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GIRIS VE AMAG

Plevrada smv1 toplanmasi, gégis hastaliklarinda siklikla karsilasilan
bir bulgudur. Genellikle gégtis i¢i bir hastaligin primer bulgusu ol-
masina ragmen bazi goglis dis1 veya sistemik hastalklarda da
gorulebilir. Plevrada siv1 toplanmalarninda etyolojik nedenin bulunabil-
mesi i¢in siv1 8rneginin dikkatli ve ayrnintih sekilde incelenmesi gere-
kir (21).

Plevra sivilan altta yatan fizyopatolojik bozuklugu bagh olarak
transtidalar ve ekstidalar olarak ikiye ayrilir. Transtidalar hemodinamik
veya onkotik degisiklikler sonucu olugur. Transiida niteligindeki
sivilann gelisiminde, kapiler hidrostatik basmnci artigi yada kolloid
osmotik basinc: azalmas: gibi sistemik faktérler rol oynar. Ekstidatif
sivilar ise plevradaki kapiler permeabilite artisi veya lenfatik
obstriiksiyon sonucu meydana gelir. Bu durum plevranin enfeksiydz,

neoplastik, vaskiiler veya enflamatuar olaylarinda gériliir(28,32).

Klinik ve radyolojik olarak plevrada siv1 diistintilen tiim olgularda
dogru tamiya ulasabilmek i¢in éncelikle, plevra ponksiyonu ile alinan
sivimin  niteligi belirlenmeli, transiida-ekstida ayirnimi yapilmalidir.
Bdyle bir ayinm ayiric1 tamda diistintilen muhtemel nedenlerin bir
kismimin baslangicta elenmesi bakimindan $nemlidir.

Transiida-eksiida ayinminda cesitli laboratuvar incelemeleri kul-
lanilabilirse de protein ve laktik dehidrogenaz (LDH) &l¢ctimleri
siklikla bagvurulanlardir. Stvimin transtida yada ekstida oldugunun be-
lirlenmesinde Light ve arkadaslan tarafindan bildirilen kriterler en



guvenilir olanlardir. Light kriterleri olarak adlandinlan bu kriterler;
plevra sivis1 / serum proteini oramimun 0,5 ' ten biytlik olmasi , plevra
sivist LDH smin serum LDH sina orarunun 0,6' dan biytik olmas: ve
plevra sivisi LDH dtizeyinin normal serum LDH diizeyinin 2/3' tinden
fazla bulunmasidir. Bu ti¢ kriterden birisini tagiyan siv1 eksiida -olarak
kabul edilir. Transtiidalar ise bu kriterlerin hi¢ birisine sahip
degildirler (22,32). Bir ¢ok yazar bu sekilde belirlenen transiida nite-
ligindeki plevra sivilarinlda daha baska arastirmaya gerek olmadigim
ve altta yatan sistemik hastahga ybnelinmesi gerektigini belirtmekte-
dirler. Ekstida niteligindeki svlarda ise plevral hastahgin nedeninin
belirlenmesi i¢in daha genis ve kapsamh incelemelere gerek vardir
(32). Clinkti altta yatan etyolojik neden ciddi ve muhtemelen fatal bir
hastalik olabilir(40). Bu tip smvilarda, sivimin biyokimyasal, sitolojik ve
bakteriolojik incelemeleri ve paryetal igne biyopsisi kesin tamya
ulagmak icin ihmal edilmemesi gerekli incelemelerdir. Baz1 olgularda
bunlarin yam sira bronkoskopti, bilgisayarli tomografi gibi daha ileri tam
yontemlerine de gerek duyulabilir.

Ancak yapilan bittin bu incelemelere ragmen her olguda bunlar
yeterli olamamakta ve ttim plérezilerin yaklasik %10-20 sinde kesin
etyolojik tamya varillamamaktadir (18,40).

Plevra svilarinda en sik kargilasilan etyoloji, transtidalarda kon-
jestif kalp yetmezligi, eksitidalarda ise akciger kanseri ve
tiberktilozdur(43).

Ekstidatif plevra siilaninda, malignite kaynakh olanlarin malignite



dis1 nedenlere bagh olanlardan ayirdedilmesi dnem tasir. Bunlar
arasinda aywrici tamya gidilmesi bazen kolay olmayabilir. Malignite kay-
nakli plevra sivilarimin tanisinda bashca yéntemler biyopsi ve sivirun si-
topatolojik incelemesi ile plevradaki malign dokunun
gbsterilmesidir.Ancak bazen tiim incelemelere ragmen malignitenin
varhg kamtlanamaz(43) . Bu gibi durumiarda tamya yardimc: olabi-
lecegi diisiincesiyle bir takim biyokimyasal parametreler tizerinde du-
rulmustur (30,41). Timdr markerleri olarak ta adlandirilan bu biyo-
kimyasal parametreler ¢ok sayidadir. Yapilan cgesitli ¢alismalarda,
tamimlanan ¢ok sayidaki ttimér markerlerinden bazilarnimin malignite-
lerde tarusal degeri olabilecegi gbriilmiistlir. Baslangicta malignite
varligimin belirtisi olarak serumda arastirilan bu biyokimyasal
uriinlerin, malignite kaynaklh serdz efiizyonlarda da tamya yardumac
olabilecegi diistintilmiigtiir(17,27,29,30,31,33,35,41). Bunlardan birisi
de sialik asittir. Glikoprotein ve glikolipidlere bagh bir karbondihrat
bilesigi olan sialik asitin baz1 kanser ttirlerinde serumda ve malign ta-
biath periton sivilarinda ytiksek konsantrasyonlarda bulundugu bildiril-
mistir (3,6,7,12,15.20,23,24,38) . Bu noktadan hareketle sialik asitin
malignite kaynakli plevra sivilarinda da ytksek oranda bulunabilecegi
distintilebilir. Bu diisiince ¢alisgmamzin dayanak noktasim olusturmus,
e$ zamanh serum ve plevra sivis1 sialik asit dlizeyi tayininin malignite
kaynakh plevra svilanndaki tamisal degeri arastinlmstir.



GENEL BILGILER
I-TUMOR MARKERLERI]

Kan bilesiklerindeki degisiklikler yillardir malignite varligimin be-
lirtisi olarak kullamlmak istenmistir. ilk defa 1928 yihnda Brown ve
arkadasglan paraneoplastik sendromlarda asirn1 hormon yapimm
gbzlemlemiglerdir. 1963 te Abelev fetal ve hepatoseliiler karsinomlu
erigskin farelerin serumlarinda Alfafetoprotein (AFP) varligim
kesfetmigtir. 1965' te ise Gold ve Freeman kolon adenokarsinomlu
erigkinlerde ve insan fetal bagirsaginda bir protein tesbit etmisgler ve
Karsinoembriyojenik (CEA) antijen olarak adlandirmuglardir. Daha son-
ra aragtirmacilar tamédrlerle iligkili baz1 biyokimyasal drtinler ( biyo-
markerler ) arastirmaya devam etmislerdir. Yiiksek diizeyde hormon-
lar, enzimler, fetoproteinler, antijenler, 'immﬁnoglobulinler ve immiin

kompleksler kanserli hastalann serumlarinda bildirilmistir(4.44).

Biyomarkerlerin tarama, tani, tGmér buytkliginin ve
yaygimhgimn belirlenmesi, hiicre tipinin daha kesin Kklasifikasyonu,
tedaviye cevabin takibi ve prognozun tayini gibi alanlarda potansiyel kli-
nik kullamm imkamna sahip oldugu dtistintilmuistiir (4,44).

Timdr markerlerinin baslangictaki, belirli kanser tiirlerine spesi-
fik olacag: ve erken tamida kullamlabilecegi timidi gerceklesmemistir.
Yiksek hormon dtizeyleri saghkh sigara'icenlerde, malign olmayan
hastaliklarda ve endokrin dis1 durumlarda da gézlenmistir(4,44). Bir-
ka¢ calisma biyomarkerlerin, pronozun belirlenmesine katkis: tizerine



yogunlagsmgtir. ik defa 1962 yihinda Meadow ve arkadaslan tarafindan
timdr dokusunda varlify gésterilen ACTH en iyi bilinen hormonlardan
birisidir. Uzerinde en ¢ok cahsilan bir diger biyomarker CEA dir.
Akciger kanserinde survinin tahmininde CEA nin roli tizerindeki
gorusler tartismalidir. Baz1 arastirmacilar CEA nin bu konuda kul-
lanilabilecegini ileri strerken digerleri bu gortisti reddetmektedirler

(4,44).Sayilan giderek artan timor markerlerine ragmen sadece CEA
mn nonsmall cell akciger kanserinin tedavisinin takibinde sirurh

degeri oldugu bildirilmektedir. CEA nin bu tiimdrlerin monitorizasyo-
nu, prognozu ve evrelemesinde de kullamlabilecegi ileri stiriilmiis ol-

masma ragmen ideal bir tiimdr markeri olmaktan uzaktir (2).

Ashinda ideal bir timér markerinden anlasilmas: gereken sadece
belirli bir ttimérde ve bu tiiméra tasiyan biitiin hastalarda pozitif test
sonucu vermesi gerektigidir. Bu, normalde kanda bulunmayan bir
madde olmali ve konsantrasyonu ttimértin aktivitesi ve biiytikliga ile
orantih olmalidir. Bugiine kadar arastirilan tiimdr markerlerinin hic
blirisi bu 6zelliklere tam olarak sahip degildir. Duyarhlhklarn azdir ve
timoérlere spesifik degildirler. Bu nedenle bunlann ancak prognoz
veya tedaviye cevabin belirlenmesinde degeri olabilir. Gizli hastahgin
ortaya cikarilmasinda ise degerleri azdir(16).

Bu amaclarla ¢ok sayida timdér markeri tammlanmg olup giin
gectikce yenileri ortaya atilmaktadir.

Tamdr markerleri serumda oldugu kadar serdz eftizyonlarda da
aragtinlmakta , benign ve malign tabiath olanlann ayinic1 tamsinda kul-



lamlabilirlikleri incelenmektedir. Plevra sivilarinda tamsal degeri
arastinlanlar arasinda, Karsinoembriyojenik antijen(CEA) , Alfa feto-
protein (AFP) , Adenozin deaminaz (ADA) , Ferritin, Beta-2 mikroglob-
ulin (BMG), Asid soluble glikoprotein (ASP), Doku polipeptid antijen
(TPA), Immiinosupresif asidik protein (IAP), Alfa-1 asid glikoprotein

(AGF), Karbonhidrat antijen 19-9 (CA 19-9) , Seruloplazmin, Alfa-2
makroglobulin (AMG) ve Fosfoheksoizomeraz bazilandir(17,27,29,30,

31,33,35,41,43).

II-HUCRE YUZEYININ ONKOGENEZDEKI ROLU

Hiicre ytizeyinin ve membran komponentlerinin neoplastik dav-
ranista dneml bir rol oynadigi ve onkogenez ile yakindan iligkili
oldugu diigtinilmektedir (9,20,39). Cilinkii neoplastik degisikliklerin
Once hiicre ylizeyinde olugtugu ve bunu, kontrol dis1 biiytimenin tek ne-
deni olmasada ona katkida bulunan, ytlizey degisikliklerinin izledigi bi-
linmektedir. Bu degisiklikler tiimér hiicrelerinin baghca belirleyicile-
rindendir ve kanser fenotiplerinin malignite derecesini de etkiler
(39) . Hiicresel degisme, ylzey degisiklikleri ve hiicrenin kompleks
sakkarit ve glikoprotein sentez gekillerindeki degisme ile sonuclanir
(12).

Hucrelerin biyolojik spesifikligi yilizey elemanlarimin dtizenine
baghdir. Timdr hticreleri, ytizey membram ile ilgili bir ¢cok anormal-
likler gosterir(9,11). Plazma membram, hiicrelerin birbirini tanmimasi



kadar hticrenin metabolizma ve ¢ogalmasim da diizenleyici bir' or-
gandir. Kanser hicrelerinin kontrolsiiz biiyiimesi, somatik mutasyon-
dan ziyade, hiicre ylizeyi membrammn epigenetik diizenleyici fonk-
siyonunun bozulmasi sonucu meydana gelir(11) . Clinkii hiicreler arasi
iligki, buytime kontroliinde temel nokta kabul edilir. Normal hiicreler
arasindaki iligki, hticre farkhlagmasinin baslangici olan DNA sentezi ve
proliferasyonunun kesilmesine yol agan bir dizi reaksiyon baslatir
(Kontakt inhibisyon)(8). Bu olayda hiicre ylizeyinin rolti biytikitir(42).
Hicreler aras: kontakt inhibisyonu uyaran spesifik sinyal olarak,
hticreler arasi1 iliski ve baglar biiyiik o6nem tasir. Yiizey
degisikliklerinden dolay:, timdr hiicrelerinin birbirleriyle olan fonk-
siyonel kontakti kaybolmugtur. Bu nedenle hiicreler aras: baglar malign
hticrelerde oldukca zayiftir (8).

Mevcut bulgular kontakt inhibisyon, hiicreler arasi baglar ve hiicre
antijenitesi gibi baz1 ytizey 6zellikleri ile membran glikoproteinleri,
glikolipidleri ve ilgili enzimlerinin yapr ve fonksiyonlar arasinda iligki
oldugu gbstermektedir (11). Tumér hiicrelerinde ytizey karbonhidrat-
| larindaki degisiklikler sonucu, hiicreler aras: iliski bozulmakta yada
kopmakta, bdylece DNA sentezini durduran sinyal ortadan kalkarak
hiicrelerin kontrol disi, duizensiz biiytimesi ve ¢ogalmasi
gerceklesmektedir(8).Bliiytiime kontrolii ve kontakt inhibisyonda sialik

asitin katkis1 oldugu gésterilmistir(42).

Tamoér hiicre ytizeyinde yerlesimli sialik asitin kontakt inhibisyon
oluyinda rolii oldugu kadar metastatik yayihm , tiimér antijenitesi ve
transport procesi gibi olaylarda da rolii vardir (20) . Sialik asitin



timorle iliskili transplantasyon antijenlerini meskeledigi de ileri
strtilmektedir. Deneysel ¢alismalarda néraminidaz ile sialik asidin
¢ikarilmasi ile timdér antijenitesinin kuvvetle arttigy goézlenmistir (8).
Sialik asidi baglayan enzim olan sialil transferazin da tiimér
hiicrelerinin gelisiminde rolti olabilecegi diistintilmektedir(19,37).
Sonug olarak, ttimér hiicre ylizeyi sialik asit konsantrasyonunun malig-

nite potansiyeli ve immiinolojik degisikliklerle iliskili oldugu
sbylenebilir (7,13).

INI-GLIKOPROTEINLER

Yapisinda karbonhidrat iceren proteinler genel anlamda glikopro-
teinler olarak adlandirilirlar. Bu deyim karbonhidrat igerigine
bakilmaksizin, karbonhidrat iceren tiim proteinler i¢in gecerlidir (39).
Kanda basghca gliikoz formunda olmak tizere serbest karbonhidratlarin
varlig) ¢cok 8nceden bilinen bir gercektir. Ancak plazma proteinlerinin
hidrolizi ile baska karbonhidratlarin ortaya gikmas: olayimin degeri
.daha sonra anlasilmig ve proteine bagh bu sekerlerin izolasyonu ve
identifikasyonu son yillarda tamamlanmistir. Plazmadaki bu tiir karbon-

hidrat-protein kompleksleri, plazma glikoproteinleri olarak ad-
landirilir(26).

Plazma glikoproteinlerinin karbonhidratlarim: olusturan baslica
alth monosakkarid izole ve identifiye edilmistir. Bunlar galaktoz, man-
noz, glikozamin,galaktozamin, N-asetil néraminik asit ve fukoz'dur. Son
c¢ahigsmalar gostermistir ki karbonhidrat prostetik grubu, plazma pro-



teinlerinin polipeptid zincirinin amino asitlerinden birisine, muhte-
melen aspartik asite, heksozamin molekiilii aracihg ile baglamr. Kar-
bonhidrat prostetik grubu da santral oligosakkarid cekirdek ve trisak-
karid yan zincirler ile dallanms bir yapidadir (26).

Protein -iceren karbonhidratlar diger bir deyimle glikoproteinler,
hayvan dokulaninda yaygmn olarak bulunur ve serum proteinleri , musin-
ler, kan grubu maddeleri, hipofizer hormonlar ve konnektif doku ele-
metleri gibi ¢esitli bilesikleri kapsarlar. Glikoproteinlere olan ilgi, bir
cok patolojik durumda rol almalan kadar, fizyolojik énemleri nedeni
ile son willarda glderek artmigtir. Bir ¢ogu olduk¢a saf olarak izole
edilmis ve kimyasal yapilarina ait bilgiler ¢cogalmustir. Bu komplike mo-
lekillerin bazi1 metabolik Ozellikleri de giderek  daha fazla
anlasilmaktadir(39).

Glikoproteinleri hayvan dokularindaki kahbonhidrat iceren diger
molekiillerden aywrmak gerekir. Bu bilesikler 8ncelikle, hyaluronik
asit, kondroitin sitilfat ve keratostilfat iceren mukopolisakkaritlerden
ayiwrdedilmelidir(39).

Glikoproteinlerde karbonhidrat peptid materyele kovalent
baglarla sikica baglanmugtir. Glikoproteinleri mukopolisakkaridlerden
aywran bir diger 6zellik, yapilarinda heksiironik asit veya stilfat esterleri
icermemeleridir. $eker yapilan genellikle, N-asetil formlarindaki ge-
laktozamin, glikozamin gibi aminogekerler, bir kaginda glikoz ve top-

luca sialik asit olarak adlandinlan néraminik asitin c¢esitli sekilleridir.
Bu monosakkaridlerin yapilan gekil-1 de gosterilmistir(39).
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Sekil-1. Glikoproteinlerin Yapisinda Bulunan Karbonhidrat Bilegikleri (Spiro RG.Gly -
coproteins: Structure,Metabolism and Blology. N Eng J Med 269:566- 572,
1963den alinmsgtin).

Hayvan dokulannda ¢ok sayida glikoproteinlerden bazilann da tab-
lo-1'de gosterilmistir. Plazmada da ¢ok sayida karbonhidrat igceren
protein bulunur (Tablo-1). Insan serumunun incelenmesi albumin kon-
ponenti disinda biittin elektroforetik fraksiyonlarda proteine bagh kar-
bonhidratlanin varhigim géstermistir. En yliksek karbonhidrat igerikli
proteinler alfa-1 ve alfa-2 fraksiyonlannda bulunur(39).

Plazmada transport olaylarinda rol alan proteinlerden bir ¢ogu da
glikoprotein yapisindadirlar (39).

fzole edilmis plazma membranlan tizerinde yapilan ¢alismalarda
hiicre yuzeyinin baglica, miktarn ve kompozisyonu dokulara goére
degisen oranda glikoproteinler, glikolipidler ve az miktarda karbon-
hidratlardan olustugu gérilmustiir. Plazma membranlan kimyasal ola-
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Tablo-1. Hayvansal Glikoproteinlerin Dagilim1 ( Spiro RG. Glycoproteins:
Structure , Metabolism and Biology. N Eng J Med 269:566-572, 1963'
den alinmugtar).

1- Plazma Glikoproteinleri

Orosomukoid, Feutin , Seruloplazmin, Digtik Molekdler agirlikh ~ Alfa-2 gli -
koproteinler, Haptoglobulinler, Alfa-2 makroglobulinler, Transferin , Prot-
rombin, Fibrinojen, 7S gama globulinler,19S gama globulinler

2- Uriner Glikoproteinler
Tom ve Horsfall glikoproteini
3- Glikoprotein hormonlar ve iligkili maddeler

Interstisyel hiicre uyaric1 hormon, Folikiil uyarict hormon, Human koryonik
gonadotropin, Eritropoletin, Tiroid uyarici hormon , Tiroglobulin.

4- Kan Grubu Etkili Glikoproteinler

Eritrositler,psddomiisindz over kistleri, mide mukozasi mekonyum, tokrak,
mide sivisi, amnios sivisi ve idrarda bulunur.

5- Mukdz sekresyonlardaki glikoproteinler

Submaksiller, sublingual, trakeobronsial,gastrik ve bilier sekresyonlarda‘
6- Konnektif Doku Glikoproteinleri

Kollagen, retikiilin, bazal membranl;\rﬁe/ris kapsula
7- Yumurta Glikoproteinleri

Ovalbumin,ovomukoid,ovomusin,avidin.

rak, ytiksek kolesterol, sfingomyelin, fosfatidil serin ve sialik asit
icerigi ile karakterizedir(8). Sialik asit hiicre yiizeyinde, glikopro-
teinlere ve glikolipidlere bagh olarak bulunur. Sialik asit iceren glikoli-
pidlere (sialoglikolipidler ) gangliosid ad: verilir.
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Cesitli calismalar kanser hiicrelerinde ve bu hticrelerin plazma
membranlarinda, normal hiicrelere kiyasla gangliosid seviyesinin
arttigim gostermistir. Bu durum kanserli konakta artms gangliosid
seviyesi ile karakterizedir. Kan konsantrasyonundaki bu artis
cogunlukla hayvanlarda gésterilmis olmasina karsin insanlarda da ben-
zer bulgular elde edilmistir(15).

Malignitelerde serum glikoprotein dtizeyleri de artmaktadir
(3.12,25). Birer glikoprotein olan seruloplazmin, alfa-1 antitripsin,
alfa-1 asit glikoprotein ve akut faz reaktanlari olarak bilinen serum
proteinlerinden olan haptoglobulin ile neoplastik hastaliklar arasinda
korelasyon vardir(3). Glikoproteinlerin plazma ditizeylerindeki
degisiklikler, malignitelerde proteine bagh karbonhidrat artisimin
buyltk kistmm kapsamasina ragmen, tiimoérlerin kendilerinin de nor-
malde serumda bulunmayan veya ¢ok az miktarda bulunan glikopro-
teinleri trettigi gosterilmistir. Tumérle iligkili glikoproteinlerden
lzerinde en fazla ¢alisilanlar CEA ve AFP dir(3.15). AFP de oldugu gibi
bazi timdr antijenleri sekrete edilirken, digerleri proteoliziz sonucu
olmasi1 muhtemel bir proges sonucu tiimér hiicrelerinin yiizeyinden
ddkiilerek dolasima kansirlar(3,9). Tiimér glikoproteinlerinin hiicre
yﬂzeyinden dokilmesi hiicrelere , konagin immiin korumasindan
ka¢masim saglayarak koruyucu bir mekanizma saglar. Kiiltiire edilmis
Okaryotik hiicrelerin Ureme ortamlarinda glikoproteinler
gosterilmistir. Doku kitiltarlerindeki insan hiicrelerince sentez edilen
bu glikoproteinler, ilk defa insanda gbzlemlenen ve dogal olarak bulu-
nan sialik asitlerden birisi olan N-asetil néraminik asit icerirler (8).
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Glikoproteinlerin sialik asit icerigi serbest karboksil gruplarindan do-
lay1, bu bilegiklere asidik karakter kazandinir. Diger bir deyimle sialik
asit bu bilegiklerin tasidigs negatif elektriksel ytikten sorumludur
(12,23,39). Butin hticrelerde degisik oranda bulunan sialik asit
(NANA) hticre ylizeyine de negatif ylik kazandinr (8).

Glikoproteinlerde sialik asit genellikle terminal yerlesimlidir. Bu
proteinlerdeki sialik asit par¢as1 zayif asit hidrolizi veya ndéraminidaz
enzim aktivitesi ile aynlabilir. Bir ¢ok bakteri ve virtislerce tiretilen bir
enzim olan néraminidaz , sialik asit ile daha i¢ kisimda yer alan seker
arasmdaki ketosidik baglan spesifik olarak ayirir. Yapilan ¢calismalarda
glikoproteinlerdeki sialik asitin galaktoz yada galaktozamine bagh
oldugu gosterilmistir (8).

Tamér hiicre ytlizeyl glikoproteinleri ve sialoglikolipidlerinin
metabolizma degisikliklerinin gdsterilmesi, kanda muhtemel ttimdr
markerleri olarak bu bilegikler tizerindeki ¢alismalan arttirmustir. Bu
bilesiklerin bir parcas: olarak sialik asit te bir ¢ok calismamn konusu
olmustur (7.13).

IV-SIALIK ASITLER

Bir karbonhidrat bilesigi olan sialik asit, ilk defa 1936 da Blix ta-
rafindan sigir submaksiller glandindan elde edilen miisinden isole
edilmis ve sialik asit ismi bu nedenle verilmistir. 1941 de Klenk aymni
bilesigi merkez sinir sisteminin gri maddasinde tesbit etmis, daha
sonra diger dokularda da varhig: gbsterilmistir (5).
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Esas yapisi itiban ile bir sakkarid olan sialik asitler néraminik asi-
tin (2-keto-5-amino-3,5-dideoksi-D nonulosonik asit) asetile tiirevle-
ridir. Doymamig 9 karbon zinciri néraminik asit olarak adlandirilir.
Basglica sialik asitler N-asetil, N-glikolil , N, O-diasetil néraminik asit-
tir. Sialik asit ailesinin tiyeleri dogada, bir¢cok dokuda, viicut simlarinda
ve bakterilerde yaygin olarak bulunurlar. Genellikle musinler, glikopro-
teinler, yumurta oligosakkaridleri ve bazi mikrobial polimerler ile
konjuge haldedirler (14,45).

iki ana sialik asit olan N-asetil ve N- glikolil n8raminik asidin bir-
birlerine oram farkli memeli tiirlerinde olduk¢a degisiklik gdsterir.
Ancak insanlarda yalmzca N-asetil néraminik asit bulunur (24). Sialik
asit huicre glikolipidleri ve glikoproteinlerinin yapisal eleman-
larindandir ve bu bilesiklerin terminal yerlesimli sakkaridlerinden bi-
risidir(6,8,19,37). Sialik asitin kimyasal yapis: sekil-2 de gériilmek-
tedir. 0

cu,c%&-&lz-u
HO-C=H
'H-C-OH
H-C-Oit
HoC—OH
i

N-Asetil NGraminik Asit

Sekil-2, Sialik Asitin Kimyasal yapis: ( Spiro RG.Glycoproteins: Structure,Metabolism
and Biology. N Eng J Med 269:566- 572, 1963'den alinmusgt).
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Malignitelerde hiicre ylizeyinin baslica elemanlar1 olan bu
bilesiklerdeki degisikliklere bagh olarak sialik asit iceriginde de
degisiklikler meydana gelir.

Transforme ve malign htiicre glikoproteinlerindeki bilinen
degisiklik, sialik asit igeriginin artrms olmasidir. Hiicre ytizeyinin gli-
koprotein ve glikolipidlerinin sialik asit igerigi ttimoral ve malign
hiicreler ile normal htcreler arasinda farkhihk gdsterir. Diger bir de-
yimle tiimdr hiicresi ylizeyinin normal hiicrelerden farki sialik asit
iceriklerine baghdir (8).

Sialik asitin muhtemel bir ttimér markeri olarak ele alinmasi, ge-
rek hayvan modellerinde gerekse insanlarda malign hiicre ytizeylerinin
bu karbonhidrat: ytiksek dtizeylerde icermesinin eksperimental bir
bulgu olarak gézlenmesiyle baslamugtir. Doku kiilttra deneylerinde'
tiumorle iliskili sialoglikoproteinlerin tesbit edilmesi kanserli hasta-
lann serumlarinda yada serdz eftizyonlarinda da tesbit edilebilecegini
diistindtirmusttr (9,38). Yapilan klinik ¢cahismalar ortalama serum sialik
asit dizeyinin kanserli hastalarda normal kigilere oranla ytiksek
oldugunu gdstermistir (7,25). Sialik asit meme, akciger, mide, kolon,
over, prostat ve karaciger kaynakhh neoplazilerde yliksek konsantras-
yonlarda bulunur (6,9). Sialik asit diizeyi hastaligin evresi, tiimdr yuikii,
metastaz derecesi ve hastaligin ntiksii ile korelasyon gosterir (7,9).
Serum total N-asetil néraminik asit diizeyinin yansittigi yiikselmis se-
rum sialik asiti bir kanser tipine spesifik degildir(9). Sialik asit baz
vakalarda ise hastaligin klinik durumu ile simirh korelasyon gosterir.
Sialik asit i¢in bir diger olumsuzluk baz enﬂamafuar veya kronik has-
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tahklarda da ylikselmesi ve yanls pozitif sonuglara neden olmasidir(7).
Ancak klinik olarak degerli kabul edilen bir t{imér markerinin timdor
spesifik olmas1 arzu edilse de, timér markerlerinin nispeten genis
spesifiklige sahip olmas: ve genel bir belirleyici olarak diger bir cok
kanserlerde de kullanilabilmesi istenir. Sialik asit bu grup timér mar-
kerlerinden birisi olarak distiniilmektedir (38). Bu anlamda sialik asit
diizeyi tayininin kanserlerin erken tamsinda kullamlabilmesi yanminda
sebebi bilinmeyen plevra sivilarinda da tamsal degeri olacag:

distintlebilir.

V- PLEVRA SIVILARI

Plevra, akciger parankimini, gégis kafesi i¢ ytiziinii , diafragma
ytizeyini ve mediasteni 6rten serdz bir zardir, Visceral ve paryetal plev-
ra olarak adlandinlan iki yaprag: vardir. Visceral plevra akcigerlerin
dis yliziine yapigiktir ve interlober fisstirleri olusturur. Paryetal plevra
ise gogiis duvarin i¢ ytiztint , diafragma yiizeyini ve mediasteni kap-
layan kisimdir. Bu iki plevra yaprag hilusta birlesirler. Aralannda po-
tansiyel bir aralik vardir. Buna plevra arahigi ad: verilir. Bu arahk ince
bir siv1 tabakasi ile doludur. Bu siv1 tabakas: aracilif ile iki plevra yap-
rag: birbirleri ile temas halindedirler (1).

Normalde plevra araliginda coi{ az siv1 bulunur. Bu siwv1 plevra yap-
raklan arasindaki kayganhg saglar. Plevra sivis1 paryetal plevrada

olugsarak plevra arahginda toplamir ve visceral plevra kapilerleri ile
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paryetal plevra lenfatikleri tarafindan reabsorbe edilir. Paryetal plev-
ramin sistemik kapilerlerindeki hidrostatik basing etkisiyle plevra
araligina gecen ve visceral plevranin pulmoner arter kapilerlerindeki
plazma onkotik basinc: etkisiyle reabsorbe olan esit miktardaki siviya
karsin plevra yapraklan arasindaki kayganhg saglayan az miktardaki
sivinin hangi mekanizma ile devamh kalabildigi aydinlatilmus degildir.

Paryetal plevrada siv1 olusumunu , visceral plevrada ise olusan sivinin
geri emilimini etkileyen basing farklan sekil-3 'te goértilmektedir

(1,34). parietal visseral
plevra  plevra

e PLEVRA / .
88\%’&} UGUY AKCIGER

SISTEMIK ' AGIGER
KAPLLERLER KAPILLERLER]

KOLLOID 0ZMOTIK
BASING
{emH,0)
iy ) ) R
= - S, f’adfeml plevm:nc sistomik kaplilferlerinden hidrostatik (35] ve
N /. kolloid ozmotik (26) basinclar crasindaki 3 cmu'H.l.': basmg u:m fis
i . DI taraftan, visseral plevrann pulmonare
HIDRGSTATIK =‘ :ln.:rmk:x::g:::d:n”z:lloid“:zr::ikn?zﬁ) ‘vo hidrostatik (16) basing-
BASINC lor arcaindokl 10 cm 0,0 basine farda lle absorbe ediiir.
{emH,0)
30 —-b/ - — =
P <
ES_—-. ‘--—.1_5_1
G-t - 10

Sekil -3. Plevrada savi olugumu ve absorbsiyonunu etkileyen basinglar (Akkaynak S.

Solunum Hastaliklan. Ankara: Tas Kitabevleri, 1980: 325,333'den alinmugtir).
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Plevrada normalin disinda sivi toplanmasi haline plérezi denir.
Plérezi olusumunu etkileyen bashca fizyopatolojik faktérler: 1-Paryetal
plevra kapilerlerinde hidrostatik basing artmas: yada visceral plevra
kapilerlerinde onkotik basing azalmas1 2- Kapiler permeabilite artisi
3- Lenfatik akimin engellenmesi 4- Plevra ic¢i negatif basing artisidir
(1,34).

Plevrada smw1 toplanmas: sadece plevra hastaliklarinda degil, plev-
raya komsu bulunan akciger, diafragma, mediasten, kalp, gogltis duvan
ile karaciger, pankreas gibi diafragma alt1 doku hastalhklarinda, plev-
raya yakinligi bulunmayan tiroid, over veya bébrek hastalklan ile uzak
dokulann malign progeslerinin plevra metastazlarinda da meydana ge-
lir (1).

Klinik ve radyolojik muayenelerle sivi toplanmasi tesbit edilebilir
ancak etyolojik tami, sivimin biyokimyasal, bakteriolojiik ve sitolojik in-
celemeleri ile mimkiindiir. Sivinun incelemesi yaninda plevra biyopsi-

sl de tamya ulasmak icin gereklidir(1).

Plevra sivilan goériinuglerine goére seréz, serdfibrindz, sildz,
psbddogildz hemorajik ve ampiyem olabilir. Hemorajik smvilar baslica
akciger enfarktiisii, primer veya metastatik plevra tiimérleri, gogiis
travmasi ve seyrek olarak plevra ttiberkiilozunun baslangic déneminde
goriilar, $iléz smvlar st gériniimiindedir ve duktus torasikusun trav-
matik yaralanmalarinda yada ttimére bagh tikanmalarinda kilusun plev-
ra aralifina sizmasi sonucu olusurlar. Psddosiléz siv1 uzun siire bekleyen

plirtilan smlarda iltihap veya endotel hiicrelerinin dejenerasyonundan
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ileri gelir. Ampiyemde plevra sivis1 donuk renkli, bulamk, yapigkan ve

cerahatlidir. Plevra zarmnin enfeksiyonunu gdsterir. Pnémomi, akciger
absesi, brongektazi ve akciger ttiberkiilozunda gorulebilir. Karaciger
kist hidatigi ve amib absesi de diafragma yoluyla plevraya atlayarak am-
plyeme yol acabilir (1).

Serdz ve serdfibrindz smwilar berraktir, sar1 veya saman saris: ren-
gindedirler. Plevra sivilarn niteliklerine gére transiida veya ekstida ola-
bilir. Transtida- ekstida ayrimu sivinin biyokimyasal incelemelerine da-
yamr. Ekstidalarda sivinin yogunlugu 1016 nun tizerinde , rivalta reak-
siyonu pozitif ve protein igerigi 100 ml de 3 gramin tistiindedir.
Ayrica siv1 /serum proteini oram 0.5 den , st /serum LDH oram 0.6
dan biytktir ve sitvi LDH diizeyl serum normal LDH diizeyi ist simnmn
2/3 unden fazladir. Aksi durumlarda siv1 transiida olarak kabul edilir
(1).

Alnan smvilann biyokimyasal tetkikleri arasinda gliikoz, amilaz ve
diger bazi enzim duizeyleri tayini de sayilablilir. Glitkoz diizeyinin %60
mg' dan digiik olmas: tiiberkiiloz, kanser ve parapnémonik sv1 toplan-
malannda goriiltir. Romatoid artritte ise gliikoz diizeyi %30 mg' 1n
altindadir. Pankreatit, pankreas paddokistleri ve 8sofagus perforasyo-
nuna bagh sm1 toplanmalannda amilaz yiiksektir. Plevra sivisinda lipid
diizeyi, pH, antiniikleer antikor(ANA) ve romatoid faktér (RF) tayini de
yapilabilir. Sistemik lupusa bagh sivi toplanmalarinda ANA tayini tamda
yardimc olabilir. Romatoid artrit diigtintilen olgularda ise siida RF ar-
anabilir. Baz1 ¢alismalarda tiiberktiloz pldrezilerde adenozin deaminaz
yiksek bulunmus ve tamda yardimc: olabilecegi bildirilmistir. Lipid
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diizeyl dlciimii sildz sivilarin, psddosildz olanlardan ayinminda
dnemlidir. pH nmin 7.20 den diistik olmasi parapndémonik sivilarda,
dsofagus riiptiiriinde, tiiberkdloz pldrezide, romatoid plérezide ve ma-
lign plevra hastaliklarinda gorilebilir. pH min parapndémonik sivida
diisme egilimi gostermesi ampiyeme gidise isarettir(1).

Sivida c¢esitli tiimdér markerlerinin arastinlmasimin malign tabiatl
plorezilerde tarmuya yardimc: olabilecegini bildiren cahsmalar vardir
(10).

Sivinin biyokimyasal incelemeleri yaminda bakteriolojik tetkikleri
de ihmal edilmemelidir. Sivimin bakteri kultiirti, gerekirse anaerob ve
mantar kiiltiirleri , tiiberkiiloz basili kaltiirti yapilmahdir. Mikroskopik
muayene ile ARB arastinlmah, gram boyas: yapilmahdir(10).

Smlann sitolojik incelemesi de mutlaka yapilmahdir. Malign olay-
larda sivimin sitolojik tetkikinde atipik hiicre gértilme oram %40 ile
87 arasinda degismektedir. Birden fazla sitolojik incelemede taniya
gitme ihtimali artmaktadir. Ekstida niteligindeki plevra sivilarinda par-
yetal igne biyopsisi de yapilmasi gerekli bir islemdir. Plevra biyopsisi
bzellikle plevranmin malign olaylarinda ve tuberkiiloz pldrezide
degerlidir. Biyopsi materyalinde atipik hiicrelerin ve yapilarin
gortlmesi yada tiiberktiloz grantilasyon dokusunun varhg tam koydu-
rur. Simv1 sitolojisi {le birlikte biyopsinin patolojik incelemesinde tam
oram: artmaktadir. Birden fazla vaya tekrarlayan biyopsilerde tamya
ulagsma oram daha da artar. Plevra biyopsisi, igne biyopsisi veya acik bi-
yopsi seklinde yapilir. Sikhkla kullarulan igne biyopsisidir(10).
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Biyopsi materyalinin patolojik incelemesi yaminda tuberkiiloz
dtistintilen olgularda materyalin ttiberkiiloz basili kiilttirti de yapilabilir.

Plevra sivlarimin etyolojik tamsinda plevra sivisimin ve igne biyop-
sisinin incelemelerinden sonu¢ allnamadigi durumlarda basvurulacak
diger tam ybritemleri arasmnda bronkoskopi ve pléroskopi de sayxlabilir.
Tam konulamayan plérezi olgular: bronkoskopi i¢in endikasyon
olugturur., Parankim 'layonu bulunmayan ploérezili olgulardan bronkos-
kopi ile tamuya gidilen vakalar vardir. Tamya varilamayan pldrezilerde
bilgisayarlh gogiis tomografisi de tam ydntemleri arasina girmigtir(10).

Plevra smilanmn etyolojik nedeni aragtinlirken sayilan tim bu in-
celeme yontemleri birlikte degerlendirilmelidir. (10).

Plevra sivilan etyolojilerine gore tablo-2' de s1mﬂanni1$t1r. {1).

Tablo-2 . Plevra Sivilarinin Etyolojik siniflamasi (Akkaynak S.SolunumHastahklari.

Ankara:Tagkitabevlerl, 1980: 325- 333 'ten alinmstir).

I- Transiidalar
- Konjestif kalp yetmezligi - Konstriktif perikardit
- Nefrotik sendrom - Hipoproteinemi
- Karaciger Sirozu - Miksédem
- Periton dializi -VCssS
- Sarkoidoz
II- Eksudalar
- Para ve postpnémonik smvilar - Taberktiloz
- Neoplazmalar - Mezotelyoma
- Akciger infaktiisii - Mantar hastaliklan
- Kollajen hastahklar - Paraziter hastaliklar
- Gastrointestinal hastaliklar - Asbestozis
- lla¢ reaksiyonu - Melgs sendromu-
-Postmiyokardial sendrom - Sikismg akciger

- Lenfatik anomali
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma 1989-1990 yillannda Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi
GoOglis Hastaliklan ve Tiberkiiloz Anabilim Dalinda ardarda gelen ve
yatinlarak tetkik edilen 70 plérezili hasta ile, kontrol grubu olarak
secilen 20 saghkh kisi {izerinde yapildi. Yas ortalamalar 49.8 olan has-
talann 44 ' erkek, 26 's1 kadindi. Kontrol grubunun yas orta -lamasi
ise 37.6 olup,10 erkek ve 10 kadindan olusmaktaydi. Hastalarin 26'
sinda pldrezi malignite kaynakh , kalan 44 'inde ise malignite dis1 ne-
denlere bagh bulundu.Tablo- 3'de tim olgularnimizin yas , cinsiyet ve et-
yolojik tamlan topluca gérulmektedir. Vakalarimizda plérezinin etyolo-
jik nedenleri aynintih olarak tablo-4'de gbsterilmistir. Kullamlan tam
yOntemleri ise tablo -5' de dzetlenmistir.

Cahsmaya alinan hastalardan klinigimize yatiglanm takiben kan ve
plevra sivisi, kontrol grubundan ise yalmzca kan drnekleri alindi. Kan
Ornekleri achkta alinarak 20 dk stireyle oda 1sisinda pihtilagsmaya
birakildi. Daha sonra 3000 devirde 5 dakika santrifiije edilerek se-
rumlan aynldi. Plevra sivilan da alindiktan hemen sonra aym sekilde
santrifije edilerek tstteki kisim alindi. Elde edilen serum ve plevra
smvis1 8rnekleri -20 derecede derin dondurucuda saklanarak sialik asit
dizeyleri topluca aragtinldi.

Sialik asit diizeyl Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dalinda Warren'in Tiyobarbitiirikc Asit Yontemi ile tayin edil-
di. Bu yénteme gbre bir deney tiptine 0.4 ml serum yada plevra sivisi
trnegl alinarak tizerine 1.2 ml 0.1 N stilfirik asit ¢dzeltisi konuldu ve



bir saat 80 derece su banyosunda bekletildi. Sonra su banyosundan
alinarak 20 dakika stireyle oda 1sisinda sogumaya birakildi. Daha sonra
soguyan kangimin 0.1 ml si ayn bir ttipe aktanlarak {izerine 0.1 ml dis-
tile su ve 0.1 ml 9 M fosforik asit igerisinde 0.2 M sodyum periyodat
cbzeltisi ilave edildi ve‘kanstmldl. Bu kansim da oda 1sisinda 20 daki-
ka siireyle bekletildikten sonra bir ml 0.5 M sodyum siilfat - 0.1 N
siilfirik asit iginde %10 luk sodyum arsenat ¢dzeltisi eklendi. Olusan
sar1 - kahverengi renk kayboluncaya kadar kuvvetle ¢alkalandi. Daha
sonra ttipe 0.5 M sodyum stilfat iginde %0.6 Lk tiyobarbitiirik asit
¢dzeltisi konularak tiip 15 dakika kaynar su banyosuda tutuldu. Bu
siire sonunda tub i¢indeki kansimun pembe - kirmizi bir renge
déntsthign goruldii. Tip 5 dakika da saguk su banyosunda tutularak
sogutuldu. Bu sirada olusan rengin soldugu ve kanisimin hafif bu-
laruklastigy izlendi. Soguyan kansima 4.3 ml siklohekzanon ilave edile-
rek kuvvetlice ¢alkaland1 ve 2000 devirde 3 dakika santrifiije edildi.
Santrif(yj isleminden sonra tistteki siklohekzanon fazina gecen kirmzi
rengin optik dansitesi Spectronic marka spektrofotometrede sirasiyla
532 ve 549 nm dalga boylarinda okundu. Elde edilen optik dansite
degerleri 8 x [(0.09 x OD-549) - (0.033 x OD-532 )}]= mikromol/ ml
formiiliinde yerine konularak sialik asit konsantrasyonu bulundu. Elde
edilen deger 0.309 ile c¢arpilarak mg/ml birimine g¢evrildi. Deneyde
kullanilan kimyasal maddeler MERCK sgirketinden saglandi. Cahsmamn
istatistiksel hesaplamalar1 Selcuk Universitesi Ziraat Fakiiltesi
Istatistik Balimiinde yapildi. Hesaplamalarda "Studenst's t testi " kul-
lamlda.
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Tablo-3. Caligma vakalarimin yas.cins;ve tamlan

Sra |
No Isim Cins Yas Tani
1 M.O. E 60 Akciger Ca, adenokarsinom
2 V.G. K 33 Tbe plorezi
3 A.A. E 55 Akciger Ca, kiiciik hiicreli
4 MY E 65 Konjestif kalp yetmezligi
5 E.T. K 74 Akciger Ca, bronkioloalveoler
6 AL E 60 Akciger Ca, Yassi hticreli
7 H.A. K 54 Tbc plérezi+ akciger tbe
8 M.D. E 51 Akciger Ca, kiictik hiicrell
9 ZY. K 17 Kronik bdbrek yetmezligi
10 E.C. K 60 Akciger Ca, yass: hicreli
11  RK E 52 Osafagus timérii
12 A.T. E 52 Parapném.plérezi+ Dolasim yetm,
13 M.A, E 25 Tbc plorezi+ akciger tbe
14 EY. K 54 Akciger Ca, yassi hiicreli
15 S.E. K 38 Thc plorezi
16 u.C. K 53 The plérezi
17 Y.T. K 34 Tbe plorezi+ akciger tbe
18 AD. E 58 Mezotelyoma
19 C.D. E 63 Karacier parankim yetmezligi
20 M.S. E 74 Akciger Ca, klinik radyolojik
21 ZB, E 62 Pldrezi, nonspesifik tabiatta
22 S.S. E 37 Tbe Plorezi
23 RV. K 38 Mediasten ttimérii, klinik radyolojik
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Tablo-3 . (devam)

24 S.E. K 48 Plorezi, nonspesifik tabiatta
25 F.K. E a3 Tbe plorezi

26 H.S. K 44 Pldrezi, nonsp. tabiatta+ KC Kist hid.
27 H.S. K 65 Akciger Ca, klinik radyolojik
28 Y.S. E 47 Mezotelyoma

29 H.V. E 58 Kronik kor pulmonale

30 AY. E 17 Tbe plorezi

31 H.B. E 65 Akciger Ca, klinik radyolojik
32 HK K 52 Akeiger Ca, adenokarsinom
33 N.A. E 65 Postpndmonik plérezi

A V.Y. K 18 Tbce plérezi+ akciger tbe

35 N.U. K 43 Akciger Ca, adenokarsinom
36 N.Z. K 20 Dolagmn yetmezligi , mitral darlig:
37 H.K. E 49 Tbe plorezi

a8 K.Y. E 24 Tbc plérezi + Akciger tbc

39 S.T. K 65 Akciger Ca, yass: hiicreli

40 H.S. K 70 Akciger Ca, klinik radyolojik
41 M.O. E 47 Tbc plorezi

42 O.D. E 58 Akciger Ca, yassi hiicreli

43 A.S. E 43 Tbc pldrezi+ romatoid artrit
44 LS. E 33 Parapnémonik plérezi

45 KA. E 75 Akciger Ca, yass1 hicreli

46 Y.T. E 42 Parapndmonik pldrezi

47 MT. E 50 Tbe Plérezi

48 S.K E 62 Konjestif kalp yetm.+ D M
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Tablo-3. (devam)

60O G.E. K 40 Tbc plérezi+ D M

Bl M.B. E 67 Akciger Ca, yassi hiicreli

52 G.U. K 57 Konjestif kalp yetm. + kardiomiyopati
83 O.E. E 24 Thc plorezi

54 S.K. K 60 Akciger enfarktiisii

65 M.C. E 48 Akciger Ca, kiigiik hiicreli
56 S.S. E 59 Akciger Ca, adenokarsinom
67 N.E. E 65 . Parapndémonik plorezi

68 AD. E 74 Kronik kor pulmonale

859 C.D. E 43 Mezotelyoma

60 IL.D. E 77 Plorezi,nonspesifik tabiatta
61 AK. E 54 Konjestif kalp yetmezligi
62 K.S. K 57 Tbc plérezi

63 M.D. E 22 Tbc plérezi

64 MK K 56 Mezotelyoma

(53] S.K. E 36 Nonspesifik plorezi +pndémotoraks
66  A.A. K 47 Tbe plorezi

67 E.O. K 35 Tbc Pldrezi

68 D.S. E 34 Akciger enfarktiisii

69 S.E. E 66 Mezotelyoma

70 V.A, E 31 Thc plorezi
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Tablo -4 . Olgularimizdaki Plirezi Nedenlerl

A- Maligniteler
1 - Akciger Ca
- Yassi Hiicreli
- Kicik Haereli
- Adenokarsinom
- Bronkioloalveoler
- Tipi Belirlenemeyen
2- Mezotelyoma
3- Diger
- Osofagus TGmdra
- Mediasten Timorii

B-  Malignite Disi Nedenler
1- Tiiberkiiloz Plérezi
2- Para ve postpnémonik sivilar
3- Nonspesifik tabiatta olanlar
4- Dolagim Yetmezligi
5- Diger
- Akciger Enfarktiisii
- Karaciger Parankim yetmezligi
- Kronik Bobrek Yetmezligi

&
=N \lmmﬁt - 01-#»-'-#»&0\158 %,
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Tablo-5. Olgularinmizda Kullamilan Tam1 Yoéntemleri

Uygulama Pozitif
Sayisi Sonug
A- TUM OLGULAR

Plevra sivis1 sitolojisi 58 11
Plevra biyopsisi 50 23

Bronkoskopi
-Brong lavaj sitolojisi 13 3
-Brons biyopsisi 5 1
Balgam sitolojisi 15 3
Lenf bezi biyopsisi 2 2

B- MALIGNITELER

Plevra sivis1 sitolojisi 22 11
Plevra biyopsisi 21 14

Bronkoskopi
-Brong lavaj sitolojisi 7 3
-Brons biyopsisi 4 1
Balgam sitolofisi 9 3
Lenf bezi biyopsisi 2 2
Klinik, radyolojik tam 3 -

C- MALIGNITE DISI NEDENLER

Plevra smwis: sitolojisi 36 -
Plevra biyosisi 29 9

Bronkoskopi
-Brons lavaji sitolojisi 6 -
-Bronsg biyopsisi 1 -
Balgam Sitolojisi{ 6 -
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BULGULAR

Calismamizda elde edilen sialik asit degerleri tablolarda
gosterilmistir. Tablo-6, tiim olgularin plevra sivis1 ve serum sialik asit
diizeylerini, Tablo-7, kontrol grubunun serum sialik asit degerlerini
icermektedir. Tablo- 8 ve 9 ise sirasiyla malignite tesbit edilen olgu-
larmmz ile malignite disi1 hastaliklan olan vakalarimizin plevra sivisi ve
serum sialik asit dtzeylerini kapsamaktadir. Tablo- 8 ve 9' daki
degerlerin dagilimu sekil- 6 ve7' de gbsterilmistir.

Ortalama sialik asit dilizeyi maligniteli hastalarda 0.128% 0.045
mg/ml, malignite dist hastahklarda 0.101¥0.031 mg/ml olarak bulun-
mustur. Kontrol grubunda elde edilen ortalama sialik asit degeri ise
0.074%0.018 mg/ml dir. Bu degerler géostermektedir ki calismamzdaki
her iki hasta grubunun ortalama sialik asit diizeyleri kontrol grubunun-
kinden ytiksektir. Gerek maligniteli hasta grubunun gerekse malignite
dis1 hastaliklar grubunun ortalama serum sialik asit dtizeyleri ile kon-
trol grubunda elde edilen deger arasindaki farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu goésterilmistir (p<0.01,p<0.01). Elde edilen
degerlerden, malignitelerde ortalama sialik asit diizeyinin, diger has-
taliklarda bulunan ortalama sialik asit diizeyinden ytiiksek oldugu da
anlasilmaktadir. Bu iki grup arasindaki fai'k ta istatistiksel olarak an-
lamhdir ( p < 0.05).

Calismamizda plevra sivilarinda elde edilen ortalama sialik asit
degerleri ise malignitelerde 0.092%0.021 mg/ml , malignite dis: has-
taliklarda ise 0.071%0.022 mg/ml olarak gerceklesmistir. Bu



degerlerden anlasildig: gibi malignite kaynakh plevra sivilarinda sialik
asit dtizeyl, diger nedenlere bagh sivilara oranla ytiksektir. Her iki gru-
bun ortalama plevra sivisi1 degerlerl arasindaki farkin da istatistiksel
oiarak anlamh oldugu gérulmiistir (p < 0.01 ). Her iki grupta. elde
edilen ortalama plevra sivis1 sialik asit diizeyleri ve aralanindaki istatis-
tiksel iliski sekil-4' da belirtilmigtir. Sekil- 5 ise ortalama serum sialik
asit diizeyleri ile aralanndaki istatistiksel iligkiyi gostermektedir. Elde
edilen tlim ortalama degerler tablo-10' da toplanmustir.

Yaptigimiz ¢alismada her iki hasta grubunda elde edilen plevra
sivis1 sialik asit dlizeyleri serum dtizeylerine oranlanmis ve bulunan
degerler tablo-11' de gosterilmistir. Bu degerlerin ortalamas: malig-
niteli hastalarda 0.76 ¥ 0.21, diger grupta 0.6530.18 olarak bulunmus
olup ikisi arasindaki fark istatistiksel anlamlihk ifade etmektedir
(p < 0.01). Bu durum maligniteli hasta grubunda plevra sivis: sialik asit
konsantrasyonunun serumda oldugundan daha fazla arttigimin

gostergesidir.

Calismamizda plevra sivilann ile serum sialik asit diizeyleri
arasindaki baginti da incelenmis, her ikisinin birbirleriyle iligkili
oldugu goriilmtistiir. Bu iliski serum sialik asit konsantrasyonuna bagh
olarak plevra sivis1 sialik asit konsantrasyonunun da artmasi

ydnindedir. Bu durum sekil- 8 ve 9 da izlenmektedir.



TABLO-6. Caligmamuzda Elde Edilen Sialik Asit Diizeyleri

31

OlguNo psmol/ml mg/ml Pmmol/ml mg/ml
1 0.450 0.139 0.318 0.098
2 0.412 0.127 0.213 0.065
3 0.789 0.243 0.350 0.108
4 0.295 0.091 0.081 0.025
5 0.271 0.083 0.196 0.060
6 0.414 0.127 0.200 0.061
7 0.352 0.108 0.173 0.053
8 0.312 0.096 0.388 0.119
9 0.275 0.084 0.198 0.061

10 0.388 0.119 0.295 0.091
11 0.594 0.183 0.368 0.113
12 0.409 0.126 0.272 0.084
13 0.400 0.123 0.206 0.063
14 0.360 0.111 0.260 0.080
15 0.313 0.096 0314 0.069
16 0.385 0.118 0.200 0.061
17 0.322 0.102 0.277 0.085
18 0.232 0.071 0.230 0.071
19 0.199 0.061 0.128 0.039
20 0.255 0.078 0.284 0.087
21 0.437 0.135 0.166 0.051
22 0.160 0.049 0.118 0.036
23 0.376 0.116 0.381 0.117
24 0.368 0.113 0.235 0.072
25 0.439 0.135 0.184 0.056
26 0.426 0.131 0.411 0.126
27 0.464 0.143 0.248 0.076
28 0.456 0.140 0.427 0.131
29 0.283 0.087 0.146 0.045
30 0.479 0.148 0.304 0.093
31 0.363 0.112 0.341 0.105
32 0.339 0.104 0.298 0.092
33 0.483 0.133 0.230 0.071
34 0.469 0.144 0.216 0.066
35 0.429 0.132 0.241 0.074
36 0.313 0.096 0.326 0.100
37 0.305 0.094 0.280 0.086
38 0.394 0.121 0.212 0.065
39 0.510 0.157 0.339 0.104
40 0.438 0.135 0.364 0.112
41 0.315 0.097 0.284 0.087
42 0.840 0.259 0.260 0.080
43 0.296 0.091 0.234 0.072
44 0.386 0.119 0.346 0.106
45 0.258 0.079 0.280 0.086
46 0.416 0.128 0.244 0.073
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Tablo-6.(devam)
47 0.457 0.141 0.202 0.062
48 0.188 0.058 0.772 0.053
49 0.334 0.103 0.304 0.093
50 0.319 0.098 0.208 0.064
51 0.518 0.160 0.363 0.112
52 0.340 0.105 0.071 0.021
53 0.288 0.088 0.208 0.064
54 0.400 0.123 0.306 0.094
55 0.385 0.118 0.283 0.087
56 0.338 0.104 0.266 0.082
57 0.288 0.088 0.238 0.073
58 0.373 0.115 0.250 0.077
59 0.356 0.110 0.260 0.080
60 0.392 0.121 0.250 0.077
61 0.325 0.100 0.150 0.046
62 0.408 0.126 0.337 0.104
63 0.414 0.127 0.303 0.093
64 0.348 0.107 0.230 0.071
65 0.213 0.065 0.188 0.058
66 0.331 0.102 0.235 0.072
67 0.364 0.112 0.248 0.076
68 0.369 0.114 0.206 0.063
69 0.355 0.109 0.236 0.072
70 0.448 0.138 0.315 0.097

Tablo-7. Kontrol Grubu Serum Sialik Asit Degerleri

OCONOOEWN -

rpmol/ml

0.248
0.328
0.223
0.211
0.199
0.215
0.232
0.256
0.211
0.288
0.201
0.223
0.140
0.421
0.274
0.237
0.214
0.199
0.221
0.250

mg/ml

0.076
0.101
0.068
0.065
0.061
0.066
0.071
0.079
0.065
0.088
0.062
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Tablo-8. Malignitelerde Elde Edilen Sialik Asit Degerlerl (mg/ml)

Olgu No Serum Plevra Sivisi

1 0.139 0.098

3 0.243 0.108

5 0.083 0.060

6 0.127 0.061

8 0.096 0.119
10 0.119 0.091
11 0.183 0.113
14 0.111 0.080
18 0.071 0.071
20 0.78 0.087
23 0.116 0.117
27 0.143 0.076
28 0.140 0.131
31 0.112 0.105
32 0.104 0.092
35 0.132 0.074
39 0.157 0.104
40 0.135 0.112
42 0.259 0.080
45 0.079 0.086
51 0.160 0.112
55 -0.118 0.087
56 0.104 0.082
59 0.010 0.080
64 0.107 0.071
69 0.109 - 0.072

Tablo-9. Malignite Dis: Hastaliklarda Elde Edilen Sialik Asit

Diizeylerl (mg/ml)
Olgu No Serun Plevra Svis1

2 0.127 0.065

7 0.108 0.053
13 0.123 0.063
15 0.096 0.069
16 0.118 0.061
17 0.102 0.085
22 0.049 0.036
25 0.135 0.056

30 0.148 0.093




0.100

0.050

Tablo-9.(devam)
34 0.144 0.0686
37 0.094 0.086
38 0.121 0.065
41 0.097 0.087
43 0.091 0.072
47 0.041 0.062
50 0.098 0.064
53 0.088 0.064
62 0.126 0.104
63 0.127 0.093
66 0.102 0.072
67 0.112 0.076
70 0.138 0.097
12 0.126 0.084
21 0.135 0.051
24 0.113 0.072
26 0.131 0.126
33 0.133 0.071
44 0.199 0.106
46 0.128 0.073
49 0.103 0.093
54 0.123 0.094
57 0.088 0.073
60 0.121 0.077
65 0.065 0.058
68 0.114 0.063
4 0.091 0.025
9 0.084 0.061
19 0.061 0.039
29 0.087 0.045
36 0.096 0.100
48 0.058 0.053
52 0.105 0.021
58 0.115 0.077
61 0.100 0.046
=Y MALIGNITE DIST me/ml o
NEDENLER @ MALIGNITELER
o ma§ HONTROL GRUBU 0.150} 5] MALIGNITE DIST
0.128 +tL NEDENLER
NOAAGL 0.101.F.0.081 0.02 ¥ 0.021
PR _ o.100} \ _
.0‘0‘0’6.0( 0.074 + 0.018 \ 0.071 + 0.022
XXO0* | TS
Dttt R Sl
0.060} woa
499007 EAER St .
”..“”‘ ’ %0 .' ot ae '::. P
‘ .‘..o". .t.' .40.
".""“" st \ "- % ::: ‘: ’
AAXOGE 2323, i \ A
Sekil4. Ortalama Serum Sialik Sekil-5. Ortalama Plevra Sivisa
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Sekil-7. Plevra Sivisa Sialik Asit
Degealesinin Dagilum

Tablo-10. Caligmamizda Elde Edilen Ortalama Serum ve
Plevra Sivas: Sialik Asit Diizeylerl {mg/ml)

Serum Plevra Sivisi
a b a b
Maligniteler 0,128 + 0,045 0,092 + 0,021
Malignite Dis1
Hosealidar 0,101 + 0,031 0071 +.0,022
Kontrol 0.074 + 0,018
« ortalama b: standart hata




Tablo-11. Plevra Sivis1 /serum sialik asit diizeyi oranlan

. Maligniteler Malignite Dist Nedenler
OiguNo OiguNo

1 070 2 0.51

3 0.44 7 0.49

5 0.72 13 0.51

6 0.48 15 0.71

8 1.23 16 0.51

10 0.76 17 0.83

11 0.61 22 0.73

14 0.72 25 0.41

18 1.00 30 0.62

20 1.11 34 0.45

23, 1.00 37 0.91

27 0.53 38 0.53

28 0.93 41 0.89

31 0.93 43 0.79

32 0.88 47 0.43

35 0.56 50 0.65

39 0.66 53 0.73

40 0.82 62 0.82

9 0.30 63 0.73

45 1.08 66 0.70

51 0.70 67 0.67

55 0.73 70 0.70

56 .0.78 12 0.66

59 0.72 21 0.37

64 0.66 24 0.63

69 0.66 26 0.96

33 0.53

44 0.89

46 0.57

49 0.90

54 0.76

57 0.82

60 0.63

65 0.89

68 0.55

4 0.27

9 0.72

19 0.63

29 0.51

36 1.04

48 0.91

52 0.20

58 0.66
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0.150} r = 0.287

PLEVRA SIVISI SIALIK ASIT DUZEYI (mg/ml)

0.050 0.100 0.150 0.200 0.250
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Sekil-8 . Malignitelerde Plevra Sivisive Serum Sialik Asit Diizeylerl Arasindaki iligki
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Sekil-0. Malignite Dig1 Hastahklarda Plevra Sivis1 ve Serum Sialik Asit Diizeyleri
Arasmdald figd



TARTISMA

Ttimdr markerleri klinik onkolojide giderek dnem kazanmaktadir
(38). Giivenilir ttimbr markerlerinin veya neoplazma ile iligkii madde-
lerin bulunmasi bir ¢ok arastirmacinin hedefidir. Bugline kadar tGmoér
markeri olarak tammlanan biyokimyasal tiriinlerin ¢ogu malignite dist
hastahklarda da pozitif sonug¢ verebilmektedir (9).

Timodr markerlerinin belirli bir ttir kanserin tarmsinda ve izlen-
mesinde kullanilabilmeleri yaninda neoplastik hastaliklarda genel bir
tami araci olmalan da arzulamur. tkinei durumda bu markerlerin spesifik
olmas: gerekmeyebilir (38). Tammlanan markerler arasinda tam an-
lamuyla spesifik olan da yoktur. Mevcutlar arasinda bu 6zellige en yakin
olanlarin Karsinoembriyojenik antijen ve Alfafetoprotein oldugu bildi-
rilmektedir (6).

Sialik asit ikinci grup markerler arasinda kabul edilmektedir.
Cesitli caismalarda serum sialik asit konsantrasyonunun baz: neoplazi-
lérde ylksek oldugu bildirilmistir (3,7,12,15,20,23,24,38). Sialik asi-
tin ytiksek bulundugu neoplaziler arasinda meme, akciger, gastrointes-
tinal sistem, over ve prostat kaynakli olanlar sayilmaktadir
(7,9,13,19,20,38). Digerleri ile karsilagtiriirsa sialik asitein ilerlemis
malignitelerde en duyarh marker oldugu da ileri stirtilmiistiir(13). Sia-
lik asit diizeyi ile kanserin evresi ve timor yiikii arasinda korelasyon
bulundugu ve bu korelasyonun karsinoembriyojenik antijene gére daha
yiiksek oldugu bildirilmektedir (7,13,15,38).

Sialik asitin degisik kanser tdrlerinde yiiksek bulunmas: onu
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spesifik bir timdr markeri olmaktan ahkoymaktadir. Ancak sialik asit
gibl nispeten nonspesifik markerler klinikte daha genis kullamm im-
kamina sahip olabilmektedirler (38). Serum sialik asit diizeyinin Har-
wey ve Lipton'un ¢aligmalarinda oldugu gibi uygulanan kemoterapi ve
cerrahi mtidahale ile korelasyon gbéstermesi tedavinin izlenmesinde de
kullanilabilecegini diistindtirmektedir(12,23).

Saglikli kisilerde normal serum sialik asit diizeyi Bolmer ve Da-
vidson'un c¢aligsmasinda 0.064 mg/ml, Harvey ve Lipton'un
caligmalarinda ise 0.065 mg/ml olarak bulunmusgtur(3,12,23). Bizim
calismamizda ise kontrol grubu serum sialik asit degeri ortalama
0.075 mg/ml olup bulunan bu deger diger aragtirmacilann bildirdikle-
rinden biraz ytiksektir. Ancak daha dnceki ¢esitli calismalarda bildiri-
len, serum sialik asit diizeyinin maligniteli hastalarda ytiksek bulun-.
dugu olgusu, bizim ¢ahgmamzda da gergeklesmis ve biiytik ¢ogunlugu
akciger kanseri blan maligniteli hasta grubunun ortalama serum sialik
asit dlizeyi 0.128 mg/ml olarak bulunmustur. Bu deger kontrol grubu-
nunkinden bir hayli ytiksek olup aradaki fark istatistiksel olarak olduk-
ca anlamhdir ( p<0.01 ). Maligniteli hasta serumlanindaki ortalama sia-
lik asit diizeyini Bolmer ve Davidson 0.130 mg/ml , Harvey ve Lipton
ise 0.100 mg/ml nin tizerinde bildirmektedir(3,12,23). Harvey ve Lip-
ton ortalama sialik asit diizeyini aktif lokalize ttimdrlerde 0.110
mg / ml, aktif bbdlgesel thmdrlerde 0.121mg/ml , aktif metastatik
taiméorlerde ise 0.130 mg/ml olarak bildirmislerdir(12,23).

Krolikowski'de ¢cahsmasinda akciger kanserli hastalarin serum
sialik asit diizeyinin saghkh kiselerdekinden ytiksek oldugunu



gostermigtir(20) .Bizim buldugumuz degerin adi gegen arasticilann bil-
dirdikleri ile uyumlu oldugu gérilmektedir. Elde edilen bu degerler
malignitelerde serum siallk asit konsantrasyonunun énemli oranda
orttigim1 gdstermektedir.

Serdz eflizyonlarin tamsinda sivimin sitolojik incelemesi en spesi-
fik tam ydntemi olmasina ragmen duyarhh azdir(6). Sitolojik bulgular
malign sivilarin yaklagik yansinda pozitiftir (36). Bu nedenle bu
sivilann aymna tamsinda, tamsal degeri gésterilmis tiimdr markerleri
tayininin sitolojik inceleme ile birlikte kullamlmas: mantiklhi bir yak-
lasumdur.

Malign tabiath plevra smvilan sik gériilen bir komplikasyon ol-
masimna ragmen malignitenin erken bir bulgusu da olabilir. Cesitli
¢alismalar plevra svlan da dahil malignite kaynakh serdz efiizyonlarda
basta karsinoembriyojenik antijen olmak tizere ferritin, alfa-1 asit
glikoprotein, beta-2 mikroglobulin gibi tiimdr markerlerinin yiiksek
konsantrasyonlarda bulundugu bildirilmektedir(2,4,6,7). Bir tamdr
markeri olarak sialik asit te malign tabiathi periton smwvlannda yuksek
bulunmugtur(6). Bizim ¢aliymamizda ise plevra sivisinda sialik asit
diizeyi, malignite kaynakh olanlarda malignite dis1 nedenlere bagh
olanlardan daha yiiksektir. Bu degerler malignite kaynakla sivilarda or-
talama 0.092 mg/ml iken difer grupta 0.071 mg/ml olup aradaki fark
istatistiksel olarak anlamh bulunmustur.

Calismamizda diger ¢cahgmalardan farkh olarak ayrica her bir ol-
gunun plevra svisi sialik asit degerl serum degerlerine oranlanmstir.
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Bu oranlann ortalama degeri, maligniteli hasta grubunda 0.76 , diger
grupta ise 0.64 olup ikisi arasindaki fark ta istatistiksel ydnden an-
lamhdir. Yani plevra sivisit / serum sialik asit diizeyi oram malign tabi-
atlh plevra smvilarinda digerlerinden daha ytiksek olup, bundan
cakanlacak sonu¢ kanserli hastalarda sialik asit konsantrasyonunun
plevra sivisinda, serumda oldugundan daha fazla oranda arttigidir. Bu
durum sialik asitin plazmadaki diger maddeler gibi plevra kapilerleri
yoluyla plevra siisina ge¢mesi yaminda plevrayr infiltre etmis malign
hiicrelerden de aciga c¢ikarak plevra sivisina kangtigim

digtindiirmektedir. Bagka bir ifadeyle plevra ylizeyindeki tGmér
hiicrelerinden plevra sivisina kangan sialik asit plevra smsmdaki

konsantrasyonu arttirmaktadir.

Bu durumda nedeni belirlenemeyen plevra sivilarinin ayirici
tamsinda serum ve plevra sivis1 sialik asit diizeyinin birlikte
deéerlendirﬂmesinm daha fazla kolaylhik saglayacag: sonucu ortaya
cikmaktadir,

Cahsmamizda plevra sivisi sialik asit konsantrasyonunun , serum
konsantrasyonu ile bagintih oldugu da gosterilmigtir. Bu baginti sialik
asitin plevra svisindaki konsantrasyonunun serum konsantrasyonu ile
orantih olarak artmasi geklindedir. Ancak bu baginti, bagka bir deyimle
korelasyon, malignite dis:1 hastaliklar grubunda, maligniteli hasta gru-
buna goére daha kuvvetlidir. Bunu malignite dis1 hastaliklarda serumda-
ki sfalik asit konsantirasyonunun plevra sivisina daha fazla yansidig:
yada plevra sivis1 konsantrasyonunun bu hastahklarda serum konsan-

trasyonundan daha fazla etkilendigi seklinde ifade edebiliriz. Malignite-



lerde de plevra sivis:1 sialik asit konsantrasyonu , serum konsantrasyo-
nu ile orantih sekilde artmakla beraber bu artis diger hastaliklara goére
serum konsantrasyonuna daha az bagmimhidir. Bunun nedeni, plevra
svisi/serum sialik asit konsantrasyonu oranlarindan da anlasildig: gibi,
malignitelerde plevra sivis:1 sialik asit konsantrasyonunun, serumda
oldugundan daha fazla oranda artmug olmasidir. Bu durumda malignite
dis1 hastaliklarda plevra sivisindaki sialik asit konsantrasyonun da tes-
bit edilen artigin , ylikselmis serum konsantrasyonunun sonucu oldugu,
malignitelerde ise aym zamanda plevradaki tiimdér hiicrelerinin de bu
artigta rol oynadig: sdylenebilir.

Serum sialik asit konsantrasyonunun kronik veya dejeneratif has-
taliklarda da arttify bazn c¢aligmalarda gosterilmistir. Romatoid artrit,
tiberkiloz , multipl skleroz bu hastaliklardandir. Kronik bébrek yet-
mezliginde de bu durum sbz konusudur(7,13,15,38). Malignite dis1
hastaliklarda sei'um sialik asit konsantrasyonu Harvey ve Lipton'un
cahgmalarinda 0.076 mg/ml olarak bildirilmigtir(12,23). Bu deger bi-
zim ¢ahgmamizda ise 0.101 mg/ml olarak bulunmug olup kontrol gru-
bunda elde ettigimiz degerden ytiksektir. Ancak bu hastahklardaki sia-
lik asit konsantrasyonu malignitelerdekinden diistktiir. Baska bir
ifadeyle serum sialik asit konsantrasyonu malignite dis1 hastaliklarda
normale gbre artmis olmasina ragmen melignitelerde oldugu kadar
ytiksek oranda degildir.

Goldschalk, serum sialik asitinin %90 oraninda alfa ve beta globu-
linlere bagh bulundugunu gdstermis ve bu proteinlerin serum

diizeyindeki degigsmelerin serum sialik asit diizeyini etkileyecegini bil-



dirmistir(5). Bu durum malignite disi1 hastaliklarda serum sialik asit
diizeyinde tesbit edilen ytikselmeyl agiklayabilir.

Malignite dis:1 hastalhklarda da serum sialik asit konsantrasyonu-

nun yuksek bulunmas: sialik asit degerlerini yorumlarken dikkatli ol-
may: gerektirmektedir.



SONUC

Malignite kaynakh plevra sivilarimin tamsinda plevra biyopsisi ve
sivimin sitopatolojik incelemesi en giivenilir tam ydntemi olmasina
ragmen bunlardan sonu¢ alinamadig vakalar seyrek degildir. Bu gibi
durumlarda taniya yardimeci olmak lizere tiimbér markerleri giderek
daha fazla 8nem kazanmaktadir,

Calismamizda, malignite tesbit edilen olgularda plevra sivis1 ve
serum siallk asit dtizeyinin , diger olgulardakinden ytiksek oldugu
gosterilmigtir. Plevra smvis1/ serum sialik asit diizeyli orammn malignite
kaynakl sivilarda,diger nedenlere baghh sivilardakinden biiyiik olmas:
ise , plevra sivisindaki sialik asit igeriginde plazmanin yamsira plevra
yilizeyindeki taimdr hiicrelerinin de katkis1 oldugu sonucunu

dogurmustur.

Bu bulgular 15181inda bir timdr markeri olarak sialik asitin nedeni
belirlenemeyen plevra sivilarimin ayirict tamisinda, diger tam
yontemleri ile birlikte kullamlabilir degerde bir inceleme ydntemi
olabilecegi kamsi ortaya qikmaktadir. Plevra sivis: sialik asit diizeyi ta -

yini, serumdaki ile birlikte yapilirsa bu incelemenin degeri daha da
artmaktadur.
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OZET

Plorezilerde etyolojik nedenin bulunmas: bazen kolay olmayabilir.
Malignite kaynakli plérezilerin ayirici tamsinda diger tam
yontemlerinin yanminda plevra sivisinda baz biyokimyasal {irtinlerin
arastmlmas1 tizerinde de durulmaktadir.

Bu calismada 1989-1990 yillarinda Selcuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Gégiis Hastaliklan ve Tliberkiiloz Anabilim Dalinda yatinlarak
tetkik edilen plérezili 70 hastanin plevra sivis1 ve serum sialik asit
diizeyleri ile kontrol grubu olarak secilen saghkh 20 kiginin serum sia-
lik asit diizeyleri arastirildi. Pldrezi , olgulanmzin 26'sinda buytk
cogunlugu akciger kanseri olmak {izere, malignite kaynakli, 44'tinde
ise malignite dis1 nedenlere bagh idi.

Maligniteli hastalarda serum sialik asit diizeyinin, kontrol grubu
ve malignite dis1 hastaliklardakinden ytiksek oldugu tesbit edildi. Ma-
lignite dis:1 hastahklarda serum sialik asit diizeyinin kontrol grubuna

gore arthgh ancak bu artigin malignitelerdeki kadar ytiksek oranda ol-
madigy gdzlendi.

Maligniteli olgulanmzda, plevra svis1 sialik asit diizeyinin malig-
nite dist nedenlerden kaynaklanmig plevra sivilarindakinden yﬁksek
oldugu belirlendi.Bu hastalarda plevra sivis1 /serum sialik asit diizeyi
oraru da diger hasta grubundakinden biytiktii. Plevra sivis: sialik asit



konsantrasyonunun serum sialik asit konsantrasyonu ile bagintih
oldugu da bulgulanmz arasinda yer aldw.

Bu bulgulara gére plevra sivisinda sialik asit diizeyl tayininin ma-
lignite kaynakli smlarda tarmsal degeri olabilecegi sonucuna varildi.
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