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OZET:

Plevral eflizyon, basta plevra ve/veya akcigerle ilgili hastaliklar olmak Gizere,
sistemik hastaliklar ve organ fonksiyon bozukluklari nedeniyle olusabilen aygin
bir tibbi sorundur.

Plevral efuzyonlarin 6zelliklerinin dogru bir sekilde ortaya konmasi yaklagim,
ileri tanisal islemler, prognoz ve takip gibi pek ¢ok énemli kararin da dogru se-
kilde alinmasina imkan saglar.

Tezimin amaci; merkezimize ait sonuglarin derlenmesi, degerlendiriimesi ile

gelecekteki uygulamalarimizin daha etkin ve guvenli bir sekilde ve gergeklesti-
rilmesine katki saglamaktir.
Bu amaca yonelik olarak, plevral eflizyon nedeniyle klinigimizde takip edilen top-
lam 441 hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Plevral eflizyonlu hasta-
larin tamamina transuda eksuda ayrimini belirlemek ve mikrobiyolojik ve sitolojik
inceleme amaci ile torasentez islemi yapilarak plevral sivi érnekleri alindi.
Plevral sivilarin transuda eksuda ayriminda Light kriterleri kullanildi.. Klinigi-
mizde eksuda vasfindaki effuzyonlarin, en sik nedeninin malign efuzyonlar ol-
dugu, parapnomonik efuzyon ve tuberkuloza bagl efuzyonlarin bunu takip ettigi
tespit edildi. Transuda vasfindaki efflizyonlarin en sik nedeninin ise kalp yet-
mezligine bagh plevral eflizyonlar oldugu saptandi. Takip ettigimiz malign
eflizyonlarin en sik nedeninin primer akciger kanserlerine bagl eftizyonlar oldu-
du, bunu metastatik kanserlere bagl efuzyonlarin takip ettigi ortaya kondu.

Klinigimizde plevral eflizyon nedeniyle islem gdren hastalarin retrospektif
analizinin uluslarasi ve ulkemizdeki literatlr verileri ile uyumlu oldugu sonucuna
varildi. Bununla birlikte, hastalarin takip surecinde; klinikler arasindaki koordi-
nasyon eksikliginden, hastalarin baska merkezlerde tedavilerine devam etmele-
rinden veya hastalarin 6zellikle sifa bulduktan sonra kontrole gelmemelerinden

kaynaklanan aksakliklar oldugu da saptandi.

Anahtar kelimeler: plevral eflizyon, transuda-eksuda, retrospektif analiz



ABSTRACT:

Pleural effusion is a common medical problem which may be caused
predominantly by pleural and/or pulmonary diseases but also during systemic
disorders and organ insufficiencies.

It is important to correctly describe the properties of the pleural effusion since
deciding further diagnostic modalities, therapeutic approaches, follow-up
technics and prognosis strictly depend on these properties.

The aim of this thesis is to collect and re-evaluate our results in order to perform
our future interventions more effectively and reliably.

Fourhundred-fourtyone patients were included in this retrospective analysis. In
all of the patients samples from pleural effusions were obtained for transuda-
exuda determination and for cytologic and microbiologic analyses. Light criteria
were used for transuda-exuda determination. The primary reason of exudative
effusions was found to be primary or metastatic pulmonary malignancies which
was followed by parapneumonic and tuberculosis associated effusions. Heart
insufficiency was the leading cause among transudative effusions.

The results of our retrospective analysis were in ¢oncordance with national
and international published data. Besides, failure in follow-up of the patients was
also observed due to discoordination among different medical sections,
continueing therapy in other centers or discontinueing follow-up after some

moderate cure.

Key Words: pleural effusion, transuda, exuda, retrospective analysis



GiRIiS VE AMAC

Plevral boslukta sivi toplanmasi olarak tanimlanan plevral efliizyon veya diger
adiyla ploreziler Gogus Cerrahisi uzmanlik alaninda sik karsilagilan bir klinik
tablodur. Plevral efuzyon, basta plevra veya akcigerle ilgili hastaliklar olmak
Uzere, sistemik hastaliklar, organ fonksiyon bozukluklari veya ila¢ yan etkileri
gibi pek cok sebebi olan yaygin bir tibbi sorundur (1).Bu nedenle plevral
eflizyonu bir hastalik olarak degil de birgok hastaligin neden olabilecegi bir bul-
gu olarak degerlendirmek daha gergekg¢i olacaktir. Genel populasyonda plevral
sivl saptanma orani yilda 4/1000 kisi olarak kabul edildiginde, bu oran ABD ve
Avrupa icin yillik 2.500.000, Turkiye icin ise 280.000 yeni olguya karsilik gel-
mektedir (2-4).

Plevral sivinin varhgini klinik ve radyolojik olarak saptamak kolay olabilir, an-
cak sivinin etiyolojisini saptamak o kadar kolay degildir. Géruntileme yontemle-
ri, sivinin biyokimyasal, hicresel, sitopatolojik ve mikrobiyolojik analizleri, plev-
raya uygulanan kapali ve agik biyopsi iglemleri gibi tum tanisal islemler yerine
getirilse dahi %12-20 civarinda hastaya tani konulamayabilmektedir (4).

Plevral sivi nedenlerinin oransal dagilimi Glkelere ve cografi 6zelliklere gore
farkhliklar gostermektedir. ABD’de %70 ile ilk sirayi kalp yetmezligi (KY), ardin-
dan parapnomonik plorezi (PPP) ve malign plevral efizyon (MPE) almaktadir.
Bu siralama tuberkulozun oldukg¢a yaygin oldugu uUlkemizde, 1995-2000 yillari
arasinda plevra Uzerine yapilan g¢alismalara gore; bu siralama %33 ile malign
plevral efizyon (MPE), %20 ile tuberkuloz plérezi (TP), %17 ile konjestif kalp
yetmezligi (KKY) ve %16 parapnomonik efiizyon (PPE) seklindedir (3-5).
“Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi anabilim dalinda 2010-2015
tarihleri arasinda takip edilmis plevral efiizyon tanil hastalarin analizi” baslikli
tezimin amaci; merkezimize ait sonuglarin derlenmesi, degerlendiriimesi ile ge-
lecekteki uygulamalarimizin daha etkin ve guvenli bir sekilde gergeklestiriimesi-
ne katki saglamaktir.



GENEL BILGILER

Plevral efuzyon (PE) mekanizmasinin anlasilabilmesi igin plevra ile ilgili temel

anatomik, histolojik ve fizyolojik esaslarin bilinmesi gerekir.
PLEVRA ANATOMISIi ve HISTOLOJiSi

Plevra; akcigerleri, mediasteni, perikardi, gogus duvari ve diyafragmayi kap-
layan serdz bir membrandir. Plevra, akciger parankimini saran visseral plevra ve
hemitoraksi i¢ ylzden saran pariyetal plevra olmak Gzere iki zar yapidan olusur.
Her iki plevral zar, hilusta pulmoner ve bronsiyal damarlar ile sinir ve lenfatiklerin
eslik ettigi ana bronglar tarafindan penetre edilerek devam eder (6-7).

Pariyetal ve visseral plevra arasinda 10-20 uym genisliginde bir plevral bosluk
vardir. Plevral bosluk icinde, her iki plevra yapraginin kolayca birbiri tGzerinde
kaymasini saglayan yaklagik 0,1-0,2 ml/kg sivi bulunur. Berrak, renksiz goru-
namdeki bu sivida 1,5 g/dL'den az protein, ¢ogu monosit, az miktarda lenfosit,
makrofaj ve polimorfontkleer |6kosit olmak tzere mililitrede yaklasik 1500 hiicre
mevcut olup, eritrosit yoktur (8).

Plevral, perikardial ve peritoneal bogluklar gestasyonel donemin Gguncu haf-
tasinda mezodermden gelisir. Plevral bogluk akcigerlerin buyumesinden bagim-
siz olarak genigler ve dokuzuncu haftada perikardial ve peritoneal bosluktan
ayrilmis olur (4). Sag ve sol parietal plevralar mediastinal ylzlerinde, 6n-ustte ve
arkada asagida birbirlerine yaklasirlar ve adeta temas halindedirler.

Bunlara retrosternal ve retrokardiak zayif bdlgeler denir. Mediastenin bir
membran halini aldigi bu boélgelerde, bazi patolojik durumlarda akcigerler
kontralateral herniler meydana getirebilirler (10).

Parietal plevra kanini sistemik kapillerlerden saglar. interkostal arterlerin kii-
cuk dallar kostal plevrayi beslerken, mediastinal plevra 6zellikle perikardiofrenik
arterden kan alir. Diyafragmatik plevra siperior frenik ve muskulofrenik arterden
kanlanir. Parietal plevranin ventz drenaji ise inferior vena cava veya
brakiosefalik alana bosalan interkostal venler iledir. Visseral plevranin kan temi-
ni ise brongial arterden olup ven6z drenaji ise pulmoner venler iledir (12).

Visseral ve pariyetal plevral ylizeylerin lenfatik drenaji farkhdir. Pariyetal plev-
ranin mezotelyal ylzeyinde, komsu submezotelyal tabakadaki lenfatik aga
lakunalar yoluyla baglantiy1 saglayan ve stoma denilen, 2-12 ym buyukli-gtinde
acikliklar mevcuttur (13). Bu nedenle pariyetal lenfatik sistem plevral sivinin
plevral bogluktan drene edilmesi icin major yoldur. Pariyetal plevranin aksine
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visseral plevrada lakuna ve stomalar yoktur ve alttaki lenfatik damarlarin plevral
bosluktan ziyade pulmoner parankime drene oldugu dusinulmektedir (13- 14).

Plevral boslugun degisik bolgelerindeki lenfatikler, degisik lenf nodlarina dre-
ne olur. Pariyetal plevranin diyafragmatik yuzunun lenfatikleri karin ici lenfatikle-
riyle iligkilidir ve lenfatik akim karindan toraks igine dogru oldugundan, karin
icindeki infeksiyonlar kolayca toraksa yayilabilir.

Pariyetal plevrada, visseral plevrada olmayan agri lifleri vardir. Diyafragmatik
plevranin periferik kisimlari ve kostal yuzeydeki pariyetal plevra interkostal sinir-
ler araciligi ile innerve edilir, buranin uyariimasi ile bélgedeki gégus duvarinda
agn hissedilir. Diyafragmanin merkezi kismi ise frenik sinir tarafindan innerve
edilir ve bu alandaki uyarilar ayni taraftaki omuzda agri olusturur. Visseral plev-
ranin innervasyonu ise n. Vagus dallari ve sempatik trunkus tarafindan saglanir.

Ploretik gogus agrisi, pariyetal plevranin inflamasyonunu gdsterir (15).

PLEVRAL EFUZYON OLUSUM FiZYOLOJiSi

Fizyolojik miktarda plevral sivi olusumunu paryetal ve visseral plevra ile
plevral bosluktaki hidrostatik ve onkotik basinclar arasindaki denge belirler.
interkostal arterler araciliiyla sistemik arteryel dolasimdan kanlanan pariyetal
plevra hidrostatik basinci 30 cm H,O, plevral boslugun hidrostatik basinci ise -5
cm H2O'’dur. Bu nedenle net hidrostatik basinc 30 — (-5) = 35 cm H,O’dur ve
siviyl pariyetal plevradan plevra bosluguna gecmeye zorlar. Bu giict dengele-
yen unsur onkotik basingtir. intravaskiiler onkotik basing 34 cm H20 iken plevral
bosluktaki onkotik basing 5 cmH20’dur, bdylelikle net onkotik basinc 34-5= 29
cmH20 olur. Bu degerlere gore plevral sivi net 6 cmH20O’luk basing ile (35-29
=6 cmH20) pariyetal plevradan plevral bosluga gecer (16-17). Pulmoner dola-
simdan kanlanan visseral plevrada ise kapiller net hidrostatik basinc pariyetal
plevradan yaklasik 6 cm H20 daha dusuktur. Visseral plevradaki onkotik basinc
ise pariyetal plevra basinci ile ayni degerdedir. Visseral plevradan sivi 24 - (-5)
=29 cm H20O'luk hidrostatik basing ile gecme egilimindeyken, onkotik basin¢ da
34 — 5 =29 cm H20’dur.Bu nedenle visseral plevradaki net basing farki (hidros-
tatik-onkotik) sifirdir (Sekil1). Bu hassas dengede olusabilecek degisikler plevral
sivi olusumunu etkilemektedir (18-19).



Visseral Plevra Hidrostatik Parietal Plevra
Basing

-5cm H20

Hidrostatik
Basing
+24 cm H20

Hidrostatik
Basing
+30 cm H20

Onkotik
Basing

Onkotik

Basing
34 cm H20

34 cm H20

Onkotik

Basing
5cm H20

Sekil 1: Plevral efiuzyon olugum fizyolojisi

PLEVRAL EFUZYON OLUSUM MEKANIZMALARI

Plevral efuzyon, plevral sivi formasyonu ve emilimi arasinda dengesizlik
sonucu olusan, patolojik durum seklinde tanimlanir. Cesitli hastaliklarin varligin-
da plevral efuzyon geligebilir. Plevra sivisinin agirt miktarda birikmesinden alti

temel mekanizma sorumludur (20).

1.Mikrovaskiler dolagsimdaki hidrostatik basing¢ artisi: Sistemik vendz ve
pulmoner ven6z basinglardaki artis plevral sivi yapiminda artig ile sonuglanir.
Klinik bulgular pulmoner kapiller wedge basinci artiginin, konjestif kalp yetmez-
liginde plevral efiuzyon olusumunda dnemli bir etken oldugunu gostermigtir (20).
2. Mikrovaskiiler dolagimdaki onkotik basincin azalmasi: Serum albumini
dusuk hastalarda plevral sivi olusma egilimi artar, bdylece hem pariyetal hem de
visseral plevradan plevra bosluguna dusuk protein igerikli bir sivi dolar.
Hipoalbuminemi yapan agir yaniklarda, nefrotik sendrom, siroz veya nutrisyonel
bozuklukta vs. gorulir (20,21,22).

3. Plevral bosluktaki negatif basincin artigi: Plevra basinci subatmosferik
yani negatif degerdedir. Pulmoner parenkimde c¢esitli nedenlerle atelektazi ge-
lismesi hacim kaybina sebep olacagdi igin plevral basincin daha da dismesine

yol agacaktir. Bu durum plevral sivi formasyonunu artirir. Buna ilaveten gégus
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duvarinin akcigerden ayrilmasi plevral bosluk sivi hareketini azaltir ve optimum
plevral lenfatik drenaji engeller. Ornegin pndmotoraksta akcigerin kollapsi sonu-
cunda akcigerin gégus duvarindan ayrilmasi, plevral lenfatik drenaji bozarak
plevra sivisinin artigina yol agar (20).

4.Mikrovaskiiler dolasimda permeabilitenin artmasi: inflamatuar mediatorler
nedeniyle permiabilitenin artmasi sonucu akciger ve plevradan sivi ve protein
kagaginin olugsmasi intraplevral onkotik basinci ylkseltir. Ayrica pnémonide
pariyetal plevradaki stomalarin fibrin, debris, mezotelyal 6dem nedeniyle ka-
panmasiyla lenfatik drenajin bozulmasi da plevrada toplanan sivinin artmasina
neden olur (20-23).

5.Plevral boslugun lenfatik drenajinin bozulmasi: Fibrozis veya timor nede-
niyle stomalardan mediastinal lenf nodlarina lenfatik drenajin blokaiji, plevral sivi
artistyla sonuglanir. Malignitelerde sivi artisi degismis permeabiliteden kaynak-
lanir. Buna lenfatik sistem tutulumu eklenirse daha buyuk efiizyonlar meydana
gelir (19).

Karaciger sirozunda oldugu gibi, mediastinal lenfatiklerde lenf akimi arttigi za-
man, lenfatik sistem basinci artar ve plevral lenfatiklerden sivi kagisina neden
olarak plevral efizyona neden olabilir (24).
6.Periton boslugundan sivi gegisi: Periton boglugunda sivi birikimine neden
olan durumlarda sivi diafragmadaki acgikliklar, pordz yapilar veya diyafragmatik
lenfatikler yoluyla plevra bosluguna gecebilir. Sivi diyafragmanin iki tarafinda
olusan basin¢ gradyenti nedeniyle plevra bogluguna gecer. Plevra igi basing
daima karin i¢i basingtan dusuk oldugundan sivi karindan toraksa dogru hareket

eder, tersi gergceklesmez (25).
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Tablo 1. Plevral sivilarin nedenleri (18)

Plevral sivi

Olusumunun artmasi

1. Sol ventrikdl yetersizligi
A. intersitisyel sivi olusumu-

nun artmasi.
2. Pnomoni

3. Pulmoner emboli

1-Sag veya sol ventrikl
B. Plevrada intravaskuler Yetersizligi

basin¢g artmasi

2. Vena kava superior
sendromu (VCSS)

C. Plevrada kapiller 1 Plevral inflamasyon
permeabilite artmasi

2. Vaskuler endotelyal bu-
yume faktoru artisi

D Plevral sivi protein
seviyesinin artigi

E. Plevral basing
azalmasi 1-Atelektazi

2- Akciger elastik geri

¢cekim gucu artisi

F. Periton boslugunda sivi
artigi - Asit veya periton diyalizi

G . Duktus torasikus hasari

Toraks igindeki kan da-
H marlarinin hasari

Plevral sivi

emiliminin azalmasi

Sistemik vaskiler VCSS

A basing artigi

Sag kalp yetmezIigi

Parietal plevradaki
B lenfatik drenajin

obstriksiyon
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Plevral Effizyonda Klinik ve Fizik Muayene

Plevral sivisi olan olgularda klinik ve fizik muayene bulgulari, plevral eflizyona
neden olan sivinin miktarina ve altta yatan patolojiye baghdir. Birgok hastada az
miktarda eflzyonla ilgili bir belirti bulunmaz (26). Plevral efizyonlu olgularda sik
gorulen semptomlar ploretik agri, nefes darligi ve Oksuruktur. Etyolojiye badli
olarak ates, siyanoz, comak parmak ve diger semptomlar bulunabilir (27).

ik ve en sik gériilen semptom dispnedir (%96) (28). Plevral efiizyona bagl
dispnenin patogenezi kesin olarak bilinmemekle birlikte, mediasten sift,
kontrlateral g6gus duvarinin kompliansinda azalma, ipsilateral akciger hacmin-
de azalma, akciger ve gogus duvarinin refleks uyariimasi gibi gesitli faktorlere
bagl olabilecegi dusunulmektedir (29). Dispne sivi miktarina bagh olarak degi-
sir. Ancak kalp yetmezligine veya pulmoner tromboemboliye bagl hastalarda,
sivi miktar ¢ok fazla olmadan da dispne mevcut olabilir. Plevral eflizyon fazla
oldugunda, ventrikiler doluma engel olarak, kardiak output’ un azalmasina ve
dispneye neden olabilir (30). Genel olarak bilinenin ve ogretilenin aksine, akci-
gerin kompresyonu dispnenin tek sebebi degildir. Her 1000 mL sivinin drene
edilmesi akcigerin total kapasitesinde ortalama 400 mL’lik bir artisa neden olur
(31). Dispne olusumunda daha ziyade diyafragma ve gogus duvarindaki meka-
nik degisikliklerin solunum eforunda artisa neden olmasi rol oynamaktadir (32).
Bircok hastada torasentez sonrasi arter kan gazi dizelmez hatta daha kotile-
sebilir. Bunun nedeni ise sivinin drenaji sonrasi da tamamen dizelmeyen
intrapulmoner santtir (31). Malign plevral efiizyonlu hastalarda nefes darliginin
sadece siviya baglh olmayip multifaktoriyel oldugu da bilinmelidir, alternatif ne-
densel faktorler olarak anemi, lenfanjitis karsinomatoza, pulmoner emboli vb.
unutulmamaldir (31).

Oksturukle veya inspiryumla artan, bigak saplanir gibi tanimlanan yan agrisi
seklindeki ploretik agri veya kunt nitelikte agrisi olan plevral efuzyonlu olgularda
pariyetal plevranin inflamasyonu s6z konusudur ve siklikla sivi eksuda niteligin-
dedir (33). Pariyetal plevranin interkostal sinirlerle innerve olmasi nedeniyle
agn inflamasyonlu plevranin oldugu gogus duvari Uzerinde hissedilir. Alt
interkostal sinirler karin duvarina da dagildigindan agri karinda hissedilebilir.
Diger 6zel bir durum da, diyafragmatik plevranin merkezi kismini ilgilendiren
hastalikladir. Pariyetal plevranin bu bolimudna frenik sinir innerve ettiginden
diyafragmanin merkezi kisminin inflamasyonu ayni taraf omuz baginda ve bo-

yunda hissedilen agriya neden olabilir. Siklikla plevral efizyonun baslangicinda,
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agri daha siddetlidir ve bazi malign eflizyonlar disinda sivi arttikga plevral ylizle-
rin birbirinden uzaklasmasina bagli olarak azalir (34.35).

Plevral efuzyona eglik eden diger bir belirti non-produktif (kuru) 6ksaruktar.
Ploreziyle birlikte parankimde de hastalik varsa, oksuruk produktif (yas) nitelik
kazanabilir;, hemoptizi de semptomlara eklenebilir. Ozellikle malign plevral
eflizyonlu hastalarda daha ¢ok gorulen diger semptomlar kilo kaybi, kaseksi ve

genel durum bozuklugudur (30).

Fizik muayenede; 300 ml' den az plevral eflizyonlar saptanamaz, ancak
500 ml tzerindeki eflzyonlar bulgu verir. Sivi olan tarafin solunuma katiliminin
az oldugu saptanir, vibrasyon torasik azalmis veya kaybolmustur. Palpasyonla
kalp tepe atiminin yeri tespit edilerek mediastinal sift hakkinda bilgi sahibi olu-
nabilir. Perkusyonla sivinin oldugu yerde matite alinir. Oskultasyonda solunum
sesleri azalmis veya kaybolmustur. Sivinin Ust kisminda ise sivinin basinci ne-
deni ile atelektatik (relaksasyon atelektazisi) akcigerden, seslerin artmis iletimi-
ne bagli olarak, bronsial solunum sesi duyulabilir, ayrica sivi olusumunun bas-
langicinda veya azalmasi esnasinda plevral frotman duyulabilir (28). Toplanan
sivi miktari 1000 mL'’yi gegerse inspeksiyonda o hemitoraksta kaburga aralikla-
rinin disari dogru kabardidi goralur. Ancak sivi atelektazi, fibrozis, pakiplorit gibi
hacim kaybettiren bir patoloji ile birlikteyse, her iki hemitoraks esit gérinimde,

hatta eflizyon iceren hemitoraks basik gérinumde olabilir (36,37).
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PLEVRAL EFUZYONLU OLGULARDA RADYOLOJIK YAKLASIM

Serbest plevra sivisi yer ¢ekimi kanununa ve hastanin pozisyonuna goére hare-
ket eder. Olusan sivi Once akcigerin alt yuzu ile diyafragma arasindaki
infrapulmoner alanda birikir (38). Konvansiyonel akciger radyografileri ultraso-
nografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans gortntileme (MR)
plevral efizyonlarin saptanmasinda kullanilan gorintileme yéntemleridir. Ancak
en sik ve ilk basvurulan gorintileme yontemi, posteroanterior (PA) ve sivi olan

taraftan alinan lateral gogus radyografileridir (39,40).

Direk Grafiler

Plevral efluzyonlarin saptanmasinda ilk kullanilan goruntuleme yontemi
posteroanterior (PA) ve lateral direk grafilerilerdir. Radyolojik gorinim, tetkik
esnasinda hastanin pozisyonuna, sivinin serbest veya lokule olmasina ve sivi-
nin miktarina gore degisir (41). Plevral efuzyonlarin buyuk kismi plevral bosluk-
ta serbest halde bulunur ve yercekimi etkisiyle yer degistirebilirler. Plevral sivi
az miktardaysa radyolojik tani guglesir. Bu durumda gdgdus radyografilerinden
en duyarli olani lateral dekubitus grafileridir (42). Bu teknikte hasta lateral
dekubitls pozisyonunda yatarken x-1sini yere paralel olarak on-arka veya arka-
on dogrultuda gonderilerek ¢ekim yapilir. Bu durumda plevral sivi toraks duva-
rinin i¢ yuzeyi ile parankim arasinda toplanir. Bu araligin 10 mm den fazla ol-
masi yaklagik 500ml sivinin varligina isaret eder. Ayakta duran bir insanda sivi,
plevral boglugun en derin kismi olan posterior kostodiyafragmatik bileskede bi-
rikmeye baglar ve genellikle ilk bulgu lateral grafide posterior bileskede
kiintlesmedir ve kostofrenik sintste kintlesmenin gorulebilmesi i¢cin en az 175
mL sivinin varhgi gereklidir (42-46). Plevral serbest sivi miktarina bagh olarak
kostofrenik sinuslerde kapanma, diyafragma konturunda silinmeyi takiben PA ve
lateral radyografilerde acikligi yukari bakan homojen dansite artisi izlenir
(45,46). Masif plevra sivilar kalbin konturunun silinmesine, mediastende karsi
tarafa itiimeye yol acar. Ancak, santral hava yollarinda tikayici lezyonlara bagli
gelisen pulmoner atelektazi, plevral malign mezotelyoma ve medistenin malign
tumorlerle invaze oldugu durumlarda plevral sivi masif olmasina ragmen akciger
parankiminde hacim kaybi da gelistiinden mediasten orta hatta kalir,
mediastinal sift gorilmez (46).

Plevral eflzyonlar her zaman serbest halde bulunmayabilirler. Bazen plevra

yapraklari arasindaki yapigikliklar veya olusan septasyonlar nedeniyle sinirlanir-
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lar. Bu tipte eflizyonlara ankiste (lokile) plevral efiizyon adi verilmektedir. Ge-
nellikle ekslda karakterindeki sivilarda meydana gelir. Loklle sivi, siklikla
piyotoraks, hemotoraks ile iligkili yapigikliklara bagh gelisir (45,46). Taninin ke-
sinlestiriimesi igin BT'ye ihtiya¢ duyulabilir. Lateral radyografiler ile fissur icinde
lokile sivi tanisini koymak kolaydir (47). Direkt grafiler ile plevral sivi, plevral
kalinlasma, timor veya eslik eden atelektazi daima ayirt edilemeyebilir. Direkt
grafilerlerdeki bulgulari dogrulamak veya eslik eden olasi patolojileri saptamak
agisindan ¢ogunlukla USG veya BT incelemesi gerekebilmektedir (47-48).

Ultrasonografi (USG)

X isin1 igcermeyen, invazif olmayan ve kolaylikla uygulanabilen bir gorintule-
me yontemidir. USG sivi koleksiyonunu saptamada oldukga hassas olup drenaj
etkinliginin takibini ve drene olmayan koleksiyona hizla ulasabilmeyi saglar (49).
USG'nin diger goruntileme modalitelerine Ustunligu radyasyon icermemesi,
tasinabilir olmasi, multiplanar goruntu elde edilebilmesi, gercek zamanli gorun-
tuleme saglamasi, dinamik degerlendirme yapabilme 6zelligi, rolatif olarak ucuz
olmasi ve yaygin olarak kullaniimasidir (50,51). Tek dezavantaji, yontemin tani-
daki duyarhliginin incelemeyi yapan kisinin deneyimine bagh olmasidir. USG
esliginde drenajin BT'ye gore avantajlari hizli uygulanir olmasi ve 6zellikle solu-
numu bozuk kritik durumdaki hastalarin servis yataginda iglem gorebilmeleridir
(49).

Bilgisayarli Tomografi(BT)

BT kuguk plevral efuzyonlari saptamada USG'den daha hassastir ancak,
USG’de gorllebilen septa gibi ince internal yapilari gosterememektedir. BT ile
plevral yapilar butindyle gorintilenebilir, multilokile koleksiyonlar ve farkli lo-
kalizasyonlarda koleksiyonlar da saptanabilir (50). BT ayrica komsu akciger
parankiminindeki patolojik bulgulari gosterir, ampiyemle akciger absesi ayrimini

saglar ve bronkoplevral fistill saptayabilir (52,53).

Manyetik Rezonans Goruntileme (MR)

Guvenli hassas bir gorintlileme yontemi olmasina ragmen plevral siviyl gos-
termede USG ve BT'ye Ustun dedgildir. Ancak, kontrast maddelere karsi alerjisi

olan veya gebelik gibi maruz kalinan iyonizan radyasyon diizeyinin en az olmasi
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gereken 6zel durumlarda uygulanmasi dusunalebilir. Ayrica MR enfeksiyonun

g6gus duvarini tutup tutmadiginin belirlenmesine de yardim eder(54).

INVAZiV ISLEMLER

Plevral sivi tanisinda radyolojik tetkikler gibi noninvaziv metotlarla gok degerli
bilgiler elde edilebilse de genellikle kesin tani igin invaziv tanisal tekniklerin de

kullaniimasi gerekir.

Torasentez

Klinik ve radyolojik olarak plevral eflizyon dusunulen bir olguyla karsilasildi-
ginda yapilacak ilk islem torasentezdir. Torasentez tanisal ve tedavi edici
torasentez olmak Uzere iki gesittir. Torasentez hasta baginda yapilabilecek bir
islemdir. Ponksiyon sirttan yapilacaksa igne alt kostanin ust kenarindan, gégus
duvarinin 6n ylzunden yapilacaksa iki kosta arasindan yapiimalidir.  Ancak
bazi durumlarda torasentez yapilmasina gerek olmayabilir. Bunun en guzel o6r-
nedi konjestif kalp yetmezligidir (KKY). Tipik olgularda torasentez denenmeden
tedavi yaniti beklenebilir. KKY tedavisine ragmen sivinin hizla kaybolmamasi,
sivinin ¢ift tarafli olmasi, hastanin ploretik tipte gégus agrisinin veya atesinin
olmasi durumunda torasentez yapiimahdir (55-56).

Torasentezin rolatif kontrendikasyonlari; kanama diatezi (protrombin zamani ve
PTT normalin iki kati, trombositsayisida 25000/mm®den yiiksekse acil ve zorun-
lu hallerde torasentez yapilabilir), sistemik antikoagtlan tedavi, tremi,

hasta ile kooperasyon kurulamamasi, torasentez yapilacak cilt alaninda enfek-

siyon olmasi seklinde siralanabilir (45).

Torasentez riski dusuk bir yontemdir. En sik rastlanan komplikasyonu
pnomotorakstir (%5,7-19). Bunun yaninda hemotoraks, reekspansiyon
pulmoner 6demi, hava embolisi, ignenin giris yolu Uzerinde tUmor

implantasyonu torasentez komplikasyonlari olarak bildirilmistir (45).

Torasentez sonrasi plevral sivi analizi

Plevral sivi 6rneg@i alindiktan sonra ilk yapilmasi gereken transuda-eksuda ay-
rimidir. Bu ayrim zaman zaman hemen torasentez sonrasi hasta basinda yapi-
labilir. Transtdalarin gogu agik sari renkte, berrak, akiskan ve kokusuzdur. Si-
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vida protein miktari arttikga renk koyulasir. Ekstdalar; ¢ogunlukla koyu sari
renkte, bulanik, kanli, viskdz veya pihtilagsmaya egilimli olabilirler. Ampiyem si-

visl ise opak ve viskozdur; siloz efuzyonlar ise sut beyazdir (58).

Eksudatif efiizyonlarda inflamasyon sonucu plevral kapiller endotelin yapisi
bozulur ve kapiller permeabilitede artig gerceklesir. Bunun sonucunda yuksek
protein icerikli serum plevral bosluga gecer. Transudatif sivilarda ise kapiller
endotel saglamdir, kapillerdeki artmig hidrostatik basing veya azalmig onkotik
basing nedeniyle plevral efizyon olusmustur. Bu nedenle plevral siviya protein

gegisi olmaz (59).

Transuda-eksuda ayrimi igin Light kriterleri kullaniimaktadir. Light kriterleri
1972 yiinda Dr. Richard Light tarafindan tarif edilmistir. Light kriterlerinin

eksudatif sivilar igin dogruluk orani %98, transudatif sivilar igin ise % 75 dir.
Light Kriterleri;

1-Plevral sivi protein degeri / Serum Protein degeri > 0,5

2- Plevral sivi LDH degeri / Serum LDH degeri> 0,6

3- Plevral sivi LDH> 2 / 3 Normal Serum LDH ust duzeyi.

Bu Ug kriterden en az birinin olmasi durumunda plevral eflizyon eksuda olarak
degerlendirilir(58).

Normalde 0,1-0,2/ml/kg hacmindeki plevral sivinin toplam hucre sayisi 1000-
5000'dir; I6kosit sayisi mm*te 1000’nin altindadir; %70 hiicre mezotel hiicresi,
%30-50 monosit, %2-10 lenfosit icermektedir; polimorf nuveli I6kosit (PMNL),
eritrosit ve eozinofil bulunmamaktadir (58). Plevra sivisi normalde su akigkanli-
dinda, acik saman sarisi renginde ve berraktir. Sivinin makroskopik gorinu-
muyle transtida ve eksuda ayrimi kabaca yapilabilir ve etiyolojisi hakkinda fikir
yaratulebilir (Tablo - 2).
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Tablo 2: plevral efiizyonun makroskobik
goruntusu ve olasi tanilar

Makroskobik Gorunum
Beyaz-acik sari renkli, berrak
Saman sarisl,

Viskdz, bordo kirmizisi
Cikolata sosu

Siyah

Sarimsi-yesil

Hemorajik

Beyaz

Pay
Gida parcgaciklari
Curuk kokusu

idrar kokusu

Olasi tanilar

Transudatif efizyon
Tlberkiloz

Malign mezotelyoma
Amip apsesi
Aspergillozis
Romatoid plorezi

Travma, malignite, akci-
ger enfarktlsu

Silotoraks,
psodosilotoraks,

Ampiyem
Ozofagus riptiiri
Anaerobik enfeksiyon

Urinotoraks

Plevral sivisinin analizi sadece transtda ekstda ayriminda degil, ekstida sebebi
olabilecek patolojilerin kendi aralarindaki ayirici tanisinda da 6nemlidir. Plevral
sivi'da sayilan hiicrelerin %70’i PMNL olmasi akut bir patolojiyi diistindirtr. Or-
nedin, pnémoniye sekonder plorezi, tromboemboli, akut viral ploritis, kollajen
doku hastaliklarini digundurar (58). Plevral sivinin igeriginin %50’den fazlasi
lenfosit ise, kronik bir patolojiden bahsedilir. Sividaki eozinofili oraninin %10’dan
fazla olmasi durumunda ilk olarak plevral sividaki kan ve hava olasiligi ekarte
edilmelidir. Bunlarin disinda en sik eozinofiliye sebep olan patojiler arasinda
asbest maruziyeti, ilaca bagli ploritis, Churg-Strauss Sendromu ve paraziter
hastaliklar bulunmaktadir (58).

Plevral sivida glikoz 6lcimU eksudatif plevral eflizyonun ayirici tanisinda

yararlidir. Plevra sivisi glikoz degeri 60 mg/dl'den duguk ise tanida oncelikle
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parapndmonik eflizyon, tiberklloz, malign hastalik ve romatoid plérit disunal-
melidir (60). Romatoid plevral eflzyonlarin godunda sivi glikoz degeri 30-40
mg/dI'nin altindadir. Plevra sivisi glikoz degeri, transudatif effizyonlarin
tumunde serum glikoz duzeyine yakindir. Plevral sivida protein, albimin ve LDH
OlcimuU transuda ve eksuda ayriminda kullanilan parametrelerdir. Ayrica plevral
sivi LDH dlzeyi plevral inflamasyon derecesinin degerlendiriimesinde de
kullanilir. Tekrarlayan torasentezlerde LDH duzeyindeki artis plevral aralikta
inflamasyon siddetinin arttigini, azaligi ise inflamasyonun geriledigini gosterir ve

tedaviye yon verir (60).

TRANSUDAYA SEBEP OLAN BASLICA HASTALIKLAR

Hidrostatik ve onkotik basinglar arasindaki dengenin bozulmasi nedeniyle orta-
ya ¢ikan transuda niteligindeki plevral sivilarda endotel ve plevra saglam olup,
primer problem ¢ogunlukla kalp, bébrek ve karacigerdedir. Genellikle bagka bir
tanisal teste gerek kalmadan, sistemik hastalik tedavi edildiginde sivi geriler.
Sik rastlanan transiida nedenleri Tablo 3'te gosterilmistir (61, 63,65).

Tablo 3:Transuda nedenleri

Konjestif kalp yetmezligi Hipoalblminemi

Siroz Atelektazi

Nefrotik sendrom Sarkoidoz

Glomerilonefrit Pulmoner emboli

Bobrek yetmezlIigi Vena kava superior sendromu
Periton diyalizi Meigs sendromu

Urinotoraks Konstriktif perikardit

Miksddem Plevraya serebrospinal sivi sizmasi
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Kalp yetmezligi

Kalp yetmezliginde transuda olarak beklenen sivinin biyokimyasal 6zelliklerinin
diurez ile degistigi uzun yillardir bilinmektedir. “Psodoeksuda” olarak tanimlanan bu
durum, diuretige bagli olarak suyun plevral araliktan protein ve LDH’ ya gore daha
hizli ayrilmasi ile agiklanmigtir (66).

Eslik eden baska bir hastaligin olmadi§i durumlarda, dilretik tedavi almakta olan
kalp yetmezlikli bir hastadaki, Light kriterlerine gore eksuda karakterindeki plevral
sivi, serum-sivi protein farki >3.1 gr/dl ve serum-sivi albimin farki >1.2 gr/dl ise,
transuda olarak kabul edilir (67,68). Bazi eksudatif plevral sivilarda albumin farki
transudatif sinirda kalabileceginden, eksuda yanlislikla transuda olarak tanimlanabilir
(69-70).

Eksudatif kriterleri gosteren kalp yetmezligine baglh transudalari ayirmak icin plevra
sivisinda N-terminal-Brain Natriuretic Peptide (NT-proBNP) 6l¢ctlmesi onerilmistir.
NT-proBNP kalp yetmezligine bagli plevral sivilarda diger eksuda nedenlerine gore
belirgin olarak yuksek bulunmustur (71,72).

Plevral sivisi olan kalp yetmezlikli hastalarda komorbid hastalik bulunmasi sivinin
etiyolojisini belirlemede zorluklara yol acar. Bu hastalarda sivi tek tarafli ise, iki tarafl
fakat farkli miktarlarda ise, atesi, ploretik agrisi varsa, dilretik tedavisinden énce mut-
laka tanisal torasentez yapilmalidir. Hasta dilretik tedavi aliyor ve plevral sivi eksuda
Ozelliginde saptanmis ise, bu durumu sadece diuretigin etkisi seklinde agiklamak cid-
di bir yanilgi olacaktir. Cunku konstriktif perikardit, pndmoni, pulmoner emboli ya da
malignite gibi eksudaya yol acabilecek eslik eden hastaliklar s6z konusu olabilir
(73,74) Bu durumda klinik tablo da g6z 6niuine alinarak, zaman gecirilmeden ileri tet-

kik ve tedavi belirlenmelidir.

Hepatik hidrotoraks:

Karaciger sirozu ve asiti olan bir hastadaki plevral sivinin gogunlukla diyafragmatik
porlar yolu ile plevral bogluga gectigi kabul edilir. Bu durumda hem asit sivisi, hem de
plevra sivisi transuda 6zelligindedir. Bununla birlikte plevra sivisinin farkli nedenlere
bagli olabilecedi, parapnomonik efuzyon, spontan bakteriyel plorit, tlberkiloz,
malignite gibi eksudaya yol acabilecek durumlar ekarte edilmelidir (75). Bazen de asit

sivisinin hizli ve surekli bir sekilde plevral bosluga ge¢mesi sonucu, yalnizca plevral
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sivinin bulundugu, karinda asitin saptanamadigi “okult hepatik hidrotoraks” gorilebilir
(76).Hepatik hidrotoraks tedavisinde karaciger transplantasyonu icin uygun kosullar

saglanincaya kadar semptomatik tedavi amagclanir. Terapdik torasentez ile nefes dar-
hginda diizelme saglanabilir, ancak kontrol altina alinamayan durumlarda talk pudra

veya baska ajanlarla ile pléredez yapilabilir (77).

Nefrotik sendrom:

Nefrotik sendromlu bir hastadaki plevral sivinin, bobrek yetmezligi disinda bir bagka
nedene bagli olup olmadigi ortaya konulmalidir. Bu nedenle éncelikle torasentez ya-
pilarak sivinin eksuda olup olmadigi gosterilmeli ve 6zellikle pulmoner embolizm ta-
nisi icin ileri tetkikler yapiimaldir (78).Nefrotik sendroma bagl plevral sivi miktari

medikal tedavi ile azalmiyor ya da kaybolmuyor ise pléredez uygulanabilir ( 79).

Nedeni ag¢iklanamayan transudalar:

Nedeni agiklanamayan transudalar konjestif kalp yetmezligi, siroz, nefrotik sendrom,
urinotoraks, miksodem ve plevraya serebrospinal sivi kagagi gibi durumlar yaninda,
nadir de olsa pulmoner emboli ve maligniteye de bagl olabilir. Pulmoner embolide
saptanan plevral sivilar cogunlukla eksuda karakterinde olmakla birlikte, az bir oran-
da transuda Ozelliginde de olabilir (80,81).Bu nedenle nefes darliginin plevral sivi
miktari ile uyumlu olmadigr ve gogus agrisi ya da hemoptizisi olan her hastada, plev-
ra sivisi transuda olsa bile mutlaka pulmoner embolizm aragtirlmahdir. Akciger
malignitelerinde transuda niteliginde paramalign plevral sivilar gorilmekle birlikte,
malign sivilarin  %1-10.7’sinin  transuda niteliginde oldugu bildiriimistir (82).
Transudatif sivisi olan hastalarda plevral sivinin sitolojik incelemesinin gerekliligi ve
yararl konusunda farkli gorusler vardir (83.84.85). Sivi/serum protein orani
transuday disundurtyor, ancak LDH seviyesi eksudayi destekliyorsa malignite akla

gelmelidir.

2.9.EKSUDAYA SEBEP OLAN BASLICA HASTALIKLAR

Sik rastlanan eksiida nedenleri Tablo 4'te gdsterilmistir (62).
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Tablo 4:Eksuda nedenleri

Neoplastikhastalikir

Metastatik hastaliklar (akciger, me-
me vb)

Mezotelyoma

Lenfoma

infeksiy6z hastalik-

lar

Bakteriyel

infeksiyonlar

Tuberkuloz

Fungal infeksiyonlar,
Aspergillozis, Blastomikozis,
koksidioidomikozis, kriptokokkozis,
histoplazmozis)

Paraziter

infeksiyonlar

(kist hidatik, amebiyazis,
askariyazis,

paragonimiyazis)

Viral infeksiyonlar

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

intrahepatik apse

intrasplenik apse

Ozofagus

perforasyonu

Abdominal cerrahi

Diyafram hernisi

Endoskopik varis sklerozu
Karaciger transplantasyonu
Kolajen vaskuler hastaliklar
Romatoid plorezi

Sistemik lupus eritematozus
ilaca bagh lupus

immiinoblastik lenfadenopati
Sjogren sendromu

Ailevi Akdeniz atesi
Churg-Strauss send-

romu

Tuberkiloz plorezi

Kadin hastaliklari ve dogum

Overin hiperstimilasyon sendromu
Fetal plevral eflizyon
Postpartum plevral eflizyon

Meigs sendromu

Endometriozis

Lenfatik sistem hastaliklari
Silotoraks

Sari tirnak sendromu
Lenfanjiyomiyomatozis

llaclara baglh plevra hastaliklar

Nitrofurantoin

Dantrolen

Metiserijit

Ergot alkaloidleri
Amiodaron

interlokin-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 boguima

Amiloidoz

Torakotomi

Elektrik yaniklari
Ekstrameddller hematopoez
Mediastinal kist raptart
ARDS

Whipple hastaligi

Sifiliz
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TUberkiloz plorezisi (TP) Mycobacterium tuberculosisden kaynaklanan temelinde
plevranin enflamasyonuyla ortaya ¢ikan klinik bir durumdur (87).Tuberkiloz, plevral
eflzyon sikhgi gelismis ulkelerde dahi giderek artan bir yukselis gostermektedir (88).
TUberkiloz plevral eflizyonlarin kesin tanisinda Mycobacterium tuberculosisin bal-
gam, plevral sivi veya plevral biyopside gosteriimesi gerekmektedir. Plevral ttiberki-
lozda; balgamda, plevral sivida ve plevral biyopsi 6érneginde tuberkuloz basilinin go-
rulmesi durumunda tani ¢ok kolaydir (89). Taniy! desteklekleyici bulgular arasinda
plevrada tiberkiloz grantlomlarinin gésteriimesi, plevral sivida ylkselmis adenosin
deaminaz (ADA) ve interferon gama (IFN-y) degerleri kullaniimaktadir
(88).Tuberkuloz plevral efuzyonlarin suratli ve uygun sekilde teshis ve tedavisi 6nem-
lidir. Tuberklloz plevral eflzyonlarin tedavi edilmedigi durumlarda dogal sureg 4 ila
16 haftada spontan rezolisyon ve takip eden donemde %43-65 oraninda aktif

pulmoner veya ekstrapulmoner tiberklloz gelisimi seklindedir (88).

Pulmoner emboli ve plevral efliizyon

Pulmoner embolili hastalarin % 30- 50’sinde plevral eflizyon olusmaktadir (90). Bu-
na ragmen buyuk serilerin ¢cogunda pulmoner emboli (PE); plevral eflizyonlarin
%5’inden daha azi igin bildirilir. Bunun sebebi tani konulmamis plevral eflizyonlu has-
talarda pulmoner embolinin ayirici tanida akla gelmemesidir. Pulmoner emboli iki
mekanizma ile plevral eflizyon olusumuna yol agar (91). Birincisi, pulmoner damarla-
rin obstriksiyonu ile parietal plevra kapillerlerinde basing artisina neden olmasidir.
ikinci neden ise embolinin distalindeki kapillerlerin iskemisi ve trombositlerden
vazoaktif sitokinlerin salinimi sonucu akciger kapillerlerinde permeabilite artisidir. Bu
sayede artan intertisyel sivi visseral plevraya dogru yer degistirerek plevral boglukta
toplanir (91).

Pulmoner embolili hastalarda; ploritik gogus agrisi, hemoptizi, dispne ve dolasim-
sal kollapsa sik rastlanir. Pulmoner emboliye sekonder plevral efuzyon olusan hasta-
larin yaklasik % 75’inde eflizyon tarafinda surekli ploritik gégus agrisi vardir.

Pulmoner embolili hastalarda plevral sivinin incelenmesi tani koymada her zaman
yardimci degildir, ¢inkl pulmoner emboli ile iligkili sivilar ¢ok dedisken olabilir (92).
Pulmoner emboli icin en iyi tarama metodu periferik kanda ELISA yontemi ile D-dimer
bakilmasidir. D-dimer negatif ise PE ekarte edilebilir. Ancak supheli pozitif ise PE

tanisini dogrulamak icin ek tetkikler yapilmalidir Plevral eflizyonlu hastalarda akut
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pulmoner emboliyi degerlendirmenin en iyi yolu spiral kontrastl bilgisayarli tomografi
cektirilmesidir (93).

Malign plevral efizyonlar

Malign plevral efizyon, herhangi bir organin primer kanserinin plevraya metastaz
yapmasi ile ortaya g¢ikar ve kétl prognoza isaret eder. Metastatik kanserli hastalarin
yaklagik yarisinda hastaliklarinin suresi boyunca malign plevral eflizyon gelismekte-
dir (94). Malign plevral eflizyon teshisi sonrasi ortalama sagkalim neoplazmin tipine
bagli olmakla beraber 4-6 aydir (95). Malign hastaliklarin seyri sirasinda toraksta tek
tarafli veya c¢ift tarafli sivi birikebilir.

Bu sivilar iki sekilde adlandirilir;

1. Malign plevral efuzyon (MPE): Plevra sivisinin sitolojik degerlendiriimesinde veya
pariyetal plevra biyopsisinde malign hucreler saptanir. Tum plevral eflizyonlarin
%22’si malign plevral efiizyon (MPE) olup , MPE’lerin nedenleri arasinda sirasiyla en
sik akciger (%37), meme (%25) ve over (% 10) tumorleri yer almaktadir. Diger ne-
denler arasinda lenfoma (%10) gastrointestinal (%9) ve genitolriner (%7) tumorler
bulunur (96). MPE, akciger kanserinde en kisa, overde ise en uzun sireli sagkalim ile
seyreder (97). Bu kot prognozun nedeni genellikle plevral drenaji saglayan
mediastinal lenfatiklerin timor hicreleri ile tamamen obstriksiyonu ve buna bagh
olarak plevral sivi emilimini diizenleyen dengelerin bozulmasidir. Nitekim, mediastinal
tutulum (metastaz) ve MPE gelisimi arasinda anlamli birliktelik oldugu gosterilmistir
(98-99). MPE diger nedenleri arasinda direkt invazyon, hematojen yayilim, timor
invazyonuna bagh lokal inflamatuar degisiklikler ve vaskuler endotelyal biyime fak-
torine bagh artan kapiller gegirgenlik bulunur (100).

2. Paramalign plevral eflizyon: Bir neoplazm nedeniyle ¢evre dokularda malign htic-
reler olmadan plevral efiizyon gelismesine "paramalign" eflizyon denir. Paramalign
eflzyon varligi cerrahi i¢in bir kontrendikasyon degildir. Paramalign eflzyon bilinen
nedenleri arasinda; obstruktif pndmoni veya atelektazi, lenfatik obstriiksiyon, torasik
duktus invazyonu nedeniyle silotoraks, hapsolmus akciger, pulmoner emboli,
hipoalbuminemi, kaseksi, radyoterapi ve bleomisin, metotreksat ve siklofosfamid gibi

kemoterapdtikler vardir (101).
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Parapndmonik Plevral Efiizyon ve Ampiyem

Parankimal inflamasyonun visseral plevraya ulagsmasi ve plevral kapillerlerde
endotel inflamasyonuna ve permeabilite artisina yol agmasi ile ortaya c¢ikan
parapnomonik plevral efuzyonlar, eksuda niteligindeki sivilarin en sik nedenlerinden
biridir (102). Ampiyem ise plevra yapraklari arasindaki kavitede enfekte sivinin top-
lanmasi olup ampiyem tanisi i¢cin mutlaka puy gérinimu sart degildir. Tani ¢ogu za-
man biyokimyasal ve mikrobiyojik olarak konur (102). Parapnémonik efliizyon ve
ampiyem primer bir olay olarak karsimiza ¢ikabilse de vakalarin ¢gogu pulmoner en-
feksiyonlar, akciger apsesi veya bronsiektazinin enfektif alevlenmesi sonucu bir
komplikasyon olarak goérulir (103). Diger bilinen sebepler arasinda torasik cerrahi,
plevra boslugunu kapsayan tanisal iglemler, travma, 06zofagial ruptur,
transdiafragmatik yayilim, mediastinit, abdominal enfeksiyonlar, malignite, spontan
pnomotoraks, sepsis ve brongial obstriksiyonlar sayilabilir (104). Hemen her tir
pnomoni etkeni (bakteriyel, viral, atipik vb.) parapnémonik plevral eflizyona neden
olabilirken, ampiyemde etken %70 bakteriyel pnomonidir (105). Klinik bulgular ve fizik
muayene bulgulariyla parapnomonik plevral efuzyonu ampiyemden ayirmak olasi
degildir. Ayirnmda altin anahtar torasentezdir. Plevral sivinin laboratuar incelemele-
rinde ampiyem tanisi koyduran parametreler, pH < 7,0, glikoz < 60 mg/dl, LDH
>1000 IU/L olmasi, Gram boyamada bakteri gérilmesi, nonspesifik kiltirde treme
olmasidir (106). Tezin kapsami itibariyle ampiyem konusuna daha fazla yer ayriimasi

gerekli gorulmemigtir.

PLEVRAL EFFUZYONLARIN TEDAViI YONTEMLERI

TerapOtik torasentez

Eflizyona bagh belirtileri, 6zellikle de dispneyi ortadan kaldirmak Uzere gerceklesti-
rilir. Bu endikasyonda hastanin fazla miktarda efizyonu olmasi ve mediastenin karsi
tarafa itiimis olmasi gerekir. Hizla bir seferde fazla miktarda sivi alindiginda, daha
once sivi nedeniyle karsi tarafa yer degistirmis mediastenin orta hatta donmesi esna-
sinda venlerde deformasyon olugabilir. Bu durum kalbe ven6z kan donusunu engel-
leyerek hemodinamiyi bozabilir. Ayrica plevra bosluguna uygulanan asiri negatif ba-
sing, pulmoner kapillerlerden sivi sizmasina dolayisiyla reekspansiyon pulmoner

o6demine yol acabilir. Bu nedenle torasentez sirasinda bir defada 1000-1500 cc’ den
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fazla sivi alinmamalidir (57). Daha fazla sivinin oldugu durumlarda drenaj ara verile-

rek yapilmalidir.

Ploredez

Malign plevral efiizyonun tekrar toplanmasi, sivinin tamamen drenaji ve intraplevral
sklerozan ajan verilmesi ile efektif bir sekilde dnlenebilir. Basarili ploredez igin akci-
der reekspanse olmali ve pariyetal plevra ile temas etmelidir. Ploredez sklerozan bir
ajanin plevral boslu@a, interkostal kateter ile veya torakoskopik olarak verilmesi yon-
temiyle gercgeklestirilir (107). Sik kullanilan sklerozan ajanlar talk, tetrasiklinler ve
bleomisindir. Talkin basari yuzdesi %81-100, tetrasiklinin %65-76 ve bleomisinin
%61'dir (108). Ates ve ploretik gogus agrisi gibi yan etkiler talk uygulamasi ile daha
fazla gortlmektedir. Ayrica, partiktl blayukliga 15 pm’den kiguk olan talk tipinin  kul-
lanildigi Amerika Birlesik Devletleri'nde talk uygulamasina bagli akut respiratuar
distres sendromu (ARDS) olgulari bildirilmistir. (109).

Plevral bogluga sklerozan ajan uygulamanin bir¢ok yolu vardir. Klasik torakotomi ile,
video yardimli torakoskopi ile (VATS), toraks tiplnden lokal anestezi altinda direkt
uygulama ile, enjeksiyonla veya kiguk capli bir toraks kateteri araciligiyla islem ya-
pilabilmektedir. Her uygulama seklinin kendisine ait avantaj ve dezavantajlari bu-
lunmaktadir. 2004 yilinda Cochrane Veritabani Agri, Palyatif Bakim ve Destek Ba-
kimi Grubu tarafindan yuruttlen bir arastirmada VATS ile yapilan plérodezis iglemi-
nin toraks tiplunden uygulanma ile karsilastirimasinda daha disuk riskli oldugu bu-
lunmustur (110). Torakoskopik ploredez ile tip torakostomiyle uygulanan ploredez
karsilastirildiginda respiratuar komplikasyonlar daha gok torakoskopik ploredez son-
rasi gorulmektedir (%14-%6) (111). Pléredezin basarili oldugu hastalarda daha uzun

sagkalim tespit edilmistir (112).

Torakoskopik Biyopsi

Torakoskopi plevra yapraklarinin, diyafragmanin, akcigerin, perikard ve mediastenin
goruntilenmesi, sivinin bosaltiimasi, lezyondan biyopsi alinmasi, plérodez yapiimasi
ve yapisikliklarin giderilmesi amaciyla kullanilir (113,114). interstisyel akciger hasta-
liklarinin tanisinda da kullaniir ancak bu konu tezin kapsami digindadir.
Videotorakoskopik cerrahi girisimde, genel anestezi altinda ¢ift [umenli endotrakeal
tip kullanilarak tek akciger ventilasyonunun saglanmasi tercih edilir (115). Ancak

genel anestezi i¢in yuksek risk tasiyan bazi hastalarda, sistemik analjezik, sedatif
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ilaclar ve lokal anestezik ajanlarin kombinasyonuyla girisim yapilabilir (114).
Videotorakoskopik uygulama igin, hasta lateral dekibitus pozisyonunda yatirilir. Uy-
gun cilt temizligi ve hazirigi yapildiktan sonra genellikle orta aksiler hat hizasinda 6
veya 7. interkostal araliga 2 cm’lik torakoskopi insizyonu yapilir. Bu port diginda uy-
gun interkostal araliklara tercihe goére bir veya iki port insizyonu daha yapilabilir.
Plevral sivi bogaltildiktan sonra torakoskop yerlestirilerek plevral kavite incelenir ve
plevral biyopsiler alinir. islem sirasinda yapisikliklar torakoskopik aletler yardimi ile
acilir. Tuzaklanmis akciger tespit edilirse sinirli dekortikasyon yapilarak akcigerin
reekspansiyonu saglanmaya c¢alisilir. Torakoskopi diger noninvazif yontemler ile tani
konulamayan eflizyonlarda yapilmasi gereken invazif bir igslemdir. Ozellikle malign
eflzyonlarda ve tuberklloz eflzyonlarda tani duyarliidi en yuksek yontem olarak
degerlendirilebilir. Plevral effuzyonlarin yaklasik %20’sinde torakoskopi endikasyonu
vardir (116).Torakoskopi plevral efizyon érneklemesi ve plevral biopsiler diginda,
diffuz intertisyel akciger hastaliklarinda, akcigerdeki nodul ve kitlelerinde tanisal
amacli, bil ligasyonunda ve komplike parapnémonik plérezilerde de tedavi amaclh
kullanilir (116,117).Torakoskopinin mutlak kontrendikasyonlari, plevral aralikta yete-
rince bosluk olmamasi, ve hastanin tek akciger solunumunu tolere edememesi olarak
sayilabilir (114,116).

Torakotomi:

Torakotomi, visseral ve pariyetal plevranin en rahat sekilde gézlenerek biyopsi alin-
masina olanak tanir. Agik biyopside lezyon radyolojik olarak belirlendikten sonra 5-7
cm’ lik sinirli bir torakotomi uygulanir (118). Esas endikasyonu tani konulamamis
progresif plevral efuzyonlardir. Bu olgular da en sik neden mezotelyomadir (118).
Yine de tim girisimlere ragmen, Plevral eflizyonlu olgularin %10-15’ inde tani konu-
lamamaktadir (119).

Kalici Plevral Kateter ile Sivinin Drenaiji

Kalici plevral kateter ile plevral sivinin drenaji, torakoskopik ploredeze alternatif bir
yontemdir. Efuzyonun drenajina ragmen akcigerin ekspanse olamadidi hastalarda,
pléredezin basarili olmadidi semptomatik loklle eflizyonlarda, kisa hayat beklentisi
olan ileri evre kanserlilerde veya hastanin tercihine bagh olarak kalici kateter uygu-

lamasina karar verilebilir (120). Semptomatik hastalarda tunel teknigiyle yerlestirilen
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kalici kateter, plevral sivinin drenajini saglayarak semptomatik dizelme saglar. Has-
tanin kalici kateteri ile eve taburcu edilebilmesi yontemin avantajidir. Kateterin bakimi
ve plevral sivinin 2-3 giin aralar ile bosaltiimasi, eve gelen hemsire yardimi ile ya da

uygun egitim sonrasi hasta-hasta yakinlari tarafindan yapilabilir (120).

Ploroperitoneal Sant:

Eger efuzyonun bosaltiimasi sonrasi akciger ekspansiyonu yetersiz ise ve akciger
gogus kafesini tamamen dolduramiyor ise pléroperitoneal sant yerlestirilebilir. Bu is-
lem, lokal veya genel anestezi altinda uygulanabilir. Rektus kilifina yapilan 3 cm’lik
transvers bir insizyon sonrasi peritoneal kavite incelenir (121). Kateterin pompa haz-
nesi kostal arkin Gzerinde cilt altina yapilan bir cebe yerlestirilir. Gogus kafesi ve
abdomene dogru cilt altindan tanel acilir. Plevral ve abdominal uglar sirasiyla gégus
kafesi ve abdomene yerlestirilir ve igsleme son verilir. Hasta veya hemsire gin boyun-
ca belli araliklarla cilt altindaki pompaya basarak toraks i¢i siviyi abdomene gonderir.
Sant komplikasyonlari, santin tikanmasi ve enfeksiyondur. Hastalarin yaklasik
%10’'unda sant tikanmaktadir ve bu hastalarda sant degistiriimelidir. Pléroperitoneal

sant ile peritoneal tumor ekilmesi potansiyel bir risktir (121).
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MATERYAL ve METOD

Calismada 2010-2015 yillari arasinda degisik etiyolojiler nedeniyle olusan 441 ol-
gu geriye donuk olarak incelendi. Caligsmaya tedavi ile gerilemeyen veya tekrarlayan
ve semptomatik, submasif veya masif sivisi olan drenaj endikasyonu konulan hasta-
lar alindi. Olgularda fizik muayene ve goruntileme yontemleri ile plevral efizyon sap-
tandiktan sonra torasentez ile laboratuvar ve patolojik incelemeler yapildi. Hastalar
oncelikle PA ve yan akciger grafileri ile degerlendirildi. Bazi olgularda ise tani veya
lokalizasyon amaciyla USG ve toraks tomografisi uygulandi.

Tanilar asagidaki kriterlere gore konuldu:

1. Konjestif kalp yetmezligine bagh sivilar (KKY): Akciger grafisinde kardiyomegali,
pulmoner ven6z konjesyon, uygun ekokardiyografi ve Kklinik bulgularin olmasi,
transtda ozellikli sivinin KKY tedavisine yanit vermesi, hastada KKY’ye baglh plevral
eflizyon tanisi konulmasi igin yeterli géralmustir. Sivinin masif ve semptomatik oldu-
gu durumlarda drenaj uygulanmigtir.

2. Bobrek yetmezligine bagli sivilar: Klinik olarak sivi yuklenmesi olan (pulmoner
veya periferik 6dem) ve ek olarak ure ve kreatinin dizeylerinde yikseklik saptanan
ve klinigi uyumlu hastalar bu gruba dahil edildi.

3. Karaciger sirozuna bagl sivilar: Bilinen bir karaciger yetmezIliginin ve karaciger
fonksiyon testlerinde bozuklugun olmasi, karinda asit varligiyla birlikte sivi olusumu-
nu aciklayacak herhangi bir bagka patolojinin olmamasi durumlarinda hepatik neden-
ler disunuldu.

4. Malign plevra sivisi: Plevra sivi sitolojisi veya biyopsisinde malign hicrelerin gori-
len hastalar bu gruba alindi.

5. Paramalign plevra sivisi: Bilinen malignitesi olup plevral sivida malignite gosteri-
lemeyen ve malignite disi eslik eden sebeplere bagli oldugu disinulen sivisi olan
olgular bu gruba alindi.

6. Tuberkuloz plorezi: Plevra biyopsisi veya sivi kulturlerinde aside direncli basil gos-
terilen veya plevra biyopsisinde tiberkiloz ile uyumlu kaze6z granulomlarin varligi
durumunda dusunaldu.

7. Parapndmonik sivi ve ampiyem: Ates, purulan balgam ile seyreden uygun Klinik,
sivi tarafinda pulmoner infiltrasyonlar, antibiyotik tedavisine yanit veya purilan plevra

sivisi varhgi saptanan hastalar bu grupta incelendi.
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8. Akciger disi diger benign hastaliklar: Toraks patolojisi saptanmayan, bilinen akci-
der disi1 benign hastaligi olan ve plevral sivi olusumunu agiklayacak baska patoloji
saptanmayan hastalar bu gruba dahil edildi.

Plevral sivi saptanan olgularda torasentez ile sivinin sitopatolojik, mikrobiyolojik
ve biyokimyasal analizleri yapildi. EfGzyonun eksida vasfinda oldugu solunum sikin-
tisi olan, ileri plevral eflizyonu saptanan, nedene yonelik medikal tedavi veya
torasentez ile plevral eflizyonu gerilemeyen ya da tekrar eden hastalara kanama pro-
fili uygun olmasi durumunda lokal anestezi ile toraks tiipu uygulandi. islem hastalar
oturur veya yan yatar pozisyonda iken aksine bir endikasyon yok ise orta aksiler hat
ile 5. interkostal aralik kesisim noktasindan yapilan ve plevral araliga kadar uzanan
1.5-2 cm’lik insizyondan tupun yerlestiriimesi seklinde yapildi. Toraks tupu gogus du-
varina cilde 1/0 ipek sttir konarak tespit edildi. Toraks tipU kapall su alti drenajina
baglandi. Ortalama islem siresi 10-15 dakika idi. Akciger 6deminden kaginmak igin
drenden bir seferde 1500 mL’nin Uzerinde drenaja musaade edilmedi. Masif olgular-
da kontrollu drenaj saglandi. Drenaj sonrasi akciger ekspansiyonu saglanan, nuks
beklenmeyen ve 100 mL/gun altinda drenaj olan olgularda drenaj sonlandirildi. Olgu-
larda demografik veriler, etyolojik nedenleri ve takip durumlari arastirildi.

Plevral efUzyonu transuda vasfinda olup sebep olan hastaligin medikal tedavisine
cevap vermeyen, masif ve semptomatik hastalardan 42 tanesine mini kateter
torakostomi uygulandi.

Malign plevral eflizyon tanisi konulan toplam 32 hastaya incelenen akciger
grafisinde tam ekspansiyon olmasi ve gunlik drenajin 100 cc Uzerinde seyretmesi
sebebi ile hastanemiz deposunda mevcut olan talk pudra 4gr’lik flakonlar 100 cc se-
rum fizyolojik ile sulandirilarak pléredezis islemi uygulandi. Otuziki hastadan 6 tane-
sinde uygulamadan sonraki 30-60 dakika icinde gelisen hafif ¢arpinti ve hafif gégus
agrisi seklinde igleme son vermeyi gerektirmeyecek yakinmalar gozlendi. Ploredez
uygulanan 2 hastada, uygulamadan sonraki 1 saat i¢cinde siddetli gogus agrisi ve ne-
fes darligi saptanmasi Uzerine islem dren agilarak talkin hemen bosaltiimasi seklinde
sonladirildi. Radyolojik takiplerde pléredez uygulanan 32 hastanin 25’inde herhangi
bir plevral effizyon goéruntisine rastlanmazken, 7 hastada niks plevral efflizyon

saptandi.
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BULGULAR
2010-2015 yillari arasinda Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Gogus Cerrahisi
Anabilim Dalr’'na plevral eflizyon tanisi ile bagvuran ve takip edilen toplam 441 hasta-

nin dosyasi retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin cinsiyetleri incelendiginde 263 (%59) hastanin erkek, 178 (%41) hasta-
nin kadin oldugu goruldi.(Tablo 5)

Tablo 5: Plevral efiizyonlu hastalar Kadin Erkek dagilimi.
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Hastalarin yas ortalamalarn 61 (20-89 yas araliginda) idi. Erkek hastalarin yas

ortalamalari 63.9, kadin hastalarin yas ortalamari 60.2 idi.
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Yapilan incelemeler sonucunda 111 plevral sivi 6rneginin transida, 330 sivi

ornegininde ekslda vasfinda oldugu gorulda. (Tablo 6)

Tablo 6: Transuda- Eksuda Dagilimi
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Ekslda vasfinda oldugu tespit edilen plevral sivilarin sitolojik inceleme icin pa-
toloji laboratuarina gonderildi. Sonuglar degerlendirildiginde 126 o6rnedin (%38)
malign sitoloji, 186 drnegdin (%56) benign sitoloji, 18 6rnegin (%6) ise supheli sitoloji
olarak degerlendiriimig oldugu goéruldu. (Tablo 7)

Tablo 7: Eksuda vasfindaki eflizyonlarin sitolojik dederlendirme sonuglari
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Calismaya alinan 441 hastanin plevral sivilarinin etiyolojik sebepleri incelendiginde
akciger kanseri 90 (%20), konjestif kalp yetmezligi 77 (%17), parapndmonik 65
(%15), tuberkuloz 52 (%12) olguda saptandi (Tablo 8)

Tablo 8: Plevral eflizyonlarin etiyolojik dagilhmi

Parapnomonik 65 15
Tuberkuloz 52 12
Akciger kanseri 90 20
Konjestif kalp yetmezlIigi 12 65 17
Metastatik kanser a7 10
Pulmoner emboli 4 0,1
Malign mezotelyoma 7 0,2
Lenfoma 2 10 0,2
Kronik bobrek yetmezligi 5 19 0,5
Romatoid plorezi 4 0,1
Karaciger yetmezligi/ Hipoalbuminemi 7 14 0,5
Over stimulasyona bagh 2 2 0,1
Kist hidatik 2 0,1
idiyopatik 31 1 7

Toplam 330 111

Plevral efiizyonun, eksuda vasfinda oldugu hastalara torasentez iglemi diginda tani
ve tedavi amaci ile toplam 330 adet cerrahi islem uygulandi. Bunlardan en sik uygu-
lanan iglemler kateter torakostomi (n=130-%39), videotorakoskopi eksploratris
(n=114 -%34), bronkoskopi (n=60 -%18) idi (Tablo 9).

TABLO 9 : Plevral efuzyonu eksuda olan hastalara yapilan cerrahi iglemler.

Cerrahi islem Sayi Oran (%)
Bronkoskopi 60 18
Kateter torakostomi(kapali sistem) 130 39
Mediastinoskopi+bronkoskopi 16 5
Videotorakoskopi,eksploratris . 114 34
Kateter torakotomi(kapall sistem)+bronkoskopi 2 0,5
Bronkoskopi+akciger rezeksiyonu ve mediastinal lenf nodu 1 0,02
Wedge rezeksiyon(tek veya ¢ok sayida) 3 08
Torakotomi,major+bronkoskopi 3 0,8
Akciger rezeksiyonu ve mediastinal lanf nodu 1 0,02
Toplam 330

34



Eksuda vasfinda plevral efizyon sebebi ile cerrahi islem uygulanan hastalarin doku
orneklemeleri sonucunda 186 hastaya benign patoloji tanisi konuldu. Malign tani ko-
nulan hastalarin 65’inde kiglk htcreli digi akciger kanseri (36’sinda
adenokarsinom, 29’'unda skuamdéz hicreli karsinom ) , 25’inde kiguk hicreli akciger
karsinomu, 47’sinde metastatik hastalik, 7’sinde mezotelyoma saptandi (Tablo 10).

Tablo 10: Eksuda vasfinda plevral eflizyon sebebi ile cerrahi islem uygulanan hasta-

larin doku 6rneklemeleri sonuclari

Benign 186 56
Kuaglk hicreli disi akciger kanseri 65 20
Kicgik hucreli karsinom 25 7,5
Metastatik hastalik 47 14,4
Mezotelyoma 7 2,1
Toplam 330

Eksiida vasfinda plevral eflizyonu olmasi sebebi ile islem yapilan hastalarin klink ta-
kipleri retrospektif olarak incelendiginde 116 hastanin Onkoloji klinigi takibinde, 69
hastanin Gégus hastaliklari klinigi takibinde oldugu, 48 hastanin hig takibe gelmemis
oldugu, 49 hastanin belli bir sure takip sonrasi kontrollerine devam etmemis oldugu,

48 hastanin da takip sureci igerinde exitus oldugu tespit edildi.(Tablo 11)

Tablo 11: Eksuda tanili hastalarin takipleri.

Hasta izlemi CEW Oran (%)
Onkoloji takibinde olan 116 35
Go6gus Hastaliklari takibinde olan 69 20
Takipten ¢ikmig olan 49 15
Takibe gelmemisg olan 48 15

Exitus olan 48 15
Toplam 330
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TARTISMA

Plevral boglukta sivi birikmesi genellikle intratorasik bir hastaligin isaretidir. Ancak
daha az siklikla ekstratorasik veya sistemik bir hastaligin belirtisi de olabilir (122).
Nedeni belirlenmemis eflzyonlu bir hasta basvurdugunda, ilk yapiimasi gereken
transuda/eksuda ayiriminin yapilmasidir (123). Bu ayrim énemlidir; ¢iinkd plevrada
tutulumun olmadigi sistemik birka¢g nedenden dolayi olusan transtdalarda plevral
inceleme yapilmasina gerek yoktur (124). Plevral eflizyon, gesitli hastaliklarin komp-
likasyonu olarak karsimiza c¢ikabilir (125). Etyolojiye yonelik yapilan ¢ok sayidaki ¢a-
lismalarda, genellikle ekstida 6zelligindeki eflizyonlar igin malign nedenlerin ve tuber-
kilozun diger nedenlerden daha 6nde yer aldiklari gézlenmektedir (126). Bizim c¢a-
lismamizda; tum plevral efuzyonlar birlikte degerlendirildiginde, en buyuk etyolojik
grubu Akciger kanseri (n=90), konjestif kalp yetmezligi (n=77), parapnémonik
effizyon ve metastatik kanserler (n=47) olusturmakta idi. Transtida &zelligindeki
eflizyonlu hasta sayisinin disuk olmasinin nedeni olarak; béliUmimuze transitida ol-
gularinin ilgili bélumlerce daha az yonlendirilmesi oldugu dusunulmektedir.

Hamm ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, transuda karakterinde
eflzyonlarin %93,5’ini konjestif kalp yetmezliginin, ekstda 6zelliginde efizyonlarin da
%59’unu malign nedenlerin olusturdugu tespit edilmistir (127). Marel ve arkadaslari,
tum plevral eflzyonlarin %44.6’sin1 malign efizyonlarin olusturdugunu, bunu %11,7
ile parapnémonik eflizyonunun izledigini gostermiglerdir (128). Vives ve arkadaglari-
nin yaptid1 calismada ise transida 6zelligindeki efuzyonlarin %55’inin konjestif kalp
yetmezligine bagl oldugu; eksuda o6zelligindeki eflzyonlarin %34,8'ini ise
parapnomonik efizyonun olusturdugu saptanmistir (129). Bu calismada malign
eflzyon orani %31,6 iken, tuberkuloz plorezi %18,7 olarak bildirilmistir. Romero ve
arkadaslarinin 173 hastada yaptiklari c¢alismada da, ekslda &zelligindeki
eflizyonlarin en ¢ok gdrulen sebebi %43,8 ile malign nedenler, transida 6zelligindeki
sivilarin da %68,7 ile konjestif kalp yetmezligi oldugu gdsterilmigtir (130). Turkiye'den
yapilan ¢alismalara bakildiginda; Kodak ve arkadaslari yaptigi arastirmada, transtuda
tarzindaki efizyonlarin en ¢ok nedeni (%100) konjestif kalp yetmezligi, ekstda niteli-
dindeki eflzyonlarin da en ¢ok nedeni yine malign eflzyonlar (%39) olarak saptamig-

tir (131). Go6zlu ve arkadaslarinin yaptigi calismada da, transtda tarzindaki
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eflzyonlarin baylk ¢ogunlugunu konjestif kalp yetmezliginin (%94), eksuda tarzinda-
ki efuzyonlarin blyuk cogunlugunu da malign eftizyon (%29) ve tiuberkilozun (%29)
olusturdugu gosterilmislerdir (132). Unlii ve arkadaglari eksuda vasfindaki eflizyonlari
incelediginde malign efluizyonlan %22,4 ve tuberklloz ploreziyi %9,9 olarak tespit
edilmislerdir (133). Plevral eflizyonlarin nedenlerinin dagilimi, ¢alismanin yapildigi
toplum ve hastanenin 6zelliklerine gore farkliliklar gosterir. Bizim ¢alismamiz, plevral
eflizyona yol agan nedenler agisindan kaynaklarda belirtilen verilerin goguna benzer-
lik gostermektedir. Bu durumda bdlimimuzde 6zel bir durumun varhgindan séz edi-
lememektedir. Eksuda tarzindaki plevral eflizyonlarin sik nedenlerinden biri, yasla
birlikte insidansi da artmakta olan plevranin veya mediastinal lenf nodlarinin
metastatik hastaligidir (134). Akciger kanseri, meme kanseri ve lenfomanin malign
plevral efizyonlarin yaklasik %75’'inden sorumlu oldugu bildirilmistir (125). Bizim ¢a-
lismamizda; tum plevral efliizyonlar iginde malign plevral eftizyonlarin orani %38 bir
degerle oldukga yuksekti. Malign efuzyonlu hastalar incelendiginde, en genis grubu
%54 ile akciger kanseri olugturuyordu. Malign efizyona neden olan akciger kanseri
icinde %20 hastada tiplendirme yapilamamisti (sadece ‘metastatik’ olarak nitelendiri-
len hastalar). Akciger kanseri digindaki malign plevral efizyonlar degerlendirildiginde,
ikinci en sik malign efuzyon nedeni meme ve diger organlara ait kanserlerin metas-
tazi olarak belirlendi. Uglincii sirada ise mezotelyoma 7 hasta ile yer aliyordu. Malign
eflzyon nedenleri iginde Uglncu sirada yer almasina ragmen malign plevral
mezotelyomall hasta sayimizin sadece U¢ olmasi, bolgemizde cevresel asbest
maruziyetinin olmamasiyla ilgili olabilir. Lenfoma sadece 12 hastada tespit edildi. Assi
ve arkadaslarinin malign plevral efuzyonlu hastalarda yaptiklari ¢alismada, malign
eflizyonlarin en genis grubunu akciger kanserinin olusturdugu, bunu meme kanseri,
primeri bilinmeyen tiumdrler ve lenfomanin izledigi tespit edilmistir (135). Hamm ve
arkadaslarinin yaptigi ¢galismada, malign efuzyonlarin en sik nedeni olarak akciger
kanseri bulunmug, meme kanseri ise sadece bir olguda saptanmistir (136). Spriggs
ve Boddington’un yaptigi calismada, %43 akciger kanseri, %25 meme kanseri ve %8
oraninda da lenfoma ve I6semi tespit edilmistir (137). Buna karsilik Anderson ve ar-
kadaslarinin calismasinda, 133 malign eflzyonlu hastanin %24’Unde akciger kanseri,
%26’sinda meme kanseri ve %26’sinda lenfoma ve I6semi bulunmustur (138). Vives
ve arkadaslarinin 195 olguluk serisinde, 49 malign plevral efuzyonlu hastanin 18’inde
eflizyon nedeni akciger kanseri olarak bulunurken, bunu bes hastayla meme kanseri,

non-Hodgkin lenfoma ve over kanserinin takip ettigi goriimustir (134). Ang ve arka-
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daslari, 71 malign efuzyonlu hasta incelemis, hastalarin hepsinde adenokarsinom
tespit etmislerdir (139). Turkiye’de Atalay ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, 64
hastada malign plevral eflUzyon saptanmig, malign eflzyonlar iginde en sik gorulen
akciger kanseri tipinin adenokarsinom oldugu gosterilmistir (140). Unli ve arkadagla-
rinin  ¢alismasinda, malign eflzyonlarin %44.1'inde neden akciger kanseri,
%17.6’sinda meme kanseri olarak tespit edilmigtir (133). Turgut ve arkadasglari ise
%40 ile akciger kanserini malign efuzyonlarin en sik nedeni olarak saptamiglardir
(141). Bunu %35,8 ile diger kanser metastazlari, %23.9 ile de mezotelyomanin takip
ettigi bulunmustur (141). Kirakli ve arkadaslarinin 69 malign eflizyonlu olgu Uzerinde
yaptiklari galigmada, eflzyonlarin %43,5'inde neden olarak akciger kanseri,
%13’Unde plevranin primer maligniteleri %7.2’'sinde meme kanseri, %4.4’Unde de
lenfoma ve over kanseri tespit edilmistir (142). Akciger kanserleri ayrica degerlendi-
rildiginde, en cok adenokarsinomun (%56,6) efizyon nedeni oldugu bulunmustur
(142). Epidermoid kanser orani %16,6, kiguk hucreli akciger kanseri orani %13,3,
adenokarsinom ve epidermoid disi kiiguk hucreli olmayan kanserlerin orani da %10
olarak saptanmistir.(142). Bizim galismamizda malign tani konulan hastalarin
65’'inde kuguk hucreli digi akciger kanseri (36'sinda adenokarsinom, 29’unda
skuamé6z hucreli karsinom ), 25’'inde kuguk hucreli akciger karsinomu, 47’sinde
metastatik hastalik, 7’sinde mezotelyoma saptandi Bizim sonuglarimiz, genel literattr
verileri ile uyumludur. Serimizdeki lenfoma sayisinin Ulkemiz ortalamasinin altinda
olmasinin nedeni hastalarin onkoloji anabilim dalinca tarafimiza gdénderilmemesin-

den kaynaklaniyor olabilir.

38



SONUC VE ONERILER

Ulkemiz ve dlnyadaki birgok yayinda bildirildigi gibi plevral efiizyon nedenlerinin
¢ok genis bolumuand, malign hastaliklarin, tiberkilozun, parapnémonik eflizyonun ve
ampiyemin olusturdugunu soyleyebiliriz. Bizim klinigimizde plevral efiizyon nedeniyle
takip ettigmiz hastalardan eksuda vasfindaki effuzyonlarin en sik nedenlerinin malign
hastaliklara bagli malign efuzyonlar oldugu bunu parapndomaonik eflizyon ve tuberku-
loza bagh efuzyonlarin takip ettigini tespit ettik. Transuda vasfindaki efflzyonlarin en
sik nedeninin kalp yetmezligine bagli plevral efizyon oldugu saptandi. Yine klinigi-
mizde takip ettigimiz malign efuzyonlarin en sik nedeninin akciger kanserlerine bagh
eflzyonlarin ilk sirada yer aldigini, bunu metastatik kanserlere bagh efuzyonlarin ta-
kip ettigi bulundu.

Klinigimizde plevral efuzyon nedeniyle takip ettigimiz hastalarin uzun sureli takip-
lerinde gerek klinigimizin arastirma gorevlisi sayisindaki azlik, gerek hastalarin takip-
lerine gereken Ozeni gostermemeleri gerekse klinikler arasi koordinasyon yetersizli-
ginden kaynaklanan sorunlar dikkat cekmektedir. Bu c¢alisma ile plevral eflizyonlu
hastalarin uzun sureli takiplerinde daha 6zenli davranmamiz gerektigi ve Klinikler

arasl koordinasyonun daha saglikli olusturulmasi gerektigi sonuglarina variimigtir.
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SIMGELER ve KISALTMALAR DiZiNi

ARDS:
BT:
KKY:
LDH:
MPE:
MR:
NT-proBNP:
PA:
PE:
PMNL:
PPE:
PPP:
USG:
TP:

VATS:
VCSS:

Akut respiratuar disitres sendrom
Bilgisayarli Tomografi
Konjestif Kalp Yetmezligi
Laktat Dehidrogenaz
Malign plevral eflizyon
Manyetik rezonans
N-terminal Brain Natritretik
Posterior Anterior
Plevral eflizyon
Polimorf naveli I6kosit
Parapnomonik eflizyon
Parapnémonik Plorezi
Ultrasonografi
Tuberkuloz Plorezi

Video yardimli torakoskopi

Vena cava superior sendromu

49



SEKIL

Sekil 1. Plevral eflizyon olugsum fizyolojisi

Tablo 1.
Tablo 2.
Tablo 3.
Tablo 4.
Tablo 5.
Tablo 6.
Tablo 7.
Tablo 8.
Tablo 9.
Tablo 10.

TABLOLAR

Plevral sivi nedenleri

Plevral sivi makroskopik gorunum ve olasi tanilar
Transuda nedenleri

Eksuda nedenleri

Plevral eflizyonlu hastalarin kadin erkek dagilimi
Transuda eksuda dagilimi

Eksuda vasfindaki efuzyonlarin sitolojisi

Plevral efuzyonlarin etiyolojik dagilimi

Eksudali hastalara yapilan cerrahi islemler

Eksuda vasfinda plevral efiizyon sebebi ile cerrahi iglem

uygulanan hastalarin doku 6rnek sonuglari

Tablo 11.

Eksuda tanili hastalarin takipleri

11

12
19
20
23
32
33
33
34
34

35
35

50



	tez kapak
	TEZ04,09en
	Plevral sıvının varlığını klinik ve radyolojik olarak saptamak kolay olabilir, ancak sıvının etiyolojisini saptamak o kadar kolay değildir. Görüntüleme yöntemleri, sıvının biyokimyasal, hücresel, sitopatolojik ve mikrobiyolojik analizleri,  plevra...
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	farklılıklar göstermektedir. ABD’de %70 ile ilk sırayı kalp yetmezliği (KY), ardından parapnömonik plörezi (PPP) ve malign plevral efüzyon (MPE) almaktadır. Bu sıralama tüberkülozun oldukça yaygın olduğu ülkemizde, 1995-2000 yılları arasında plevra üz...


