum instabilitesi yüzeysel yara ayrışmasına katkıda bulunur ve 
bu kutanöz patojenler için bir giriş yolu olarak enfeksiyon gelişimine neden 
olabilir 

3.	 Üçüncü teori retrosternal bölgede yetersiz drenajın sagladığı koleksiyona 
bağlı gelişen mediyastinal kontaminantların kültür ortamı enfeksiyon gelişi-
mine hizmet eder. 

4.	 Son teori, nozokomiyal pnömoni gibi enfeksiyonlar eşzamanlı olarak sterno-
tomi bölgesini toplanması olarak düşündürmektedir (4).

Bakteriyel patojenler genellikle staph aureus ve stap. Epidermidis (%50-80) gün-
cel çalışmalarda yazarlar burun stap aureus kültür pozitifliği taşıyan olgularda daha 
sıklıkla enfeksiyon tablosuyla karşılaştıklarını bildirmektedirler (5). 

Başka mekanizmalarında rol olabaileceğini düşündürmektedir bacaktan safen 
ven grefti çıkarılması durumunda bazı olgularda GİS florasına ait Gram (-) Pseudo-
monas, Serratia, and Klebsiella patojenlerinde (%30) sorumlu olabilir.

Ayrıca zorlu kardiyak cerrahi hastaların postoperatif bakımında uzun süreli an-
tibiyotik kullanımı bu artmış nozokomiyal enfeksiyonların birlikteliği ile ortaya çıka-
bilir. Gram (–) üremeye sahip mediyastinitlerde daha uzun süreli antibiyoterapi ile 
uzamış sıvı drenajına sahip olgularda polimikrobiyal etkenler tüm olguların %40’ını 
oluşturmaktadır (5).

Klinik

Sternotomi yarası klinik olarak enfekte görünürse mediyastinit şüphesi olmalıdır 
postoperatif dönemde erken veya geç dönemde ortaya çıkabilir. Klasik belirtiler ara-
sında eritem, pürülan akıntı ve sternal instabilitesi olarak karşılaşılabilir.

Ateş, sepsis veya lökositoz olarak görülse de bazen klasik belirtiler ve semptom-
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lar açık olmayabilir. Radyografik çalışmalar rutin olarak kullanılmamaktadır, çünkü 
klinik yargı genellikle tespit etmek için yeterlidir.

Ancak, bilgisayarlı tomografi (BT) taraması özellikle geç dönem poststernotomi 
tedavi edilemeyen sepsisin değerlendirilmesinde, mediyastinitin kaynağını belirlen-
mesi açısından yararlı olabilir. 

BT taraması boşalmamış retrosternal sıvı koleksiyonlar, cerrahi girişim gerektire-
cek sahanın belirlenmesi ve 30 gün sonra ortaya çıkan poststernotomi mediyastini-
tin tanısında oldukça yararlıdır (6).

 

Tedavi 

Poststernotomi mediyastinit tedavisi son yıllarda büyük ölçüde gelişmiştir. Konvan-
siyonel Tedavi yaranın seri olarak kapanması, yaranın açılması ve debride edilmesi 
olarak tanımlanır.önceleri kabul edilemez derecede yüksek mortalite oranı ile ilişki-
lendirilmiştir, bazı serilerde %20 ila %40 arasındadır (12).

Poststernotomi mediyastinit tedavisinde çeşitli flep kapatma tekniklerinin kul-
lanımı standart tedavi olarak kabul edildi. Bu yönetim felsefesi büyük ölçüde flep 
kapatma ile erken sternal debridman ile ilişkili olup mortalite oranlarının <%10 yanı 
sıra düşük komplikasyon oranlarına sahip olmasıdır (13).

Seçilen çoğunlukla özel tipte flepler pektoralis kası veya rektus abdominus kası 
kullanıma girmesiyle değişmiş olup, Roh et arkadaşları. son zamanlarda yeni bir 
pektoralis major-rectus abdominus kas bipedicled flep kullanımının defekt sahasını 
doldurmak için yeterli hacim sağladığını göstermişlerdir (Şekil 1) (14).

Milano ve arkadaşları Kas flepleri ve üzerine Omentum kullanımının operasyon-
lar ve hastanede yatış süresinin kısaldığını ve erken komplikasyon oranlarının daha 
düşük olduğunu bildirmişlerdir (Şekil 2) (15).

Şekil 1:	 Latissimus kas flebi kulla-
nılması Yedikule arşiv.
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Ayrıca, tekrarlayan enfeksiyonlar kas flepleri ile daha yaygındır. Brandt ve Alva-
rezvar yarayı kapatmak ve potansiyel ölü alanları işgal etmek için hem pektoralis 
flepleri hem de omental flepleri kullanımı ile, daha kısa hospitalizasyon süresi, Daha 
az komplikasyonlar olmak üzere ölüm oranlarının azaldığı ve genel sağkalımın arttı-
ğı etkileyici sonuçlarla karşılaştılar (17).

Kapalı ya da antibiyotik solüsyonu ile kapalı mediyastinal irrigasyon eklenmesi 
devitalize doku debridmanı ve açıkça uygulanabilir bir sternumun primer kapatılma-
sı ile daha kabul edilebilir sonuçlar elde edildi (19,20).

2004 yılında, Merrill ve arkadaşları bu tek aşamalı revizyonla tedavi edilen posts-
ternotomi mediyastiniti olan 40 hastadaki mediyastinal sıvı kültürleri bırakılıncaya 
kadar Seyreltilmiş povidon-iyot veya antibiyotik irrigasyonu kullanarak. %95 oranın-
da başarı bildirdi (19).

Molina ve arkadaşları sternumun lateral olarak basit debridmanı ve stabilizasyon 
(Robicsek örgüsü) ile primer kapatma sonrası postoperatif kapalı mediyastinal yıka-
ma ardından kültür odaklı bir antibiyotik irrigasyon %98’lik olağanüstü başarı oranı, 
aynı derecede etkileyici olan mortalite oranı, %0 ile sonuçlandı (20).

Hirata ve arkadaşları MRSA enfeksiyonu bulunan Dört hastada açık debridman 
ve omental flep kapanışından sonra kapalı drenaj irrigasyonu kullanarak başarılı 
sonuçlar olduğunu bildirdi (21).

Açık yaraların tedavisi için vakum destekli kapatma ilk olarak 1997 yılında Argen-
ta ve Morykwas tarafından kullanıldı (27). Açık yaralar için vakum destekli tedavinin 
faydaları olduğu kabul edilmiştir. Çok faktörlü, ama negatif basıncın etkilerine bağlı 
olarak lokal kan akımında bir artış, doku ödeminde ve bakteri yükünde azalma ve 
sıvı durgunluğun giderilmesi, nekrotik doku ve iyileşmeyi engelleyen proteinlerin 
azalmasının yara iyileşmesini desteklediğine inanılmaktadır. Ayrıca, negatif basınç 

Şekil 2:	 Omentum flebi kullanıl-
ması Yedikule arşiv.
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tarafından uygulanan mekanik etkilerin yara granülasyonu kapatma ve hızlandırma-
yı desteklediği düşünülmektedir (28–30).

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

Vakum destekli tedavi Kapalı drenaj irrigasyonuna kıyasla daha az tedavi başarı-
sızlığına sahipti ve hastane kalış sürelerinin azaldığı gözlendi (41).

Buna rağmen Negatif basınç tedavisi ile tedavi edilen hastaların %7’sinde, koro-
ner arter venöz bypass grefti kanama komplikasyonları gözlendiği bildirilmiştir (43). 
Bu durumda sternal kapama gibi teknikler, tedavi için alternatif seçenekler sunar.

Prognoz 

Kullanılan tedavi modalitesine bağlı olarak Koroner by pass cerrahisi ilişkili mortalite 
oranları önemli ölçüde değişmektedir. Braxton ve arkadaşları 4 yıllık takibte 3 kat 
armış mortalite oranlarının olduğunu gördüler (2). 

Son çalışmalar, diğer nedenlere göre Patojenlerin mortalite, sonuçlarını önemli öl-
çüde etkileyebileceğini göstermektedir. Örneğin gram-negatif mediyastinit, mediyasti-
nitli hastaların 30 günlük mortalite oranına, yaklaşık iki kat arttırdığını tesbit ettiler (4). 

 Nihayetinde, hasta komorbiditeleri, patojen tipi ile ilgili faktörler ve tedaviye bağlı 
kararların hepsi poststernotomi mediyastinitli bir hastanın prognozunu etkileyecektir.

Desenden Nekrotizan Fasit Sonrası Gelişen Mediyastinitler 

Estrera ve arkadaşları orofaringeal enfeksiyona bağlı olarak nadir görülen fakat 
ölümcül akut pürülan mediyastinit olarak tanımlamışlardır (18).

Etyoloji 

Olguların %60-70‘inde sekonder odontojenik enfeksiyonlar sorumlu olup diğer 
yaygın nedenler peritonsiller, retrofaringeal ve parafarengeal apseleri ve epiglottiti 
içermektedir (18,20,26).

Bir çok yazar akciğer kanser evrelemesinde kullanılan minimal invaziv transöze-
fageal endoskopik ultrason (EUS) veya endobronşiyal ultrason (EBUS) iğne aspiras-
yon tekniklerin kullanımı ile ilgili olgular raporlamışlardır (12,13).

 İnen nekrotizan mediyastinitin daha az görülen nedenleri arasında servikal len-
fadenit ve endotrakeal entübasyon, boyun travmasına (boyun veya mediyastinal 
cerrahi dahil) bağlı olarak gelişebilir (14).
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Mikrobiyolojik özellikleri polimikrobiyal olup başlıca etkenler Prevotella, Pep-
tostreptococcus, Fusobacterium, Veillonella, Actinomyces, oral Streptococcus, 
Bacteroides, Staphylococcus aureus, Haemophilus species, and Bacteroides mela-
ninogenicus sayılabilir. Mathieu ve arkadaşları, enfeksiyon gelişimine predispozan 
koşulları tanımladılar. Olguların özellikle 70 yaşın altında ve altta yatan diyabetin 
riskli olduğunu bulmuşlardır. Mortalitenin prediktif olarak etkinliği arasında diya-
bet (%13.3), alkolizm (%17.7), neoplazm (%4.4) ve radyonekroz (%3.3) olarak 
bulmuşlardır (15).

Teşhis

Enfeksiyon hızlı ilerlediğinden erken tanı gereklidir. BT taraması göğüs radyografi-
sinden daha güvenilirdir, enfeksiyonun derecesi ve uygulanacak en uygun cerrahi ve 
drenaj yaklaşımı hakkında kesin bilgi sağlayabilir.

Estrera ve arkadaşlarının tanımladığı kriterler günümüzde geçerliliğini korumak-
tadır: 

1.	 Orofarengeal enfeksiyon varlığı.

2.	 Mediyastinitin klasik grafi bulguları. 

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

4.	 Orofarengeal enfeksiyon durumu ile desendan nekrotizan fasit arasında ki 
ilişkiyi kesinleştirmek. 

Klinik 

Nekrotizan mediyastinitte erken tanı genellikle zordur. Mediyastinal tutulumu gös-
teren erken belirtilerin belirsizliği nedeniyle ne yazık ki, tanıdaki normal gecikme, 
azalanlarla ilişkili yüksek ölüm oranına büyük ölçüde katkıda bulunur (17). 

Mediyastinal tutulum, saat gibi kısa bir süreden 2 hafta kadar geç olarak ortaya 
çıkabilir, ancak en sık olarak Derin servikal enfeksiyon başlangıcından yaklaşık 48 
saat içinde görülür. 

Substernal ağrı, artmış disfaji, öksürük ve dispne de gelişebilir. Nekrotizan süreç 
bitişik boşlukları ulaştığında plevral ve perikart tutulumu, ortaya çıkabilir.

Plevral efüzyon, nonspesifik elektrokardiyografik değişiklikler ve hatta karın ret-
roperitoneal alanının enfeksiyonu olabilir enflamatuar süreç geliştikçe sepsisle birlik-
te ortaya çıkan kılcal sızıntı daha fazla olabilir. Dehidratasyonu şiddetlendirir ve akut 
solunum sıkıntısı sendromuna, kalp tamponadı ve/veya ampiyem gelişebilir (16).
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Radyografik Özellikler

Göğsün BT taramaları, enfeksiyöz prosesi tanımlamada göğüs radyografilerinden 

daha iyidir. Carrol (8) ve Breatnach (9) ve arkadaşları, nekrotizan inen birkaç kardinal 

BT bulgusunu özetledi.

(a) apse oluşumu, (b) normal yağ düzlemlerinin kaybı ile yumuşak doku infilt-

rasyonu, (c) belirgin lenfadenopatinin olmaması ve (d) gaz kabarcıklarının varlığı.

Bilgisayarlı tomografi, tercih edilen güncel tanı görüntüleme yöntemidir (Şekil 
3, 4).

Estrera ve arkadaşları Nekrotizan mediyastinitte inen boyun ve göğüs özellikleri 

nedeniyle 4 radyografik tanımlama getirmişlerdir.

(a) (b)

Şekil 3:	 Odontojenik enfeksiyon 
sonrası gelişen mediyas-
tinit olgusu tanı anında 
2 yönlü PA akciğer grafisi 
(Yedikule Arşiv) .

Şekil 4:	 (a, b) Odontojenik Enfeksiyon Sonrası Gelişen Mediyastinit Olgusu tanı anında 
çekilen toraks Bt (Yedikule Arşiv).



65BÖLÜM 7 | Akut Mediyastinit F

a.	 Hava–sıvı seviyesi olsun olmasın retroservikal bölgede genişleme 

b.	 trakeal hava kolunun anterior deplasmanı

c.	 mediyastinel amfizem 

d.	 belirgin Servikal omurgada normal lordoz kaybı. Ayrıca Üst mediyastinal göl-
ge genişleyebilir ve plevral veya perikart tutulumu bulguları olabilir.

Genişlemiş mediyasteni, derin servikal enfeksiyon belirtileri olan herhangi bir 
hastada göğsün BT taraması yapılmalıdır (37).

Tedavi 

Desendan nekrotizan mediyastinitin tedavisi devitalize doku debridmanı, drenaj, uy-
gun antimikrobiyal tedavi, hava yolu yönetimi ile agresif cerrahi uygulamalarını içerir. 

Cerrahi yaklaşım apse yerine göre değişir. Bazı yazarlar mediyastinal drenajın 
Transtorasik yaklaşım ile bifurkasyon anterior veya dördüncü torasik vertebra pos-
terioruna, kimisi sadece trakea seviyesinin altındaki alanlarda ki enfeksiyonlar için 
kullanılmalıdır (18–19). 

Enfeksiyon üst mediyasten karina veya dördüncü torasik vertebra seviyesinin üze-
rinde yerleşimli ise standart transservikal mediyastinal drenaj yeterli olabilir (20,21).

Diğer yazarlar enfeksiyon düzeyinden bağımsız olarak transtorasik yaklaşım da 
dahil olmak üzere, servikal drenaja ek olarak standart torakotomi transtorasik dre-
naj daha agresif bir yaklaşım önerildi (22,23). Agresif yaklaşım göstermiştir ki daha 
iyi debridman daha iyi sağ kalımla sonuçlanmışır (24,25). Transtorasik drenaj,ile 
boyun drenajını kıyaslayan bir meta-analiz çalışmasında transservical mortalite %41 
transtorasik drenajda %19 olarak gözlenmiş (26). 

Video-assisted mediyastinoskopi başarılı kullanımı ile servikal boyun, ön ve orta 
mediyasten, trakeal bifurkasyon seviyesine kadar ulaşımı ve yeterli drenajı sağlar (27). 

Mediyastinel enfeksiyonlarda standart posterior veya lateral torakotomi, drenaj 
sağlamanın klasik yaklaşımıdır. Sternotomi, posterolateral kompartmanlarının dre-
najına bağlı olarak desendan nekrotizan mediyastinitin torasik kaviteye ulaşması, 
osteomiyelit ve sternal dehisence gelişme riski nedeniyle tedavide hem yetersiz hem 
de tehlikeli olarak tanımlanmıştır. 

Minimal invaziv cerrahinin artan popülaritesi ile, birkaç yazar VATS yaklaşımının 
torakotomi ile kıyaslandığında morbiditeyi azalttığı ve transservikal yaklaşıma göre 
tek başına mediyastenin drenajı daha iyi sağladığı gözlenmiştir (28–33).

Ultrason veya BT kılavuzluğunda perkütan drenaj birincil cerrahi drenajı son-
rası boyun ve göğüste tekrarlayan, lokalize sıvı toplama ve apse tedavisinin sağ-
lanmasına büyük katkı sağlar (34). Trakeostominin rolü tartışmalıdır, çünkü en-
feksiyonun pretrakeal düzlem boyunca yayılmasını şiddetlendirebilir. Ancak son 
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çalışmalar trakeostomi ile mediyastinit arasında bir ilişki olmadığını göstermek-
tedir (35,36).

Tam ve yeterli drenaj varlığında trakeostomi yapılabilir tam hava yolu kontrolünü 
sağlar, ayrıca Uzatılmış entübasyon ihtiyacını ortadan kaldırır. Ek olarak, hastalarda 
oral reintübasyon Endotrakeal tüp yerleşmemesi, aktif orofarengeal veya servikal şiş-
lik, kontrolsüz enfeksiyon durumları nedeniyle trakeostomi uygulaması çok zor olabilir 
(37). Bazı yazarların itirazlarına rağmen seçilen tedaviden bağımsız olarak mediyastenin 
cerrahi debridmanını takiben serum fizyolojik veya antibiyotik solüsyonu ile modifiye 
Clagett prosedürüne inen nekrotizanlık mediyastinit tedavisinde başarı elde etti (38).

Antimikrobiyal tedavi hemen verilmeli ve İlk antibiyotik seçimi mümkün olan en 
geniş (hem aerobları hem de anaerobları kapsamalıdır) kapsama alanı sunmalıdır, 
gerektiğinde Kültür sonuçlanınca, antibiyotikler buna göre uyarlanabilir (Şekil 5).

Prognoz 

Antibiyoterapinin kullanımının yeterli olmadığı geçmiş dönemlerde mortalitesi yak-
laşık %50 iken günümüzde artan hastalığın tanınması, agresif cerrahi ve antibiyotik 
tedavisi, son çalışmalarda mortalitenin %10 ile %15’e kadar düştüğü bildirilmiştir. 
Başlıca mortalite nedeni, fulminan sepsis, kan damarı erozyonu, aspirasyon, metas-
tatik intrakraniyal enfeksiyon, ampiyem pürülan perikardit ve/veya tamponad gibi 
çeşitli nedenlerin sonucu olabilir (39).

Sindirim ve Havayolları Perforasyonuna Ait Mediyastinitler 

Hava yolu ve sindirim sisteminin perforasyonu, mediyastinal enfeksiyona neden ola-

(a) (b)

Şekil 5:	 (a, b) Odontojenik Enfeksiyon Sonrası Gelişen Mediyastinit Olgusu tanı sonrası 
günlük bilateral vats ile debridman ve videoassist mediyastinokopik vacum uy-
gulaması sonrası (Yedikule arşiv).
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bilir. Genellikle, spontan veya iatrojenik travmanın neden olduğu özofagusun delin-
mesinden özofagogastrektomi anastomoz sızıntıları trakea travması sonrası gelişen 
enfeksiyonlar sonucu akut mediyastinite yol açabilir (42).

Servikal özofagusun perforasyonu, orofaringeal sekresyonların boyundaki fasyal 
boşlukların enfeksiyonu, mediyastenin anterior ve visseral bölümlerine sızıntı ile so-
nuçlanır.

Özofagus perforasyonununa bağlı gelişen mediyastinit tablosunun tedavi yöne-
tim stratejileri dört prensibe dayanmaktadır:

1.	 Kaynak kontrol, primer onarım veya tükürük ± gastrik reflüatın özefagus 
perforasyon sahasından uzaklaşması ile sağlanır.

2.	 Tipik olarak plevral boşluğa Derinlemesine ve geniş mediyastinal debridman 
ve drenaj kontrolü primer onarıma veya ek olarak, gastrostomi mide reflü ve 
mediyastinal kontaminasyonu azaltmak için tüp dekompresyonu yapılmalıdır.

3.	 Konak savunmasını güçlendirmek için uygun antibiyotikler uygulanmalıdır. 
Bunlar gram-pozitif ve gram-negatif bakterilere karşı ve hem aerobik hem de 
anaerobik organizmalara karşı etkili olmalı antifungaller özellikle de orofa-
renkste kolonileşmesini sağlayan özofageal tıkanıklığına neden olabilecekleri 
bilinmelidir 

4.	 Yeterli beslenmeyi enteral (jejunostomi tercih edilir) veya parenteral olarak 
geri yüklemek olup. Nihai amaç sindirim sistemi sürekliliğini korumaktır (43).

Akut mediyastinit, EUS-FNA’yı mediyastinal kistik lezyonların tanısında kullan-
mak aynı zamanda akut mediyastinit komplikasyonu gelişebilir (10,11).

Radyografik Özellikler

Göğüs grafisinde mediyastinal genişleme ile mediyasten içinde, boynun yumuşak 
dokularında da hava-sıvı seviyeleri ile kendini gösterebilir. Plevral efüzyonlar sıktır ve 
genellikle solda görülür. Radyolojik olarak, özofagus perforasyonunun saptanması 
pnömomediyastinum, sol plevral efüzyon ve pnömotoraks gibi dolaylı işaretlerin 
varlığı görülebilir. 

Tanıda özefagografi ile Suda çözünür kontrast maddenin özofagustan mediyas-
ten içine, ekstravazasyon ile perforasyon alanı görülebilir. Mediyastinit ve mediyasti-
nal apseden şüphelenilen hastaların değerlendirilmesinde toraks BT kullanımı tercih 
edilen bir yöntem olup normal mediyastinal yağ düzlemleri, özofagus kalınlaşması ve 
ekstraluminal obliterasyonunu ile, mediyasten içindeki gaz kabarcıkları, abse formas-
yonunu gösteren koleksiyonlar ile ilişkili kapalı sıvı veya hava sıvı seviyesi plevral efüz-
yon, ampiyem, alt-frenik veya perikardiyal koleksiyon şeklinde prezente olabilir (6).
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Mediyastinit, mediyastinal bağ dokusunun inflamasyonudur. Kardiyak cerrahi, uzun 
süreli cerrahi, uzamış postoperatif bakım, vasküler hastalık, diyabet, obezite, sigara 
kullanımı, immun yetmezlik, beslenme bozukluğu, 1 yaş altı çocuk olma ve erkek 
cinsiyet mediyastinit için bilinen risk faktörleridir (1). Akut mediyastinitler çoğunlukla 
tam şifa veya ölümle sonuçlanırken, ancak nadiren kronik mediyastinite dönüşebil-
mektedirler. Kronik mediyastinit; mediyastinal fibröz dokuda asellüler kollojen ve yo-
ğun fibrozis doku birikimiyle karakterize hastalıktır (1,2). Benign bir durum olmasına 
rağmen yüksek oranda mortalite ve morbiditeye sahiptir. İdiyopatik olarak veya bir 
hastalığa sekonder gelişebilir. Literatürde; sklerozan mediyastinit, fibröz mediyastinit, 
mediyastenin idiyopatik fibroinflamatuar lezyonu olarak da adlandırılmaktadır (2,3).

Median sternotomi sonrası görülen mediyastinitler sık gözlenmeyen ancak haya-
tı tehdit eden ve ölümcül seyreden bir komplikasyondur. Açık kalp cerrahisi sonrası 
görülme sıklığı gelişen teknoloji ve alınan önlemlere rağmen %0.6-%5.6 arasında-
dır. Artmış mortalite, morbidite, uzamış hastane yatışıyla ilişkili seyretmektedir (4,5).

Etiyoloji ve Patogenez

Kronik mediyastinitin etyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte tüberküloz, histop-
lazmozis, aspergillozis, mukormikoz, blastomikoz, kriptokokozis, Behçet hastalığı, 
romatizmal ateş, sarkoidoz, lenfoma, travma veya radyoterapi, metiserjit metalat 
kullanımı, Reidel tiroidit, retroperitoneal fibrozis, sklerozan kolanjit, fibröz mediyas-
tinitin sebeplerindendir (1–4,6,7). Literatürde Amerika’da kronik mediyastinit olgu-
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larında en sık etken histoplazmozisken, dünya çapında en sık etkenin tüberküloz 
olduğu bildirilmiştir (8,9). 

Patofizyolojide çeşitli etyolojik nedenlerle başlayan inflamatuar süreç, medi-
yastenin yoğun fibröz dokuyla kaplamasıyla sonuçlanır (10). Fibröz bantlar çevre 
dokulara yapışarak yumuşak dokular boyunca ilerleyerek fibrozis oluşturur (6). His-
toplazmozis, tüberkülozis, sarkoidoz ve mantar enfeksiyonları gibi granülomatöz 
hastalıklarda oluşan granülomatöz lenf nodları %34 oranında fibröz mediyastinite 
yol açar (7). Histoplazmozis olgularında yapılan bir çalışmada kronik mediyastinitin, 
antijenlere karşı gelişen abartılı gecikmiş aşırı duyarlılık reaksiyonu sonucu oluştuğu 
belirtilmiştir (11).

Fibröz mediyastinit lokal veya diffüz olabilir. Lokal tip; paratrakeal, subkarinal 
alanda veya akciğer hilusunda lokalize, kalsifiye içinde kazeöz ya da fibröz materyal 
bulunduran kitle şeklinde gözlenir iken lokal invazyon veya diffüz mediyastinit tab-
losu yoktur. Çoğu asemptomatiktir ancak superior vena kavaya veya özofagusa bası 
yapabilirler. Diffüz tip ise mediyastende infiltrasyon yapan kalsifiye olmayan çok sayı-
da mediyastinal kompartmanları diffüz olarak etkileyen lezyon şeklinde gözlenir (12). 

Kalp cerrahisi sonrası gelişen mediyastinitde risk faktörlerini; hastaya bağlı fak-
törler, yapılan cerrahi işlem ve sonrasında gelişen etkenler olarak sınıflayabiliriz. 
Hastaya bağlı faktörler sigara, diyabet, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, obesite 
ve beslenme bozukluklarıdır. Özellikle kontrolsüz diyabet ve obesite önemli bir risk 
faktörüdür (13,14). Cerrahi işlem süresinin uzun olması, kanama veya hematom 
sebepli tekrarlayan operasyonlar ve iki taraflı meme arterinin kullanılması da önemli 
risk faktörleri arasındadır. Ameliyat sonrası dönemde uzun yoğun bakım yatış se-
bepleri; özellikle uzamış ventilasyon desteği ve böbrek yetmezliği de önemli risk 
faktörleri arasındadır (15).

Klinik

Hastaların %40’ı asemptomatiktir ve radyolojik tetkikler esnasında tanı alırlar; semp-
tomatik hastalarda ise genellikle bası semptomları izlenir (16). Kronik mediyastinitte 
semptomlar, gelişen yoğun fibrozisin hava yolu, büyük damar, özofagus ve diğer 
mediyastinal yapılara bası yaparak obstrüksiyon oluşturmasıyla oluşur (17). Sempto-
matik hastalarda, öksürük, göğüs ağrısı, nefes darlığı, rekürren akciğer enfeksiyon-
ları, yutma bozulukları, vena kava süperior sendromu (VKSS) görülebilir (18). 

VKSS bazı serilerde en sık izlenen semptom olarak bildirilmiştir (13). VKSS en 
sık nedeni malignitedir, bening nedenler içinde en sık neden kronik mediyastinit-
tir (19). Schowengerdt ve ark’nın derlemesinde vena kava superior obstrüksiyonu, 
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semptomatik granülomatöz mediyastinitli hastaların %77’sinde ve semptomatik 
mediyastinal fibrozisli hastaların %52’sinde gözlendiği bildirilmiştir (8). Vena kava 
obstrüksiyonu yavaş gelişir. Yoğun kollateral gelişimine bağlı olarak semptomlar 
beklenenden daha az ve uzun dönemde ortaya çıkar (20). Dispne, öksürük ve he-
moptizi gibi hava yolu komplikasyonları literatürde bazı serilerde en sık saptanın 
klinik bulgular olarak bildirilmiştir. Cerrahi müdahale için en yaygın endikasyon ise 
hava yolu komplikasyonlarıdır. Özofagus tutulumuna bağlı semptomlar dıştan bası, 
traksiyon divertikülü, özofagus motilite bozukluğu veya kanama olarak karşımıza 
çıkar. Pulmoner arterlerin progresif obstrüksiyonu; pulmoner hipertansiyon, kor pul-
monale ve sağ kalp yetmezliğine yol açabilir (21). Pulmoner venlerdeki obstrüksiyon, 
pulmoner venöz hipertansiyon ve tekrarlayan hemoptizi atakları ile şiddetli mitral 
stenozuna benzer klinik tabloya neden olabilir. Pulmoner venöz hipertansiyon ayrı-
ca pulmoner ödem ve fibrozise neden olabilir (22).

Mediyastinal sinirlerin tutulması ise çeşitli semptomlara neden olabilir. Rekürren 
laringeal sinirin tutulumuna bağlı ses kısıklığı, frenik sinirinin tutulumuna bağlı di-
yafragma felci, sempatik ganglion tutulumuna bağlı Horner Sendromu veya vagus 
siniri hasarına bağlı kalıcı taşikardi görülebilir (18–23).

Median sternotomi sonrası gelişen mediyastinitin en önemli belirtileri lökositoz, 
yüksek ateş, pürülan akıntı, ağrı ve sternal instabilitedir. Hastane mortalitesi sıklıkla 
kontrolsüz enfeksiyon, sepsis ve çoklu organ yetmezliği ile ilişkilidir (24).

Tanı

Tanıda çeşitli radyolojik incelemeler yapılabilir. Akciğer grafisinde hiler ve mediyas-
tinal lenfadenopatiler, atelektazi veya konsolüde alanlar, plevral effüzyon ve kardi-
yomegali görülebilir (17). Ancak bazı olgularda yaygın hastalık olmasına rağmen 
akciğer grafisi normal olabilir. 

Toraks bilgisayarlı tomografisinde (BT), mediyastinal yağlı planları silen, komşu 
yapılarda obstrüksiyon veya kompresyon bulguları oluşturan infiltratif mediyasti-
nal lezyon veya kitle görünümü vardır (3). Toraks BT ayrıca hastalığın lokalize veya 
diffüz ayrımını; hava yolunda, superior vena kavada, pulmoner arter ve venlerdeki 
obstrüksiyonu, brakiosefalik ven kompresyonuna bağlı subklavian ven trombozu ve 
sternal çentiklenme varlığını gösterebilir (3). BT- anjiyografi ise vasküler yapılardaki 
obstrüksiyon derecesini göstermede kullanılır (25).

Mediyastinal lezyon içinde kalsifikasyon olması tanıyı malign hastalıktan uzak-
laştırır. Literatürde kronik mediyastinit olgularında BT‘de tespit edilen kalsifikasyon 
oranı %86 olarak bildirmiştir, bu bulgu lezyonun daha çok benign karakterde ol-
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duğu yönünde fikir vermektedir (26). Lokalize tip genellikle paratrakeal, subkarinal 
veya pulmoner hilusta kalsifikasyonlar içeren lezyonlar şeklinde görülmektedir. Li-
teratürde paratrakeal, subkarinal alanlarda etkilenme %82-100 olarak bildirilmiştir 
(27). 

Toraks MR hastalığın yaygınlığını ve vasküler değerlendirmede yararlı olabilir. 
Pulmoner damar tutulumu şüphesinde arteriografi incelemeleri kullanılabilir (28). 
Arteriografide tutulan damarda tipik olarak düz, huni gibi stenoz izlenir. Ayırıcı 
tanı için biyopsi değerlidir. VKSS özellikle mediyastinoskopi konusunda kanama ris-
kinden dolayı çekinceler olsa da literatürde servikal mediyastinoskopinin güvenle 
kullanılabileceği bildirilmiştir (29). 

Tedavi

Kronik mediyastinitle ilgili sınırlı sayıda çalışma olması ve randomize edilmiş çalışma 
olmaması nedeniyle, standardize edilmiş bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır. An-
tifungal ve antienflamatuar ilaçların kullanıldığı çeşitli çalışmalar olmasına rağmen, 
uzun dönem yararını gösteren çalışma yoktur (26). 

Mediyastinal granülomatözlu hastaların takibinde %34 oranında fibröz mediyas-
tinit geliştiği bildirilmiştir. Bu nedenle lokalize hastalıkta bu lezyonların proflaktik re-

Şekil 1:	 Kalp cerrahisi sonrası gelişen mediyastinitin tedavi ön-
cesi ve sonrası.
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zeksiyonu önerilmiştir. Ancak daha sonra çıkan derlemede bu lezyonun öncü lezyon 
olmadığı sadece bası semptomlarının varlığında rezeksiyon gerekliliği bildirilmiştir. 
VKSS’li hastalarda ve pulmoner arter veya ven obstrüksiyonu varlığında tedavide per-
kütan stent uygulamaları ile olumlu sonuçlar elde edilmiştir (30). Özofagus ve hava 
yolu obstrüksiyonlarında başarılı balon dilatasyon, stent uygulamaları raporlanmıştır.

Kalp cerrahisi sonrası gelişen mediyastinitin tedavisi öncelikli olarak cerrahidir. 
Acil olarak drene edilmeli, nekrotik alanlar debride edilmeli, yabancı cisim ve pro-
tezler çıkartılmalıdır. Debridman sonrası sternal alan kapatılabileceği gibi, kliniğine 
göre açık pansuman ile takip de edilebilinir. Sekonder kapatma, dren koyarak yı-
kama, kas flebi çevirme diğer tedavi yöntemlerindendir. Günümüzde derin sternal 
yaralar için vakum yardımlı yara kapama tedavi şekli de sık kullanılmaktadır ve zor 
yaralarda iyileşmeyi kolaylaştırmaktadır (31) (Şekil 1).

KAYNAKLAR

1.	 Turna A. Mediasten Göğüs Duvarı ve Diyafragma Hastalıkları. In: Dalar L, Süerdem M, Ozturk 
C, Saygı A, editors. Türkiye Solunum Araştırma Derneği Tıp Eğitiminde Göğüs Hastalıkları. İstan-
bul: İstanbul Medikal Sağlık ve Yayıncılık; 2015. p. 451-61.

2.	 Flideer DB, Suster S, Moran CA. Idıopathic 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.	 Sá 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 III 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 granüloma 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. 



76 Rezan Aksoy | İlker Kolbaş | Mustafa VayvadaF

Radiographics 2001; 21: 737-57.

13.	 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. 

14.	 Halkos ME, Puskas JD, Lattouf OM, Kilgo P, Kerendi F, Song HK, et al. Elevated preoperative 
hemoglobin A1c level is predictive of adverse events after coronary artery bypass surgery. J 
Thorac Cardiovasc Surg 2008; 136: 631-40.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

24.	 Kaklıkkaya N, Kaklıkkaya İ. Mediastinit Tedavisinde Hastaya Yaklaşım. Türk Göğüs Kalp Damar 
Cerrahisi Dergisi 2013; 2: 872-74.

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

26.	 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.

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

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

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

30.	 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.

31.	 Aydın C, Başel H, Kara İ, Ay Y, Songur M, Yanartaş 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.


