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OZET

Bu calismada, malign plevral efflizyonun palyatif tedavisinde plorodezisin farkl
yontemler ve farkli sklerozan ajanlar kullanilarak klinik yanmitinin degerlendirilmesi
amaglandi.

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Anabilim Dali’nda
Mayis 20001-Eyliil 2003 arasinda malign plevral effiizyon nedeniyle plorodezis uygulanan
47 olgu ¢alismaya alindi.

Hastalar; Karnofski performans durumu 60 ve iizerinde, semptomatik, 1 aydan fazla
sag kalim ve tam akciger ekspansiyonu saglanabilen olgulardan secildi. Olgular dort gruba
ayrildi. Grup I (n=16) olgulara tiip torakostomi-oksitetrasiklin (70 mg/kg), grup II (n=11)
olgulara torakoskopi-plevral abrazyon, grup III (n=10) olgulara torakoskopi-talk (4 gr),
grup IV (n=10) tiip torakostomi-talk (4 gr) uygulandi. Alinan plevral sivi (PS) ve serum
orneklerinde, laktat dehidrojenaz (LDH), total protein, glukoz, sitoloji ¢alisildi. Ploérodezis
basarist; 24. saat, 1. ay, 3. ay, 6. ayda cekilen gogiis radyografisi ve/veya gogiis bilgisayarli
tomografi ile degerlendirildi.

Olgularin 34’1 (%72.3) kadin, 13’ (%27.7) erkek idi. Yag ortalamast 58+12.21
(18=71) y1l bulundu. Ortalama Karnofski performans durumu 76+7.91 saptandi. Olgularin
21’inde (%45) malign plevral effiizyon tanis1 torakoskopik biyopsi ile konuldu. En sik
malign plevral effiizyon nedeninin meme kanseri (n=17, %40), ikinci siklikta akciger
kanseri (n=13, %31) oldugu goriildii. Gruplar arasinda; plevral sivi LDH (p=0.240), serum
LDH (p=0.170), PS/serum LDH (p=0.129), plevral siv1 total protein (p=0.696), serum total
protein (p=0.361), PS/serum total protein (p=0.691), plevral sivi glukoz (p=0.524)
degerlerinde istatistiksel olarak onemli bir fark tespit edilmedi. Gogiis tlipii siiresinin, grup
[I’te (4.4+1.77 giin, 3-8 giin) diger gruplara gore daha kisa oldugu tespit edildi, bu siire

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.026). Gruplarda plérodezis basarisinin
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degerlendirilmesinde tam cevap; grup I’de %67, grup 1I’de %77, grup III’te %85, grup
IV’te %74 olarak bulundu. En uzun sag kalimin meme kanserinde (10.42.26 ay) oldugu
goriildii. Olgularin 28’inde (%59) yan etki goriildii. En sik yan etki agriydi (%34). Ciddi
yan etki olarak torakoskopik yolla talk uygulanan 2 olguda reekspansiyon akciger 6demi
gorildii.

Malign plevral effiizyonda sag kalim stiiresi kisa oldugundan, semptomatik hastalarda
tedavide palyatif amacli plorodezis uygulanir. Plorodezis isleminde hasta ve uygulanacak
yontemin se¢imi olduk¢a 6nemlidir. Giiniimiizde, torakoskopi malign plevral effiizyon tanm

ve tedavisinde tercih edilen etkin bir yontem, talk etkin bir sklerozan ajandir.

Anahtar kelimeler: Malign plevral efflizyon, plorodezis, torakoskopi, talk, oksitetrasiklin
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COMPARISON OF TALC AND OXYTETRACYCLINE WITH DIFFERENT
PLEURODESIS METHODS IN TREATMENT OF MALIGNANT PLEURAL
EFFUSION

In this study, we aimed to evaluate clinical results of pleurodesis by using different
methods and sclerosant agents in treatment of malignant pleural effusion.

Forty-seven cases who underwent pleurodesis because of malignant pleural effusion
was studied between May 2001 and September 2003 in Ondokuz Mayis University, School
of Medicine, Department of Thoracic Surgery. Cases were selected among the ones who
had Karnofski performance status equaled to 60 or over 60, symptomatic, expected
survival was over one month, and full expansion in lungs was possible. Cases were divided
into four groups; tube thoracostomy and oxytetracycline (70 mg/kg) was applied to Group
I (n=16), thoracoscopy and pleural abration was applied to Group II (n=11), thoracoscopy
and talc (4 gr) was applied to Group III (n=10), and tube thoracostomy and talc (4 gr) was
applied to Group IV (n=10). Lactate dehydrogenase, total protein, glucose, cytology were
studied in pleural fluid (PF) and serum samples. Success rate of plurodesis was evaluated
by chest radiography and/or chest computed tomography taken after 24 hours, 1 month,
3 months and 6 months.

Thirty-four (72.3%) of the cases were female and 13 (27.7%) was male wtih mean
age 58+12.21 (range 18-71) years. Mean Karnofski performance status was 76+7.91.
Malignant pleural effusion was diagnosed by thoracoscopic biopsy in 21 (45%) of the
cases. The most frequent reason for malignant pleural effusion was found to be breast
cancer (n=17; 40%), and the second most frequent was found to be lung cancer
(n=13; 31%). Between groups, no significant difference could be found in pleural fluid
LDH (p=0.240), serum LDH (p=0.170), PF/serum LDH (p=0.129), pleural fluid total

protein (p=0.696), serum total protein (p=0.361), PF/serum total protein (p=0.691), pleural
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fluid glucose values (p=0.524). Duration of tube thoracostomy in Group III (4.4+1.77 days,
3-8 days) was observed to be shorter than of the other groups and it was statistically
significant (p=0.026). In evaluation of success rate of pleurodesis in groups, success was as
67% in Group I, 77% in Group II, 85% in Group III and 75% in Group IV. The longest
survival was found to be in breast cancer (10.4+£2.26 months). In 28 cases (59%) adverse
effects was observed and pain (34%) was the most frequent adverse effect. Reexpansion
pulmonary edema was observed as a serious adverse effect in two cases who underwent
thoracoscopy-talc pleurodesis.

Because of the short survival time in malignant pleural effusion, in symptomatic
patients pleurodesis is applied as a palliative treatment. In pleurodesis, the selection of the
patient and the method to be applied is very important. Today, thoracoscopy is an effective
method in diagnosis and treatment of malignant pleural effusion, and talc is an effective

sclerosant agent.

Key words: Malignant pleural effusion, plerodesis, thoracoscopy, talc, oxytetracycline
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1. GIRIS ve AMAC

Plevral bosluk viseral ve paryetal plevra arasindaki gercek bir bosluktur. Bu
boslukla ilgili patolojiler klinikte genellikle iginin sivi ile dolmasi seklinde ortaya
cikmaktadir. Plevral sivi (PS) artis1 klinik bir bulgu olup akciger patolojileri ve bazi
sistemik hastaliklar sonucu gelisir.

Plevral effiizyon (PE), plevral sivinin sekresyonu ile absorbsiyonu arasindaki
dengenin bozulmasi sonucunda olusur. PS’nin fazla iiretilmesi ve/veya lenfatik
obstriiksiyona bagli absorbsiyonda azalma, PE olusumunun temel mekanizmasidir.
Bununla birlikte, plevral bosluktaki hidrostatik ve onkotik basinglarda degisiklige yol
acan, akcigerden veya baska organlardan kaynaklanan patolojiler PE’a yol agabilirler'".

Benign plevral effiizyonlar cogunlukla sistemik hastaliklardan kaynaklandigi i¢in
tedavileri primer etiyolojiye yoneliktir, solunum sikintisina yol agmadig1 siirece drenaj
gerekli degildir'".

Malign plevral effiizyonda (MPE) ise hastalarin ¢ogu semptomatiktir ve yasam
beklentisi ¢cok kisadir. Bu hastalarda temel amaglar; nefes darligi, oksiiriik ve gdgiis
agris1 gibi semptomlarin giderilmesi ve plevral effiizyonun tekrarimi onleyerek yasam
konforunun artirilmasidir. Bu amagla drenaji takiben plevral kavitenin obliterasyonunu
saglayacak yontemler kullanilir. Baslica tedavi yontemleri; kimyasal plérodezis, kiigiik
capl kateter ile devamli drenaj, ploroperitoniyal sant, torakoskopi veya torakotomi ile
plorektomi ve plevral abrazyondur®*™.

Bu calismada malign plevral effiizyon tedavisinde klinigimizde uygulanan farkli

plorodezis yontemlerinin uygulanisi prospektif bir ¢aligma ile sunularak etkinlikleri ve

sonuglarin tartigilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Kimyasal plorodezis, plevral fibrozisi stimiile etmek amaciyla plevra arali§ina
sklerozan bir ajan verilerek plevra yapraklarmin birbirine yapismasimi saglama
islemidir. Bu amagla, ilk olarak kiif, formalin, parafin, okaliptiis yagi, Sudan IIIA,

) " Giiniimiize kadar

magnezyum oksit, alkol ve eter gibi maddeler denenmistir
plorodezis amaciyla birgok madde kullanilmistir ve halen bilinen en etkili sklerozan
ajan talktir. Talk, intraplevral olarak ilk defa 1935 yilinda Bethune tarafindan
uygulanmlstlr@. Steele, Shefts ve Marrangoni 1940’dan sonra pnémotoraksli olgularda
talk1 denemisler ve 1958’de Chambers plevral effiizyonda talki kullanan ilk arastirmaci
olmustur”. Thorsrud 1965°de tetrasiklini intraplevral olarak ilk defa kullanmustir® .
Rubinson 1970’1i yillarda malign plevral effiizyonlu olgularda tetrasiklin ile % 80 basar1
bildirmistir'”. Ancak 90’l1 yillarda tetrasiklin iiretimindeki kisithliklar ilginin diger
sklerozan ajanlara yonelmesine neden olmustur.

Torakoskopi 1910 yilindan beri minimal invaziv girisim sekli olarak
kullanilmaktadir. Jacobaeus 1910°’da 151kl sistoskop ile ilk kez insanda kapali
bosluklara girerek torakoskopi ve laparoskopi uygulamasini baslatmistir'®. Jacobaeus
yirminci yiizyilin baslarinda tiiberkiiloz tedavisinde torakoskopiyi kullanmaya baslamus,
ancak antitiiberkiiloz ilaglarin kesfi ile kullanim1 oldukga azalmistir. Teknolojinin 90’11
yillarda gelismesi ve video-torakoskopi tekniklerinin kullamima girmesi ile birlikte
torakoskopi, ¢esitli plevral hastaliklarin tam1 ve tedavisinde kullanilir hale gelmistir.
Bugiin video-torakoskopik cerrahi plevra patolojilerinin tanisinda kullanildigi gibi

cesitli akciger, Ozofagus ve mediyasten hastaliklarmin tan1 ve tedavisinde

kullanilmaktadir.



2.2. Plevra

2.2.1. Anatomi

Toraks kavitesi, mediyasten tarafindan sag ve sol olarak iki bosluga boliinmiistiir.
Mediyastenin iki yanindaki bu bosluklarda akcigerler ve plevra yer alir. Plevra akciger
parankimini, mediyasteni, diyafragmay1 ve kostalar1 orten ser6z bir membrandir. Bu
yap1 viseral ve paryetal plevra olarak ikiye ayrilir. Bu iki yaprak arasindaki plevral
bosluk kapali potansiyel bir bosluktur ve normalde sadece plevradan sekrete edilen
serdz ince bir siv1 tabakasi igerir. Plevral sivinin total miktar1 0.1-0.2 mL/kg, kalinlig
10 pm’dir. Plevral sivi plevral yiizeyi kayganlastirarak, paryetal ve viseral plevra
arasindaki siirtinmeyi azaltir'' ),

Viseral plevra, akcigeri tamamen sararak akciger ylizeyine yapisir. Bdoylece,
akciger yiizeyinin diizgiin ve kaygan olmasini, paryetal plevra tizerinde kolayca hareket
etmesini saglar. Viseral plevra, akciger fissiirleri arasina girerek loblar1 sarar ve akciger
hilusunda paryetal plevra ile devamlilik gosterir" "%

Paryetal plevra, gogiis duvarma ve diyafragmaya bag dokusu araciliiyla yapisir
ve mediyalde perikarda tutunur. Paryetal plevra 4 boliime ayrilmistir: (Sekil 1)

a)Kostal plevra: Paryetal plevranin sternum, kostal Kkartilajlar, kostalar,
interkostal kaslar ve torasik vertebralarin i¢ yiizeyini 6rten kismudir.

b)Mediyastinal plevra: iki plevral bosluk arasindaki mediyasteni orter. Akciger
hilusunda mediyastinal plevra laterale gecerek viseral plevra ile devamlilik gdsterir.

c¢)Diyafragmatik plevra: Paryetal plevranin bu boliimii diyafragmanin torasik
ylizlinli ve mediyastenin lateral yliziinii Orter.

d)Servikal plevra: Plevranin kostal ve mediyastinal yapraklarinin devamidir ve

akcigerlerin apeksini Orter.



Vigeral plevra

Kostal plevra
Paryetal plevra

Mediyastinal
plevra

Divafragmatik plevra

Sekil 1: Plevra Anatomisi

2.2.1.1. Damarlan

Paryetal plevranin kanlanmasi lokalizasyonuna gore farkli sistemik arterlerden
saglanir. Baslica arterleri; subklaviyan, interkostal, internal mamarian ve muskulofrenik
arterlerdir. Vendz doniis interkostal venler ile inferior vena kava ve brakiosefalik
venlere olmaktadir.

Viseral plevranin kanlanmasi kalin ve ince plevrali tiirler arasinda farklilik
gsterir. Ince viseral plevranin kanlanmasi pulmoner arter yoluyla olurken, kalin viseral
plevraya sahip insanlarda kanlanma bronsiyal arterler yoluyla gerceklesir. Vendz doniis

pulmoner venleredir">'?.



2.2.1.2.  Lenfatik Dolasim

Her iki plevral yiizeyin lenfatik drenaji birbirinden farklidir. Viseral plevrada,
subplevral bolgede lenfatik kapiller genis bir pleksus olustururlar. Lenfatikler, akciger
ylizeyinde hilusa dogru ilerler ve interlobiiler septalardan girerek peribronsiyal derin
pulmoner pleksuslar ile birlesirler ve mediyastinal lenf nodlarina drene olurlar. Alt
loblar seviyesinde subplevral pleksuslar daha boldur'?.

Paryetal plevra, bolgesel lenf nodlarina drene olur. Paryetal plevradaki lenfatik
damarlar, ¢aplar1 2—6 um olan stomalar araciligiyla plevral bosluk ile iliskidedir. Bu
stomalar, mediyastinal plevra, toraksin alt bolgelerindeki diyafragmatik ve kostal
plevrada daha yogundur''*'®. Stomalar, plevral bosluktaki hiicrelerin, partikiillerin ve
stvinin geri emiliminde en Onemli rolii oynayan alanlardir. Stomalarin endoliiminal
kapaklar1 vardir ve submezotelyal lenfatik lakiinlere drene olurlar. Kostal plevra
iizerinde bu toplayict damarlar kostalara paralel seyreder ve anteriorda internal
mamarian lenf nodlarina, posteriorda interkostal lenf nodlarina drene olurlar.
Mediyastinal plevranin drenaji, mediyastinal ve trakeobronsiyal lenf nodlarina olur.
Diyafragmatik plevranin lenfatik drenaji, retrosternal, posteromediyastinal ve ¢oliyak

lenf nodlarmadir. Servikal plevra ise aksiller lenf nodlarina drene olur"*'?.

2.2.1.3. inervasyon

Viseral plevra somatik inervasyondan yoksundur, inervasyonunu pulmoner
pleksusdan ¢ikan vagal ve sempatik sinirlerle saglanir.

Paryetal plevra, somatik, sempatik, ve parasempatik liflerden zengin bir pleksus
ile inerve edilir. Interkostal sinirler kostal plevray1 ve diyafragmatik plevranin periferik

kismini inerve eder. Bu bolgelerin uyarilmasi ile komsu géglis duvarinda agri hissedilir.



Diyafragmanin santral kismi frenik sinir tarafindan inerve edilir ve uyarilmasi ayni taraf

omuz bdlgesinde agriya neden olur'*'.

2.2.2. Histoloji

Plevra boslugu, paryetal ve viseral plevranin mezotel tabakalar1 arasinda, yaklagik
10-20 pm genigliginde gercek bir bosluktur. Normalde hacmi 0.1-0.2 mL/kg, berrak ve
renksiz olan bir plevral siv1 ile kaplidir.

Antony ve arkadaslarma gore viseral ve paryetal plevra su tabakalardan
olusmaktadir: (Sekil 2)

e En i¢te mezotel hiicre tabakasi

Submezotelyal bag dokusu tabakasi (endoplevra)

Stiperfisiyal elastik tabaka (ana tabaka)

Dis intertisiyel bag doku tabakasi

Derin fibroelastik tabaka

Paryetal plevra, irregiiler bag dokusu {izerine tek katli mezotel hiicreleri ile
ortiilliidiir. Paryetal plevranin viseral plevrada bulunmayan 2 o6zelligi; lenfatik
damarlardan zengin bag dokusu ve bu damarlarin plevral bosluga agildiklar
stomalardir. Paryetal plevranin derinliginde endotorasik fasya bulunur. Bu fasya
kollajen ve elastin iceren, kostalar1 ve interkostal araligi orten, 75—150 um kalinliginda
irregiiler bir bag dokusu tabakasidir''®.

Viseral plevranin histolojisi paryetal plevradan farklidir. Kalin veya ince viseral
plevrali akcigerler arasindaki fark fizyolojik olarak onemlidir. Kanlanma ve lenfatik

drenaj ince veya kalin olmasina gére degisir. Insan, at, koyun ve domuz kalin viseral

plevraya sahiptir. Insanlardaki kalin viseral plevra 2 tabakadan olusur; mezotel ve bag



dokusu. Kan damarlar1 ve lenfatikler ve sinirler bag dokusunda bulunur. Viseral

plevradaki bu alt tabaka akcigerin fibroelastik ag tabakasi ile direkt iliskilidir'®.

Sekil 2: Paryetal ve viseral plevra tabakalar1 (1; endotorasik fasya, 2; subplevral
bag dokusu tabakasi, 3; siiperfisiyal elastik tabaka, 4; paryetal mezotelyal tabaka, 5;
lenfatik stoma, 6; plevral bosluk, 7; viseral mezotelyal tabaka, 8; derin elastik tabaka, 9;

interlobuler septa, 10; bag dokusu bantlari, 11; interlobuler lenfatikler)

Viseral ve paryetal plevralar tek kath mezotel hiicreleri ile ortiiliidiir. Elektron
mikroskopunda her iki plevral yiizeyde mikrovilluslar gosterilmistir. Mikrovilluslar,
viseral plevranin alt kisimlarinda ve paryetal plevranin inferomediyastinal kisminda
daha yogun bulunur. En 6nemli gorevi, akciger ile gégiis duvari arasinda siirtlinmeyi

azaltmaktir'?,



Mezotel hiicreleri 6-12 um c¢apinda aktif hiicrelerdir ve birgok stimulusa
duyarhidirlar. Hiicre kiiltiirlerinde, mezotel hiicreleri tip I, II ve IV kollajenleri, elastin,
fibronektin, laminin ve fibroblastlar1 olusturduklar1 goriilmiistiir. Ayrica bu hiicrelerin
ylizeyinde faktdér VII’yi baglayan doku faktorii ile prokoagulan aktivite gosterirler.
Mezotel hiicrelerinin, growth faktér Bl ve fibroblast growth faktor irettikleri
gosterilmigtir. Mezotelyal hiicre tabakasinda bir yarik olusturulursa defekt mezotel
hiicrelerinin mitozu ve migrasyonu ile ortiiliir, eger bu tabaka irite edilirse (plérodezis)
hiicreler geri cekilir fakat hiicresel kopriiler denilen c¢ikintilarla komsu hiicrelerle

baglanti saglanlr(m).

2.2.3. Plevral Bosluk Fizyolojisi
Plevral boslugun fonksiyonu:
o Akcigerlerin serbest hareket etmesini ve kaymasini saglamak.
e Akcigerlere sekil vermek.
e Akcigerlerin ekspansiyonunu sinirlamak.
e Negatif intraplevral basinci viseral plevra araciligiyla tiim akcigere esit
olarak ileterek alveollerin asir1 distansiyonunu engellemek.
e Akcigerleri gégiis duvarina yaslanmis durumda tutmak'”.

Akcigerler, sismis durumda kalmalarini saglayacak bir kuvvet olmadig: siirece,
bir balon gibi kollabe olacak ve ic¢lerindeki havayi tamamen trakea yoluyla disari
bosaltacak elastik bir yapidadir. Akcigerler gogiis boslugunda hareketleri kolaylastiran
ince bir plevral sivi tabakasi ile cevrelenmis bir sekilde, tam anlamyla gogiis
boslugunda ylizmektedir. Fazla sivinin devamli lenfatik kanallar ile emilmesi, akciger

plevrasinin viseral yiizii ve gdgiis boslugunun paryetal plevra yiizli arasinda hafif bir



emme basinci olusturur. Bu yiizden, akcigerler gogiis duvarinda sanki yapistirilmig gibi
durmaktadir'®'?,

Intraplevral basing degeri negatiftir. Inspirasyon baslangicinda -5 cmH,O
civarinda olan plevra basinci, akcigerlerin istirahat durumunda sénmemesi i¢in gerekli

emme basicini olusturur. Negatif basincin temel nedeni, lenfatiklerle plevral bosluktan

stvinin pompalanmasidirt??.  (Sekil 3)

Venoz sistem

Arter

Ven

Sekil 3: Plevral bosluktaki s1vi degisim dinamigi

Her bir plevral kavitede bulunan sivinin toplam miktar1 sadece 1-2 mL’dir. Giinde
ortalama 5-10 L civarinda siv1 plevral araliga salinir ve geri emilir. Stvi miktari, iki
plevray1r ayirmak i¢in gerekli olandan fazla oldugunda ozellikle paryetal plevra
ylizeyine agilan lenfatik kanallar ile uzaklastirilir. Bu nedenle, paryetal ve viseral plevra
arasindaki mesafe potansiyel bir bosluk olup, normalde fiziksel bir aciklik

olusturmayacak kadar dardir'2?.



PARYETAL PLEVRAL VISERAL

PLEVRA BOSLUK PLEVRA
HIDROSTATIK
BASINC
+30 -5 +24
35 20
6 0
29 29
+34 +34
+5
ONKOTIK
BASINC

Sekil 4: Plevral bosluktaki sivinin hareketini etkileyen basinglar

Plevral sivinin degisimi hidrostatik ve onkotik basinglardaki denge ile saglanir.
Paryetal plevrada hidrostatik basing yaklasik 30 cmH»O, plevral basing —5cmH,O’dur.
Net hidrostatik basing 30-(-5)=35 cmH,O’dur ve paryetal plevra kapillerindeki sivinin
plevra bosluguna dogru ge¢mesine neden olur. Bu hidrostatik basing gradyentine zit
olan onkotik basing gradyentidir. Plazma onkotik basinci yaklasik 34 cmH,O’dur.
Normalde plevral sivi az miktarda protein icerir ve onkotik basing yaklasik
5 cmH,O’dur, net onkotik basing 34-5=29 c¢cmH,O’dur. Boylece gradyent 35-29=6
c¢cmH,0 olup sivinin paryetal plevradaki kapillerden plevral bosluga gegmesine neden

olur. (Sekil 4)
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2.3. Plevral Effiizyon

Plevral effiizyon, plevral boslukta fazla miktarda serbest siv1 birikmesidir. Plevral
hastaliklar igersinde klinikte en sik karsilasilan patolojidir. PE siklikla plevra, plevraya
komsu akciger, diyafragma, mediyasten, kalp, goglis duvar1 patolojilerinde gelisir.
Ayrica, karaciger, pankreas gibi diyafragma alt1 ve cesitli uzak organ patolojileri sonucu

gelisebilir.

Tablo I: Plevral effiizyonun genel sebepleri®”

1. Artmus plevral stvi iiretimi
e Akciger intertisiyel sivisinda artis
* Sol ventrikiil yetersizligi, pndmoni, pulmoner emboli
e Plevrada intravaskiiler basingta artis
* Sag veya sol ventrikiil yetersizligi, vena kava superior sendromu (VKSS)
e Plevral s1vida protein artist
e Plevral basingta diisme
* Akciger atelektazisi, akciger kompliyansinda diisme
e Peritoniyal kavitede siv1 artigi
* Asit, peritoniyal diyaliz
e Duktus torasikus yaralanmasi
2. Plevral siv1 absorbsiyonunda azalma
e Paryetal plevra lenfatiklerinde obstriiksiyon

e Sistemik vaskiiler basingta artis (VKSS, sag ventrikiil yetersizligi)

Plevral boslukta siv1 birikmesi; sivi olusumunda artma, emiliminde azalma ya da
ikisinin bir arada bulunmasi sonucunda meydana gelir. (Tablo I) Plevral bosluga giren
stvi akciger intertisiyumundan, plevral kapillerden, intratorasik lenfatiklerden veya
peritoniyal kaviteden kaynaklanabilir. Normalde plevral sivinin orijini genellikle

paryetal plevradaki kapillerdir. Sivi gercekten de akciger intertisiyumundan olusmaz,
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¢linkii intertisiyel bolgedeki protein orani normalde 4.5 g/dL iken normal plevral sivida
1-1.5 g/dL’dir. Sivinin biiyiik kismui paryetal plevradaki lenfatikler tarafindan stiziiliir
ve yapilan c¢alismalarda ortalama sivi absorbsiyon hizinin 0.22 mL/kg/saat oldugu

bulunmusturm).

2.3.1. Klinik

PE ile bagvuran bir hastada en sik goriilen semptomlar ploritik agr1, kuru oksiiriik
ve solunum sikmtisidir. PE’da nefes darligmin; goégiis duvarinin kompliyansinda
azalma, mediyastenin saglam tarafa itilmesi, sivi olan tarafta akciger volumiinde
azalma, akciger ve gogiis duvarindan kalkan refleks stimiilasyon sonucu gelistigi
diisiiniilmektedir'®.

Sivi miktar1 az oldugunda veya yavas ilerleyen PE’larda belirgin bir semptom
olmayabilirken masif PE’da hasta solunum sikintisi ile bagvurabilir. PE’larin % 15°nin
ve MPE’larin %25’ nin asemptomatik olabilecegi bildirilmistir®®.

Fizik muayene bulgular1 sivinin miktar ile iligkilidir. 300 mL’nin altindaki
PE’larda fizik muayene bulgular1 genellikle normaldir. Plevral boslukta serbest sivi
miktart 500 mL’den fazla ise klasik muayene bulgulari; perkiisyonda matite,

oskiiltasyonda solunum seslerinde azalma, vibrasyonda azalma tespit edilir. 1500

mL’den fazla s1v1 varsa o taraf solunum hareketlerinde kaybolma goriiliir.

2.3.2. Tam
PE’da gogiis radyografisi ilk basvurulan goriintileme yontemidir. Posterior
anterior gogiis radyografisinde kostafrenik acinin kiintlesmesi icin 200 mL sivi

(25)

yeterlidir~. Lateral dekiibitis radyografide daha az miktarda sivi saptanabilir. Az
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miktarda veya lokiile sivilarin saptanmasinda ultrasonografi (USG) yararlidir. USG,
perkiitan plevra biyopsisinde ve 6zellikle lokiile sivilarin drenajinda tercih edilir. Daha
sonra istenecek tetkik gogiis bilgisayarli tomografidir (BT). BT ile her iki plevra
yapraginin yam sira akciger parankimi ve mediyastinal yapilar hakkinda bilgi
edinilebilir. Torakoskopi planlanan hastalarda BT mutlaka uygulanmalidir®®.

PE saptanan olgularda tan1 amaciyla uygulanacak bir sonraki iglem torasentezdir.
Plevra boslugundaki sivinin alinmasi iglemine torasentez denir, tan1 ve tedavi amaci ile
yapilir. Lateral dekiibitis radyografide sivinin kalinligi 10 mm’den fazla ise torasentez
yapilir.

Tami amagh yapilan torasentezde analiz i¢in 50—-100 mL sivi alinmalidir. Bir
torasentez sirasinda 1000-1500 mL’den fazla sivi alinmamalidir. Bazi hastalarda
akcigerin yeniden ekspansiyonuna bagli akciger ddemi veya hipotansiyon goriilebilir.
En ¢ok gorillen komplikasyon pnomotorakstir (%5-10)*”. Alman plevral sivi
orneginden zaman kaybedilmeden laboratuvar tetkikleri i¢in O6rnek gonderilmelidir.

(Tablo II) Normal plevral sivi kompozisyonu Tablo III’te goriilmektedir. Tablo IV’te

normal, transiidatif ve eksiidatif PS’nin 6zelikleri karsilagtirilmistir.

Tablo II: Plevral s1vi analizi

Biyokimya — Protein, LDH, glukoz, amilaz
Hematoloji — Lokosit, hematokrit

Bakteriyoloji — Aerob/anaerob kiiltiir, gram boyama
Tiiberkiiloz — Tbc kiiltiirti

Sitoloji — Sitoloji

Plevral siv1 gazi — pH, PCO;,
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Tablo III: Normal plevral sivi kompozisyonu

* Voliim: 0.1-0.2 mL/kg * Hiicre: 1000-5000/mm3
* Protein: 10-20 g/L Mezotel % 3 Lenfosit % 10
* Albumin: % 50-70 Monosit % 54  Granulosit % 4
* Glikoz: Serum degeri Smiflandirilamayan % 29
* LDH: < % 50 serum LDH * pH: 7.38
* PCO;: 45 mmHg * HCOs3: 25 mmol/L

PE altta yatan fizyopatolojik bozukluga gore transiida ve eksiida olmak iizere iki
gruba ayrilir.

e Transiida: Agik sar1 renkte berrak bir sividir. Plevral kapillerde artmis
hidrostatik basing veya azalmis onkotik basing ya da negatif plevral basincin
artmast sonucu olusur. Peritoniyal sivinin transdiyafragmatik gecisi de transiida
nedenleri arasindadir"***),

e Eksiida: Daha koyu ve bulaniktir. Kapiller permiyabilite artis1 ya da
lenfatik drenajin bozulmasi sonucu olusurlar. Plevra veya akciger dokusunun
inflamatuvar veya tiimoral hadiselerinde, kollajen doku hastaliklar1 veya
gastrointestinal sistem patolojilerinde gérﬁlebilir(l’z’zg).

Transiida ve eksiida ayrimi tam spektrumunu daraltmak icin mutlaka gereklidir.
(Tablo V) Bu konuda anahtar olgiimler Light ve arkadaglari tarafindan tarafindan
1972°de tanimlanmistir'®”. Bunlar; plevral sividaki ve serumdaki laktat dehidrogenaz
(LDH) orani, plevral sividaki ve serumdaki total protein oranidir. Light kriterleri yaygin
olarak kullanilmakla beraber son 10 yilda yapilan bazi c¢aligmalarda &zellikle LDH

kantitatif degeri ile ilgili degisik oneriler bildirilmistir®”.
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Tablo IV: Plevral sivilarin 6zelliklerinin kargilagtiriimasi.

Normal PS Transiida Eksiida
Protein (PS/serum) 0.1-0.3 <0.5 >0.5
LDH (PS/serum) <0.5 <0.6 >0.6
Albiimin (g/dL) 0.5-0.7 <0.7 >0.7
pH >17.6 >17.2 <7.2
Hiicre (mm?) <1000 <5000 >10000
Glukoz (mg/dL) Plazma ile ayn1 Plazma ile ayn1 <40
Etiyolojiye gore
Renk Berrak Acik sar1 )
degisir
Iki tarafli degisik | Cogu kere tek tarafls,
Miktar 15-20 mL )
miktarda degisik miktarda
Light kriterleri:

e Plevral s1v1 protein/serum protein > 0.5

e Plevral stvi LDH/serum LDH > 0.6

e Plevral stvi LDH’nin, serum igin 6n goriilen normal LDH degerinin st

siniriin 2/3’tinden biiyilik olmasi.

Bu kriterlerden herhangi birinin bulunmasi stvinin eksiida oldugunu gosterir

(29)

Torasentez ile transiida-eksiida ayrimi yapildiktan sonra eksiidatif PE’u olan ve

tanis1 bilinmeyen hastalara perkiitan plevra biyopsisi yapilmalidir. Perkiitan plevra

biyopsisi 6zellikle tiiberkiiloz ve tiimdr orjinli plevra lezyonlarinda degerlidir. Malign

plevral effiizyonlarda tan1 oran1 %40-87 arasinda degismektedir
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Tablo V: Plevral Effiizyon Ayirici Tanist

I.  Transiidatif plevral effiizyon
1. Konjestif kalp yetersizligi 7. Peritoniyal diyaliz
2. Siroz 8.  Glomeriilonefrit
3. Nefrotik sendrom 9. Miksddem
4. Superior vena kava obstriiksiyonu 10. Pulmoner emboli
5. Fontan prosediirii 11. Sarkoidoz
6.  Urinotoraks
II.  Eksiidatif plevral effiizyon
A. Neoplastik hastaliklar F. Tllaglara bagh plevral hastaliklar
*Metastaz *Nitrofurantoin ~ *Dantrolen
*Mezotelyoma *Metiserjid *Bromokriptin
. Enfeksiyoz hastaliklar * Amiodaron *Prokarbazin
*Bakteriyel *Parazitik *Metotrexate *Praktolol
*Tiiberkiiloz *Viral G. Cesitli hastaliklar ve durumlar
*Fungal * Asbest maruziyeti

. Pulmoner emboli

. Gastrointestinal hastaliklar

*Pankreas hastaliklar
*Subfrenik abse
*Intrahepatik abse
*Intrasplenik abse
*(Ozofagus perforasyonu
*Karin cerrahisi sonrasi
*Diyafragma hernisi
*Endoskopik varis sklerozu

*Karaciger transplantasyonu sonrast

. Kollajen doku hastaliklar1

*Romatoid plorezi

*SLE

*Drud-induced lupus
*Immunoblastik lenfadenopati
*Sjogren’s sendromu

*FMF

*Churg-Strauss sendromu

*Wegener’s graniilomatozu

*Postperikardiyotomi/Dressler sendromu
*Meigs sendromu

*Sar1 tirnak sendromu

*Sarkoidoz

*Perikardiyal hastaliklar

*Fetal plevral efflizyon

*Uremi

*Hapsolmus akciger

*Radyasyon tedavisi

*QOver hiperstimiilasyon sendromu
*Postpartum efflizyon

* Amiloidoz

*Elektrik yaniklar

*Tyatrojenik

H. Hemotoraks

L

Silotoraks

16




PE’da bronkoskopinin taniya katkis1 diisiiktiir. Hemoptizi, atelektazi, masif
effiizyona ragmen kars1 tarafa mediyastinal siftin olmamasi gibi endobrongiyal
lezyondan siiphenilen durumlarda uygulanmahdlr(3 339

PE’lu olgularda tekrarlanan torasentez veya plevra biyopsileri sonrasinda tani
konulamayan olgularda kesin tani i¢in oncelikle torakoskopi gerektiginde torakotomi
uygulanmalidir. Plevral hastaliklar torakoskopinin birincil endikasyonunu olusturur ve
sensitivitesi %95, spesifitesi %100 diir®*>%.

Torakotomi, viseral ve paryetal plevradan en iyi sekilde gozlenerek doku Ornegi
alinmasina olanak saglar. Acik plevra biyopsisi ile pozitif tan1 oran1 %95-100’e kadar

ulasmaktadir®. PE’lu olgularda torakotomi en uygun biyopsi materyalinin alinmasin

saglasa da bugiin yerini artik torakoskopiye birakmistir.

2.4. Malign Plevral Effiizyon

Malign plevral effiizyon nedenleri yurtdisindaki caligmalarda akciger kanseri,
meme kanseri, lenfoma olarak siralanirken iilkemizdeki caligmalarda akciger kanseri,
meme kanseri ve mezotelyoma seklinde siralanmaktadir®"*® PE’larm % 30-60"nin
maligniteye bagli oldugu goriilmiistiir®”. Tiim incelemelere ragmen PE’lu olgularin %
5-14’iinde taniya ulagilamamaktadir ki bunlarin cogu adenokarsinomdur®.

Daha once bilinen malign hastali1 olan bir olguda plevral sivi saptanmasi
durumunda MPE akla gelmelidir, ancak plevral sivi olusuma neden olacak diger

nedenler de akilda tutulmalidir.
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Tablo VI: Literatiirde malign plevral effiizyon nedenleri®®

Salyer | Chernow | Johnston | Sears Hsu Toplam
Primer Tiimor

m=95) | (n=96) | (n=472) | (n=592) | (n=785) (%)
Akciger 42 32 168 112 410 | 764 (37.5)
Meme 11 20 70 141 101 343 (16.8)
Lenfoma 11 - 75 92 56 234 (11.5)
GIS - 13 28 32 68 141 (6.9)
GUS - 13 57 51 70 191 (9.4)
Digerleri 14 5 26 88 15 148 (7.3)
Primeri bilinmeyen 17 13 48 76 65 219 (10.7)

GIS: Gastro-intestinal sistem, GU: Genito-iiriner sistem

Malign bir patolojide PE olusum mekanizmasi 4 yolla gerceklesebilir:

e Timoriin lokal etkisine bagli olarak; lenfatik drenaj obstriiksiyonu, brons
obstriiksiyonu, duktus torasikus obstriiksiyonu, VKSS, perikardiyal tutulum olabilir.

e Tiimoriin sistemik etkileri; pulmoner emboli ve hipoalblinemi gelismesi
durumunda PE gelisebilir.

o Tedavi komplikasyonlari; kemoterapétik ilaglar (metotrexate, prokarbazin,
siklofosfamid, mitomisin, bleomisin) PE olusumuna neden olabilir.

e Plevranin dogrudan malign hiicrelerle tutulumu ile; hiicresel gecirgenlik artar,
lenfatik drenaj azalir, damarsal gecirgenlik artar, tiimor nedenli anjiyogenezis ve basing

degisiklikleri sonucu PE olusur®”.
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Malign ve inflamatuvar hiicrelerden salinan Transforming Growth Faktor-beta
(TGF-B) ve Vaskiiler Endotelyal Growth Faktdr (VEGF) gibi sitokinler vaskiiler
permiyabiliteyi artirarak PE olusumuna neden olur*?.

MPE, akciger kanserinde komsuluk yoluyla ya da tiimdr embolileri ile gelisir.
Akciger adeno karsinomu en stk MPE ile birliktedir. Akciger kanserinde PE primer
tiimér ile ayni tarafta veya bilateral olabilir*".

Meme kanserinde, plevra tutulumu lenfatik yayilim sonucu ipsilateral ya da
karaciger tutulumundan sonra bilateral veya kontrlateral PE seklinde meydana gelir.
MPE bu olgularin %60’inda tiimorle ayni tarafta, %25’inde kars: tarafta, %15’inde ise
bilateraldir®?.

Malign plevral mezotelyoma tanisi alan olgularin yarisindan fazlasinda PE
bulunmaktadir. Olusan PE masiftir ve bosaltildiktan sonra hizla tekrarlar “*. Ayrica
tiim neoplastik hastaliklar plevray1 tutarak MPE’a neden olabilirler.

Plevra metastazlarinda tiimor hiicreleri mezotelyal yiizeye ya da submezotelyal
alana yayilirlar. Timor infiltrasyonu mezotelde kalinlagma, fibrozis gibi reaktif
degisikliklere neden olur. Tiimér invazyonunun daha ileri evrelerinde submezotelyal
tabakada kollajen doku artig1 olur ve bu durum bazit MPE’lardaki diisiik glukoz ve pH
diizeylerinden sorumludur.

MPE’da belirgin semptom nefes darligidir. Hastalarin yaklasik  %25°1
asemptomatiktir. MPE’larim hemen hemen hepsi eksiidadir, protein ve LDH diizeyleri
yiiksektir. Plevral sivida eritrosit sayisindaki artisin baglica nedenleri malignite, travma

ve pulmoner embolidir'>*?.
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2.4.1. Malign Plevral Effiizyon Tedavisi

MPE’larin tani ve tedavisinde, giinlimiizde giderek artan sayida minimal invaziv
tekniklere bagvurulmaktadir®. MPE’da tiim tedavi cabalari semptomlar1 azaltmay1
veya ortadan kaldirmay1 amaclayan palyatif islemlerdir. Tedavi asemptomatik olgularda
izlem ile smirli iken semptomatik olgularda torasentez ve tiip torakostomi ile
plorodezis, torakoskopi veya torakotomi ile plevral abrazyon ve plorektomi
uygulanmaktadir. MPE tanisi konulduktan sonra, tedavinin amaci tekrar sivi birikiminin
Onlenmesi i¢in plevral boslugun obliterasyonudur. Sadece tiip torakostomi uygulayarak
MPE’un tedavisinde basar1 orani % 22°dir™®.

MPE’lu bir hasta ile karsilagildiginda, klinisyenin palyasyona dair bir karar
verebilmesi icin, hastanin genel durumu, semptomlar1 ve sag kalim beklentisinin
degerlendirilmesi zorunludur. Tedavinin en Onemli endikasyonu nefes darligidir.
Plorodezis igin se¢ilmis hastalar, PS bosaltildiginda rahatlama goriilecek kadar belirgin
semptomlara sahip olmahidir™. MPE, kétii bir prognoz isaretidir. Akciger, mide ve over
kanserli hastalar genellikle MPE tanisindan itibaren yalnizca birkag ay yasarlar, meme
kanserli hastalar ise kemoterapi yanitina bagli olarak birkag yil kadar sag kalabilirler.
Akciger kanserine bagli MPE’da tedavi kiigiik hiicreli tipinde kemoterapiye belirgin
yanit vermektedir. Kii¢iik hiicre dis1 akciger kanserinde kemoterapinin yarar1 smirhidir.
Bu olgularda plérodezis ile sivimin lokal kontrolii saglanmalidir®®.

MPE olgularda uygulanan lokal tedavi yontemleri icersinde en az invaziv olan
torasentezdir. Sadece torasentez ile tedavide MPE’larin ortalama 4.2 giinde, biiyiik
cogunlugunun ise 1-3 giinde tekrar toplandigi bildirilmistir*®. MPE tedavisinde en

invaziv ama en etkili yontem plorektomidir. Torasentez ve plorektomi disindaki diger
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lokal tedavi secenekleri; eksternal radyoterapi, gogiis tiipli ile drenaj, ploroperitoniyal

sant ve sklerozan ajanlarla intraplevral tedavidir®>*”.

Tablo VII: Malign plevral effiizyonda tedavi secenekleri

Sistemik tedavi (kemoterapi, hormon)

e Terapoétik torasentez

e Kimyasal plorodezis (tiip torakostomi ile, torakoskopi ile)
e Ploroperitoniyal sant

e Plorektomi

e Radyoterapi

2.4.1.1. Terapotik torasentez

Nefes darligi olan tim MPE’lu olgulara uygulanmalidir. Torasentez, sivinin
yeniden birikmeye egilimi ve altta yatan akcigerin reekspansiyon yetenegini
degerlendirme ve akut solunum semptomlarini azaltma imkanini saglar®**®.

Bir seferde en fazla 1-1.5 L sivi bosaltilmasi 6nerilmektedir. Torasentez ile sivi
bosaltilmasina ragmen hastada nefes darliginda azalma olmamast lenfanjitis
karsinomatoza, atelektazi ve tromboemboliyi akla getirmelidir. Hastanin performansi
kotii ve beklenen yasam siiresi 1 aydan kisa olan olgularda tekrarlayan torasentezler

uygulanabilir. Tekrarlayan torasentezler plevral yapisikliklara ve lokiilasyonlara

neden olabilir.

2.4.1.2. Kimyasal plorodezis

Kimyasal plorodezis, terapotik torasentez ile nefes darlig1 hafifleyen ve ardindan

plevral sivinin tekrar biriktigi, performansi iyi olan (Karnofski performans durumu >60)
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olgularda uygulanmalidir'®’

. Amag tekrar sivi birikmesini Onlemek icin plevral
boslugun oblitere edilmesidir. Sivinin bosaltildiktan sonra akcigerin ekspanse oldugu
radyolgrafik yontemlerle (direkt grafi veya BT) goriilmelidir. Stvinin bosaltilmasi ile
kars1 karsiya gelen iki plevral yiizeyde, sklerozan ajanin etkisi ile yogun bir yangisal
reaksiyon baglar. Bu kimyasal plorit ile iki plevral yiizey birbirine yapisir. Viseral
plevra yaygin olarak invaze olmus ise akciger ekspanse olamaz ve plorodezis basarisiz

(2.3)

olur Ayrica  inflamasyonu  baskilayarak  plevral  fibrozis  gelisimini

engelleyebilecekleri  i¢in  plorodezis uygulamasi  6ncesi  kullanihiyor  ise
kortikosteroidlerin kesilmesi ya da dozunun azaltilmasi dnerilmektedir®.
MPE’da kimyasal plorodezis, plevral sivi glikozu % 60 mg’dan daha yiiksek veya

G0 plsrodezis

pH 7.3’den daha yiiksek hastalara uygulandiginda en etkilidir
girisiminden 6nce tam akciger ekspansiyonu saglanmalidir. Eger gogiis radyografisinde
genis bir plevral sivi ile birlikte karsi tarafa mediyastinal sift gbzlenmez veya akciger
plevral boslugun drenaji sonrasi tam olarak ekspansiyon saglanamazsa, endobronsiyal
bir obstrikksiyon ya da hapsolmus akcigerden kuskulanilmali, bronkoskopi veya
torakoskopi uygulanmalidir™®*”.

Tetrasiklin: Enjektabl tetrasiklin, doksisiklin ve minosiklin daha ¢ok deneyim
kazanilmis ii¢ tetrasiklin tlirevidir. Tetrasiklin artik piyasada bulunmamakla birlikte,
yillarca kimyasal plérodezisde basariyla kullanilmistir. Tetrasiklinlerin etkileri, primer
olarak fibrozan 6zelliklerine baglidir.

Doksisiklin: Bir tetrasiklin analogu olan doksisiklin, tetrasiklinin yerini almigtir.

Plorodezisde basar1 orani tetrasikline benzerdir (% 80-85). Agr1 doksisiklin ile yapilan

plorodezisde en ¢ok goriilen yan etkidir.
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Bleomisin: MPE’larda tetrasikline benzer veya daha yiiksek basari oranlari
bildirilmis olan bir antineoplastik ajandir. Sklerozan ajan olarak 6nemli bir dezavantaji
diger sklerozan ajanlarla karsilastirildiginda pahali olmasidir.

Talk: Saf mineral talkin formiilii (Mgs Sis Oy (HO),)’dur®". Genellikle <50 pm
ebadinda ve asbestsiz olarak iiretilirler. Sterilizasyonunda; kuru 1s1, X 151n1, etilen oksit
ile gaz sterilizasyon gibi yontemler kullanilir. Pliskiirtme ve siispansiyon seklinde
kullanilabilir. MPE’da plevral bosluga talk verilmesinde en yaygin olarak kullanilan
yontem, genellikle torakoskopi esliginde toz seklinde uygulanmasidir. Genel anestezi
veya lokal anestezi altinda yapilabilir. Siispansiyon seklinde uygulanmasi gogiis tiipii
araciligiyla olmaktadir®?.

Potansiyel dezavantajlari; uniform dagilmayisi, plevral boslukta bazi bolgelerde
birikmesi, inkomplet plorodezis ve lokiilasyonlara yol a¢gmasidir. Aritmi, kardiyak
arrest, goglis agrisi, miyokard infarktiisii, ARDS, solunum yetmezligi, pndmoni gibi

komplikasyonlar bildirilmistir(sz). Talk, MPE’lu hastalarda hangi sekliyle uygulanirsa

uygulansin ucuz ve yiiksek oranda etkili bir plorodezis ajanidir.

2.4.1.3. Kiiciik caph kahci kateter uygulamasi

Kisa sag kalim beklentisi olan ve rekiiren MPE’da hastane yatis siiresini kisaltmak
amaciyla tercih edilir. Bu olgularda, tiip drenaj veya torakoskopi ile plorodezis
islemlerinin maliyet ve morbiditelerinden kaginarak kiiciikk capli kalici kateterler
yardimi ile sivinin drene edilip hastanin kateter ile evine gonderilmesi giiniimiizde

uygulanmaktadir®,
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Tablo VIII: Plérodezis amactyla kullanilan maddeler

1. Antibiyotikler
*Tetrasiklin
*Doksisiklin
2. Antineoplasik ilaglar
*Bleomisin *Sisplatin
*Nitrojen mustard ~ *Mitomisin
3. Talk
4. Biyolojik maddeler
*Corynebacterium  *OK-432
*B-Interferon *Interlokinler
*q-Interferon *BCG
5. Radyoizotoplar
*Altin
*Fosfor
6. Antimalaryal ilaglar
*Kinakrin
*Mepakrin
7. Kemohipertermi
8. Nd-YAG lazer

9. Otolog kan transflizyonu
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2.4.1.4. Torakoskopi

Torakoskopi, primer olarak tanisal bir yontemdir, nedeni bilinmeyen ekstidatif
PE’nun  degerlendirilmesi, akciger kanseri veya malign mezotelyomanin
evrelendirilmesi, malign veya diger rekiiren effiizyonlarin talk plérodezis ile tedavisinde
kullanilir. PS veya kitlesi olan ve tekrarlanan torasentez veya plevra biyopsileri
sonrasinda tan1 konulamayan olgularda kesin tan1 i¢in 6ncelikle torakoskopi gereginde
torakotomi uygulanmalidir®*>”.

Torasik kaviteyi ¢ok iyi goriintiileyebilme 6zelligi ve maniiplasyonu kolaylastiran
endoskopik enstriimanlar sayesinde torakoskopi toraks patolojilerinin tam1 ve
tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Plevral hastaliklarin degerlendirilmesinde
% 91-97 oraminda sensitivite, % 95—100 oraminda spesifite bildirilmistir™®.
Torakoskopinin mortalitesi %2, morbiditesi %10’dur. Komplikasyonlardan en sik

karsilagilan1 uzayan hava kagagidir (% 3). Ortalama hastane yatis siiresi 5—6 gﬁndﬁr(57>.

Tablo IX: Torakoskopi endikasyonlari

1. Tan1 amagh

*Plevral effiizyon *Mediyastinal kitle

*Plevral kitle * Akciger kanserinin evrelendirilmesi
* Ampiyem *@G0giis travmasi ve hemotoraks
*Mezotelyoma *Pnomotoraksin degerlendirilmesi

2. Tedavi amagl
*Plorodezis *Sempatektomi
*Plorektomi * Ampiyem debritmani ve irigasyonu

*Pnomotoraks tedavisi  *Selim tiimdr ve kist eksizyonu
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Tablo X: Torakoskopi kontrendikasyonlar1

1. Mutlak kontrendikasyonlar
* fleri derecede plevral yapisikliklar

* Tek akciger solunumunu tolere edemeyen olgular

2. Goreceli kontrendikasyonlar
* Gegirilmig ayn tarafli torakotomi
* Kardiyak patolojiler

* Hematolojik patolojiler (kanama diyatezi)

2.4.1.5. Torakotomi
Torakotomi ile plevra abrazyonu ve plorektomi, akcigerin tam ekspanse olabildigi
durumlarda plevral boslugun obliterasyonu ve rekiirens kontroliinde olduke¢a etkilidir.
Plevral abrazyonun morbidite ve mortalitesi plorektomiye gore ¢ok daha diisiiktiir®.
MPE’da, torakotomi ile plorektominin morbiditesi % 23, mortalitesi % 18’dir.
Plorektomiye dekortikasyon eklendiginde bu oran belirgin olarak artmaktadir'®.
Plorektomi, yiiksek morbidite ve mortalite nedeniyle standart tedavi yontemlerinin

basarisiz oldugu hastalarda onerilmektedir. PE’lu olgularda torakotomi, bugiin yerini

pek ¢ok merkezde torakoskopiye birakmistir.

Tablo XI: Plorektomi endikasyonlari

e Tiip torakostomi ile kimyasal plorodezise karsin effiizyon
kontroliiniin saglanamamasi
e Hapsolmus akciger varligi

e Intratorasik tiimdr rezeksiyonu icin torakotomi yapildiginda MPE saptanmasi
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2.4.1.6. Ploroperitoniyal sant

Basarisiz plorodezis, suboptimal tekniklerin veya uygun olmayan hasta se¢iminin
sonucudur. Ozellikle hapsolmus akciger olgularinda Plorodezis yetersiz olmussa birkag
alernatif yontem secilebilir. Gogiis tiiplinden veya torakoskopik talk uygulamasi ile
plorodezin yeniden tekrarlanmasi, tekrarlayan torasentezler, pléroperitoniyal sant,
plorektomi, tlip drenajin torbaya baglanmasi uygulanabilir. Ploroperitoniyal sant
torakoskopik veya mini-torakotomi ile yerlestirilebilir. Baz1 olgularda oldukga yararli
olabilirken sant tikanmasi (%12-25), enfeksiyon ve peritona tiimdr ekimi gibi

komplikasyonlar gelisebilir(53 ),

2.4.1.7. Radyoterapi
Malignensi, kiigiik hiicreli akciger kanseri veya lenfoma veya yaygin mediyastinal
lenf nodu tutulumu ile seyrediyorsa veya silotoraks mevcut ise radyoterapi MPE’ nun

kontroliinde etkin olabilmektedir.
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Nefes darligy, ploritik agri,
Oksiiriik ile bagvuran hasta

Akciger
Biiyiik, serbest radyografisi
plevral effiizyon USG veya BT
Tani ve tedavi amagl torasentez Kiigiik ve lokiile
(pH,biyokimya,hematoloji,sitoloji, plevral effiizyon
mikrobiyolojik inceleme)
Transiida-eksiida ayrimi ve
perkiitan plevra biyopsisi
Malign Sebebi bilinmeyen
Benign
- Akciger serbest Hapsolmus akciger
Enfeksiyon Toraks BT
veya sistemik
Plorodezis (VATS Sik araliklarla : —
ﬁi;til}ll?;anére veya gogiis tiipiinden Toraks BT izlem, gerekirse Plevra biyopsisi
s sklerozan ajan) torasentez (kapali/VATS)
Metastatik veya

primer timor

Dekortikasyon Kateter Deneysel radikal
cerrahi

Sekil 5: Plevral effiizyonda tani ve tedavi algoritmasi
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3. GEREC ve YONTEMLER
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Anabilim Dali’nda
gerceklestirilen prospektif calismada; Mayis 2001-Eyliil 2003 arasinda malign plevral

effiizyon nedeniyle 47 olguya plorodezis uygulanmistir.

Cahsmaya alinma Kriterleri:

e MPE’a bagh semptomlarin olmasi.

e Beklenen yasam siiresinin 1 aydan fazla olmasi.

e Radyolojik olarak ipsilateral mediyastinal siftin olmamas.

e Sivi bosaltildiktan sonra dirakt goglis radyografisinde tam akciger
ekspansiyonun goriilmesi.

e Karnofski performans durumu®® (Tablo XII) altmis ve iizerinde iizerinde

olmasi.

Tiim olgularda plevral mayiden 6rnek alinarak; hemotokrit, beyaz kiire, LDH,
protein, glukoz, sitoloji, kiiltiir, ARB analizleri yapildi.

Calismaya dahil edilen 47 olgu dort gruba ayrildi. Grup I’deki (n=16) olgulara
tip torakostomi-doksisiklin, grup II’deki (n=11) olgulara torakoskopi-mekanik
abrazyon, grup III’teki (n=10) olgulara torakoskopi-talk, grup IV’teki (n=10) olgulara

tiip torakostomi-talk uygulandi.
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Tablo XII: Karnofski durum skalasi

FONKSIYONEL KAPASITE

AKTIVITE SEVIYESIi

Normal aktivite, yardim ihtiyaci1 yok

%100, normal aktivite, hastalik belirtisi yok

%90, normal aktivite, minimal hastalik belirtisi var

%380, eforla normal aktivite, hastalik belirtisi var

Calisamuiyor, ev islerini yapabiliyor,

yardima ihtiyaci var

%70, yardima ihtiya¢ var, normal aktivite

yapamtyor, ¢caligamtyor

%60, yardima ihtiyag var, kendi ihtiyacini

gorebiliyor

%1350, yardima ihtiyag var, tibbi tedavi gerekiyor

Kendi ithiyacimi géremiyor,

hospitalizasyon gerekiyor

%40, ozel tibbi yardim ve destek gerekiyor

%30, agir hastalik, mutlak hospitalizasyon gerekli

%20, ¢ok agir hastalik, aktif destek tedavisi gerekli

%10, 6liim oldukga yakin

%0, 6lim

Tiip torakostomi ile kimyasal plorodezis uygulamasinda; uygun saha aritimi

ve Ortiimiinil takiben orta aksiller hat 6. interkostal araliktan 28 F gdgiis tiipii ile lokal

anestezi altinda tlip torakostomi uygulandi. Tiip torakostomi sonrasi tam akciger

ekspansiyonu gogiis radyografisi ile teyit edildi ve gilinliik drenajin 150 mL’in altina

inmesi beklenildi. Gogiis tiiplinden plevral araliga 200 mg lidokain 20 mL serum

fizyolojik ile sulandirilarak verildi ve analjezi saglandi. Doksisiklin (70mg/kg) veya 4

gr steril talk (Steritalc®) 50 mL serum fizyolojik ile sulandirilarak plevral bosluga

verildi. Sklerozan ajan verildikten sonra tiip klempe edilerek 2 saat boyuca hastaya

degisik pozisyonlar verildi. Klemp ag¢ildiktan sonra kapali su alti drenaj sistemine —20

cmH,0 basing baglandi. Giinliik drenaj 150 mL’in altina indiginde gdgiis tiipli ¢ekildi.

Giinliik drenaj 150 mL’in tizerinde oldugunda plérodezis islemi tekrarlandi.
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Torakoskopi ile plorodezis uygulamasinda; hastalar genel anestezi altinda ¢ift
liimenli endotrakeal tiip ile entiibe edildi. Hastaya lateral dekiibitis pozisyon verildi ve
cerrahi sahada povidon iodiir ile asepsi-antisepsi saglandi. Orta aksiller hat 7.interkostal
aralik, on veya arka aksiller hat 6.interkostal araliktan 2 cm’lik cilt kesisini takiben
ciltalt1 ve kas tabakalar gecildi ve 10 mm’lik iki adet trokar ile toraksa girildi.  (Sekil
6,7,8) Endokamera yerlestirilerek toraks icersi gozlendi ve mayi bosaltildi. Lezyon
tespit edilen bolgelerden multipl biyopsiler alindi ve frozen c¢alisildi. (Sekil 9,10)
Plevral malignite tanis1 patolojik olarak teyit edildi. Grup II olgularda gaz spang ile
paryetal plevraya mekanik abrazyon uygulandi, grup III olgularda plevral bosluga 4 gr
steril talk (Steritalc®) piiskiirtiildii. (Sekil 11) Toraksa bir adet 28 F gogiis tiipii
yerlestirildi ve isleme son verildi. Kapali su alt1 drenaj sistemine —20 cmH,O basing
uygulandi. Giinliik drenaj 150 mL’nin altina indiginde gogiis tiipii ¢ekildi.

Vital bulgular1 takip edildi. Plorodezis isleminden 24 saat sonra gogiis
radyografisi cekildi. Olgular plorodezis isleminden 1, 3 ve 6 ay sonra poliklinige
cagrilarak fizik muayene, gogiis radyografisi ve gerekli olgularda gogiis BT cekilerek
plorodezis yaniti degerlendirildi.

Plorodezis cevabin degerlendirilmesi:

e Tam cevap; efflizyona baghi yakinmalarin gerilemesi ve kontrol gogiis

radyografisinde plevral sivinin birikmediginin gbzlenmesidir.

e Kismi cevap; siviya bagh nefes darligimin hafiflemesi, radyolojik olarak

baslangica gore % 50°den daha az sivi olmasi ve terapdtik torasenteze gerek
duyulmamasidir.

e Basarisizlik; bu kriterlerin ger¢eklesmemesidir.
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Istatistiksel analiz:

Veriler ortalamatstandart sapma olarak ifade edildi. Plevral sivi ve serum
biyokimyasal analizleri, gogiis tiipii sliresi gruplara gore farkliliklar1 tek yonli varyans
analizi kullanmilarak yapildi. Farkli ¢ikan gruplarin hangisinin bir digerinden farkli
oldugunu bulmak i¢in ortalamalarin karsilastirilmasi1 Tukey coklu karsilastirma testine
gore yapildi. Tedavi gruplarinda plérodezis cevabi bakimindan karsilastirma x? testi
kullanilarak yapildi. Ozellikle gruplarda yasayan hastalardaki tam cevap oranlari
dikkate alindi. Etiyolojiye gore sag kalimin incelenmesinde Kaplan Maier sag kalim
analizi uygulandi. Olusan yan etkiler agisindan gruplarin karsilastirilmasi oran testi

kullanilarak yapildi. Istatiksel analize gére p degerinin 0.05’in altinda oldugu degerler

anlamli olarak kabul edildi.
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Sekil 8: Torakoskopi uygulamasi
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Sekil 9: Plevra metastazinin Sekil 10: Paryetal plevradan
torakoskopik goriiniimii biyopsi alinmasi

Sekil 11: Talk uygulamasi sonras1 goriinim
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4. BULGULAR
Olgularm, 34’1 kadin, 13’1 erkek idi. Yas ortalamas1 58+12.21 (18—71) yil olarak
tespit edildi. Ortalama Karnofski performans skoru 76+7.91 bulundu ve gruplar arasinda

Karnofski performans durumu agisindan istatiksel olarak 6nemli bir fark tespit edilmedi

(p=0.196).

Tablo XIII: Olgularin demografik 6zellikleri

. Toplam Grup I Grup II Grup 11 Grup IV
Ozellikler

(n=47) (n=16) (n=11) (n=10) (n=10)
Yas (yil) 58+12.21 58+14.29 62+9.17 55+12.15 59+11.73
Cinsiyet
Erkek 13 3 3 3 4
Kadin 34 13 8 7 6
Karnofski (%) 76+7.91 74+8.56 78+8.73 79+5.67 78+6.32

Grup I: GT-doksisiklin,
Grup III: Torakoskopi-talk,

Grup II: Torakoskopi-abrazyon,
Grup IV: GT-talk

Olgularmm 26’sinda (%55) MPE’a neden olan etiyoloji plevra biyopsisi ile
saptanirken 21 olguda tani torakoskopik biyopsi ile konuldu. En sik MPE nedeninin
meme kanseri (n=17, %40) oldugu gortildi. Primer tiimor en sik olarak 1. grupta akciger
kanseri, diger gruplarda meme kanseri idi.

Plevral sivilarin sitopatolojik incelemesinde sadece 9 (%19) olguda malignite

saptanabilirken 38 olguda sitopatolojik degerlendirme ile tantya ulasilamadi.
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Tablo XIV: Malign plevral effiizyon nedenleri

E . Toplam Grup I Grup 11 Grup I | Grup IV
tiyoloji
Yol (n=47) (n=16) (n=11) (n=10) (n=10)
M 17 5 4 4 4
eme
(% 40) (% 13) (% 9) % 9) (% 9)
13 6 2 2 3
Akciger
(% 31) (% 14) (% 5) (% 5) (% 7)
Adeno kanser 7 3 1 1 2
Yassi hiicreli kanser 6 3 1 1 1
4 3 1
Karsinom metastazi 0 0
(% 9) (% 7) (% 2)
3 2 1
Over 0 0
(% 7) (%5) (% 2)
3 1 2
Mezotelyoma 0 0
(% 7) (% 2) (% 5)
2 2
Tiroid kanseri 0 0 0
(% 5) (% 5)
1 1
Mide 0 0 0
(% 2) (% 2)
1 1
Renal hiicreli kanser 0 0 0
(% 2) (% 2)
1 1
Multipl myelom 0 0 0
(% 2) (% 2)
1 1
Kondrosarkom 0 0 0
(% 2) (% 2)
1 1
Malign fibroz histiositom 0 0 0
(% 2) (% 2)
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Primer tiimor ile MPE olusmasi arasinda gecen en uzun siire meme kanserinde
(ort. 57 ay) oldugu goriildii. Bu siire akciger adeno kanserde 2 ay, akciger yassi hiicreli
kanserde 9 ay, over kanserinde 15 ay olarak tespit edildi.

Olgular 7’sinde (%15) malign plevral effiizyonun bilateral oldugu saptandi ve

bu olgularin 4’tinde primer timoér meme kanseri idi.

Tablo XV: Primer tiimér ve MPE arasinda gecen ortalama siire

Primer tiimor Siire (ay)

Akciger 5

Adeno ca 2

Yasst hiicreli kanser 9
Meme 57
Over 15
Mezotelyoma 0*
Mide 0*
Renal cell ca 0*
M.myelom 12
Kondrosarkom 41
Tiroid ca 9
M.fibr6z histiyositom 2
Karsinom metastazi 0*

* 0 ay = Hasta ilk bagvurdugunda primer timor ve
plevral effiizyon mevcuttur.
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Gruplar arasinda; plevral stvi LDH (p=0.240), serum LDH (p=0.170), PS/serum

LDH (p=0.129) degerlerinde icin istatistiksel olarak 6énemli bir fark tespit edilmedi.

Tablo XVI: Plevral sivi ve serum LDH degerleri

Ortalama Grup I Grup 11 Grup III Grup IV
PS LDH

671+488.60 | 530+£215.99 | 489+146.13 | 808+651.60 | 762+694.47
(U/L)
Serum LDH

440+178.98 | 449+155.81 | 381£71.04 | 539+307.34 | 392+73.13
(U/L)
PS/serum LDH 1.5+0.92 1.2+0.41 1.2+0.38 1.84£0.93 1.9+1.60

Gruplar arasinda; plevral sivi total protein (p=0.696), serum total protein

(p=0.361), PS/serum total protein (p=0.691) degerleri icin istatistiksel olarak énemli bir

fark tespit edilmedi.

Tablo XVII: Plevral s1vi ve serum total protein degerleri

Ortalama Grup I Grup 11 Grup 111 Grup IV
PS T.protein

4.4+1.10 4.6£1.15 4.2+0.76 4.2+1.01 4.4+1.49
(gr/dL)
Serum T.protein

5.9+1.22 6.0£1.06 6.3+1.22 5.4+1.12 5.8+1.51
(gr/dL)
PS/serum

0.7+0.29 0.8+0.33 0.7+0.20 0.8+0.24 0.8+0.38
T.protein
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Gruplar arasinda; plevral sivi glukoz (p=0.524), kan glukoz (p=0.316) degerleri

icin istatistiksel olarak Oonemli bir fark tespit edilmedi. Plevral sivi glukoz degeri

olgularin 4’tinde (%8.5) 60 mg/dL’ nin altinda oldugu goriildii. Bu olgularda ortalama

sag kalim siiresi 2.2 ay iken, plevral sivi glukozunun 60 mg/dL’nin iizerinde oldugu

olgularda 7.1 aydu.

Tablo XVIII: Plevral siv1 ve serum glukoz degerleri

Ortalama Grup I Grup 11 Grup III Grup IV
PS glukoz

102+62.69 | 100+46.82 | 90+26.37 92435.03 1264+46.01
(mg/dL)
Serum glukoz

120+£54.99 | 120+£53.40 | 112+29.77 | 114£22.70 135+0.44
(mg/dL)

Gogiis tipi siiresi, grup I1I°te (4.4+1.77 giin, 3-8 giin) diger gruplara gore daha

kisa oldugu tespit edildi bu siire istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.026).

Tablo XIX: Gogiis tiipii kalig stireleri

Ortalama

Grup I

Grup II

Grup III

Grup IV

Siire (giin)

6.2+3.36

8.1+4.25

5.5+2.11

4.441.77*

6.0+2.94

*p=0.026
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Sekil 12: Grup IV teki malign mezotelyomali olgunun direkt radyografi ve
edfiis BT kesiti

Sekil 13: Plorodezis sonras1 3. ayda kontrol gégiis BT kesiti
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Sekil 14: Grup IIT’teki meme kanserh olgunun plorodezis dneesi ve plorodezis
sonrast 1. ayda kontrol BT kesiti.

GX P 19 WL

Sekil 15: Plérodezis sonras

& = =
13. ve 6. aydaki kontrol BT Lkesiti.
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Sekil 16: Gruplarda plorodezise cevap
(TC: Tam cevap, KC: Kismi cevap, CY: Cevap yok, EX: Oldii)

Gruplarda plérodezise cevabin degerlendirilmesinde tam cevap; grup I’de % 67,

grup II’de % 77, grup IIT°te % 85, grup IV’te % 74 olarak bulundu.
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Tablo XX: Gruplarda plérodezise cevap oranlari

GRUP1 GRUP 11 GRUP 111 GRUP 1V
ZAMAN (N=16) (N=11) (N=10) (N=10)
TC KC CY EX TC KC CY EX | TC KC CY EX | TC KC CY EX
24. saat 6 10 0 0 7 4 0 0 5 5 0 0 6 4 0 0
(%37) | (%63) (%64) | (%36) (%50) | (%50) (%60) | (%40)
L. ay 10 6 0 0 10 1 0 0 9 1 0 0 7 3 0 0
(%63) | (%37) (%91) | (%9) (%90) | (%10) (%70) | (%30)
III. ay O* 1 1 5 7 1 0 3 7 0 0 3 6* 3 0 1
(%80) | (%10) | (%10) (%88) | (%12) (%100) (%67) | (%33)
VI. ay 8* 1 0 7 2% 1 0 8 3* 0 0 7 5% 0 0 5
(%88) | (%12) (%67) | (%33) (%100) (%100)
Ortalama % 67 % 77 % 85 % 74

TC: Tam cevap, KC: Kismi cevap, CY: Cevap yok, EX: Oldii
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Tablo XXI: Etiyolojiye gore sag kalim

Akciger adeno | Akciger yassi
Ortalama Meme kanseri
kanser hiicreli kanser
Ay 7.1+1.78 5.4+2.14 4.3+1.12 10.44£2.26
Giin 213+38.97 165+63.77 133+32.57 314+67.69

Tiim olgularda etiyolojiye gore, en uzun sag kalimin meme kanserinde (10.4+2.26

ay, 314+67.69 giin) oldugu goriildii.

ETivOLOJIVE GORE SA5 KALIM

B o

r

C.C o

o

+

Sad kalm [glin]

ETivOLOM

AL epidermoid ca

hMeme ca

AC. adeno ca

Sekil 17: Etiyolojiye gore sag kalim
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Tablo XXII: Gruplarda goriilen plérodezise bagl yan etkiler

Toplam Grup I Grup 11 Grup III Grup IV
(n=47) (n=16) (n=11) (n=10) (n=10)
16 4 5 5 2
Agn
(% 34) (% 25) (% 45) (% 50) (% 20)
9 5 2 2
Ates 0
(% 19) (% 31) (% 18) (% 20)
1 1
Nefes darhg 0 0 0
(% 2) (% 9)
Reekpansiyon 2 2
pamsty 0 0 0
akciger 6demi (% 4) (% 20)

Tim olgular g6z 6niine alindiginda, 28 (%59) olguda plorodezis sonrasi yan etki

goriildii. En sik rastlanin yan etkinin 16 (%34) olguda agr1 oldugu tespit edildi. Agri

tiim gruplarda gériildii ve tiim olgularda analjezik tedaviye cevap verdi. Iki (%4) olguda

reekspansiyon akciger 6demi goriildii, bu olgular torakoskopi-talk uygulanan grupta idi.

Bir olguda 4 giin, diger olguda 2 giin postoperatif mekanik ventilatér destegine ihtiyac

duyuldu ve olgularm ikisi de ekstiibe edilerek taburcu edildi. Gruplar arasinda yan etki

acisindan istatiksel olarak 6nemli bir fark goriilmedi (p>0.05). Torakoskopi uygulanan

bir malign mezotelyomal olguda port yerinde tiimor ekimi saptamdi ve palyatif olarak

radyoterapi uygulandi.
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5. TARTISMA

Plevral effiizyon klinikte sikca rastlanan, ancak etiyolojisinin ¢ok farkli nedenlere
bagl oldugu ve zaman zaman teshiste giicliikle karsilagilan onemli bir saglik sorunudur.
Plevral boslukta sivi toplanmasi siklikla intratorasik hastaligin birincil belirtisidir. Daha
az olasilikla ekstratorasik veya sistemik bir hastaligin belirtisidir. PE, plevranin primer
hastaligina bagliysa eksiida karakterinde, hemodinamik bozukluklar ya da onkotik
degisikliklere bagliysa transiida karakterindedir. Plevral sivinin degerlendirilmesinde,
transiida ya da eksiida olarak smiflandirilmasi tanitya ulagsmada ilk adimdir, bunun igin
gilinliimiizde en sik Light kriterleri kullanilmaktadir®”.

Burgess ve arkadaslar yayinladiklar1 393 olguluk bir ¢aligmada Light kriterlerinin
%98 sensitivite, %83 spesifite transiida-eksiida ayrimmni sagladigim belirtmislerdir®”.
Romero ve arkadaslari Light kriterlerinin %98 sensitivite, %77 spesifite ile transiida-
ekstida ayrimini sagladigini belirtmiglerdir(é()). Olgularimizin tiimiinde, Light kriterleri
transiida-eksiida ayriminda duyarliydi ve tanisal girisimler bu sekilde planlandi.

Ekstidatif plevral efflizyonda torasentez ile alman sivinin biyokimyasal,
bakteriyolojik, sitolojik ve diger labarotuvar tetkikleri ile tani konulmaya caligilir.
Bununla birlikte kesin tan1 ve histopatolojik tantya genellikle invaziv tant yontemleri ile
ulasilmaktadir'®**". Bu invaziv tam yontemleri; perkiitan plevra biyopsisi, torakoskopi
ve torakotomi gibi girisimlerdir. MPE’larda plevra sivisinin  sitopatolojik
incelenmesinde tani orani %50-90’dir. Perkiitan plevra biyopsisi MPE’da %30-60
arasinda degisen bir tan1 degeri tagimaktadir. Torakoskopi ve acik plevra biyopsisi altin
standart olmakla birlikte invaziv bir tekniktir ve ancak konvansiyonel yontemlerle tani

konulamayan olgularda 6nerilmektedir™®*"*".
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Klinigimizde ekstidatif plevral effiizyonlarin etiyolojik arastirmasinda plevra
biyopsisi ve torakoskopi en sik kullanilan invaziv tan1 yontemleridir. Caligmamiza dahil
edilen 47 olgunun 26’sinda (%55) MPE’a neden olan etiyoloji perkiitan plevra biyopsisi
ile tespit edildi, tam1 konulamayan 21 olguya torakoskopik biyopsi uygulandi ve
tiimiinde taniya ulasildi. Plevral sivilarin sitopatolojik incelemesinde, sadece 9 (%19)
olguda malignite teyit edilebildi.

Tim neoplastik hastaliklarda plevra tutulabilir ve MPE goriilebilir. Plevra
metastazlari, en sik tiimdr embolilerinin viseral plevray1 tutmasi ve komsuluk yoluyla
paryetal plevraya yayilmasi ile olusur. Neoplastik plevral tutulum, dogrudan timor
invazyonu (akciger tiimorleri, meme kanserleri vb.), lenfatik yayilim ve nadiren paryetal
plevraya hematojen metastazla gergeklesebilir®"%?. Viseral plevra tutulumu olmadan
salt paryetal plevra metastazi nadiren meydana gelir.

MPE’larin yaklasik yarisinin nedeni akciger kanseridir. ikinci en sik neden meme
kanseridir. Lenfoma, over ve gastrointestinal sistem kanserleri de sik saptanan nedenler
arasinda yer alirken, cografya ozelliklerine bagli olarak malign mezotelyoma ikinci

siraya ¢ikabilir®*7®

. Olgularimiz arasinda en sik MPE nedeninin meme kanseri
(%40) oldugu tespit edildi. Akciger kanseri (%31) ikinci siklikta bulunmaktaydi.
Olgularin 3’tinde (%7) malign mezotelyoma goriildii. Literatiirde, tim incelemelere
karsin primer tiimor saptanamayan MPE olgularin  (%5-15) ¢ogunlugunu
adenokarsinomlarin olusturdugu bildirilmektedir*"*>. Olgularimizin tiimiinde kesin
histopatolojik taniya ulagildu.

Lenfoma, kii¢tik hiicreli akciger kanseri ya da germ hiicreli timorlere bagli MPE,

sistemik kemoterapi ile kontrol altina alinabilir. Meme kanserinde sistemik kemoterapi

ve hormonlar etkili olabilir. K&tii prognoz gostergesi olan MPE’da tedavi palyatiftir,
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amag nefes darligini ortadan kaldirmaktir®*®. Tedavi yaklasgimini semptomlar, hastanin
performans durumu, beklenen yasam siiresi belirler.

Ekstidatif PE’larda plevral inflamasyon ve lenfatik drenajin bozulmasina bagh
olarak plevral boslukta total protein oraninda artis izlenir. Plevral sividaki LDH diizeyi
plevral inflamasyonun derecesini gostermektedir'®*®. Olgularda plevral sivi ortalama
degerleri; LDH 671+488.60 U/L, total protein 4.4+1.10 gr/dL olarak tespit edildi.
Gruplar arasinda plevral stvi LDH ve total protein degerleri agisindan istatistiksel olarak
onemli bir fark tespit edilmedi.

Plevra sivisinda pH ve glukozun diisiik bulunmasi tiimdr aktivitesini ve bilyiik
tiimdr kitlesinin varligini gosterir. Sanchez ve arkadaslari, plevral stvi pH’ i 7.20’nin,
gulikozun 60 mg/dL’in altinda olan olgularda 1.9 ay, iistiinde olan olgularda 5.7 ay sag
kalim bildirilmistir. Ayn1 seride plevral sivi pH degeri 7.20’nin altinda olan olgularda
plorodezis basarisizlik orant %43 iken pH’in 7.20’nin iizerinde oldugu olgularda %9
olarak bildirilmistir®. Heffner ve arkadaslari serilerinde plorodezisin basarili oldugu
353 olguda ortalama pH degerini 7.35, glukoz degerini 92 mg/dL olarak saptarken,
plérodezisin basarisiz oldugu 80 olguda bu degerleri 7.27 ve 70 mg/dL bulmuslardir'®®.

Calismamizda plevral sivi glukoz degeri 60 mg/dL’nin altinda 4 (%38.5) olgu
tespit edildi. Bu olgularin 2’sinde plérodezise tam cevap, 2’sinde kismi cevap alindi.
Yine bu olgularda ortalama sag kalim siiresi 2.1 ay iken diger olgularda 7.1 ay olarak
bulundu.

MPE’da tedavi secenekleri; asemptomatik olgularda izlemden, tekrarlayan
torasentez, torakoskopi ve plorektomiye kadar giden bir yol izlenir. Malign plevral
effiizyonlar plorodezisin en sik endikasyonlarindan birisidir. PE solunum sikintisina yol

agryorsa tedavi edilmelidir. MPE’lu hastalarda tek bagina torasentez veya gogiis tiipii
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drenaj1 ile tedavi miimkiin degildir. Bu hastalarin %80 ’ninden fazlasinda PE kisa siirede
tekrarlar®?. Klinigimizde torasentezi tam amaciyla kullanmaktayiz, MPE tedavisinde
uygulamamaktayiz.

Literatiirde, etkili bir sklerozan ajan oldugu bildirilen tetrasiklin 1980’li yillardan
sonra tretimindeki kisitlilik ve teminindeki giicliik nedeniyle, kolay bulunabilen ve
daha etkin sklerozan ajanlarin arastirllmasina yol agmistir. Talk bu 6zelliklere sahip
oldugundan son yillarda oldukea sik kullanilmaktadir. Talk, aerosol, toz ve sivi seklinde

6 Giiniimiizde talk  torakoskopik yolla MPE  tedavisinde

uygulanabilir
kullanilmaktadir. Klinigimizde, Karnofski performans durumu 60 ve iizerinde olan
olgularda torakoskopik yolla talk uygulanmaktadir.

Plorodezisde plevral bosluga verilen sklerozan ajanin yaptigi iritasyona bagh
oldugundan basari iritasyonun siddeti ile dogru orantilidir. Plorodezis amaciyla talk
kullanildiginda, metabolik olarak aktif olan mezotel hiicrelerinden interlokin-8 salinir,
IL-8 plevral bosluga nétrofil ve makrofaj ¢ekerek inflamatuvar yanita neden olur. Ayni
zamanda mezotel hiicreleri temel fibroblast biiylime faktorii (bFGF) salgilar. Bu
nedenlerle plevral fibroz gelisiminde mezotel hiicreleri anahtar rol oynamaktadir.
Mezotel tabakasi tiimér ile kaplandiginda plérodezis genellikle basarisiz olur®*¢”.

Inflamasyonu baskilayarak plevral fibroz gelisimini engelleyebilecegi igin
plorodezis oncesi kortikosteroidlerin miimkiinse kesilmesi en azindan dozunun
azaltilmasi  Onerilmektedir”. Calismamiza dahil edilen olgularin  higbirinde
kortikosteroid kullanimi tespit edilmedi.

Ideal sklerozan ajanin; yiiksek etkinlik oranina sahip olmasi, ucuz olmasi, dnemli

yan etkilerinin olmamasi ve kolay uygulanabilir olmas1 gereklidir. Walker-Renard ve

arkadaslarinin metanalizinde, 1168 olgunun 752’sinde (%64) tam yanit elde etmisler ve
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tam cevap oranini; antineoplastik ajanlarla %44, antineoplastik olmayan ilaclarla
(doksisiklin, tetrasiklin) %75, talk ile %93 olarak bildirmislerdir®®. Var olan sklerozan
ajanlar arasinda talk en uygun ajan olarak géziilkmektedir.

Plorodezisin bagarisini etkileyen faktorler; hapsolmus akciger, plevranin tiimor ile
asint derecede tutulmus olmasi ve lokiile plevral effiizyondur®. Plorodezis oncesi
hastanin gdgiis BT ile degerlendirilmesi 6nemlidir. Béylece akciger parankimi ve plevra
daha iyi degerlendirilir. Lokiile effiizyon BT ile tespit edilebilir ve bu olgularda
torakoskopi ile intraplevral yapisikliklar giderilerek plorodezis basarisi artirilabilir.

Calismamizda sklerozan ajan olarak talk, doksisiklin ve torakoskopik yolla
abrazyon uygulandi. Talk farkli gruplarda torakoskopi ile (grup III) ve tiip torakostomi
ile (grup IV) kullanildi. Plorodezis uygulanan gruplarda tam cevap; tiip torakostomi -
doksisiklin (grup I) %67, torakoskopi - abrazyon (grup II) %77, torakoskopi + talk
(grup III) %85, tlip torakostomi - talk (grup IV) %74 olarak tespit edildi. Torakoskopi -
talk ve torakoskopi - abrazyon uyguladigimiz olgularin higbirinde plorodezis tekrarina
ithitiya¢ duyulmadi. Tiip torakostomi - tetrasiklin uygulanan akciger adeno kanserli bir
olgumuzda plorodezise yanit alinamadigindan islem tekrarlandi. Tiip torakostomi - talk
uyguladigimiz bir olguda plérodezis islemi tekrarlandi.

Mager ve arkadaslar1 radyoaktif madde ile isaretlenmis sivi talkin MPE’lu
hastalara vererek ve ajanin toraks icersindeki dagilimimi incelemisler. Dagilim
hastalarin %75’inde smirli ve belirli bolgelerde yogunlasmis sekilde oldugu belirlenmis
ancak plorodezis hastalarn %85’inde basarili olmustur'®. Tiip torakostomi ile talk
uygulamasinin; talkin plevral yiizeye esit dagilamamasi, sivinin lokiile kalmasina ve
sonugta yetersiz plorodezise neden olmasi gibi dezavantajlar1 bildirilmektedir. Ancak bu

yontem ile talkin plevral yiizey ile daha uzun siire temas etmesi ile plevra iritasyonu
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artmakta bu da plorodezis basarisina yansimaktadir™. Biz, tiip torakostomi - talk
uyguladigimiz olgularda %74 tam cevap elde ettik ve bu yontemin dezavantajlarina
rastlamadik.

Torakoskopinin giiniimiizde tedavi amacli olarak en sik kullanim alanmi plérodezis
uygulamasidir. Tiim plevral boslugun goriilerek plorodezis i¢in kullanilan ajanin
homojen olarak dagilmasmin saglanmasi torakoskopik plorodezisin 6nemli bir
avantajidir®®®. Olgularimzda torakoskopik yontem ile uyguladigimiz talki piiskiirtme
yoluyla uyguladik. Bu sekilde talkin tiim plevral ylizeye esit sekilde dagilmasi
saglanmaktadir. Halihazirda Amerika Birlesik Devletleri'nde her iki ydntemi
karsilagtiran bir CALGB (Cancer and Leukemia Group B) ¢alismasi devam etmektedir
ve ilk sonuglar ikisi arasinda bir fark olmadigini1 géstermektedir.

Klinik ¢aligmalarda, sklerozan ajan olarak kullanilan tetrasiklinin plevral araliga
verildiginde saniyeler icersinde dagildig1 gosterilmistir. Plorodezis amaciyla tetrasiklin
uygulanan hastalarda pozisyon degistirmenin ilacin dagilimi iizerine etkisi olmadigi

belirtilmetedir’®"V.

Klinigimizde, tiip torakostomi ile plorodezis uyguladigimiz
olgularimizda sklerozan ajan verildikten sonra hastaya degisik pozisyonlar vermekteyiz.
Hastaya pozisyon vermenin ilacin dagilimi iizerine olan etkisinin daha bagka
caligmalarla aragtirilmasimin uygun oldugunu diisiiniiyoruz.

Plorodezis amaciyla kullanilan sklerozan maddelere bagl en sik goriilen yan etki
gogiis agrist (%7-15) ve atestir (%10-30). Talk uygulanmasindan sonra ates genellikle

4-12 saat arasinda baslar ve 72 saate kadar uzayabilir®®

. Ampiyem siklig1
torakoskopik uygulamada %0-3, tiip torakostomi ile uygulamada %0-11 olarak
bildirilmektedir®’®. Olgularimizin 28’inde (% 59) yan etkiye rastlandi, en sik tespit

edilen yan etki agriydi (%34), olgularin tiimiinde analjezik tedaviye yamt alindi. Ates
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olgularin 9’unda (%19) tespit edildi (Tablo XXII). Yan etki agisindan gruplar arasinda
istatiksel olarak dnemli bir fark tespit edilmedi.

Iki tarafli PE’larda plorodezis dncelikle sivinin ¢ok oldugu tarafa yapilmahdir. ki
tarafa es zamanl uygulama akciger 6demi riski yiiziinden tavsiye edilmemektedir®".
Olgularimizin 7’sinde (%15) bilateral MPE tespit edilmistir ve girisim ilk olarak fazla
olan tarafa yapilmistir. Diger tarafa daha sonra tiip torakostomi uygulanmistir.

Talk uygulanmasinda bildirilen en ciddi yan etki akut solunum yetersizligidir.
Bunun nedenleri; reekspansiyon akciger 6demi gelismesi, bakteriyel kontaminasyona
baglh sepsis, agir premedikasyon, terminal donemdeki hastalar, pulmoner emboli,
kardiyak aritmi ve ARDS’dir. ARDS seyrek goriilse de fatal bir komplikasyondur.
Gelisme riskinin doza bagli oldugu, 5 gr’dan fazla talk kullanilmamasi ve ayn1 seansta
bilateral uygulanmamas: gerektigi bildirilmektedir. Ozellikle lenfanjitik tiimor tutulumu

olan hastalarda daha sik olabilecegi One stiriilmigtir>*"

. Torakoskopi esnasinda
PS’nin hizla bosaltilmasma bagli olarak reekspansiyon akciger 6demi gelisebilir
(%0.3). Campos ve arkadaslar1 torakoskopi ile talk uyguladiklar1 MPE’lu olgularda
o6nemli yan etkinin ARDS (%]1.3) ve reekspansiyon akciger 6demi (%2.2) oldugunu
bildirmislerdir”. Karsner ve arkadaslar1 intraplevral verilen talkin paryetal plevradaki
lenfatiklerden mediyastinal lenf nodlarina buradan da duktus torasikus yoluyla sistemik
dolagima gectigini géstermislerdir(75). Bu durumun ARDS gelismesinde etken faktor
oldugu belirtilmektedir.

Calismamizda torakoskopi - talk (4 gr) uygulanan iki olguda (%20) reekspansiyon

akciger 0demi gelisti. Olgularin birinde 4 giin, digerinde 2 giin mekanik ventilator

destegine ihtiya¢ duyuldu, olgular ekstiibasyon sonrasi salah ile taburcu edildi.
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Torakoskopi portlarinin yerlestirildigi yerde veya gogiis tliplerinin bulundugu
bolgelerde tiimor ekimi %2—4 oraninda gérﬁlmektedir(76). Caligmamizda torakoskopi
uygulanan malign mezotelyomali bir olguda port bolgesinde tiimor ekimi tespit edildi
ve radyoterapi uygulandi. Ozellikle malign mezotelyomal1 olgularda plérodezis sonrasi
tiimdr ekimine karsi profilaktik radyoterapinin uygun oldugunu disiiniiyoruz.

Geg donemde malign mezotelyoma gelisimi asbestsiz talkta s6z konusu degildir.
Pir talka baghh boyle bir neoplazm gelisimi rapor edilmemistir. Talka bagh
mezotelyoma gelisimi ancak asbest mevcudiyetinde s6z konusudur. Plérodezis amaciyla
kullanilan talk prepratlarmin tiimii asbestten armdirilmistir ve sterilize edilmistir.
Klinigimizde piyasadan temin edilen steril talk preprat1 (Steritalc®) kullanilmaktadir.

Torakoskopi baslangigta tanisal amagh bir teknik olarak gelistirildiyse de tedavi
amach kullanimi giderek artmaktadir. Giliniimiizde, dnceden torakotomi ile yapilan
bircok g06glis cerrahisi  girisimi, giderek artan siklikta torakoskopi ile
gerceklestirilmektedir. Bu minimal invaziv yaklagim, daha az cerrahi travma,
postoperatif agr1 ve buna iliskin morbidite ile solunum fonksiyonlarimi korumaktadir.
Bu gercek kendisini komplikasyonlarda, hastanede kalig siiresinde ve yogun bakim
gereksiniminde azalma ile gostermektedir. Torakoskopi uygulanmasindaki en 6nemli
kriter uygun hasta se¢imidir®>>".

Literatiirde, 2416 olguluk seride %6 oraninda komplikasyon goriilmiistiir. Bu
serideki komplikasyonlarin %55’lik bir boliimiini cilt alti amfizemi ve pndmotoraks
olusturmustur, bu da postoperatif yetersiz drenaja baghdir. Diger bir komplikasyon
kanamadir (%2.8). Torakoskopiye bagh mortalite orani oldukea diisiiktiir (%0.1)7*"".

Calismamizda torakoskopi uygulanan 21 olguda morbidite ve mortaliteye rastlanmadi.
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MPE tedavisinde bazi zorluklar vardir. Bu hastalarda yasam beklentisi ¢ok
kisadir. Hastalarin %54’ ilk bir ayda, % 84°ii ilk alt1 ay igersinde kaybedilir(3’4’39’78).
Olgularimizin 12’si (%25) ilk ii¢ ay igersinde, 26’s1 (%55) ilk alt1 ay icersinde primer
hastaligin progresyonuna bagli olarak kaybedildi. Bu kalan siirede hastanin nefes
darligiin 6nlenmesi temel amagtir. En etkin yol ve en etkin ajan kullanilarak plérodezis
yapilmalidir. Plérodezis amaciyla uygulanan tiip torakostomide gogiis tiipii en kisa

stirede ¢ekilmelidir. Gogiis tiipii siireleri, torakoskopi - talk uygulanan olgularda 5.3+0.2

glin, tiip torakostomi - tetrasiklin uygulanan olgularda 6.5£2.1 giin olarak
bildirilmistir®®.

Calismamizda gogiis tiipli siireleri; grup I’de (tiip torakostomi — tetrasiklin)
8.1+4.25 giin, grup II’de (torakoskopi — abrazyon) 5.5+£2.11 giin, grup III’te
(torakoskopi — talk) 4.4£1.77 giin, grup IV’te (tiip torakostomi — talk) 6.0+2.94 giin
olarak tespit edildi (Tablo XIX). Torakoskopi - talk uygulanan grupta ortalama gdgiis
tiipii siiresi diger gruplara gore istatistiki olarak farkliydi (p=0.026).

MPE’lu hastalarda ortalama sag kalim siiresi 3—12 aydir ve bu siire primer timor
ile iliskilidir. Akciger kanserinde bu siire 3 ay, meme kanserinde 13 ay, baska organ
metastazi bulunmayan meme kanseri olgularinda sag kalim 48 aya kadar
uzamaktadir®®. Olgularimizda ortalama sag kalim siiresi 7.1+1.78 aydir. Sag kalim
stiresi, meme kanserli olgularda 10.4+£2.26 ay, akciger adeno kanserli olgularda
5.4+2.14 ay, akciger yassi hiicreli kanserli olgularda 4.3+1.12 ay olarak tespit edildi.

Hapsolmus akciger ve plorodezis uygulamasinin basarisiz oldugu olgularda
ploroperitoniyal sant denenebilir. Ancak sant tikanmasi, enfeksiyon, tiimdriin yayilmasi
gibi komplikasyonlar énemli engellerdir(53). Calismaya dahil etmedigimiz iki MPE’lu

olguya ploroperitoniyal sant uyguladik ve olumlu sonuglar elde ettik. Literatiirde,
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plorektomi uygulanan olgularda yiiksek morbidite ve mortalite bildirilmistir®.

Klinigimizde uygulanan plorodezis yontemleri ile MPE’un palyasyonu basariyla

saglanabildiginden plorektomi tercih edilmemektedir.
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SONUCLAR

Kotili prognoz gostergesi olan MPE’da tedavi palyatiftir, ama¢ sag kalim siiresi kisa
olan hastada nefes darligini ortadan kaldirmaktir.

Semptomatik MPE’lu olgularda plérodezis uygulanmalidir.

Plorodezis paryetal ve viseral plevray: birbirine yapistirarak plevral boslugu oblitere
etmektir. MPE’ un palyasyonunda sik bagvurulan bir yontemdir.

Plorodezis igsleminde hasta ve uygulanacak yontemin se¢imi olduk¢a onemlidir.
Plorodezisde kullanilan yontemin etkinligi ve sklerozan ajanin etkinligi ve ekonomik
olmas1 6nemlidir.

Uygun vakalarda torakoskopi, MPE’nun tan1 ve tedavisinde giiniimiizde tercih edilen
etkin bir yontemdir.

Gilinlimiizde plorodezisde en etkili sklerozan talktir.

Plorodezis amaciyla kullanilan ajanlara bagh gelisen en sik yan etki agr1 ve atestir.
Talka bagli ciddi yan etkilere (ARDS, reekspansiyon akciger O0demi) nadiren
rastlanilabilir.

Ciddi yan etkilere neden olabilen talkin yerine sklerozan ajan arastirmalar1 gereklidir.
Yiikksek morbidite ve mortalite nedeniyle plorektomi se¢ilmis olgularda
uygulanmalidir.

Hapsolmus  akciger  olgularinda  plorodezis  uygulanamadigindan  dolay:

ploroperitoniyal sant veya kronik plevral kateter tercih edilebilir.
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