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OZET

MALIGN PLEVRAL EFUZYONLU OLGULARDA RANDOMIZE
OLARAK VATS + PLOREKTOMI ILE PLORIKEN + TALK

PLORODEZIiS SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI

Dr. Fatih METEROGLU
Uzmanlik Tezi, G6giis Cerrahisi Anabilim Dah
Tez Yoneticisi: Prof Dr. Biilent Tiin¢ozgiir
Nisan-2009;78 sayfa

Plevral eflizyonlar, plevral sivinin salinimi ile emilimi arasindaki dengenin bozulmasi
sonucu olusur. Bu ¢alismada, malign plevral eflizyonun (MPE) palyatif tedavisinde
plorodezisin farkli yontemlerinden talk plorodezis ile video yardimli gogiis cerrahisi (Video-
assisted thoracic surgery VATS) plorektominin klinik yanitlarinin degerlendirilmesi

amaclandi.

Haziran 2007-Haziran 2008 arasinda malign plevral efiizyon nedeniyle plérodezis
uygulanan 45 olgu calismaya alindi. Tami koymak ig¢in plevral sivinin biyokimyasal,
mikrobiyolojik ve sitolojik incelemesi i¢in torasentez yapildi. Plevral sivi ve serum
orneklerinde es zamanli LDH, total protein, glukoz, albumin ve sitoloji ¢alisildi. Olgular iki
gruba ayrildi. Grup-I (n = 25) olgulara kiiciik kalibrasyonlu katater -talk plorodezis (4.5 gr),
grup-1I (n = 20) olgulara VATS plorektomi uygulandi

Olgularin 32’si kadin, 13’1 erkek idi. Yas ortalamasi 51.58 (27-75) yil idi. Tiim olgularda
torasentezle alinan sivi ile sitolojik tani konuldu. Ayrica transuda- eksuda ayirimi Light
kriterlerine gore yapildi. En sik meme kanseri 19 hasta (% 42.22) ve ikinci sirada akciger
kanseri 10 hasta (%22.22) oldugu goriildii. Gruplarin plorodezis basari oranlari tam cevap:
grup-I (TALK ) de %64 (n: 16), parsiyel cevap %20 (n:5), basarisiz %16 (n:4), grup-II
(VATS) de tam cevap %60 (n:12), parsiyel cevap %25 (n:5) basarisiz %15 (n:3) olarak
bulundu. Ayrica gruplarin hastanede kalis, tiip takip siireleri karsilastirildigindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Kotii prognoz gostergesi olan malign plevral efiizyonda
tedavi palyatifdir. Ama¢ sag kalim siiresi kisa olan hastada nefes darligin1 ortadan
kaldirmaktir. Calismamizda VATS plorektomi ile plorodezisde en etkili sklerozan ajan olarak
bildirilen talk arasinda anlamli bir fark bulunamad.

Anahtar Sozciikler: Malign plevral efiizyon, Torakoskopi, Talk, Plérodezis.



ABSTRACT

COMPARING THE RESULTS OF VATS PLEURECTOMY AND
PLEUROCAN PLUS TALC PLEURODESIS IN RANDOMYSED

PATIENTS WITH MALIGN PLEURAL EFFUSION

Dr. Fatih METEROGLU
Residency Thesis, Department of Thoracic Surgery
Supervisor: Prof. Dr. Biilent Tiin¢ozgiir
April-2009;78 pages
Pleural effusion occurs as a result of detoriation in equilibrium between absorption and

secretion of pleural liquid. In this study, we aimed to investigate the effect and clinical
responses of talk pleurodesis and pleurectomy with video assisted thoracoscopic surgery
(VATS) in patients with malignant pleural effusion.

Forty-five patients with malignant pleural effusion who were treated with pleurodesis
between June 2007 and June 2008 were included in this study. Thoracentesis was performed
in order to study the biochemical, microbiologic and cytological analysis. Glucose, total
protein, albumine, LDH and cytological examination were studied in effusion and blood
sample simultaneaously. Cases were classified into two groups; in group 1 (n=25), small
calibrated cathater and talk pleurodesis were performed. In Group 2 (n=20), VATS
pleurectomy was performed.

There were 32 females and 13 males with mean age 51.58 (27-75). Diagnosis was
made with cytologic examination of pleural fluid that was aspirated with thoracentesis.
Transudate and exudate discrimination was done according to Light criteria. Breast cancer
was the most malignant effusion etiology (19 patients-42.22%). Lung cancer (10 patients-
22,22%) was the second one. Succes rates of the groups were as complete response; in group
I(TALC) was 64% (n=16) where 60% in group 2 (n=12). Partial response was 20% in Group
1 and 25% in Group 2. Unsuccesfull response was 16% (n=4) in Group 1 and 15% (n=3) in
Group 2. There was no significant difference between groups when hospital stay and tube
drainage time when compared to eachother. The treatment of malignant pleural effusion is
palliative as it is a poor prognostic factor. The purpose is to eliminate dyspnea in patients
whit short survival time. There was no significant difference between the VATS pleurectomy
method and talc pleurodesis that has been known as effective sclerosant agent.

Key Words: Malign pleural effusion, Thoracoscopy, Talc, Pleurodesis
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GIRIS VE AMAG

Malign hastaliklarda plevral timor yayilimi nedeniyle plevral sivinin salimimi ve
emilimindeki bozukluk sonucu plevral efiizyon (PE) olusur. Plevral efiizyonlarin %30-60’nin
maligniteye bagh oldugu goriilmiistiir (1). Akcigerden veya baska organlardan kaynaklanan
bir¢ok hastalik plevral eflizyonun sebebi olarak gosterilebilir. Lokal inflamasyon ve artmis
kapiler permeabilite de sivi transudasyonunu arttirir. Kanserin lenfatik obstruksiyonu lenfatik
yol ile reabsorbsiyonu bozar. Lenfatik blokaj, paryetal plevral stomadan itibaren medyastinal
ve parasternal lenf nodlarina kadar herhangi bir diizeyde olabilir ve malign efiizyonlarin en
onemli nedenidir (2).

Malign plevral efiizyon nedenleri yurtdisindaki ¢aligmalarda akciger kanseri, meme
kanseri, lenfoma olarak siralanirken iilkemizdeki ¢alismalarda akciger kanseri, meme kanseri
ve mezotelyoma seklinde siralanmaktadir (3,4).

Malign plevral eflizyonda hastalarin cogu semptomatiktir ve yasam beklentisi ¢ok kisadir.
Malign plevral effiizyon, kotii bir prognoz isaretidir. Bu hastalarda temel amag nefes darligi,
okstiriik ve gogiis agrist gibi belirtilerin giderilmesi ve plevral eflizyonun tekrarini dnleyerek
yasam konforunun arttirilmasidir (3,5,6).

Malign plorizili hastalarda klinik olarak en 6nemli 6zelik, nefes darlig1 yakinmasinin
bulunmasidir. Nefes darligi; toraks duvari kompliyansinda azalma medyastinal yer degisikligi,
siv1 tarafinda akciger hacimlerinde azalma, akciger-gdgiis duvart kdkenli bazi ndrolojik
reflekslerin katkisiyla ortaya ¢ikan ¢ok komponentli bir sorun niteligindedir. Diger bir bulgu
olan gogiis agris1 yakinmasi; paryetal plevra, kostalar ve gogiis duvarinin tutulumlarina bagl
olarak olusabilir ve ¢ogunlukla benign pldrizilerin tersine kiint agr1 niteligindedir. Kaseksi
bir¢ok olguda eslik eden bir tablo olabilir. Ates benign plorizilere gore daha seyrek olarak
izlenir (7). Akut ve biiyiik efiizyonlar1 olan vakalarda acil gogiis drenaji endikasyonu vardir.
Bunu takip eden donemde altta yatan hastaligin tedavisi gerekmektedir.

Bu amagla plevral sivinin drenajini takiben plevral kavitenin obliterasyonunu saglayacak
yontemler kullanilir. Baslica tedavi yontemleri kimyasal plorodezis, kiiciik capli kateter ile
devamli drenaj, ploroperitoniyal sant, torakoskopi veya torakotomi ile plorektomi veya
plevral abrazyondur (2,5,6).

Tan1 koymak icin torasentez yapilmalidir. Kapali plevral biyopsisi ve VATS, torasentezin
yetersiz kaldigr durumlarda kullanilabilir. Taninin konulabilmesi i¢in plevral sivinin

biyokimyasal, mikrobiyolojik ve sitolojik incelemesi yapilmalidir. Benign plevral efiizyonu



olan hastalarda tedavi etyolojiye yoOneliktir. Solunum sikintisina yol agmadigi siirece drenaja
gerek kalmaz. Malign plevral eflizyonlarda yasam beklentisi ¢ok kisadir. Hastanin iyi
degerlendirilmesi ve tedavi seklinin hastaya gore belirlenmesi gerekir. Tiip drenaj sonrasi
akcigerin tam ekspansiyonu saglanirsa, plorodezis yapilmalidir. Plorodezis, talk, bleomisin
veya tetrasiklin ile yapilabilir. Talk bu ajanlar arasinda en basarilidir (%95) (8).

Plorodezisin gergeklestirilebilmesinde en énemli kosul tam ekspansiyon ile pariyetal ve
visseral plevralarin temasidir. Bu VATS ile saglanabilir. VATS genel anestezi ile yapilabilen,
emniyetli ve efektif bir yontemdir (9).

Bu calismada amacimiz malign plevral effiizyonlu hastalarda talk plorodezis ile VATS
plorektominin basar1 oranlarini, yan etkilerini, maliyetlerini ve hastanede kalig siirelerini

prospektif bir ¢alisma ile karsilastirmak ve sonuclarini tartigmaktir.

GENEL BIiLGILER
2.1. Plevra

2.1.1 Plevranin anatomi ve histolojisi

Plevra; akcigerleri ve gogiis duvarlarinin i¢ ylizeyini arada bosluk birakacak sekilde orten
elastik, kaygan, serdz bir zardir. Bu zar 6nce gogilis duvarlarini sarar ve buradan akcigerlerin
lizerine atlayarak, akcigerleri sikica kusatir (10). Plevranin, yariklari da dahil olmak {izere
akcigerlerin dis yiizlerini 6rten boliimiine, visseral veya pulmoner plevra denilir. Zarin geriye
kalan pargasi, gogiis duvarinin i¢ yiiziinii, diyafragmanin {ist yiiziinii ve mediastinum'un akci-
gerlere bakan yiizlerini 6rter. Bu boliime de pariyetal plevra adi verilir (11,12). Bu iki tabaka
radix pulmonis etrafinda ve asagisinda, biri digeriyle kesintisiz devam edecek sekilde
birlesirler. Radix pulmonis'ten asagiya dogru olan devamliligi pulmoner ligament saglar.
Yapraklar hilusta birlesirler. Yiizeyleri normalde birbirleri ile yapigsmayacak sekilde temas
halindedir. Iki yaprak arasmnda solunum esnasinda akcigerlerin gogiis boslugu igindeki
hareketlerini kolaylastirmak i¢in az miktarda sivi bulunur. Sivinin bulundugu potansiyel
araliga plevral kavite denir. Sag ve sol plevral kavite mediyasten ile tamamen birbirinden
ayrilir (13).

Sag plevral kese soldakinden daha kisa ve daha genistir. Ayn1 zamanda, sola nazaran
boyunda daha yiiksek bir seviyeye cikar (12). Akcigerler ve plevral keseler arasindaki aralik
mediastinum olarak adlandirilir (14). Plevral bosluktaki sivi yaklasik olarak 0.1-0.2 mL/kg

olup berrak ve renksiz goriinlimdedir, sivida 1.5 gr/dL’den daha az protein, ¢ogu monosit, az



miktarda lenfosit, makrofaj, mezotel hiicresi ve polimorfoniikleer 16kosit olmak {iizere
yaklasik 1500 hiicre/uL mevcut olup, eritrosit yoktur (15). Plevral, perikardiyal ve peritoneal
bosluklar gestasyonel donemin {i¢iincii haftasinda mezodermden bigimlenmeye baslar. Plevral
bosluk akcigerin biiyiimesinden bagimsiz olarak genisleyip, dokuzuncu haftada perikardiyal

ve peritoneal bosluktan ayrilir.

2.1.2 Pariyetal Plevra (Pleura Parietalis)
Plevral boslugun dis duvarini olusturan paryetal plevra, gdgiis duvarina ve diafragmaya bag
doku araciligiyla yapisiktir. Bu yiizden, solunum esnasinda pozisyonlarini degistiren bu
yapilarla birlikte hareket eder. Paryetal plevra ayn1 zamanda perikard veya diger bir deyisle
kalbi igine alan fibroserdz bir kese olan perikardiyal keseye de tutunur (14). Paryetal plevra,

iliskili oldugu yapilara gore boliimlendirilir ve bu bdliimlere farkli isimler verilir (12).

2.1.3 Kostal plevra (pars costalis)

Paryetal plevranin bu pargasi; sternum, kikirdak ve kemik kostalar (kotlar), interkostal
kaslar ve torakal vertebralarin yan kisimlarinin gogiis bosluguna bakan i¢ yiizlerini érter. Bu
yapilarla arasinda, gevsek bag dokudan olusan ve endotorasik fasia (fascia endothoracica,
fascia parietalis pleurae) olarak adlandirilan ince bir katman bulunur. Bu doku, kostal

plevray1 gogiis duvarindan cerrahi olarak ayirmak i¢in dogal bir ayrim plani saglar (14).

2.1.4 Mediastinal plevra (pars mediastinalis)

Iki plevral kese arasinda yer alan mediastinumu drten paryetal plevra boliimiidiir. Onde
ve arkada; kostal plevra, asagida; diafragmatik plevra ve listte de; servikal plevra ile devam
eder. Radix pulmonis'in {izerinde, sternum ile columna vertebralis arasinda kesintisiz uzanan
bir yaprak seklindedir. Radix pulmonis seviyesinde, laterale yonelerek radix'i olusturan
yapilar1 Orter ve sonrasinda visseral plevra ile birlesir. Radix pulmonis'in asagisinda ise,
0zofagustan akcigere dogru iki yaprak halinde laterale uzanarak visseral plevra ile birlesir. Bu
iki katli plevral yapiya, pulmoner ligament (lig. pulmonale) adi verilir. Pulmoner ligament
yukarida, radix pulmonis'i ¢evreleyen mediastinal plevra ile devamhidir (14) Asagida ise,
diafragmaya uzanarak serbest bir kenar seklinde sonlanir. Boylece, radix pulmonis'in
asagisinda kalan mediastinal araligit 6n ve arka kompartmanlara boler (16). Pulmoner
ligament biiylik lenf damarlar1 icerebilir. Nadiren de olsa cerrahi girisimler sirasinda bu

damarlarin zarar gormesi postoperatif plevral efiizyon ile sonuglanabilir (17).



2.1.5 Diafragmatik plevra (pars diaphragmatica)

Paryetal plevranin bu pargasi; mediastinumun lateralinde kalan diafragma bdliimlerinin iist

ylizlerini Orter (14).
2.1.6 Servikal plevra (cupula pleurae, plevral kubbe)

Servikal plevra, plevral kesenin kubbe sekilli tepe kismini olusturur. Akcigerin tepesini
(apex pulmonis) orten plevranin kostal ve mediastinal boliimlerinin bir devami niteligindedir.
Klavikula ve 1. kostanin arkasinda olmak iizere yukariya uzanir ve apertura thoracis superior
icinden boyun kokiine gecer (14). Burada, 1. kostanin 6n ucunun yaklagik 2.5-5 cm
yukarisina kadar yiikselir. Burasi {istten, Sibson fasiasi (membrana suprapleuralis) olarak
bilinen kubbe seklindeki bir fasia ile takviye edilmistir (11,12) Sik1 bir tabaka goriiniimiinde
olan bu fasiya 1. kostalarin i¢ kenarlar1 ile 7. servikal vertebranin transvers cikintilarina
tutunur (14). Hem visseral hem de peryetal plevra tek sira mezotel hiicreleri, bazal membran,
kolajen ve elastik doku tabakalarinin yani sira mikrodamarlar ve lenfatiklerden olusur (12-
14). Pariyetal plevra kalinlig1 tiirlere gore farkliliklar gosterebilir. 20-25 pm arasindadir.
Kiiciik damarlardan plevral alana uzaklik ise 10-12 um kadardir. Pariyetal plevranin altinda
endotorasik bag dokusu bulunur, kostal ve interkostal alanlarda kalinlig1 75-150 um arasinda
degisir.

2.1.7 Visseral Plevra (Pleura Visceralis, Pleura Pulmonalis)

Nemli ve parlak bir goriiniime sahip visseral (pulmoner) plevra, akcigeri sikica sararak
tim yiizlerine yapisir. Diiz ve kaygan ylizeyi, akcigere paryetal plevra ilizerinde serbest
hareket etme olanagi saglar. Visseral plevra, akciger yariklari (fissura obliqua ve fissura
horizontalis pulmonis dextri) i¢ine dalar ve bu sayede akciger loblar1 da Ortlilmiis olur. Bu
yariklarda, bitisik durumdaki loblar1 saran visseral plevranin birbirine bakan yiizleri temas
halindedir (14). Bunun bir sonucu olarakta, her bir lob digerlerinden bagimsiz olarak
genisleyebilir veya sonebilir (17). Visseral tabakanin kalinligin1 bag dokusu belirler. Visseral
tabakanin gorevi hava ile gisen akcigerlerin geri doniisiinii diizenlemek ve fazla sismesine
engel olmaktir.

2.2 Plevranin Embriyolojik Gelisimi

Plevral kavite; perikard, periton ve erkekteki tunica vaginalis testis gibi, viicudun ¢élomik
kavitelerindendir. Bu kavitelerin ortak 6zelligi, paryetal ve visseral olmak tizere iki tabakadan
olusmalar1 ve tabakalarin bosluga bakan ylizeylerinin tek tabaka halindeki mezotel hiicreleri

ile doseli olmasidir (18). Emriyolojik olarak mezotelyum, insanda 14. giin civarinda, ¢6lomik



kaviteleri doseyen kiibik hiicrelerin uzun yassi hiicrelere kademeli olarak farklilasmasi sonucu
mezodermden gelisir (19).

Plevral, perikardial ve peritoneal bosluklar, gebeligin 3. haftasinda mezodermden
sekillenmeye baslarlar. Primitif mezoderm ilk olarak, lateral ve medial yapraklara boliiniir.
Lateral yapraklar daha sonra bir ¢ift kavite olusturmak {izere igte yer alan splanknoplevra ve
dista yer alan somatoplevraya boliiniir. Embriyonun sefalokaudal uzunlugu boyunca,
splanknoplevra ve somatoplevra arasinda sagl sollu olarak sekillenen bu iki ¢olomik kavite,
3. haftanin sonunda birlesir ve ventral gévde duvarinin kapanmasiyla da gévde boslugunun
taslagi olan intraemriyonik ¢6lomik kavite tek bir bosluk halinde gelisir. Bu siire¢ sonunda, i¢
organ taslaklari da gdvde duvarindan uzaklasarak ayrilirlar. Gelisimin bu asamasinda kavite,
mezotel hiicre tabakasi ile kaplanir. Intraembriyonik ¢dlom kisa siire iginde, ventral
somatoplevradan gelisen septum transversum ile dorsal somatoplevradan gelisen sag ve sol
ploroperitoneal membranlar araciligiyla primitif perikard boslugu ve periton boslugu olmak
tizere ikiye bolliniir. Primitif perikard boslugu da, sag ve sol ploroperikardial membranlarm
birlesmesi sonucu, sag ve sol plevral bosluklar ile perikard boslugunun nihai sekline boliiniir
(17,20,21). Akcigerler gelistikge splanik mezodermden kdken alan visseral plevra tabakasi ile
ortiiliirken, aym sekilde gogiis duvari da, somatik mezodermden tiireyen paryetal plevra

tabakasi ile ¢evrelenir (22).

Pariyetal ve visseral tabakay1 doseyen mezotel hiicreleri tek sirali yassi hiicrelerdir. 6-12
um c¢apindadirlar ve mikrovilluslar igerirler. Mikrovilluslar diizensiz dagilmistir, visseral
plevranin inferior ve pariyetal plevranin anterior ve inferior kisimlarinda daha fazla
bulunurlar, caplar1 0.1 pm, uzunluklar1 0.5-1.9 pm arasinda degisir. Mikrovilluslarin
fonksiyonlar1 tam olarak bilinmemekle birlikte plevra sivisini emdigi ve visseral plevranin
dayanma kapasitesini artirdigi, ayrica hiyaluronik asitten zengin glikoprotein agi olusturma
gorevleri oldugu zannedilmektedir. Mezotel hiicreleri aktif hiicrelerdir, stimuluslara cevap
verirler. Biyokimyasal olarak tip I, IT ve IV kollojen, elastin, fibronektin ve laminin {retirler.
Fibroblast ve epitel hiicrelerinin intermediyer filamentlerini eksprese ederler, ayrica biiylime

faktorleri tretirler (13).
2.3 Plevranin Arteriyel Beslenmesi

Plevra'yi besleyen arterler; interkostal (aa. intercostales posteriores ve tr. intercostales
anteriores), internal mammarian (intemal torasik arter, a. thoracica intema), muskulofrenik (a.
musculophrenica), timik (rr. Thymici), perikardiyofrenik (a. pericardiacophrenica) ve

bronsiyal (rr. Bronchiales) arterlerden ayrilirlar (12). Interkostal arterler kostal plevrayi



beslerken, mediastinal plevra baslica perikardiofrenik arterden, diafragmatik plevra ise
superior frenik (aa. phrenicae superiores) ve muskulofrenik arterlerden kan alir). Visseral

plevranin beslenmesi bronsiyal arterler aracilifiyla gerceklesir (14).

2.4 Plevranin Venoz Drenaj1

Pariyetal plevranin vendz drenaji ise inferior vena kava veya brakiyosefalik alana acilan
interkostal venler ile olur. Visseral plevranin kan temini ise bronsiyal arterlerden olup venoz

drenaji1 pulmoner venler ile olur (11).
2.5 Plevramin Lenfatik Drenaji

Visseral ve pariyetal plevranin lenfatik drenaji birbirinden farklidir. Pariyetal lenfatik
sistem plevral bosluktan lenfin drenaji i¢in ana yoldur. Pariyetal plevranin mezotelyal
ylizeyinde komsu submezotelyal tabakadaki lenfatik aga lakiinalar yoluyla baglanan ve
stomata adi verilen, 2-12 pum biiyiikliiglinde agikliklar vardir. Plevral boslugun farkli
bolgelerindeki lenfatikler farkli lenf nodlarina drene olurlar. Kostal yiizeyden parasternal ve
paravertebral lenf nodlarina, mediastinal yiizeyden trakeobronsiyal lenf nodlarina drenaj
saglanir. Pariyetal plevranin diyafragmatik yliziiniin lenfatikleri abdominal lenfatiklerle
iligkilidir ve lenfatik akim abdomenden toraksa dogru oldugundan, abdominal infeksiyonlar
kolaylikla toraksa yayilabilir. Pariyetal plevranin aksine visseral plevrada lakiina ve
stomatalar bulunmaz, buradaki lenfatiklerin plevral bosluktan ¢ok pulmoner parenkime drene

oldugu diistiniilmektedir (23,24).

2.6 Plevranin Innervasyonu

Visseral plevra akcigerlerde oldugu gibi, radix pulmonis'in 6niinde ve arkasinda yer alan
on ve arka pulmoner sinir aglart (plexus pulmonalis anterior et posterior) tarafindan innerve
edilir (Sekil 1). Otonom liflerden olusan bu aglarin parasempatik lifleri n. vagus'tan,
sempatikleri ise truncus sympathicus'tan gelir. Paryetal plevranin innervasyonu bulundugu
bolgeye gore farklilik gosterir. Kostal plevra ve diafragmatik plevranin periferik kismi
interkostal sinirlerden (nn. intercostales) innerve olurken, diafragmatik plevranin santral
bolimii ve mediastinal plevri'min innervasyonu frenik sinir (r phrenicus) araciligiyla
gerceklesir. Pariyetal plevranin aksine visseral lifler agr1 vermez, hosa gitmeyen duyu hissi
verir, innervasyonu da n.vagus dallar1 ve sempatik trunkus tarafindan saglanir. Ploretik gogiis

agrist pariyetal plevradan kaynaklanir (13,23,25).



Interkostal I
Sinir Frenik Sinir

' Otonom
" Innervasvon

Sekil-1 (14)

3.1 Plevramin fizyolojisi

Gogus kafesi acilip akcigerler disar1 ¢ikarilacak olursa subatmosferik degerlerde olan
plevral basincin etkisi ortadan kalkacagindan, elastik rekoil (geri ¢ekim) etkisi ile akcigerlerde
hacimce kii¢iilme oldugu goriiliir. Akciger dokusunun etrafin1 ¢evreleyen bu negatif basing
akcigerlerin ekspansiyonunu saglayan transpulmoner basincin pozitif olmasini saglar.
Transpulmoner basing alveolerle plevral aralik basincinin farki sonucu ortaya cikar. Bu
durumu, P transpulmoner = P alveolar-Pplevra seklinde gosterebiliriz. Atmosfer basincinin
980 cmH,0 oldugu ortamda istirahat diizeyinde plevra basinct 975 cmH,0; yani (-5
cmH,0)'dir. istirahat diizeyinde alveol basinci 0'dir; yani alveol basinci ile viicut ¢evresindeki
atmosfer basinci birbirine esittir ve hava akim durmustur. inspirasyonda, gogiis kafesinin
genislemesi ile plevra basinci diiser ve bdylece basing daha ¢ok negatiflesmis olur. Bu
diismenin etkisi ile akcigerler genisler ve serilirler. Genisleme ile alveol basinci ve dolayisiyla
hava yollar1 basinci da diistiigiinden atmosfer gazlar1 hava yollarindan alveollere dogru akarlar.
Inspirasyon sonunda alveol basinciyla atmosfer basmci farki kalmadiginda hava akimi durur.
Ekspirasyonda ise akcigerlerin kiigiilmesi ile plevra ve alveol basinglar1 artar ve hava akimi
alveol ve bronglardan disa dogru yonelir. Ekspirasyon sonunda alveol ve atmosfer
basinglarinin tekrardan esit duruma gelmesi ile hava akimi durur (istirahat diizeyi). Diger
taraftan negatif bir basing olan plevral basincin tiim bolgelerde ayni degerlerde olmadig:
saptanmustir. Plevral basingtaki bu gradiyentin nedeni yercekimi, gogiis duvar1 ve akciger

arasindaki sekil uyumsuzlugu ile akcigerler ve diger intratorasik yapilarin agirligidir. Ayakta



dururken akciger apeksi ile akciger tabani arasindaki plevral basing farki >12 cmH,0'dir
(26,27). Insanda plevra fizyolojisi ile ilgili bilgiler daha c¢ok hayvan deneylerine
dayanmaktadir. Koyun ve tavsanlarda insandakine benzer sekilde kalin visseral plevra varligi
ve kanlanmanin bronsiyal arterden olmasi nedeniyle, insanda plevra fizyolojisine ait verilerin
¢ogu bu hayvanlarda yapilan aragtirmalarin sonuglarina dayanmaktadir.

Plevral boslukta fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) diizeyinde akcigerlerin elastik
rekoil (geri ¢ekim) giicline kars1 koyarak alveollerin siirekli acik kalmasini saglayan negatif
bir basing vardir. Plevral sivi olusumunda, sivinin gegtigi membran yiizeyine uygulanan
hidrostatik ve onkotik basinglar, sivinin gegtigi membranin kalinligr ve sivinin kaynagin
olusturan vaskiiler sistemin plevral membrana uzaklig1 rol oynar (13,28). Normal kosullarda
plevral sistemik damarlardan plevra bosluguna ortalama 0,6 mL/saat hizla filtre edilen diisiik
protein igerikli plevral sivi ayni hizla plevral lenfatiklerden absorbe edilir. Saglikli bir bireyde
plevral stvinin olusumu ya da emilimi arasinda geligebilecek bozukluklar plevral alanda agir1
stv1 birikimine neden olur (29).

3.2 Plevral s1v1 olusumu

3.2.1 Plevral kapillerler ve siv1 olusumundaki rolleri

Gilinlimiizde plevral sivi hacmini; Starling kuvvetlerine gore plevral araliktan igeri ve
disar1 dogru gelisen sivi hareketinin, paryetal plevrada bulunan stomalar araciligi ile gelisen
lenfatik drenajin ve her iki mezotelyumda gerceklesen elektrolit bagimli sivi absorbsiyonunun
belirledigi kabul edilmektedir. Plevra sivi dongiisii ile ilgili olarak 1927 yilinda Neergard'in
ortaya koydugu hipoteze gore, plevral sivi donglisii sadece hidrostatik ve kolloid osmotik
(onkotik) basing arasindaki farka bagimli olarak gergeklesmektedir. Ancak bu hipotez
interstisyel bosluklarin varligini, su ve soliitlere karsi degisik gecirgenlikleri ve plevral
lenfatiklerin varhigin1 géz Oniine almadigindan giiniimiizde gegerliligini yitirmistir. Tiim bu
ozellikler g6z Oniine alinarak Starling yasasi revize edilirse asagidaki formiil elde

edilir.(26,27,29).

Qf=Lp A [(Pcap — Ppl) — od (mncap —mpl)]

Qf: S1vi1 (su) hareketi

Lp: Membran filtrasyon katsayisi (hidrolik su iletkenlik katsayisi)
A: Membran yiizey alani

Pcap: Kapiller hidrostatik basinci

Ppl: Plevra hidrostatik basinci



od: Membranin soliit stizme katsayisi

ncap: Kapiller onkotik basing

npl: Plevra onkotik basinci

od degeri sifir ile bir arasinda degismektedir. Bu deger sifir oldugunda protein partikiilleri
membran porlarindan rahatlikla gecebilecek kadar kiiciik olup, albumin gibi biiyiik
molekiillerin gegisi o kadar fazla olmaktadir. Tersine od=1 oldugunda protein gegisi
olmamaktdir. 0<cd>1 ise protein gegisinde kismi bir kisitlanma var demektir (29,30). Paryetal
plevranin interkostal arterler arciligi ile sistemik arteryel dolasimdan kanlanmasi bu yaprakta
hidrostatik basincin visseral plevraya gore daha yiiksek olmasina neden olur. Paryetal
plevrada bu deger 30 cmH,0'dur. Plevral i¢i basing da -5 cmH,0 oldugundan net olarak 30 - (-
5) = 35 cmH,0 basing ile siv1 paryetal plevradan plevral bosluga dogru hareket eder. Onkotik
basing ise plazmada 34 cmH,0, plevral boslukta ise 5 cmH,0'dur. Toplam 34-5 =29 c¢cmH,0
basing ile stvinin hareketi paryetal plevraya dogru olur. Bu iki degerin toplamindan 35 - 29 =6
cmH;0 net basing fark: elde edilir. Bu deger paryetal plevradan plevral bosluga dogru hareket
eden stvinin basincidir.

Visseral plevrada ise durum daha farklidir. Ciinkii bu plevral yapragin kanlanmasi
bronsiyal arterlerden olur ve bu nedenle hidrostatik basing degeri daha diisiiktiir (24 cmH,0).
Visseral plevradan plevral bosluga dogru 24 - (-5) = 29 cmH,0'luk bir basing farki olusur.
Onkotik basing degerlerinde bir fark olmadig1 icin iki kompartman arasi net basing farki sifir
olarak karsimiza ¢ikar (23,27,31).

3.2.2 Akciger interstisyumu ve plevral sivi olusumundaki rolii

Plevral bosluktaki sivinin ¢ogunun akciger interstisyumundan kaynaklandigi
gosterilmistir (30). Hidrostatik basing ve permeabilite artisina bagli gelisen akciger 6demi ile
ilgili yapilan deneysel calismalarda, ekstravaskiiler akciger sivist kritik bir seviyeye
ulastiginda plevral sivinin gelistigi gdzlenmistir (32). Interstisyel sivi seviyesinin artist,
subplevral interstisyel basingta artisa yol acar. Visseral plevra kalin olmasina ragmen
bariyerin zayif olmasi nedeniyle, subplevral interstisyel basing artinca sivi visseral plevrayi
geger ve plevra bosluguna girer

3.2.3 Intratorasik lenfatiklerin ve kan damarlarinin sivi olusumundaki rolleri

Torasik kanal hasarinda lenf sivisi plevral boslukta birikerek silotoraksa neden olur.
Travma veya hastaliga bagl toraks i¢i biiylik damar hasarlarinda da plevral boslukta kan

birikerek hemotoraksa neden olur (30).



3.2.4 Periton boslugunun sivi olusumundaki rolii

Periton boslugunda serbest sivi varliginda diyafragmatik porlar araciligiyla sivi akisi
periton boslugundan plevral bosluga dogru olur, ¢iinkii plevradaki basing daha diisiiktiir (33).

3.2.5 Plevral sivinin emilimi

Plevral sivinin emilimi paryetal plevra iizerinde bulunan stomalar araciligi ile olur.
Yapilan c¢alismalarda emilim hizinin degisik tiirlerde 0.11-0.57 ml/kg/sa arasinda degistigi
gosterilmistir. Stomalarin yogunlugu tiirlere (6rnegin tavsanlarda 1-80/mm", farelerde 300-
400/mm", koyunlarda 1000-2000/mm" gibi) ve paryetal plevradaki cesitli bolgelere gore
(6rnegin tavsanlarda diyafragmatik yiizdeki stoma yogunlugu interkostal bolgelere gore -80
kat daha fazla iken, apikal bolgelerde hi¢ bulunmaz) degiskenlik gosterir. Ayni tiirde plevral
stvi olusum ve emilim yerlerinin farkliliklar gdstermesi plevral boslukta sivi sirkiilasyonu
oldugunu diistindiirmektedir

Plevral lenfatikler yaklasik -10 cmH,0 degerlerinde subatmosferik bir basing
olusturabilirler. Ayrica plevral sivi miktarinin arttigi durumlarda, plevral sivi emilim hizi
normalin 20 katina kadar ¢ikabilir. Eriskin bir insanda maksimum plevral lenf akim hiz1 30
mL/sa'e ulasabilir, bu da yaklasik olarak giinlilk 700 mL'lik bir miktar demektir (tim lenf
akiminin yaklasik %40'1). Bu sayede plevral sivi miktarinin genis bir aralik iginde sabit
kalmas1 saglanir. Stomalardan emilen sivi lakunalarda toplanip, buradan toplayici lenfatiklere
ve interkostal lenfatiklere akarlar. Lenfatiklerde sivinin iletimini iki tiir aktivite saglar. 1-
Lenfatiklerin duvarlarinda bulunan diiz kas hiicrelerinin miyojenik ritmik kontraksiyonlar
(intrensek aktivite), 2-Solunum hareketleri sonucu gelisen doku basinci etkisi (ekstrensek
mekanizma). Sivinin lenfatiklerdeki hareketinden intrensek aktivitenin %40, ekstrensek
mekanizmanin ise %60 oranlarinda etkili oldugu belirtilmektedir (26,29,34-36).

3.2.6 Plevral efiizyonun patogenezi

Plevral sivi olusumu, emilim hizim1 gegtigi zaman plevral boslukta sivi toplanmaya
baslar. Aslinda yukanda da anlatildigi gibi plevral sivi hacmi ve igerigi ¢ok stabildir. Bu
nedenle plevral efilizyonlarin gelisebilmesi i¢in sivi ve solut dengesinde biiylik degisiklikler

olmasi1 gerekir (27).
Plevral aralikta s1v1 toplanmasina neden olan mekanizmalar1 su sekilde siraliyabiliriz.

1-Paryetal ve visseral plevrada bulunan kapillerde hidrostatik basing artig1
2-Plazma onkotik basincinda azalma
3-Kapiller permeabilite artist

4-Lenfatik drenajin obstriiksiyonu



5-Kan damarlari, duktus torasikus veya 6zefagus hasari

6-Bu mekanizmalarin kombinasyonu
Aslinda hastaliklann bir¢ogunda plevral eflizyon olugmasindan bir mekanizma sorumlu
olmayip, birden fazla mekanizma rol oynamaktadir. Ornegin malign efiizyonlarda hem sivi
yapimi artmakta, hem de sivi emilimi bozulmaktadir (37).

Plevral s1vi toplanmasinda esas olarak arteriyel sistemdeki degil, venéz doniisteki damar
ici hidrostatik basing degisiklikleri anlamlidir. Ciinkii arteriyel sistemdeki basing artiglari,
yiiksek prekapiller direng ve arterioler tonusun otoregiilasyonu nedeni ile kapiller hidrostatik
basinct etkilemez. Vendz basing artiglarini, sistemik (pariyetal plevra kapiller sistemini
etkiler) ve pulmoner venoz (visseral plevra kapiller sistemini etkiler) sistemlerde gorebiliriz.
Her iki durumda da, eg§er damar permeabilitesi degismiyorsa, protein orani diisiik plevral sivi
toplanmas1 olur. Ayrica kapillerlerdeki hidrostatik basing artis1 disinda, plevral bosluk
komsulugundaki pulmoner interstisyel siv1 hidrostatik basinci da plevral efiizyon olusumunda
etkin rol oynar (31). Plevral sivi olusumunun artmasina ya da emiliminin azalmasina yol agan

durumlar Tablo 1 de gosterilmistir.



Tablo 1: Plevral efiizyonlarin nedenleri (30)

I. Plevral sivi olusumunun artmasi

II. Plevral s1vi emiliminin azalmasi

A. Interstisyel s1vi olusumunun artmasi
1. Sol ventrikiil yetersizligi
2. Pnémoni
3. Pulmoner emboli

A. Pariyetal plevradaki lenfatik
drenajin obstruksiyonu

B. Plevrada intravaskiiler basing artmasi
1. Sag veya sol ventrikiil yetersizligi
2. Vena kava siiperior sendromu
(VCSS)

B. Sistemik vaskiiler basing artis1
1.VCSS
2.Sag kalp yetersizligi

C. Plevrada kapiller permeabilite artmasi

C. Plevradaki aquaporin sistem hasar1

1. Plevral inflamasyon
2. Vaskiiler endotelyal biiylime
faktori artis1 (VEGF)

D. Plevral siv1 protein seviyesinin artisi

E. Plevral basing azalmasi
1. Atelektazi
2. Akciger elastik geri ¢ekim giicii
Artis1

F. Periton boslugunda s1v1 artisi
1. Asit veya periton diyalizi

G. Duktus torasikus hasari

H. Toraks i¢indeki kan damarlarinin hasari

Plevral sivi artisinin en sik goriilen sebebi akciger interstisyumunda sivi artisidir,
konjestif kalp yetersizligi, akut solunum sikintist sendromu (ARDS) ve parapndmonik
efiizyonda bu mekanizma ile siv1 birikir (32).

Kalp yetersizliklerinde, VCSS ve perikardiyal eflizyonda oldugu gibi hidrostatik basing
farki artarsa Starling denklemine goére sivi olusum hizi artar. Plevral permeabilitedeki genel
artis membran filtrasyon katsayisinda artis olarak yansir. Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii
seviyesindeki artisin da kapiller permeabiliteyi artirabilecegi ve en azindan birka¢g durumda

plevral s1v1 birikimine neden olabilecegi diisiiniilmektedir (38,39). Onkotik basing farkindaki



azalma, atalektazi gibi nedenlerle plevral basingtaki azalma, porlar aracilifiyla peritondaki
stvinin gecisi gibi durumlarda da plevral sivi olusabilir (30,33).

Yine plevral sivinin absorpsiyonunun azaldigi durumlarda plevral efiizyon gelisir ki,
bunun en sik sebebi pariyetal plevradaki lenfatiklerin obstruksiyonudur, normal kosullarda
artan sivi miktar1 karsisinda lenfatikler akim hizin1 700 mL/giin’e kadar c¢ikarabilirler (29).
Lenfatikler sistemik venoz sisteme drene olduklarindan, santral venlerde olusacak basing
artislarinda akim da azalacak boylece plevral efiizyon gelisecektir (40). Membrandan su
gecisini saglayan bir protein c¢esidi olan aquaporinlerin pevral boslukta ice veya disa sivi
hareketini engelleyip engellemedigi net olarak bilinmemekle birlikte, aquaporin-1’in periton
diyalizinde suyun transportunda major etkisi oldugu gdosterilmistir (41,42).

4. Plevral efiizyonda tanisal yaklasim

4.1 Klinik o6zellikler

Malign plorezili hastalarda klinik olarak en 6nemli 6zellik, degisik derecelerde nefes
darlig1 yakinmasiin bulunmasidir. Nefes darligi; toraks duvart kompliyansinda azalma,
mediastinal yer degisikligi, siv1 tarafinda akciger hacimlerinde azalma, akciger-gogiis duvari
kokenli bazi nérolojik reflekslerin katkisiyla ortaya cikan c¢ok komponentli bir sorun
niteligindedir. Diger bir bulgu olan gdgiis agris1 yakinmasi; paryetal plevra, kostalar ve gogiis
duvarinin tutulumlarina bagli olarak olusabilir ve ¢cogunlukla benign plorezilerin tersine kiint
agr niteligindedir. Kageksi bir¢ok olguda eslik eden bir tablo olabilir. Ates benign plorezilere
gore daha seyrek olarak izlenir.

Plevral efiizyonu olan olgularda 6ykii, belirti ve bulgular plevral efiizyona neden olan
patolojiye ve sivinin miktarina baglidir. Bir ¢ok hastada efiizyonla ilgili bir belirti bulunmaz.
Semptomlar plevranin inflamasyonu, akciger mekaniginin bozulmasi, gaz degisiminin
etkilenmesi ya da nadiren kardiyak outputun azalmasina baghdir (30). Oksiiriik genellikle
kuru ozellikte olup, mekanizmasi tam olarak anlagilamamustir. Plevral inflamasyonla ilgili
olabilir. Klinik gozlemler insanda oksiiriik reseptorlerinin plevrada da bulunabilecegini telkin
etmektedir. Diger taraftan sivinin akcigeri komprese ederek brons duvarlarini karsilikli temas
ettirmesi de Oksiiriik refleksini dogurabilir (43).

Fizik muayenede; Palpasyonda efiizyon olan tarafin solunuma katiliminin az oldugu
saptanir, vibrasyon torasik azalir veya kaybolur, palpasyonla kalp tepe atiminin yeri de tespit
edilerek mediastinal sift hakkinda da bilgi sahibi olunabilir. Perkiisyonla sivinin oldugu yerde
matite alinir, oskiiltasyonda solunum sesleri azalir veya hi¢ duyulmaz, Sivinin iist kisminda

ise stvinin basinci nedeni ile atelektatik (relaksasyon atelektazisi) akcigerden, seslerin artmis



iletimine bagli olarak, brongial solunum sesi duyulabilir, ayrica sivi olusumunun
baslangicinda ya da azalmasi esnasinda plevral frotman duyulabilir (30,44).

4.2 Radyolojik degerlendirme

Plevra hastaliklarinin degerlendirmesinde, PA ve lateral goglis radyografisi (GR) ilk
secilecek goriintiileme yontemidir. Bununla beraber ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi
(BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve niikleer tip ¢alismalari da plevral
patolojilerin tanisinda kullanilmaktadir. Goriintiileme rehberliginde yapilan biyopsi ve diger

girisimsel yontemler de plevral hastaliklarin degerlendirilmesinde siklikla bagvurulmaktadir.

4.2.1 Gogiis Radyografisi

PA ve lateral goglis grafisi plevrayr degerlendirmek icin eskiden beri kullanilan
goriintiileme yontemleridir. Genellikle postero-anterior grafigi oncelikli olarak cekilir, eger bir
patolojiden silipheleniliyorsa lateral grafigi de alinir. Normal bir akciger grafisinde, visseral
plevranin fissurleri olusturmak i¢in akciger loblarinin arasina uzandigi yerler ile 6n ve
arkadaki plevral birlesme c¢izgilerini olusturdugu yerlerde plevral ¢izgiler ayirt edilebilir.
Horizontal ve oblik fisstirler iki kat visseral plevradan olugmakta olup x-1ginlarina tanjansiyel
pozisyonda olduklarinda goriilebilir.

Plevra sivilarinin radyolojik goriiniimii, hastanin pozisyonuna, sivinin serbest ya da
lokiile olmasina ve miktarina gore degisir. Ozellikle az miktarda plevral sivisi olan vakalarin
tanisinda lateral dekiibitus pozisyonunda alinan grafiler, PA ve lateral grafilerden daha
duyarhdir (45,46). Plevral sivi basglangigta akcigerin alt ylizeyi ile hemidiyafragma arasinda
toplanir. Subpulmoner plevral bosluktaki sivi belli bir miktara ulaginca 6nce posterior, daha
sonra lateral kostofrenik siniisii kapatir. Sivi miktar1 arttikca hemidiyafragma ve siniislerin
konturlart silinir ve {ist sinirinda agiklig1 yukari bakan parabol seklinde dansite artis1 izlenir.
Plevra sivisi interlober fissiirlere uzanabilir, fissiir iginde lokiile ya da serbest olmasina gore
degisik radyolojik bulgular verir (47) Plevral efiizyon olgumuzun miidahale 6ncesi ve sonrasi

akciger grafigi Sekil 2a ve 2b de verilmistir.



Sekil-2a: Miidahale 6ncesi Sekil-2b: Talk sonrasi 3. ay

4.2.2 Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi az miktarlardaki sivilarin tanist1 ve torasentez asamasinda yararh
olmaktadir. Yaklasik %15 olguda <500 ml s1v1 varlig1 dikkate alinirsa ultrasonografiye daha
fazla bagvurulmasi gerektigi diisiiniilebilir (48). X 1s1n1 icermeyen, noninvaziv, kolaylikla
uygulanabilen bir yontemdir, tek dezavantaj1 tanidaki duyarliligin yapan kisinin deneyimine
bagli olmasidir.

4.2.3 Bilgisayarh Tomografi (BT)

Bilgsayarli tomografi, diiz grafilerde gozden kagabilecek miktarlarda sivilarin
saptanmasini, efiizyon etyolojisinde rolii olabilen mediastinal lenf nodlarinin ve parankimdeki
eslik eden patolojilerin ortaya konmasini saglayabilmektedir (48).

Bilgisayarli tomografi giiniimiizde kullanilan, plevral boslugu degerlendiren en 1iyi
yontemdir (49). Konvansiyonel gogiis radyografisi ve ultrasonografiye gore plevral siviyi
plevral kalinlasmadan ayirmada ve plevral duvari tutan fokal kitleleri saptamada {istiindiir.
Ampiyem ile periferik akciger apsesi ayiriminda ve peritoneal sivi koleksiyonunu, plevral
efiizyondan ayirmada da yararlidir (50). Plevral efiizyonun toraks BT deki goriiniimii sekil 3

de goriilmektedir.



Sekil-3: BT incelemede plevral eflizyon.

4.2.4 Manyetik rezonans goriintiilleme (MR)
MRI ve PET gibi yontemlerin, malign plorezilerdeki tanisal katkisina yonelik olarak ¢ok
az yaym vardir. Bu yontemler malign plevral mezotelyomanin degerlendirilmesinde daha

anlamli veriler saglayabilmektedir (51).
4.3 Torasentez

Plevral bosluktan sivi alma islemine torasentez denir. Torasentez teknik olarak basit ve
oldukca emniyetli bir yontemdir. Etyolojisi bilinmeyen tiim plevral siv1 birikimlerinde tanisal
amacli torasentez yapilmasi gerekir. Alinan sivi 6rnegi mikrobiyolojik, histokimyasal veya
immiinolojik olarak analiz edilerek neden olan hastalik aydinlatilabilir. Hasta yatagi basinda
dahi yapilabilen bir yontemdir (15).

Isleme baslamadan &nce yapilacak olanlar, teknik hastaya anlatilmali ve tam bir isbirligi
saglanmalidir. Bir sandalyeye oturtulan hasta kollarin1 6nde birlestirerek hafif kambur
pozisyonunda basi kollanin desteginde olmalidir. Sivi tespit edilen smirin {ist kenar1 gogiis
titresimi ve perkusyonla kolayca anlagilabilir. Bu diizeyin altindaki interkostal araligin
altindan torasentez yapilmalidir. Az sivi birikimlerinde veya lokalize olmus birikimlerde
floroskopi veya ultrasonografi ile sivinin yerini saptamak daha uygun olacaktir. Deri
antiseptik solusyonlarla iyice temizlendikten sonra deri alti dokusuna ve kosta periostuna lokal
anestetik enjekte edilir (Resim 1a-1b). Interkostal damar ve sinirlere hasar vermemek icin altta
bulunan kostanin iist tarafindan 20 numarali igneyle girilir. Igne boyu 4-6 cm arasinda
olmalidir. Sivinin pthtilasmamasi igin 0.5-1.0 mL heparinle enjektdr yikanmalidir. igne deri
ve deri-alt1 dokularindan sonra paryetal plevrayi gecerken hasta hafif bir agr1 duyabilir, daha
sonra igne bosluga diiser. Hava aspire edilirse igne fazla ileri gitmistir, geri ¢ekilmelidir.

Pnomotoraks riski az olmakla beraber bu durumda igne derhal ¢ekilmelidir. Siv1 birikimi az



ise ponksiyon 10. interkostal araliktan yapilmalidir. Diyafragma, karaciger, dalak laserasyonu
acismdan igne dikkatlice ilerletilmelidir. Genellikle 20-40 ml sivi incelemeler igin yeterli
olabilir. Diyafragmada hasar olursa ¢ogu hasta ayni tarafta omuz agrisindan yakinir. Fazla
miktarda sivinin oldugu efiizyonlarda nefes darligi hastaya oldukg¢a sikinti verir. Sivinin
altinda kalan akciger bolimii baski altinda kalir ve tedavi edici torasentez ile rahatlama
saglanabilir (15,52). Torasentezin mutlak kontrendikasyonu yoktur (47).

Rolatif kontrendikasyonlar Tablo 2’de goriilmektedir.

Tablo 2: Torasentezin rdlatif kontrendikasyonlari (53).

1. Kanama diyatezi
(Protrombin zamanmi (PT) ve parsiyel tromboplastin zamam (PTT)
normalin iki katin1 asmamussa, trombosit sayisi da 25000/mm>’den yiiksekse acil
ve zorunlu hallerde torasentez yapilabilir).

2. Sistemik antikoagiilan tedavi

3. Uremi

4. Hasta ile kooperasyon kurulamamasi

5. Torasentez yapilacak cilt alaninda enfeksiyon olmasi

Torasentez diisiik riskli bir yontemdir. Komplikasyonlari, pndmotoraks, hemotoraks, re-
ekspansiyon pulmoner 6dem, hava embolisi, plevrada infeksiyon, ignenin giris yolu iizerinde
timor implantasyonu olarak siralanabilir. Prospektif bir seride komplikasyon oranit %11
olarak bildirilmistir (54). Ayrica bradikardi, hipotansiyon ve kalp atim hacminin azalmasi ile
kendini gosteren vazovagal refleks ortaya ¢ikabilir. Bulgular 1 mg atropinin intramiiskiiler
yapilmasi ile ortadan kalkar. Bu durum nadir olarak goriildiigii i¢in profilaktik atropine gerek

yoktur, belirtiler ortaya ¢ikarsa uygulanir (53) (Resim la-1b).

Resim-1b



5-Plevral sivinin degerlendirilmesi

5.1 Makroskopik degerlendirme

Plevral sivinin tanisal degerlendirilmesinde sivinin  goriiniimiiniin  tanimlanmasi
gereklidir. Plevra sivisinin renk, bulaniklik, viskozite ve kokusu tanimlanmalidir.
Transiidalarin ¢ogu agik sar1 renkte, berrak, nonviskdéz ve kokusuzdur. Eksiidalar ise,
cogunlukla saman sarist renginde, bulanik, kanli, viskdzdiir ve koagiile olabilirler. Sivilar
goriiniimlerine gore serdz, fibrindz, hemorajik, siloz, psoddosiléz, ampiyem olarak
nitelendirilir. Kanli gdriiniimii olan bir sivida hematokrit degeri periferik kan hematokritinin
%50’sinden fazla ise hemotoraks tanis1 konur (55,56).

Sivi ¢ikolata renginde ise plevraya agilmis karaciger amebiyazisi diisliniiliir. Hemorajik
stvilarda renk kirmizidir, beklemis ise kahverengi olabilir. Plevra sivisinin hematokriti kan
hemotokritinin %350’sinden fazla ise hemotoraks olarak degerlendirilir. Hemorajik siviya
neden olan durumlar siklikla, travma, malignite ve pulmoner embolidir (15). Sividaki
hemotokrit degeri %1’den az ise anlamli degildir (56). Sari-yesil renkli sivilar romatoid
ploreziyi diistindiiriirken, siyah renkli sivilar aspergilloza bagli olabilir. Berrak ya da kanl
viskdz stvilar mezotelyomayr diisiindiiriir, artmis viskozite hyaliironik asite baglidir (30).
Ampiyemlerde de sivinin  viskozitesi artar, pily gOriinimii olabilir. Anaerob

mikroorganizmalara bagli kotli koku saptanabilir, idrar kokusu varsa akla iirinotoraks

gelmelidir. Plevral sivida yemek partikiillerinin saptanmasi1 6zofagus riiptiiriinii diistindiirtir

(15,30,56) (Resim 2a,2b,2c¢).

Resim-2a Resim-2b



Resim-2¢

5.2 Plevral s1vi mikroskopisi

Normalde plevral s1vi1 hiicre miktar1 1000/mm?’in altindadir ve mezotel hiicre hakimiyeti
vardir. Mezotel hiicrelerinden sonra ise siklikla monositler ve lenfositler bulunur, polimorf
niiveli 16kosit miktar1 ise genellikle disiiktiir (23).

Noppen ve arkadaglarinin (57), torakoskopi ile yaptig1r gercek plevral sivi voliimiiniin
oleiildiigi ilk ¢alismada toplam plevral sivi voliimii 0.26+/-0.1 mL/kg, total beyaz kiire sayisi
ise 1.716 X10° hiicre/mL olarak bulunmustur, sigara icenlerde notrofil sayisinda ufak ama
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Eritrosit miktar1 5000-10000/mm? oldugu durumlarda plevra sivisi kirmizi renk alir.
100000/mm?*’den fazla eritrosit oldugunda siv1 belirgin hemorajik olur. Torasentez esnasinda
travmaya bagli olarak sivi hemorajik hal almis ise burada renk homojen degildir ve
trombositlere de rastlanir. Klasik olarak 16kosit miktar1 manuel olarak Ol¢lilmesine karsin,
son zamanlarda otomatik sayim cihazlariyla da dogru sonuglar alinabildigi gosterilmistir (58).

Mezotel hiicreleri yalnizca ser6z membranlart ddser. Seroza herhangi bir nedenle
hasarlandiginda mezotelyal hiicreler prolifere olur. Histolojik kesitlerde prolifere mezotelyum
birkac sira olabilir ve papiller formda goriilebilir. Bu durumda hiicreler siviya daha fazla
dokiiliir. Mezotelyal hiicrelerde bulunan stoplazmik vakuoller ne musin ne de glikojen ve lipid

icerir. Bu adenokarsinomdan ayirimda yardimct olur (59).



Mezotelyal hiicreler gibi histiositler de serdz sivi 6rneklerinde hemen daima bulunurlar.
Histolojik spesmenlerde romatoid hastalik haricinde multiniikleasyon sik goériilmesine ragmen
serdz sivilarda nadir goriiliirler (60).

Lenfositler, hemen her ser6z sivi 6rneginde bulunurlar. Kiigiik lenfositler en yaygin
olarak bulunan tiptir ve eritrositlerden hafif biiyiiktiir. immiinohistokimyasal boyama serdz
stvilardaki lenfositlerin cogunlugunu T lenfositler oldugunu gostermektedir (61, 62). Bazen
kiiciik lenfositleri kii¢iik hiicreli karsinomdan ayirt etmek gerekebilir. Immiinohistokimyasal
boyama yardimci olabilir. Lokosit common antijen (LCA) Ppozitif olabilir.

Notrofiller; genelikle piiriilan efiizyonlarda goriliirler. Tipik nétrofiller, eritrositlerden
hafif biiyiiktiir. Lobule nukleus en 6nemli hiicre karakteristigidir (63).

Eozinofiller; Baz1 6rneklerde eozinofiller ¢ok sayida olabilir. Cogunlukla bilobe nukleusa
sahiptir (63). Eozinofil miktar1 %10’dan fazla oldugunda eozinofilik eflizyondan bahsedilir.
Torasik travma, pnomotoraks, hemotoraks, pulmoner infarktlar, pnémoni, maligniteler,
tiiberkiiloz, fungal ve parazitik infeksiyonlar eozinofilik plevral efiizyon olusturabilir
(59,63,64). Bununla birlikte olgularin {icte birinde neden belli degildir (65).

5.3 Biyokimyasal Degerlendirme:

Plevral efiizyonlarin tanisinda ilk adim transiida-eksiida ayriminin yapilmasidir.
Torasentezle elde edilen sivi eksiida ise, nin saptanmasi i¢in daha ileri ve invazif tanisal
yontemlere gereksinim vardir (66,67). Transiida-eksiida ayriminda Light ve arkadaslarinin
1972 yilinda ileri siirdiigii kriterler standart yontemler olarak giintimiizde de kullanilmaktadir.
Buna gore, plevra sivisi proteininin serum proteinine oraninin 0.5'ten fazla olmasi veya plevra
stvist LDH diizeyinin normal serum LDH degeri {ist sinirinin 2/3'inden fazla olmasi veya
plevra LDH'sinin serum LDH'sine oraninin 0.6'dan fazla olmasi durumunda plevral efiizyon
eksiida olarak kabul edilir (68). Asagidaki kriterlerden birinin bulunmast sivinin eksiida
karakterinde oldugunu gosterir, transiida ise bu kriterlerden higbirisi bulunmaz. Light

kriterleri Tablo 3’de goriilmektedir.



Tablo: 3 Light Kriterleri (68)

* Plevral stvi/serum protein > 0.5

¢ Plevral stvi/serum LDH > 0.6

¢ Plevral stvi LDH > 2/3 serum normalinin st
siniri

Klinik olarak transiida diisiiniilen ancak Light kriterlerine gore eksiida saptanan
olgularda, serum-plevral s1v1 protein veya albumin farkina bakilmasi 6nerilmektedir. Eger
serum-s1v1 protein farki 3.1 g/dL’den, albumin farki ise 1.2 g/dL’den biiyiikse, bu sivi
biiyiik olasilikla transiidadir, protein fark: ek tetkik gerektirmediginden daha pratiktir (69).
Translida vasfinda plevral efiizyona sebep olan durumlar Tablo 4’da, Transiida-eksiida
ayirrminda kullanilan bazi parametreler Tablo 5’de ve eksiida vasfinda plevral efiizyona sebep

olan durumlar Tablo 6’de goriilmektedir.

Tablo 4: Transiidatif efiizyon nedenleri (70).

Konjestif kalp yetmezligi Hipoalbliminemi

Siroz Atelektazi

Nefrotik sendrom Sarkoidoz

Glomeriilonefrit Pulmoner emboli

Bobrek yetmezligi Vena kava siiperior sendromu
Periton diyalizi Meigs sendromu

Urinotoraks Konstriktif perikardit

Miksédem Plevraya serebrospinal siv1 sizmasi




Tablo 5: Transiida-eksiida ayiriminda kullanilan diger parametreler (70).

Parametre Transiida Eksiida
Dansite <1016 >1016
Protein <3 gr/dL >3 gr/dL
PS /S protein <0.5 >0.5
Albumin farki >1.2 <1.2

LDH <200 [U >200 U
PS /S LDH <0.6 >0.6
Kolesterol <60 mg/dL >60 mg/dL
PS / S Kolesterol <0.3 >0.3

HDL /LDL > 0.6 <0.6

PS /S blirubin <0.6 >0.6
Alkalen fosfataz <75 1U/dL >75 [U/dL

PS: Plevra sivisi

PS/S:Plevra s1visi / Serum

Albumin Farki: Serum ve plevra sivist albumin farki




Tablo 6: Eksiidatif efiizyon nedenleri (70).

Neoplastik Hastahklar
Metastatik hastaliklar (akciger, meme vb)
Mezotelyoma

Lenfoma

Infeksiyoz Hastahklar
Bakteriyel infeksiyonlar
Tiiberkiiloz

Fungal infeksiyonlar
(aspergillozis, blastomikozis,
koksidioidomikozis, kriptokokkozis,
histoplazmozis)

Paraziter infeksiyonlar

(kist hidatik, amebiyazis, askariyazis,
paragonimiyazis)

Viral infeksiyonlar

Diger (aktinomikozis, nokardiyozis)
Pulmoner Emboli
Kardiyovaskiiler Hastahklar
Koroner arter by-pass cerrahisi
Postkardiyak injuri sendromu
Perikardiyal hastalik
Gastrointestinal Hastahklar
Pankreas hastaliklari
(pankreatit, pankreas psodokisti)
Subfrenik apse

Intrahepatik apse

Intrasplenik apse

Ozofagus perforasyonu
Abdominal cerrahi

Diyafram hernisi

Endoskopik varis sklerozu
Karaciger transplantasyonu
Kolajen Vaskiiler Hastaliklar
Romatoid plérezi

Sistemik lupus eritematozus
[laca bagli lupus

Immiinoblastik lenfadenopati
Sjogren sendromu

Ailevi Akdeniz atesi
Churg-Strauss sendromu
Wegener graniilomatozu

Kadin Hastaliklar: ve Dogum
Overin hiperstimiilasyon sendromu
Fetal plevral efiizyon
Postpartum plevral efiizyon
Meigs sendromu
Endometriozis

Lenfatik Sistem Hastaliklar:
Silotoraks

Sar1 tirnak sendromu
Lenfanjiyomiyomatozis
Ilaclara Bagh Plevra Hastahklar
Nitrofurantoin

Dantrolen

Metiserjit

Ergot alkaloidleri

Amiodaron

Interldkin-2

Prokarbazin

Metotreksat

Klozapin

Mitomisin

Bleomisin

Bromokriptin

Diger Hastaliklar

Asbeste maruz kalma

Akciger transplantasyonu
Kemik iligi transplantasyonu
Sarkoidoz

Uremi

Tuzak akciger

Radyasyona maruz kalma
Suda bogulma

Amiloidoz

Torakotomi

Elektrik yaniklari
Ekstramediiller hematopoez
Mediastinal kist riiptiirii
ARDS

Whipple hastalig1

Sifiliz

Iyatrojenik plevral efiizyonlar
Hemotoraks

Idiyopatik Plevral Efiizyonlar




5.3.1 Total protein

Total protein, plevral sivilarin transiida-eksiida ayiriminda uzun yillardan beri
kullanilmaktadir ve light kriterleri arasinda bulunan 6nemli bir parametredir. Eksiidatif
stvilarda 3 gr/dL tizerinde protein degerleri oldugu bildirilmekle beraber giiniimiizde en sik
kullanilan parametre plevral sivi/serum protein oranidir. Bu oran 0.5’in {izerindeyse sivi
ekstidatif sividir. Pek ¢ok caligmada total protein Ol¢iimiiniin yetersiz oldugu gosterilmistir.
Ornegin plevral stvi LDH degerleri ile eksiida kriterlerine uyan bir sivi, protein degerleri ile
transiida gibi yorumlanabilmektedir. Parapnomonik plorezilerde ve malign sivilarda bu
tabloya sik rastlanmaktadir. Bu nedenle protein Ol¢iimii diger parametrelerle birlikte
kullanilmazsa klinikte yararlilig1 azdir (68,71).

5.3.2 Albumin

Eksiidatif sivilar inflamasyon, hasar veya lenfatik obstrilksiyon sonucu ortaya
¢ikmaktadir. Inflamasyona bagl plevral mikrovaskiiler endotelin bozulmasi sonucu, yiiksek
protein igerikli serum plevral bosluga sizarak plevral siviya neden olmaktadir. Bu sekilde
gelisen plevral sivi ile serum arasinda protein farki azalmaktadir. Transtdatif sivilar ise
sistemik faktorlere bagl olarak kapillerlerdeki artmis hidrostatik basing veya azalmis onkotik
basing nedeniyle gelismekte ve mikrovaskiiler endotel saglam oldugundan plevral sivi ile

serum arasindaki protein farki devam etmektedir (15,72).

Roth ve arkadaslari, plevral eflizyonlarin transiida-eksiida ayriminda ilk defa serum-
plevral sivi alblimin gradyanini kullanmislardir (41 eksiida, 18 transiida). Light kriterlerinin
duyarliligr %100, 6zgilligli %72 iken serum-plevral sivi alblimin gradyani kullamildiginda
(smur deger: 1,2 g/dl) duyarlilik %95, 6zgiillik %100 bulunmustur. Bu test diiiretik alan
KKY'li hastalarda transiida-eksiida ayriminda oldukga giivenilir olarak bildirilmistir (73).

5.3.3 Glukoz

Plevral siv1 glukoz diizeyi eksiidatif plevral sivilarin ayirici tanisinda faydalidir, ¢linkii 60
mg/dl'den daha diisiik plevral sivi glukoz diizeyi belli bagh 4 hastalig1 diistindiiriir. Bunlar
tiibberkiiloz, malign hastalik, romatoid hastalik ve parapnomonik efiizyonlardir. Diger nadir
sebepler, paragonimiasis, hemotoraks, Churg-Strauss sendromu ve bazen de lupus ploritisidir.
Tiiberkiiloz plorezili hastalarin ¢ogunlugu normal plevral sivi gliikoz seviyelerine sahiptir.
Hastalarin ¢ogunlugunda plevral sivi glukoz diizeyi 80 mg/dl'nin {izerindedir. Diigiik plevral
eflizyon gliikoz diizeyi tiiberkiiloz tanisin1 destekleyebilir fakat sart degildir. Bu hastalar da
azalms, plevral sivi glukoz diizeyi kotli prognozla iliskili degildir (52,74). Malign plevral



efiizyonlarin yaklagik %15-25'inde plevral sivi glukoz seviyesi 60 mg/dl'nin altindadir ve 10
mg/dI'nin altinda da olabilir. Diislik plevral sivi glukoz diizeyine sahip plevral maligniteli
hastalar normal glukoz diizeylilere gore plevral aralikta daha biiyiik tliméral hasara sahiptirler.
Diisiik plevral sivi glukoz diizeyine sahip malign plorezili hastalardan pozitif plevral sivi

sitolojisi ve pozitif plevral biopsi elde edilme olanag1 daha yiiksektir (74).

5.3.4 Laktat Dehidrogenaz (LDH)

Plevral s1ivi LDH diizeyi eksilida-transiida ayiriminda yararl olamasina ragmen, eksiidatif
stvilarin ayiricr tanisinda yararli bir parametre degildir (75,76). LDH aktivitesi plevral sivinin
hiicresel igerigi ile iligkilidir. Hemorajik ve nekrotik materyal iceren sivilarda LDH diizeyi
etkilenmektedir (77). Plevral sivi LDH diizeyi plevral inflamasyon derecesinin giivenilir bir
gostergesidir. Seri Ol¢iimleri tan1 konulamayan plevral sivilarda bilgi vericidir. Tekrarlayan
torasentezlerde LDH diizeyi progresif artiyorsa plevral aralikta inflamasyonun derecesi
artmigtir ve tanida agresif yaklasim gerekmektedir, azaliyorsa inflamasyonun ¢ozildiigiinii

gosterir ve agresif olmaya gerek yoktur (56,75).

5.3.5 Amilaz

Serum amilazinin normal list seviyesini asan plevral sivi amilaz degerleri {i¢ patolojiyi
diistindiiriir: pankreatik hastalik, malignite veya 6zofagus riiptiirii. Akciger malignitelerinde
gelisen plevral sivilarda ozellikle tiikriik kokenli amilaz diizeyi artmaktadir. Plevral sivisi
bulunan adenokanserli vakalarda, plevral sivi amilaz diizeyindeki artisin daha belirgin
olabilecegi belirtilmektedir (74,78).

5.3.6 Kreatin Kinaz (CK)

Adenokanserlerde ve anaplastik karsinomaya bagli plevral sivist olan olgularda, plevral
stvida artmig CK BB diizeyleri bildirilmistir (79).

5.3.7 Lizozim

Diisiik molekiil agirlikli bakteriyolitik bir enzim olup, tiiberkiiloz plorezilerde malign
hastaliklar, konnektif doku hastaliklar1 ve kalp yetmezligine bagli olusan sivilara gore yiiksek
saptanmustir (80,81).

Plevral sivi ADA diizeyi 40 1U/L'nin altindaysa tii-berkiiloz tanisindan uzaklastirir. Ayni
diizey 70 IU/L tizerinde ise tiiberkiiloz tanisin1 destekler (74). Tiiberkiiloz plorezi tanisinda
giivenilir bir belirte¢ olarak goriinmektedir (82). Duyarliliginin %90-100, 6zgiilliigiinde ise
%87,5 diizeylerine ulastigi bildirilmektedir (83,84). Diger bir kisim calismalarda da PE'de
ADA degerinin 50 IU/L uzerinde olmasinin tiiberkiiloz plorezi tanisi igin %90 duyarlilik ve



%89 ozgiilliige sahip oldugu bildirilmistir. ADA, tiiberkiiloz i¢in spesifik bir parametre
degildir ve nonspesifik etkenlerin neden oldugu ampiyemlerde de yiikselebilir (25).

5.3.8 Bilirubin

Bilirubinin transiida-ekstida ayiriminda yarar1 arastirilmis ve 0.6 {izerindeki bilirubin
oraninin eksiida lehine oldugu bulunmustur (duyarlilik %96, 6zgiilliik %83) (85). Transiida-
eksiida ayiriminda yararli bir parametre olabilir ancak Light kriterlerinden iistiin degildir.

5.3.9 Kolesterol ve Trigliserid

Plevra kolesterol diizeyi transiida-eksiida ayiriminda kullanilmigtir. Hamm ve
arkadaglarinin yaptiklari ¢alisma temel alinarak, PS kolesterol i¢in siir deger 60 mg/dl olarak
kabul edildi. Bu degerin {izerindeki sivilar eksiida, altindakiler ise transiida kabul edildi (86).
Onceki galismalar temel alinarak, transiida-eksiida ayriminda diger bir parametre olan PS/S
kolesterol orani i¢in sinir deger olan 0,3 kabul edildi. Buna gore 0.3’{in iizerindekiler eksiida,
altindakiler transiida olarak smiflandirildi (86,87). Plevral sivi siit gibi veya bulanik
gbrliinlimlii  oldugunda santrifiij edilip supernatantin degerlendirilmesi gerekir, eger
slipernatant berraklasiyorsa sivi ampiyemdir, bulanik ise silotoraks ya da siliform sividir (77).
Silotoraks tanisi i¢in plevral sivida trigliserid diizeyi dl¢iilmelidir, 110 mg/dL’nin lizerindeyse
silotoraks, 50 mg/dL’nin altindaysa silotoraks degildir. Eger diizey 50-110 mg/dL arasindaysa
lipoprotein analizi istenmelidir, analiz ile silomikron saptanirsa siviya silotoraks denilebilir,
yiiksek lipit igerigi biiylik miktarda kolesterol veya lesitin-globulin komplekslerinin

birikimine (siliform siv1) bagl da olabilir (71).

5.3.10 pH Plevral Sivida pH ve PCO;:

Plevral sivida pH, pCO, diizeyleri ortamin asit baz dengesi, hidrojen iyonu igerigi ve
plevral yiizeylerin transportunun gostergesidir (71). Normal plevra sivist pH’1 kan diizeyine
yakindir. Ancak plevral ylizeyden transport bozulursa asit iiriinler plevrada birikerek asidoz
olusur (88). Eger diisiik pH saptanirsa sistemik asidozun olup olmadiginin kontrol edilmesi
gerekir. Plevral asidoziste pH ve HCOj; azalirken, pCO, genellikle artmaktadir (89). Plevral
stvi pH ve pCO, oOlgiimii eksiidatif efiizyonlarin ayirict tanisinda yardimcidir. Genellikle
plevral sivi pH’ s1 diisiikse glukoz distik, LDH yiiksektir. pH< 7.20 ise; komplike
parapnomonik plorezi, 6zefagus riiptiirii, romatoid artrit, tiiberkiiloz, malign s1vi, hemotoraks,

sistemik asidoz, paragonomiyazis, lupus ve iirinotoraks diisiiniilmelidir (75).



5.3.11 Gamma interferon (IFN-y)

Tiberkiiloz plorezilerinde plevral sivida artmis T-lenfositlerin yanisira bu hiicrelerden
lenfokinlerin salindig1 bilinmektedir. IFN-y CD4+ hiicreler tarafindan salinan lenfokinlerden
birisidir (75). Tiiberkiiloz plorezilerde 6zgiil olmasina ragmen pahali olmasindan dolayi rutin
kullanimda degil de ancak ADA (Adenozin deaminaz)’nin yanlis pozitif sonu¢ verdigi
lenfoma gibi olgularda 6nemli olabilecegi vurgulanmistir (90).

5.3.12 Tiimor Belirtecleri

Plevral hastaliklarin ayirict tanisinda pek c¢ok tiimor belirleyicisi ¢alisilmakta olup her
gecen giin bu belirleyicilere bir yenisi eklenmektedir. Kesin tan1 koyduracak bir timor
belirleyicisi heniliz bulunamamustir. Plevral sivilarin tan1 ve prognozunun belirlenmesinde
genis capta kullanilan timor belirleyicilerinden biri karsinoembriyonik antijen (CEA) dir.
Bircok c¢alismada benign-malign ayriminda (CEA esik degeri 2.5-20 ng/ml olarak
bildirilmigtir. Malign sivilarda CEA diizeyleri benign sivilara gore daha yiiksek olup akciger,
meme ve gastrointestinal kokenli olmasi durumunda daha da yiiksek olma egilimindedir.
Karbonhidrat antijen 19-9 (CA19-9), karbonhidrat antijen 15-3 (CA15-3), sitokeratinl9
(Cyfra 21-1), noron spesifik enolaz (NSE), doku polipeptid antijen (TPA), alfa-fetoprotein
(AFP) gibi tiimor belirleyicileri birgok plevral sivida ¢alisilmis, malign plevral sivilarin ayirici
tanisinda farkli duyarlilik ve 6zgiirliik oranlar1 verilmistir (91). Sonugta timor belirleyicileri
tek basina benign-malign s1v1 ayiriminda katkisi sinirhdir.

6. Plevral sivimin mikrobiyolojik degerlendirilmesi

Plevral eflizyonlu olgularda taninin konulabilmesi i¢in plevral sivinin mikrobiyolojik
acidan incelenmesi gerekmektedir. Alman plevral sivi bakteriyel, fungal, etkenler ve
mikobakteriler i¢in 6zelikle incelenmelidir. Aerop ve anaerop kiiltlirleri yapilmali, daha kisa
stirede sonug¢ almak i¢in mikobakteriler i¢in BACTEC sistemi kullanilmalidir. Gram boyama
kiiltiirden daha kisa siirede etken hakkinda bilgi verebilmektedir. Transuda olan sivilarin daha
steril tiipe ve anaerobik besi yerine ekilmesi gerektigi sonucuna varilmistir (92).

6.1 Immunolojik testler

Plevral sivida romatoid faktér (RF) titresinin, 1:320 ve serum titresine esit ya da daha
biliylik olmasi biiyiik olasilikla romatoid artrite bagli siviyr gosterir (15). Plevral sivi
antiniikleer antikor (ANA) titresininl:160’dan ya da plevra sivi/serum ANA oraninin 1’den
biiyiik olmasi lupusa bagli plevral eflizyonu diisiindiiriirken, plevra sivisinda LE hiicresinin

bulunmasi lupus i¢in tant koydurucudur (93).



6.2 Plevral sivinin sitolojik degerlendirilmesi

Malign eflizyonlu hastalarda olduk¢a hizli, etkin, ucuz ve noninvaziv bir yontemdir.
Sitoloji ile malign plorezi tanisiin  farkli serilerde %40-87 arasinda koyulabildigi
bildirilmigtir (30). Eflizyonlarda en sik olarak adenokarsinomlar, skuamoz hiicreli veya
undiferansiye karsinomlardan daha sik goriiliirler. Adenokarsinoma bazen mezotelyoma ile
karisabilir. Adenokarsinomun  orijinin  tesbitinde @ baz1  ipuglar1  Onemlidir.
Immiinohistokimyasal belirtecler metastatik tiimorlerin primer odaginin belirlenmesinde ve
mezotelyomadan ayiriminda oldukg¢a dnemlidir (59).

7. Torasentezle tan1 konulamayan olgularda tam yaklasimi

Plevral efiizyonu olan olgularda torasentezle taniya gidilememisse, bir sonraki asama
bilgisayarli tomografi (BT) olmalidir. Olas1 bir pulmoner emboli, mediastinal patolojiler ve
pulmoner infiltratlarin bu sekilde daha iyi degerlendirilmesi miimkiin olacaktir. Eger buradan
da bir sonuca gidilememisse yapilacak olan sey, ya hastayr izlemek, ya da kapali plevra
biyopsisi, torakoskopi gibi invaziv islemlere yonlendirmekdir. Eger hasta diizeliyor ve
parankimal infiltratlar yoksa gézlem en iyi yoldur. Plevral eflizyonlarda %15 olguda etiyoloji
bulunamadig1 unutulmamalidir.

7.1 Kapah Plevra Biyopsisi

Ozel bir igne yardimiyla pariyetal plevradan doku 6rnegi almmasidir. Eksuda vasfinda
plevral efiizyonu olup nedeni belirlenemeyen hastalarda endikedir. Ancak 6zellikle tiiberkiiloz
ve malign plorezi diisiiniilen hastalarda taniya katkisi nedeniyle uygulanmalidir. islemin
kontrendikasyonlar1 kanama diatezi, antikoagiilan ila¢ kullanimi, ampiyem ve solunum
yetersizligidir. Ayrica hastanin isbirligi yapmamasi ve islem alaninda ciltte lokal infeksiyon
olmas1 diger kontrendikasyonlaridir (94). Giiniimiizde en ¢ok Abrams ve Cope igneleri
kullanilmaktadir. Abrams ignesinin en 6nemli 6zellikleri plevra bosluguna girdikten sonra
disar1 ¢cikmadan istendigi sayida ve Cope ignesine gore daha biiylik pargalar alinabilmesidir.
Cope ignesi daha ¢ok plevranin kalin, sivinin az oldugu ve radyolojik olarak plevra ile iligkili
kitle saptanan durumlarda tercih edilmektedir. Plevra igne biyopsisinin en Onemli
komplikasyonlar1 hemotoraks ve pnomotorakstir (95). Plevral biyopsi malign eflizyon
tanisinda sivi sitolojisi kadar duyarli degildir. Sitoloji negatif olgularin ¢ok azinda biyopsi ile
tan1 koyulabilir. Ancak sitoloji negatif olan olgularin %90’dan daha fazlasinda torakoskopi ile
tan1 koyulabilir ve mezotelyomada daha iistiindiir (30). Kapali plevra biyopsisi sitoloji negatif

olan ve malignite diisiiniilen olgularda torakoskopinin yapilamadigi durumlarda yapilmalidir.



7.2 Bronkoskopi

Diizelme izlenmeyen ve tani konulamayan olgularda, masif plevral efiizyon, akciger
grafisi veya tomografi de infiltrasyon, hemoptizi veya mediyastenin sivinin oldugu tarafa
cekilmesi durumlarindan birisi varsa faydali olabilir (25).

7.3 Torakoskopi:

Daha noninvaziv yontemlerle tan1 koyulamayan olgularda yapilmalidir. Plevral sivi
analizi ve perkiitan plevral biyopsilere ragmen énemli oranda hastada torakoskopi yapilmadan
tam belirlenmemekte. Ozelikle bu tip olgularin yarisindan ¢ogunda altta yatan lezyon
malignite olabilmektedir (96). Torakoskopi ile mediastinal, diyafragmatik, ve visseral plevra
dahil olmak iizere tiim plevral yiizeyleri gorerek degerlendirmek ve boylece siipheli alanlar
dan alian biyopsiler ile hizli ve kesin sonuca ulagmak miimkiindiir. Ayrica torakoskopik
olarak alman doku Orneklerinde tiiberkiiloz kiiltiirleri daha iyi sonu¢ verir ve bazi
malignensilerde hormon reseptorleri de belirlenebilir (97). Malign ya da tekrarlayan diger
plevral efiizyonlarda en iyi konservatif yaklasim olan talk pudraj ile plorodezinin torakoskopi
ile uygulanabilmesi temel avantajlardandir (98).

Torakoskopi tanisiz ve kendiliginden diizelmeyen eflizyon olgularinda yapilmalidir.
7.4 Torakotomi (A¢ik plevra biyopsisi)

Esas endikasyonu diger yontemlerle tan1 konulamamis progresif plevral efiizyonlardir. Bu
olgularda en sik neden mezotelyomadir. A¢ik biyopside de negatif bulunanlarin 2/3’iinde sivi
kendiliginden gerilemektedir. Geri kalanlarin biiyiik kisminda ise zamanla lenfoma veya
mezotelyoma ortaya ¢ikmaktadir. Ag¢ik plevra biyopsisi ile de tan1 konulamayabilir. Ttiim
girisimlere ragmen plevral eflizyonu olan olgularin %10-15’ine tan1 konulamamaktadir (70).

8. VATS (Video Yardimh Torakoskopik Cerrahi)

VATS, gogiis cerrahisinin kullanim alanina 1990’larin baslarinda girmistir ve gogiis
cerrahisinde pek c¢ok alanda tani1 ve tedavi amacgli kullanilmaktadir (99,100). Endoskopik
cerrahi girisim olmast nedeniyle acik cerrahi girisimlerden bazi farkliliklart ve temel ilkeleri
vardir (101). Torakoskopi bir torakotomi insizyonu olmaksizin organlarin goriinimi ile
diagnostik ve terapdtik cerrahi yaklagima olanak taniyan bir girisimdir. 1990’1 yillara kadar
hemen tiimiiyle plevral hastaliklarin tanisiyla kisitl kalan torakoskopi, teknigini gelismesiyle
giderek terapotik alanda da onem kazanmaktadir.

Torakoskopi minimal invaziv bir girisim olup postoperatif hospitalizasyon siiresi kisa ve
analjezi gereksinimi azdir (102,103). Video yardimli torakoskopik cerrahi (VYTC)
girisimlerde postoperatif komplikasyonlar minimal diizeydedir. Torakoskopi ploéropulmoner

hastaliklarin  tanisinda en segkin yontemdir (104). Torakoskopinin endikasyonlari,



kontrendikasyonlar1 ve temel ilkeleri; Tablo 7, Tablo 8, Tablo 9 da kisaca Gzetlenmistir.
Video yardimli torakoskopik cerrahide kullandigimiz cihaz ve aletlerin goriiniimii resim 3a ve
3b’de verilmisti

Tablo 7: Torakoskopi endikasyonlar1 (99,102,105-107)

A. Diagnostik B. Terapotik

1. Ploropulmoner

1. Benign veya malign tan1 konulamamis a)Plevral effiizyon veya ampiyemin
plevral eflizyonlar kontrolii

2. Doku tanisi b) Plorodisis

a. Plevral tabanli kitleler (metastatik ¢) Biilloz hastaliklarin tedavisi
adenokarsinomadan mezotelyomaya kadar) | d) Erken evre akciger kanseri rezeksiyonu
b. Akciger biyopsisi e) Yineleyen veya inat¢1 hava kagagi olan
¢. Mediastinal lenf nodu biyopsisi pndmotoraks

d. Mediastinal kitle biyopsisi

2. Mediastinal

a) Sinirh evre timoma rezeksiyonlari

b) Miyastenia graviste timektomi

¢) Bronkojenik veya enterik kist gibi pos-
terior mediastinal kitlelerin rezeksiyonu
d) Perikardiyektomi

3. Ozofageal

a) Ozofagomiyotomi

b) Enterik kistlerin rezeksiyonu

¢) Ozofageal leiyomiyomlarin rezeksiyonu
d) Antireflii cerrahisi

e) Ozoajektomi

4. Digerleri

a) Dorsal sempatektomi

b) Paravertebral abse drenaji
¢) Ortopedik diskektomi

d) Toraks travmalari

e) Plevral patolojiler




Tablo 8: Torakoskopi i¢in kontrendikasyonlar sdyle 6zetlenebilir (105,107-109)

1. Koagulopatiler

2. Kardiyak patolojiler (son ii¢ ay i¢inde miyokardiyal infarktiis ge¢irmis hastalar aritmisi
olan hastalar)

3. Solunum fonksiyonlarinin diisiik olmas1

4. Yapisikliklarin olmasi (pndmotoraks olusturulamiyorsa torakoskopi uygulanamaz)

5. Transiida vasfindaki eflizyonlar

6. Ciddi amfizem

7. Toraks kavitesinin kii¢iik olmasi1

Ayrica akcigerin ekspansiyonunu engelleyen yapisiklik ve lokiilasyonlarin giderilmesi
miimkiindiir (104). Plorektomi ve mekanik abrassio gibi alterne yontemlerin tamami VYTC
ile gergeklestirilebilir (110). Talk pudrasi tiim plevral yiizeye esit diizeyde pulvarizator

esliginde verilebilir.

Tablo 9: VATS’ de temel ilkeler

1. VATS bir ameliyat degildir, bir ameliyatin kullanilan yontem ya da yaklagim bicimidir.
2. Acik cerrahi girisimlerde gegerli olan ayni1 cerrahi prensipler gegerli olmakla birlikte
cerrahi teknik farklidir.

3. VATS girisim sirasinda temel cerrahi ilkelere uyulamiyorsa agik girisime doniilmelidir.
4. VATS yapilacak girisimlerde, 6zellikle biiyiik girisimlerde, deneyim gereklidir.

5. VATS’da basari i¢in sabir gereklidir




Resim-3a: Video-endoskopik sistem

Resim-3b: Torakoskopide kullanilan aletler



MATERYAL VE METOD

Gaziantep Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Gogiis Cerrahisi Anabilim
Dali’nda gergeklestirilen ¢alismada, yerel etik kurul 09.08.2006 tarih ve 2006-06-14 sayili
karar1 ile Haziran 2007- Haziran 2008 arasinda malign plevral efiizyon nedeniyle talk
plorodezis ile VATS plorektomi uygulanan 45 olgu ¢alismaya alindu.

Calismaya alinma Kriterleri:

1) Histopatolojik olarak malign plevral s1v1 tanist konan hastalar.

2) Siviya baglh belirtilerin olmasi (Dispne, gogiis agrisi, oksiiriik).

3) Radyolojik olarak ipsilateral mediastinal siftin olmamas.

4) Sivi bosaltildiktan sonra direkt gogiis radyografisinde veya VATS sirasinda tam akciger
ekspansiyonun saglanabilmesi.

5) Beklenen yasam siiresinin 3 aydan fazla olmasi.

Calismaya alinan hastalar klinik ve radyolojik incelemeyi takiben torasentez uygulandi.

Steril sartlarda plevral efiizyon sivisindan 50 cc ve es zamanli kan 6rnekleri alindi. Alinan sivi
dan 30-35 cc sitolojik,15-20 cc biyokimyasal incelemeye gonderildi. Plevral efiizyon ve kan
orneklerinde glukoz, LDH, total protein, albumin, pH diizeyleri tespit edildi.

Klinik, radyolojik ve laboratuar degerlendirmeleri sonucunda plevral efiizyonlar, Light

kriterlerine gore transuda - eksuda ayirimi yapildi.

Yontem

Klinigimizde gerceklestirilen caligmada; malign plevral efiizyon nedeniyle kiiglik
kalibrasyonlu katater(pleurocan, Braun, Melvangen, Germany) + talk plorodezis (Grup-I) ve
VATS Plorektomi (Grup-II) uygulanan 53 olgu randomize olarak iki gruba ayirildi. Ancak
grup I deki 5 hasta ve grup II de 3 hasta normal takip siiresini doldurmadan 6ldiiklerinden
caligma dis1 birakildi. Grup I’deki (n=25) olgulara pleurokan ile talk, Grup II’deki (n=20)
olgulara da VATS plorektomi uygulandi.

Alman sivinin sitolojik incelemesi malign gelen hastalar randomize olarak iki gruba
ayrilirken, benign olanlarin sivilar1 pleurokenle bosaltilarak ¢alisma dis1 birakildi. Grup I’de
lokal anestezi altinda pleuroken uygulanan hastalarda giinliik drenaj 100 cc’nin altina
diisenlere talk plorodezis uygulandi. Grup II’de genel anestezi altinda video yardimli
torakoskopik cerrahi (Video- assisted thoracic surgery -VATS ) ile parsiyel plorektomi
uygulandi. Uygulama sonras1 28 F toraks tiipii konuldu ve post-operatif takiplerinde giinliik

drenaj 100 cc’ nin altina diisen hastalarin tiipleri sonlandirildi. Her iki grup hasta post-operatif



1. hafta, 2. hafta, 1. ay ve 2. ay sonrasi akciger grafisi ile takip edildi. Algoritmimiz sekil 4’de
verilmistir.

Pleuroken ile kimyasal plorodezis uygulamasi

Uygun saha temizligi ve ortlimii takiben orta aksiller hat 6. interkostal araliktan lokal
anestezi altinda pleuroken uygulandi. Pleuroken sonrasi tam akciger ekspansiyonu gogis
radyografisi ile teyit edildi ve giinlik drenajin 100 mL’in altina inmesi beklenildi.
Pleurokenden plevral araliga 8 cc Bupivacaine HCL 20 mL serum fizyolojik ile sulandirilarak
verildi ve analjezi saglandi. Ayrica analjezik amaglh diclofenac sodium 75 mg IM ve alerjiye
kars1 ise 40 mg prednizolon, 50 mg pheniramine hydrogen maleate 1V yapildi. Steril 4,5 gr
talk 100 mL serum fizyolojik ile sulandirilarak plevral bosluga verildi. Sklerozan ajan
verildikten sonra 4 saat boyunca pleuroken kapali tutularak hastaya degisik pozisyonlar
verildi. Bu siire sonunda pleuroken serbest drenaja birakildi. Giinliik drenaj 100 mL’in altina
indiginde pleuroken cekildi.

VATS Plorektomi uygulamasi;

Hastalar genel anestezi altinda cift liimenli endotrakeal tiip ile entiibe edildi. Hastaya
lateral dekiibitlis pozisyon verildi ve cerrahi sahada povidon iodiir ile asepsi-antisepsi
saglandi. Orta aksiller hat 7. interkostal aralik, 6n ve arka aksiller hat 6. interkostal araliktan 2
cm’lik cilt kesisini takiben cilt, ciltalti, kas tabakalar1 ge¢ildi ve 10 mm’lik iki adet trokar ile
toraksa girildi. Torakoskopla toraks igerisi gozlendi ve siv1 bosaltildi. VATS sirasinda akciger
ekspanse olmadiysa plorektomi yapilmadi. Ekspanse olanlardaysa parsiyel plorektomi
uygulandi. Islem sonrasi toraksa 28 F tiip konularak islem sonlandirildi. Giinliik drenaj 100

mL’nin altina indiginde gogiis tiipt ¢ekildi.
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Sekil 4: Plevral efiizyon tanili hastalarimizda algoritmimiz



Plorodezis cevabinin degerlendirilmesi (111)

1) Tam cevap: Efiizyona bagl yakinmalarin gerilemesi ve kontrol gégiis radyografisinde

plevral sivinin birikmediginin gozlenmesidir.

2) Kismi cevap: Siviya bagh nefes darliginin hafiflemesi, radyolojik olarak baslangica
gore %50°den daha az sivi olmasi ve terapotik torasenteze gerek duyulmamasidir.
3) Basansizhk: Bu kriterlerin gerceklesmemesidir (terOpatik torasentez ihtiyacinin

devam etmesi).

ISTATISTIKSEL METOD

Veriler ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Her iki grubun plevral sivi LDH ve
T.Protein degerleri Wilcoxon isaretli sira testi kullanildi. Yine her iki grubun plevral glukoz
degerleri karsilastirmalar1 Mann-Whitney U testi kullanildi. Tedavi gruplarinda plérodezis
cevabr bakimindan karsilastirma Chi-Square testi kullanildi. Ozelikle gruplarda yasayan
hastalardaki tam cevap oranlar dikkate alindi. Hastalarin demografik o6zelikleri, malign
plevral efiizyon nedenleri, cinsiyeti, miidahale bi¢imi, primer tanist ile malign plevral
eflizyonun ortaya ¢ikmasi arasinda gecen siirenin degerlendirmesi agisinda, gruplarin
karsilastirilmasi oran testi kullanilarak yapildi. iki hasta hari¢ yan etki goriilmediginden yan
etki agisindan karsilastirma yapilmadi. Istatiksel analize gére p degerinin 0.05’in altinda

oldugu degerler anlaml1 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda 45 malign plevral efiizyon olgusu incelendi. Bu olgulardan 25’ine
pleuroken, 20’sine VATS uygulandi. Olgularimizin yas ortalamasi 51.58 (27-75). Talk (grup-
I) grubu olgularin 6’s1 erkek, 19 u kadin, VATS ( grup-1I) grubu olgularin 7’s1 erkek, 13’
kadindi. Grup I de 16 (%64) tam cevap, 5 (%20) hastada parsiyel yanit olmak {izere 21
hastada (%84) basar1 saglanirken, dort hasta (%16) basarisiz kabul edildi. Grup II de ise
olgularin 12’si (%60) tam cevap, 5 (%25) hastada parsiyel cevap olmak tizere 17 (%85)
hastada basar1 saglanirken 3 hasta (%15) basarisiz kabul edildi. Istatistiksel olarak grup-I ve
[I’'nin plevral LDH, plevral protein, serum LDH ve serum total proteinleri karsilastirildi.
Ayrica her iki grubun plevra glukoz degerleri de karsilastirildi. Grup I plevra LDH\ Grup II
plevra LDH ( p>0.05), Grup I total protein\ Grup II total protein (p>0.05) oranlar1 arasinda



anlamli fark bulunamadi. Grup-I plevra glukoz\Grup-II plevra glukoz (p<0.05) arasinda
anlaml fark vardi. Literatiirdeki caligmalarda plevra glukoz degerinin diisilk olmasi1 (60
mg\dl’n1 altinda) ve plevra LDH diizeyinin yiiksek olmas1 (1000 IU\L) plérodezis basarisin
etkiledigi goriilmiistiir. Plevra glukoz degeri diisiik olan olgularimizda plorodezis de basari
saglanamadi. Her iki grup arasinda hastanede kalis ve tiip takip siirelerinde anlamli bir fark

bulunamadi. Maliyet acisinda ise VATS da 100 TL fark vardi (Tablo 10)



Tablo 10: Gruplarin demografik 6zelikleri ve degerlendirme verileri

p degeri
TOPLAM GRUPI GRUP 11 Grup1\Grup-2
(Ort)
Erkek 13 6 7
Kadin 32 19 13
Yas 51.58 52.36 50.60
PS. LDH (U\L) 766.0 £ 633.5 | 643.5+ 429.0 | 919.1 £ 807.7 p>0.05
SerumLDH
(U\L) 855.7+534.8 | 764.2+418.3 | 970.15+645.29 p>0.05
PS. TP (gr\dL) 479+1.13 4.75+1.43 4.85+0.94 p>0.05
SerumTP
(gr\dL) 6.79 £ 1.07 6.80 £1.15 6.78 £ 0.99 p>0.05
PSglukoz 106.16 +74.09 | 127.28 +90.6 | 118.75+67.88 p>0.05
degeri
Tiip (Ort giin) 4.42 4.64 4.15 p>0.05
Yatig (Ort giin) 5.13 5.16 5.10 p>0.05
Maliyet (Ort) 693.195 683.43 782.96
Tam Cevap (n:16) (n:12) %60 p>0.05
%64
Parsiyel Cevap (n:5) (n:5) %25 p>0.05
%20
Basarisiz (n:4) (n:3) %15 p>0.05
%16

PS: Plevral s1vi, T.P:Total protein,




Malign plevral eflizyon nedenleri ilk sirada meme kanseri (%42.2) ve ikinci sirada
akciger kanseri (%22.2) oldugu goriildii. Primer tiimor ile MPE tanis1 arasinda gegen siire
meme kanserinde 14.11 ay iken akciger kanserinde 6.4 idi. Meme kanseri ve over kanserin de
kemoterapi, hormon tedavisiyle uzun yasam siiresi saglandig1 halde, akciger kanserin de
cerrahi, kemoterapi ve radyoterapiye ragmen yasam siiresinin kisa oldugu goriilmiistiir. Bu
nedenle akciger kanseri vaka sayimmizda smrli sayida kalmistir (Tablo 11). Olgularimizin

ortalama yasam stireleri 6.9043.5 oldugu goriildii.

Tablo 11: Malign plevral efiizyon nedenleri.

Primer Tm ile MPE
arasinda gecen ort
Etyoloji Siklik (%) | Sure(ayolarak)

1 Meme kanseri 19 42.2 14.11

2 Akciger kanseri 10 22.2 6.4

3 Over kanseri 7 15.6 16.0

4 M. Mezotelyoma 2 4.4 8.0

5 Endometrium Tm 2 4.4 7.5

6 Safrakesesi 1 2,2 10.00

7 Kolon kanseri 1 2.2 3.0

8 Pankreas tlimorii 1 2.2 5.0

9 Lenfoma 1 2.2 4.0

10 Renal hiicreli tiimor 1 2.2 6.0

Toplam 45 100.0




Her iki grupta dispne, halsizlik ve gogiis agrisi siklikla goriilmekteydi (Tablo 12).

Tablo 12: Semptomatoloji

Grupl (%) Grup II (%)

N 25 20
Dispne 100 95
Halsizlik 88 70
Gogiis

agrisi 76 85
Yorgunluk 72 40
Istahsizlik 48 30
Oksiiriik 40 50

Gruplar aras1 cevap oranlarina baktigimizda anlamli bir fark bulunamadi. Grup-I’de %84 ve

grup-1I"de ise %85 oraninda basar1 saglandi (p>0.05) (Tablo 13).



Tablo 13: Grup I-II cevap tablosu

GRUP-I GRUP-II
Tani N N
Basarili: 3 Basarili:
6
Akciger kanseri 4 | Basarisiz: 1 Basarisiz:
Basarili: 3
Over 4 3 Basaril1:
Basarisiz: 1
Basaril1: 9 Basaril1:
Meme kanseri 11 8
Basarisiz: 2 Basarisiz:
Kolon kanseri 0 1 Basaril1:
M.Mezotelyoma 0 2 | Basarili:
Endometrium Kanseri 2 | Basaril: 2 0
Lenfoma 1 Basaril: 1 0
Pankreas Ca 1 Basarili: 1 0
Renal hiicreli tiimor 1 Basaril1: 1 0
Safra kesesi tiimorii 1 Basaril1: 1 0
Toplam 25 | Basarn: %84 | 20 | Basari: %85




TARTISMA

Plevral efiizyon klinikte sik¢a rastlanan, ancak etyolojisinin ¢ok farkli nedenlere bagh
oldugu ve zaman zaman teshiste giicliikle karsilagilan 6nemli bir saglik sorunudur (3,5)

Plevra hastaliklar1 farkli akciger hastaliklarinin yaninda ¢ok cesitli sistemik hastaliklarin
tutulumunun sonucu olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Akciger ya da akciger dis1 hastaliklarin
plevray1 etkilemeleri ile ortaya c¢ikan en sik goriiniim plevrada sivi birikimi yani plevral
efiizyondur (29).

Malign plevral efiizyon, plevral sivida veya biyopsi ile alinan plevral dokusunda malign
hiicrelerin varliginin gosterilmesi ile tanmir. Malign hastalarda plevral sivi nedeni en sik
lenfatik obstruksiyondur. Akciger kanseri, meme kanseri, lenfoma, over ve mide kanserleri
malign eflizyonlarin %80’inin nedenidir. Malign efiizyonlarda plevral siv1 eksuda tarzindadir,
ancak %S5 kadar1 transuda niteliginde olabilir (48).

Eksiidatif efiizyonlar inflamasyon, vaskiiler endotel hasar1 veya lenfatik obstriiksiyon
sonucunda gelisir. Inflamasyona bagli plevral mikrovaskiiler endotelin bozulmasi sonucunda
yiiksek protein igerikli serum plevral bosluga sizarak plevral eflizyona neden olmakta ve buna
bagli gelisen eflizyon ile serum arasindaki protein farki diisiik olmaktadir. Transudatif
efiizyonlar ise sistemik faktorlere bagli olarak kapillerlerdeki artmis hidrostatik basing veya
azalmis onkotik basing nedeniyle gelisir. Mikrovaskiiler endotel saglam oldugundan plevral
efiizyon ve serum arasindaki protein farki devam etmektedir (23,29,67)

Plevral sivinin degerlendirilmesinde transuda veya eksuda olarak siniflandirilmasi taniya
ulasmada ilk adimdir, bunun i¢in giiniimiizde en sik Light kriterleri kullanilmaktadir (68).

Burgess ve arkadaslar1 yayinladiklar1 393 olguluk bir calismada Light kriterlerinin %98
sensitivite, %83 spesifite ile transuda-eksuda ayrimini sagladigini belirtmiglerdir (112).

Ceyhan ve arkadaglarinin (113) yaptig1 ¢alismada (42 eksuda, 12 transuda), Light kriterleri
icin duyarlilik%100, 6zgiiliik %100 transuda-eksuda ayirimini sagladigini belirtmislerdir.

Olgularimizin tiimiinde, Light kriterleri transuda-eksuda ayriminda duyarliydi ve tanisal
girisimler bu sekilde planlandi. Torasentez ile alinan sivinin biyokimyasal, bakteriyolojik,
sitolojik ve diger labarotuvar tetkikleri ile tan1 konulmaya galisildi. Olgularimizin primer
tanilar1 belli olan hastalar se¢ildiginden, plevral siv1 sitolojisi malign gelen hastalar randomize
edilerek iki gruba ayrilip ¢caligmaya dahil edildi.

Malign hiicrelerin plevral sivida veya dokuda gosterilmesi ileri evre hastaliin ve sinirh
yasam siiresinin gostergesidir. Malign plevral sivili hastalarda ortalama yasam siireleri altta

yatan hastaliin evresine ve tipine gore tanidan itibaren 3-12 ay arasinda degismektedir (5).



Postmortem c¢aligsmalar plevral metastazlarin ¢ogunu visseral plevral yilizeye timor
embolisinden kaynaklandigin1 gostermektedir. Mediastinal lenf nodlar1 ve paryetal plevra
arasindaki herhangi bir yerde lenfatik sistemin biitlinliigiiniin engellenmesi plevral sivi
olusumuna neden olur. Paryetal plevraya daha ziyade sekonder yayilim vardir. Diger olasi
mekanizmalar direkt timor invaziyonu (akciger kanserlerinde ve meme kanserlerinde),
paryetal plevraya hematojen yayilim ve lenfatik tutulumdur. Malign tiimoérler hem direkt hem
de indirekt yoldan plevral siviya neden olabilir. Hemorajik plevral siv1 tlimor hiicrelerinin kan
damarlarina direkt invaziyonu ve\veya tiimoriin indiikledigi anjiyogenezis sonucu meydana
gelir (114).

Plevral sivinin etyolojisinde, Amerika Birlesik Devletlerinde yillik insidanslarda konjestif
kalp yetmezligi, parapndmonik efiizyonlar ve malignite ilk sirada yer alirken, Tiirkiyede
plevral s1vi nedenleri arasinda tiiberkiiloz, malignite ve parapndmonik efiizyonlar ilk siralarda
yer almaktadir. Malign plevral eflizyon nedenleri yurtdisindaki ¢aligmalarda akciger, meme,
ve lenfoma kanserleri olarak siralanirken, yurdumuzdaki calismalara akciger kanseri, meme
kanseri, ve mezotelyoma seklindedir (4,115,116).

Bizim caligmamizda ise meme kanseri birinci sirada, akciger kanseride ikinci siradaydi.
Ancak hastalarimizin %42’si bayan oldugundan meme kanseri ilk siraya ¢ikmis olabilir.
Yapilan bazi ¢alismalarda da meme kanserinin ilk sirada oldugu goriilmiistiir. Bolgemizde
M.Mezotelyoma sik goriilmesine ragmen iki hastaya VATS plorektomi uygulandi.
M.Mezotelyoma tanist olan hastalarimizin biiylik kismina pléro-pnomonektomi uygulandi.
Dolayistyla vaka sayimiz sinirli kaldi. Bu iki olgumuzda tam cevap aldik.

Her organin karsinomu plevraya metastaz yapabilir. Ancak, gerek komsuluk yolu,
gerekse dolagimdaki iliski nedeniyle en sik akciger karsinomlarmin plevraya ulagmasi ve
plevral efiizyon nedeni olmasi beklenir. Nitekim biitliin genis ve giivenilir serilerde en sik
MPE nedeni akciger kanseri olarak belirlenmistir (117). Akciger kanserinde paryetal plevra
tutulumu ya plevral yapisma alanlar1 boyunca visseral plevradan direkt tiimoral yayilim ya da
visseral plevradan dokiilen hiicrelerin paryetal plevraya baglanmasi ile meydana gelir.
Akciger kanserlerinde bilateral plevral metastazlar karaciger tutulumu ile birlikte olma
egilimindedir, ¢iinkii kars1 akcigere yayilim genelikle hematojen yolladir (118). Ikinci siklikla
memenin karsinomlari gelir (117). Meme kanserlerinde patogenezde iki mekanizma rol oynar;
aym taraf siviya neden olan gdgiis duvari lenfatik invazyonu ve bilateral ya da karsi taraf
yayllimma neden olan karaciger tutulumu (118). Ancak meme kanserinin akciger
kanserlerinden sik goriildiigii toplumlarda, meme kanserlerinin neden oldugu plevra

stvilarmin orani, akciger kanserinin neden oldugu plevral sivi oranim gegebilir. Ugiincii sirada



ise, tim malign sivilarin %10’undan sorumlu olan lenfomalar yer alir. MPE’lerin %5’inden
daha azindan ise over ve gastrik kanserler sorumludur (117).

Genel bir toparlama yaparsak, tiim MPE’lerin %75’inden akciger ve meme kanseri ile
lenfomalarin sorumlu oldugunu goriirtiz. MPE’li hastalarin kiiciimsenmeyecek bir kisminda
ise biitiin tan1 c¢abalarina ragmen birincil malign yerlesim veya kaynak bulunamamaktadir.
Klinige sadece plevral eflizyon ile bagvuran, sivinin malign nitelikli saptandigi, ancak primer
malign kaynak saptanmayan hasta oran1 %7 olarak verilmektedir (117).

Dokuz ayr1 ¢aligmadan olusturulan 1783 olguluk bir seride saptanan MPE nedenleri

Tablo 14’de sunulmustur.

Tablo 14: Dokuz ayr1 ¢caligmadan olusturulan 1783 olguluk bir seride MPE nedenleri
(112)

Malign hastahk Yiizde (%)

Akciger 36

Meme 25

Lenfoma 10

Over 5

Mide 2

Digerleri 15

Primeri bilinmeyen 7

Tiirkiye’de, cesitli gogiis hastaliklar1 kliniklerinin, plevral eflizyon etyolojisinin verildigi
yayinlarda bildirilen verilere gore, bir ¢alisma (119) disinda, literatiir bilgisine uyumlu sekilde
akciger kanserleri birinci sirada yer alirken, genel anlamda sik gériilmeyen ve bu nedenle
siklik siralamasia giremeyen malign mezotelyomaya eslik eden plevral efiizyonlar ikinci

sirada yer almakta, Tablo 15 de sunulmustur.



Tablo 15: Tiirkiye’de malign plevral efiizyonlarin leri ile ilgili ¢esitli ¢aligmalarin verileri
(119)

Kanat Senyigit Borazan Alpar Utkaner Toplam

(16) (20) (21) (27) (28)

Malignite n=49 1n=99 n=41 n=32  n=37 n=258
Akciger %73 %13 %49 %72 %38 %43
Mezotelyoma %10 %75 %18 %12 %38 %37
Meme %2 %6 %4 - %27 %7
Lenfoma %2 - %2 - - %0.8
Over %6 - %4 - %11 %3
Diger kanser - %6 %6 %16 %8 %7
Primeri bilinmeyen %06 - - - %38 %?2

Bizim ¢aligmamizda ise hastalarimizin 32’s1 bayan oldugundan, Meme kanseri 19
(%42.22) ile ilk sirada, Akciger kanseri 10 (%22.22) ile ikinci sirada, over kanseri 7
(%15.55), ile iiclincli sirada ve M. Mezotelyoma ise 2 (%4.44) dordiincii siradaydi. Ancak
M.Mezotelyoma vakalarimizin ¢oguna ploropndmonektomi uygulandi. Dolayisila iki vakay1
calismaya dahil edebildik. Plevral efiizyonu malign olupta primeri belli olmayan hastamiz
yoktu.

Plevral sividaki LDH diizeyi plevral inflamasyonun derecesini gostermektedir (3). Malign
plevral efiizyonlarin hemen hepsi eksudadir ve protein, LDH diizeyleri yliksektir. Literatiire
baktigimizda plevral LDH diizeyinin yiiksek olmasi basar1 oranini diistirdiigii goriilmiistiir.
Ancak calismamizda boyle bir fark goriilmedi.

Bizim ¢alismamizda grup-I plevral LDH \ grup II-plevral LDH ( p>0.05), grup I plevral
total protein \ grup-II plevral total protein (p>0.05), grup-I serum LDH \ grup II serum LDH
(p>0.05), grup-I serum total protein \ grup-II serum total protein (p>0.05) oranlarina
baktigimizda iki grup arasinda anlamli fark bulunamada.

Plevra sivisinda glukozun diisiik bulunmasi tiimor aktivitesini ve biiyiik timor kitlesinin
varligmi gosterir. Tan1 esnasinda MPE’lu hastalarin 1\3’ii 7.30’dan diisiik plevral pH
degerlerine sahiptirler. Diisiik pH’ ya sahip sivilarda glukoz yogunluklar1 da diistiktiir. Diigiik
plevral sivi glukoz ve pH degerlerinin malign sivilardaki nedeni plevral alandaki artmig timor

kitlesi olarak goriilmektedir. Diisiik pH ve glukoz yogunluguna sahip malign sivilar ilk



sitolojik muayenede daha yiiksek tanisal kazanca, kotli yasam siiresine ve basarisiz plorodezis

cevabina sahiptir (120).

Bizim ¢alismamizda plevral sivi glukoz degeri, grup I’de 127.28+90.63 grup II’de ise
79.75+31.52 idi. Bes olgunun plevral s1v1 glukoz degeri 60’1n altinda ve ayni1 olgularin plevral
pH degerleri ise 7.2°nin altindaydi. Bu olgularimizin 2’s1 normal takip siiresini doldurmadan
oldiiglinden ¢aligma dis1 birakildi. Diger {i¢ olgumuzun ikisi VATS, digeride talk grubundaydi

ve plorodezis basarisiz oldu.

MPE’larin tanisi ile hastanin belirtileri, genel saglik ve fonksiyonel durum ile beklenen
yasam siiresi degerlendirilerek destekleyici tedavi yaklagimlari gbz oOniine alinmalidir.
Tedavinin en 6nemli endikasyonu nefes darligindan kurtulmaktir. Nefes darligiin derecesi
stivinin miktarina ve altta yatan akciger ve plevranin durumuna baglidir. Her iki gruptaki
hastalarimizda nefes darlig1 (%97), gogiis agrist (%80) ve halsizlik (%87) sikayetleri igeren
belirtiler mevcuttu (Tablo13).

MPE, kotii bir prognozun isaretidir. Akciger, mide ve over kanserli hastalar genellikle
malign eflizyon tanmisindan itibaren yalmiz birka¢ ay yasarlar, oysa meme kanserli hastalar,
kemoterapi yanitina bagl olarak birkag¢ yila kadar yasayabilir. Meme kanserinde ilk tanidan
efiizyon gelisimine kadar gecen siire ortalama 4-5 aydir (0 ila 240 ay) (121). Fentimal ve
calisma ark. (121) plevral eflizyonu olan tek tarafli meme kanserli 99 hastanin %50 sinde
efiizyonun ipsilateral, %40 da kontr-lateral ve %10 unda bilateral oldugunu saptadilar. Raju
ve kardinal (122) ise 122 hastanin 85 inde ipsilateral eflizyonu gozlemlediler.

Bizim ¢aligmamizda ise hastalarimizin primer hastalik tanisi ile eflizyonun ortaya ¢ikmast
arasinda gecen siire tablo 12 de verilmistir. Bilateral effiizyonu olan 4 ve iinilateral ise 15°di.
Olgularimizin ortalama yasam stireleri 6.9043.5 oldugu goriildii.

Lenfomaya bagli MPE’lu hastalar sa§ kalim agisindan meme kanseri ile diger
karsinomlar arasinda ortada bir sag kalim gosterir (3).

Bizim ¢aligmamiz da talk grubunda bir lenfomali hastamiz mevcuttu. Tan1 konulduktan 5

ay sonra solunum yetmezliginden kaybedildi.

Malign plevral effiizyonda en sik uygulanan tedavi yontemi plorodezistir. Plevral

yapisiklik, plevral bosluga verilen sklerozan ajanin yaptigi irritasyon ile saglanir (5,6).

Ploridezis i¢in kullanilan ajanlar iki gruba ayrilabilir.



1) Antineoplastik ilaglar: tiimor yiikiinii azaltmak, yapistirmak i¢in kullanilmistir. Fakat

tiimore etkilerinin olmadig1 ve sadece yapistirmada etkin olduklar1 goriilmiistiir.

2) Yapistiricr ajanlar: Kimyasal ploritik olusturarak yapisma ve plevra boslugunun yok
olmasini saglarlar.

Tetrasiklin ploridezis amacli 1972 de kullanilmaya baslandi. Ucuz ve az toksiktir.
Uygulama sonrast %10 hastada ates ve %30 hastada ploritik gégiis agrist meydana gelebilir
ve kuvvetli analjezi gerektirir (123). Tetrasiklinin {liretiminin kalkmasindan sonra alternatif
ajan olarak doksisiklin kulanilmaya baslandi. Ancak siddetli agr1 yapabilir. Tetrasiklin yerine
kullanilabilen minosiklinin bagar1 orani bazi kisa serilerde %86 olarak bulundu (124).
Bleomisin bazi deneysel hayvan calismalarinda en fazla etkiye sahip ajan olarak goziikse de
baslica sorunu maliyetleri ve miyelosiipresyon gibi toksisite olusturabilen sistemik emilimdir.
Bleomisin ile talkin karsilagtirilmali ¢alismalarda ise talkin daha yiiksek basari oranlari rapor
edilen calismalar oldugu kadar benzer basar1 oranlari da vardir. Corynebacterium parvum
sadece Avrupa’da ki bazi merkezlerde kullanilmaktadir. Kinakrin ile talkin yapilan
karsilastirmali bir ¢aligmada talkin etkinligi %96 bulunurken kinakrinin etkinligi %91 olarak
rapor edilmistir. Bu ¢alismanin bir diger sonucu kinakrin grubundaki hastalarin %31°de tedavi
tekrar1 gerekmektedir. Gilimiis nitrat son yillarda diisilk konsantrasyonlarda kullanimi ile
kiigiik bir hasta grubunda talk ile yapilan karsilastirmali bir ¢alismada minimal yan etki
oranlari ile etkinligi %95.6 olarak rapor edilmistir. lodopovidone topikal bir antiseptiktir.
Talka oranla daha az sistemik inflamatuvar yanita neden oldugu gosterilmistir. Yogun ploritik
agr1 ve sistemik hipotansiyon gelistigi bildirilmistir. Yaygin kullanilan bazi plérodezis

ajanlarini genel 6zelikleri Tablo 16’de verilmistir (124).



Tablo 16: Yaygin kullanilan plérodezis ajanlarii genel 6zelikleri ( 118).

Yan Etki
Basar1 orani1 (%) Doz Gogilis agrisi(%) Ates(%)
Talk 93 2,5-10gr 7 16
Corybacterium parvum 76 3,3-14 mg 43 59
Doksisiklin 72 500 mg 40 31
Bleomisin 54 15-240mg 28 24

Ideal sklerozan ajanimn yiiksek etkinlik oranma sahip olmasi, ucuz olmasi, énemli yan

etkilerinin olmamasi ve kolay uygulanabilir olmas1 gereklidir (5-6).

Talk bu 6zelliklere sahip oldugundan oldukca sik kullanilmaktadir. Talk, aerosol, toz ve

sivi seklinde uygulanabilir. Malign plevral eflizyonda tedavi segenekleri Tablo 17°de

verilmistir.

Tablo 17: Malign plevral sivili hastalarda tedavi secenekler (114).

TEDAVI SECENEKLERI
Gozlem

Tedavi amagh torasentez

Uzun siireli kalic1 kateterler
Ploroperitoneal sant
Cerrahi ( Plorektomi)
Sistemik tedavi ( Kemoterapi)

Radyoterapi

Intraplevral tedavi

Gogiis tiipii ile sklerozan madde verilmesi

Torakoskopi ile talk uygulamasi



http://tgkdc.dergisi.org/text.php3?id=827#r4
http://tgkdc.dergisi.org/text.php3?id=827#r7

En etkili ajan olarak kabul edilen talk siddetli bir reaktif plorit olusturur. Walker-Renard
analizinde toplam 165 hastada %93 tam yanit saptandigi bildirmektedir (124). Walker-
Renard ve ark (125) kimyasal plorodez ile tedavi edilmis rekiiren semptomatik MPE’ lu
hastalar1 belirleyerek, 1966 dan 1992 ye kadar Ingilizce basilmis tiim makaleleri yeniden
gozden gecirmistir. Bu gibi toplam 1168 hasta plorodezin tam basarist agisindan analiz
edilmig, 1140 hasta ile toksisitesi acisindan degerlendirilmistir. Basar1 efiizyonun
tekrarlanmamas1 olarak tanimlanmig, klinik muayene veya gogiis radyografisi ile karar
verilmigtir. Kimyasal plorodez 1168 hastanin 752’sinde tam yanit (%64) meydana gelmistir.
Solusyon haline getirilmis talk, toraks tiipli ya da torasentez ile de uygulanabilmektedir.

Ancak, en ¢ok genel anestezi altinda torakoskopi ile piiskiirtme yontemiyle uygulanmaktadir.

Torakoskopinin tedavi amaglh olarak en sik kullanim alami plorodezis uygulamasidir.
VATS ile uygulanan paryetal plorektominin malign plevral sivilar1 engellemede etkili bir

yontem oldugu ileri siiriilmektedir (126).

Paryetal plevranin endotorasik fasyadan ayrilip iizerindeki timor ile birlikte eksize
edilmesine plorektomi denir. Dekortikasyon ise visseral plevra iizerindeki fibrin ve timor

yiikiiniin visseral plevra ile birlikte veya visseral plevray: birakarak eksizyonu demektir.

Fry ve Khandekar (127) 24 malign plevral efiizyonlu hastada parsiyel plorektomi
uygulamis ve hastalarin 21’inde tam basar1 elde etmistir. Diger 3 hasta ameliyat sonrasi
komplikasyonlara bagli olarak kaybetmistir. Yim ve arkadaslar1 (9) ise 16 hastada VATS ile
parsiyel dekortikasyon uygulamis ve %30’a varan komplikasyon oranina ragmen tam basari
elde etmislerdir.

Bizim ¢alismamizda 25 olguya talk plérodezis uygulandi. Olgularimizin 6’s1 erkek, 19°u
kadindi. Yan etki olarak iki hastamizda siddetli gogiis agris1 goriildii, ancak analjezik tedaviye
cevap verdi. Komplikasyon goriilmedi. Tam cevap %64, parsiyel cevap %20 olmak iizere
%84 bagar1 saglandi. Basarisizlik %16 olarak goriildii. VATS ile parsiyel plorektomi
uygulandigimiz 20 olgumuzun 7’si erkek 13’1 kadindi. Tam cevap %60, parsiyel cevap %25
olmak iizere %85 basar1 saglandi. Basarisizlik %15 olarak saptandi. Her iki grupta mortalite

goriilmedi.

Plorodezis amaciyla kullanilan sklerozan maddelere bagli en sik goriilen yan etki gdgiis

agrisi1 (%7-15) ve atestir (%10-30). Ates karakteristik olarak talk uygulanmasinda 4-12 saaat



sonra olusmus ve 72 saate kadar siirmiis. Agrinin derecesi talk ile iligkili olup yoktan ¢ok
siddetliye kadar rapor edilmistir. Aritmi, kardiak arrest, myokardiyal infarkt, gdégiis agrisi,
veya hipotansiyon gibi kardiovaskiiler komplikasyonlar saptanmis olup bu komplikasyonlar

uygulanan isleme veya talka baglansa da net olarak kanitlanamamustir.

Akut respirautuar distres sendromu (ARDS), akut pnomoni, ve repiratuar yetmezlik
hastaliklar1 hem talk pudra hemde talk bulamaci uygulanmasi sonrasinda bildirilmistir (128).
Talk bulamag¢ kullanilarak yapilan deneysel bir ¢alismada Kenedy ve yardimecilart (129)
akcigerde mononiikleer inflamasyonla olan perivaskiiler infiltrasyonun goze carptigini,
bununda sklerozan ajanin uygulanmasindan sonra mediatorlerin  pulmoner dolasima

yayilabilecegini tahmin etmislerdir.

Talk plorodeziste gelisen akut solunum yetmezliginin diger sebebide steril olmayan veya
endotoksin iceren talk kullanimi, fazla talk dozu, ilag tedavileri, ¢esitli altta yatan akciger
hastaliklar1 ve re-ekspansiyon pulmoner 6dem nedeniyle olusan sepsistir.

Calismamizda 4,5 gram steril talki 100 cc serum fizyolojik ile karistirip uygulandi. Iki
hastamizda siddetli gogiis agris1 oldu. Yukarida saydigimiz yan etkiler goriilmedi. Iki tarafli
plevral efiizyonlarda plérodezis dncelikle stvinin ¢ok oldugu tarafa yapilmalidir. Iki tarafa es
zamanli uygulama akciger 6demi riski yiiziinden tavsiye edilmemektedir (130). Olgularimizin
4’tinde (%8.8) bilateral MPE tespit edilmistir ve girisim ilk olarak fazla olan tarafa
yapilmistir.

VATS, cok diislik operatif morbidite ve mortaliteyle birlikte yiliksek tani oraninin yan
sira plevral sivinin plorodez ile basariyla bosaltilmasina olanak saglayan endoskopik bir

cerrahi tedavi yontemidir.

Malign plevral eflizyonlarda medikal tedavi ile VATS 1n karsilastirildigi ¢alisma yoktur.
Ancak genel olarak erken plorodez medikal ya da cerrahi olsun tekrarlayan torasentezlerden
daha istiin bir yaklasimdir. Bu nedenle donmus kesitle (frozen section) malignite tanisi
konulan hastalarda plérodez yapilmasi 6nerilen bir tedavi yaklasimidir (131). VATS de talk
ile yapilan plorodezin basarili oldugunu bildiren pek ¢ok yayin vardir. VATS ile sivi
bosaltildiktan sonra talk uygulanir, pozitif basingla akciger sisirilerek visseral ve paryetal

plevra bir birine yaklastirilir, gogiis tiipii ile drenajin devami basarty1 artirir (101).



Acik plorektomi ya da dekortikasyon plevral sivinin kontroliinde basarili bir yontem
olmakla birlikte daha yiiksek operatif mortalitesi vardir. VATS ile yapilmasi postoperatif yan
etkileri azaltmaktadir. Cerrahi girisimler sonrast malign olgularda dren yada port yerindeki
yayilim riskini azaltmak icin erken lokal radyoterapi yararlidi (9,100).

VATS plorektomi uyguladigimiz hastalarda ise tiip torakostomi agris1 ve iki hastamizda
ise cilt alt1 amfizemi goriildii. M. Mezotelyoma tanisi olan iki olguya tiip totakostomi yerine
lokal radyoterapi icin radyasyon onkolojisine yonlendirildi. Ancak VATS plorektomi

uygulanan 20 olguda mortaliteye rastlanmadi.

Malign plevral effiizyon tedavisinde baz1 zorluklar vardir. Bu hastalarda yasam beklentisi
cok kisadir (132). Chernow ve Sahn’ in (133) yaptiklar1 ¢alismada beklenen 6miir 3.1+0.5 ay
olup ortalam sag kalim 2.2 aydir. Hastalarin ylizde %541 ilk bir ay icinde, %84’ii ise 6 ay
icinde kaybedilir.

Bu kalan siirede hastanin nefes darliginin 6nlenmesi temel amagtir. En etkin yol ve en
etkin ajan kullanilarak plorodezis yapilmalidir. Plorodezis amaciyla uygulanan tiip

torakostomide gbgiis tiipii en kisa siirede ¢ekilmelidir.

Bu ¢alismada gogiis tiipii takip siireleri, grup I olgularda ortalama 4.64 giin, grup-1I’ de
ise ortalama 4.15 giin olarak tespit edildi. Hastanede kalis siireleri grup-I’de 5.16 iken grup-II’
de 5.10, dolayisiyla her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Maliyet agisinda

baktigimizda VATS grubu 100TL farki mevcuttu.

Plorodezisi basarisizligini etkileyen bazi faktorler mevcuttur. Uygun sekilde se¢ilmis
adaylar ve 6zenli sekilde uygulanan teknikler ile malign sivilar, vakalarin %90’dan fazlasinda
talk uygulamasi ile kontrol edilebilinir. Plorodezis basarisizligi kullanilan suboptimal
teknikler veya uygun olmayan hasta secimi (tuzak akciger veya ana brons tikanikligi)
nedeniyle meydana gelir. Plevral sivinin tamami talk verilmeden once bosaltilmalidir.
Plorodezise erken tesebbiis yani giinliik drenaj 100 cc’nin altina diismeden miidahale edilmesi
onemli bir basarisizlik nedenidir. MPE’larda diisiik pH ve glukoz degerleri genelikle kotii
yasam siliresi ve plorodezis cevapsizligr ile birliktedir. Plorodezis uygulamasi esnasinda
sistemik kortikosteroid kullanim1 plorodezis basarisini azalttig1 gosterilmistir. Ayrica, plevral
alanda artmus fibrinolitik aktivitenin de plorodezis basarisizligina neden oldugu bulunmustur

(114).



Sonug¢ olarak; kotii prognoz gostergesi olan MPE’du tedavisi palyatiftir, amag sag kalim
stiresi kisa olan hastada nefes darligin1 ortadan kaldirmaktir. MPE’ da klinisyen, hastanin
genel durumunu, belirtileri ve sag kalim beklentisini degerlendirmek zorundadir. Tedavinin
major endikasyonu nefes darliinin giderilmesidir. Semptomatik MPE’lu olgularda talk
plorodezis ve\ veya VATS plorektomi uygulanmalidir. Plorodezis isleminde hasta ve
uygulanacak yontemin se¢imi olduk¢a Onemlidir. Giinlimiizde plorodezisde en etkili
sklerozan ajan talktir. Plorodezis amaciyla kullanilan ajanlara bagli gelisen en sik yan etki
agr1 ve atestir. Talk plorodeziste genel anestezi ve amelyathane sartlar1 gerekmemektedir.
Fakat VATS’ta profesyonel bir ekip, genel anestezi ve ameliyathane sartlar1 gerekmektedir.
Dolayisiyla kotii prognoz ve kisa yasam gostergesi olan malign plevral eflizyonda oncelik
talka verilmelidir. Yaptigimiz c¢alismada anlamli bir fark bulunamamasi da bunu

desteklemektedir.

SONUCLAR

1) MPE, koéti bir prognozun isaretidir. Tedavinin en Onemli endikasyonu nefes
darligindan kurtulmaktir.

2) Plorodezisde kullanilan yontemin etkinligi, sklerozan ajanin etkinligi ve ekonomik
olmas1 dnemlidir.

3) Uygun vakalarda torakoskopi MPE’ nun tani ve tedavisinde giiniimiizde tercih edilen
etkin bir yontemdir

4) Invazivite agisindan degerlendirildiginde; genel anestezi, profesyonel ekip ve dzellikle
survisi kisa olan olgularda daha az invaziv olan talk secilmelidir.

5) Effektivite acisindan her iki teknik arasinda anlamli bir fark olmamakla birlikte grup
II’de daha deneyimli bir ekip ve is glicii gerekmesi gibi nedenler grup I'i daha avantajl
kilmaktadir. Ancak VATS (grup-1I) ile akciger ekspansiyonunun degerlendirilmesi ve bir
biriyle iligkisiz efiizyonlarin bosaltilmas1 bakimindan VATS daha degerlidir.

6) VATS plorektomi ¢alismamizda talk kadar basarili goriilse de primeri belli olan
hastalarda, anestezi komplikasyonlar1 diisiiniilerekten dncelik talka verilmesinden yanayiz.

7) VATS plorektomi ile es zamanl talk plorodezisin yapilmasi daha basarili olabilecegi
kanisindayiz.

8) Talk veya VATS sonucu olarak %85 basarili ve hastayr semptomlardan kurtaran,

MPE’da ploérodezis emin ve kullanilabilir bir yontemdir.
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	TEZ DANIŞMANI 
	 
	ÖZET 
	       Plevral efüzyonlar, plevral sıvının salınımı ile emilimi arasındaki dengenin bozulması sonucu oluşur. Bu çalışmada, malign plevral efüzyonun (MPE) palyatif tedavisinde plörodezisin farklı yöntemlerinden talk plörodezis ile video yardımlı göğüs cerrahisi  (Video- assisted thoracic surgery VATS) plörektominin klinik yanıtlarının değerlendirilmesi amaçlandı. 

