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KISALTMALAR

ARDS : Erigkin solunum sikintis1 sendromu
CRP : Kompleman reaktif protein

ESR : Eritrosit sedimantasyon hizi

HIV : Human Immunodeficiency virus
KPS : Karnofsky Performans Skalasi

WBC : Beyaz kiire
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OZET

MALIGN PLEVRAL EFFUZYONDA PLOREDEZIS BASARISININ SERUM
INFLAMATUAR PARAMETRELER iLE OLCULMESI

Bu calisma 01.01.2005-01.01.2006 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Anabilim Dalinda yapildi.

Amac: Talkin plevral bosluga verilmesiyle olusturulan sistemik enflamatuar yanitin

ploredezisin basarisinin dlciilmesinde rol alip alamayacaginin arastirilmasidir.

Materyal ve Metod: Calismaya 26’s1 erkek 32’si kadin olmak iizere toplam 58
ardisik hasta alindi. Ortalama yas 59412 idi. Hastalarin tiimiinde plevra biyopsisi yada
sitoloji ile dogrulanmis malign plorezi mevcuttu ve tiimiine ploridez oncesi tekrarlanan
torasentezler yapilmisti. En sik primer neden 16 hasta ile mezotelyoma iken, 15 hastada
meme kanseri, 14 hastada bronsiyal karsinoma ve 11°nde diger bilinen primer tiimorler
mevcuttu. 2 hastada malign plevral efiizyonun primeri tespit edilemedi. Hastalarin

hicbirine daha 6nce ploredez yapilmamust.
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Torasentez sonrast erken donemde dispnesi subjektif olarak azalan tiim hastalarin
ploredezden faydalanacag diisiiniildii. Tuzaklanmig akcigeri olan ve/veya plevral mayi
gram boyamasinda mikroorganizma goriillen ve/veya Kkiiltirde {ireme olan hastalar
calismadan cikarildi. Calisma Ana Bilim Dali Akademik Kurulu ve Fakiilte Etik Kurulu
tarafindan onaylandi. Yapilacak incelemeler icin hastalar calismanin amaci ve icerigi
acisindan bilgilendirilerek izinleri alindi. Biitiin hastalar genel anestezi altinda tek tarafli
selektif entiibasyon ile video-torakoskopiye alindi. Plevral boslugu degerlendirmede
7.5mm ¢apinda, 43 cm uzunlugunda ve 0 derecelik bir torakoskop (Karl Storz-Endoscope,
Germany) kullanildi. Taniyr dogrulamak amaciyla biyopsiler alindiktan sonra, 4 gr
asbestten serbest steril talk port iizerinden direk baki altinda plevral bosluga ensufle edildi.
Toraksa 32F gogiis dreni konup bilateral pozitif basingli ventilasyon ile akcigerlerin
ekspanse olmasi saglandi. Operasyonu takip eden giinlerde giinliik sivi drenaji 50ml/24
saatin altinda diistiigiinde gogiis dreni cekildi. Hastalara postoperatif 8. ve 30. giinlerde

cekilen akciger grafileri ile ploredezin basarisi degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 58 hastadan, 43’nde (%74,1) ¢ekilen PA akciger
grafilerinde efiizyon goriilmemesi iizerinde ploredez basarili (Grup I) oldugu kabul edildi.
Sadece 15 (%25,9) hastada ploredez basarisiz (Grup II) oldu. Olgiilen inflamatuar
parametrelerden ESR ve CRPnin bazal ve ploredez sonrasi 24. saatteki degerleri arasindaki
artis ploredezisin basarili oldugu hastalarda (Grup I) basarisiz olanlara (Grup II) nazaran

istatiksel agidan anlamli bulundu.
Sonug¢: Ploredez sistemik bir inflamasyona neden olur. Talk ile torakoskopik
ploredezis yapilan malign plevral efiizyonlu hastalarda, inflamatuar parametrelerden ESR

ve CRP nin serum degerleri ploredezisin basarisini predikte etmede kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Plevral efiizyon, Ploredezis, Torakoskopi.
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ABSTRACT

MEASUREMENT OF THE EFFECT OF SERUM INFLAMMATORY
PARAMETERS FOR SUCCESS OF PLEURODESIS IN MALIGN PLEURAL
EFFUSION

This experimental study was done at Erciyes University Medical School, Thoracic

Surgery Department between 01.01.2005-01.01.2006.

Aim: To investigate whether systemic inflammatory reaction which is induced by
insuflation of talc into the pleura had any effect for the outcome of the pleurodesis.

Material and Method: Fifty-eight consecutive patients, 26 men and 32 women,
were included in the study. Their mean age was 59+12 years. All had malignant pleurisy
confirmed by pleural biopsy or cytology and had undergone repeated thoracocentesis
before pleurodesis. The most common primary was malignant mesothelioma (16 patients)
and 15 had mammary carcinoma, 14 had bronchial carcinoma and 11 had some other

known primary tumour. 2 had malign pleural effusion with unknown primary origin.
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None had any pleurodesis before. They were all judged to benefit from pleurodesis
based on subjective improvement of dyspnea after earlier thoracocentesis. Patients with
trapped lungs and/or patients with microorganism in gram staining and/or positive culture
of pleural fluid were excluded. All patients gave informed consent. The study was
approved by the local ethics committee.

All patients underwent video-assisted thoracoscopy under general anesthesia with
monopulmonary ventilation. To enable evaluation of the pleural space, a thoracoscope of
7.5mm diameter, 43 cm length and O degree (Karl Storz-Endoscope, Germany) was used.
After biopsies to confirm the diagnosis, 4 grams of asbestos-free and sterile talc was
insufflated into the pleural space through the port under direct vision. A chest tube of 32F
was placed and bilateral positive pressure ventilation was applied in order to achieve total
lung re-expansion. The drainage tube was removed when the drainage was less than
50ml/24hrs. In order to assess the success of pleurodesis chest x-rays were obtained on the

8th and 30th post-operative day.

Results: Pleurodesis was achieved (no effusion on chest-x ray) in 43 of 58 patients
(%74,1) (Group I). Thus, treatment was unsuccessful in only 15 patients (%25,9) (Group
II). There was a statistically significant difference between two groups with regard to
basal and post pleurodesis levels of inflammatory parameters measured, including CRP

and ESR.

Conclusion: Pleurodesis causes a systemic inflammation. In patients with malign
pleural effusion who underwent thoracoscopic talc poudrage, serum levels of inflammatory
parameters such as CRP and ESR can be used in order to predict the success of

pleurodesis.

Key Words: Pleural effusion, Pleurodesis, Thoracoscopy.
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GIRIS VE AMAC

Plevral s1v1 veya pariyetal plevrada malign hiicrelerin tespiti, kanser
hastalarinda, hastaligin ileri evre olup hayat beklentisinin diisiik olacagini
gostermesi acgisindan onemlidir (1). Altta yatan hastaligin evresine ve tipine baglh
olarak degismekle birlikte, tan1 konduktan sonra bu hastalarin ortalama yasak
stireleri ti¢ ile 12 ay arasinda degismektedir. Malign plevral efiizyonlarda en kisa
stirvi akciger kanserine sekonder gelisen plevral efiizyonlu hastalarda goriiliirken,
en uzun siirvi over kanserine sekonder gelisen plevral efiizyonlu hastalarda goriiliir
(2,3).

Giiniimiizde erkeklerde akciger kanseri, kadinlarda ise meme kanseri
plevraya en ¢ok metastaz yapan tiimorlerdir. Akciger ve meme kanserleri birlikte
ele alindiklarinda, malign plevral efiizyonlarin yaklasik olarak %50-65’inden
sorumludurlar (3,4,5,6).

Malign plevral efiizyonlarda sivi miktar1 arttik¢a hastalarda dispne, oksiiriik,
gogiis agrisi, efor kapasitesinde azalma sikayetleri artmakta olup, hastalarin hayat

kalitesini azaltmaktadir.

Benign karakterli plevral efiizyonlarin tedavisi primer etyolojiye yonelik
olup tedavinin efektif baslamasiyla sivi miktar1 ve buna bagh sikayetler hizla
azalma gosterir. Malign plevral efiizyonlarda ise sivinin hizla bosaltilmasi ve tekrar
stvinin birikiminin engellenmesi gerekir. Hayat siiresi kisa olan bu hastalarda bu
sayede eflizyonun niiksii ve semptomlarin palyatif olarak ilerlemesi azaltilmakta,

hayat kalitesi arttirilmakta ve hastanede kalis siiresi azaltilmaktadir.
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Bu amagla yapilan tedavi sekillerinden birisi de ploredezdir. Ploredezis
pariyetal ve visseral plevranin yapismasim saglayarak plevral boslugun ortadan
kaldirilmasi islemidir. Ploredezis torakotomi ya da tiip torakostomisi yoluyla cesitli
sitostatik ve sklerotik ajanlar kullanilarak yapilmaktadir.

Ploredezis ile plevrada olusturulan inflamasyon, cesitli klinik ve deneysel
caligsmalar ile incelenmis olmasina ragmen detayli bir sekilde agiklanamamistir.
Benzer sekilde basit inflamatuar parametrelerin akut sistemik reaksiyonlar1 veya
olusturulan akut enflamasyonun ploredezisin basarisinda etkili olup olmadig ile
ilgili net veriler bulunmamaktadir.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Anabilim Dalinda
yaptigimiz bu klinik caligmada ploredezis islemi Oncesi ve sonrasinda akut
inflamasyonun basit biyokimyasal parametreleri takip edilerek bu parametrelerin
ploredezis icin normal seviyeleri ve ploredezisin etkinliginde belirleyici olup

olmadiklar1 incelenmistir.



GENEL BILGILER

PLEVRA ANATOMISI VE HiSTOLOJiSI

Plevra, akcigerleri saran diiz, parlak bir ortii olup, visseral ve pariyetal
plevra olmak olmak iizere iki membrandan olusur. Visseral plevra akcigerleri ve
interlober fissiirleri, pariyetal plevra ise mediasten, diyafragma ve gogiis kafesinin i¢
yiiziinii orter. Her iki plevral membran hilusta, pulmoner ve bronsiyal damarlar ile
sinir ve lenfatiklerin eslik ettigi ana bronslar tarafindan penetre edilerek devam eder
(7,8). Pariyetal ve visseral plevra arasinda bulunan yaklasik 10-20pm genisligindeki
plevral bosluk genellikle sag ve sol bosluk seklinde ayr1 ayri olmakla birlikte, nadiren
tek anatomik bosluk seklinde de olusabilmektedir (8,9). Plevral bosluk i¢inde her iki
plevra yapragimmin kolayca birbiri iizerinde kaymasimi saglayan yaklasik 0,1-0,2
ml.\kg s1v1 vardir. Berrak, renksiz goriiniimde olan bu sivida 1,5 g\dl’den az protein,
cogu monosit, az miktarda lenfosit, makrofaj, mezotel hiicresi, polimorfoniikleer
lokosit olmak {iizere yaklasik 1500 hiicre\ml mevcut olup, eritrosit yoktur. Her iki
plevral yiizey alan1 visseral plevranin interlober fissiirleri ve pariyetal plevranin
kostofrenik koseleri de dahil edilirse, yaklasik olarak esit olup, 70 kg’lik bir erkekte
2000 cm? civarindadir (8). Plevra, perikardiyal ve peritoneal bosluklar gestesyonel
donemin {iciinci haftasinda mezodermden bicimlenmeye baslar. Plevral bosluk
akcigerin biiyiimesinden bagimsiz olarak genisler ve dokuzuncu haftada perikardiyal
ve peritoneal bosluktan ayrilmis olur. Cesitli kist, divertikiil ve defektler bu ii¢
mezodermal boslugun tam olarak boliinmemesinden kaynaklanabilir. Bu sirada
akciger tomurcuklari visseral plevraya dogru invajine olur ve boylece plevral bir ortii

meydana gelir ( 10).



Hem visseral, hem pariyetal plevra tek sira mezotel hiicreleri, bazal
membran, kollajen ve elastik doku tabakalarinin yaninda mikrodamarlar ve
lenfatiklerden olusur (8,10). Pariyetal ve visseral membranlar dig goriiniimleri
acisindan benzer olmakla birlikte, yiizeylerin altindaki destek doku tabakas1 diizdiir.
Aksine visseral plevranin submezotelyal destek dokusu akcigerlerin i¢ine dogru
ilerleyen septalar olusturur. Bu septalar pulmoner parankime destek saglarken, Gte

yandan da gaz aligverisini kolaylastiran alt bolmeler olusturur (11).

Mezotel hiicreleri pleomorfiktir ve biiyiik olasilikla alttaki submezotelyal
dokunun gerilme derecesine gore yassidan kiiboid veya kolumnar sekle kadar
degisiklikler gosterebilir. Morfolojilerindeki farkliliklarina ragmen biitiin alanlarda
tek tabaka halini korur. Mezotel hiicrelerin kalinliklar1 1-4pum ve yiizey caplar1 16—
40um’dur. Bu hiicreler yaklasik 0,1pum c¢apinda ve 3um uzunlugunda olan yiizey
mikrovilliisleri icerir. Visseral mezotel hiicrelerindeki mikrovilliislerin dansitest,
ozellikle toraksin alt kisimlarinda akciger ve gogiis duvar arasindaki siirtinmenin
azaltilmasin saglamak ve hiyaluronik asitten zengin glikoproteini tutmak amaciyla

pariyetaldaki mikrovilliislerin dansitesinden daha fazladir (8).

Her iki plevral ylizeyin lenfatik drenaji oldukca farklidir. Pariyetal lenfatik
sistem lenfin plevral bosluktan drene edilmesi i¢in major yoldur. Pariyetal plevranin
mezotelyal ylizeyinde komsu submezotelyal tabakadaki lenfatik aga lakunalar
yoluyla baglanan ve stoma denilen, 2—12um biiyiikliiglinde acikliklar mevcuttur.
Plevral boslugun degisik bolgelerindeki lenfatikler degisik lenf nodlarina drene
olur. Kostal yiizeyden parasternal ve paravertabral lenf nodlarina, mediastinal
yizeyden trakeobronsiyal lenf nodlarina drenaj saglanir. Pariyetal plevranin
diyafragmatik yiiziiniin lenfatikleri karin i¢i lenfatikleriyle iliskilidir ve lenfatik
akim karindan toraks icine dogru oldugundan, karin i¢indeki infeksiyonlar kolayca
toraksa yayilabilir. Pariyetal plevranin tersine visseral plevrada lakuna ve stomalar
yoktur ve alttaki lenfatik damarlarinin plevral bosluktan ¢ok pulmoner parankime

drene oldugu diisiiniilmektedir (11,12).

Pariyetal plevra subklavian, mammaria interna ve interkostal arterler yoluyla
beslenir, venoz sistemi bronsiyal venlere drene olur. Visseral plevranin kanlanma
kaynag1 konusunda farkli goriisler vardir. Bazi arastirmacilara gore hiler, apikal,
mediastinal ve interlober bolgeler bronsiyal dolasimla beslenirken kalan bolgeler

pulmoner arterlerden beslenir. Ancak baska bir gruba gorede kostal ve
4



diyafragmatik kisimlarin beslenmesi yine bronsiyal kaynaklidir. Bronsiyal venler
tarafindan drene edilen hiler bolge haricinde visseral plevranin vendz doniisii

pulmoner venler yoluyladir (8,9).

Pariyetal plevradaki destek dokuda visseral plevrada olmayan agri lifleri
vardir. Bu liflerin orjinleri, innerve ettikleri toraks alanlarina gore farklidir. Kostal
plevra ve diyafragmatik plevranin periferik kismi interkostal sinirler tarafindan
innerve edilir. Bu bolgelerdeki agrili uyaranlar komsu gogiis duvarinda hissedilir.
Diyafragmanin merkezi kismi ise frenik sinir tarafindan innerve edilir ve bu
alandaki wuyarillar aym taraftaki omuzda agr1 olusturur. Visseral plevranin

innervasyonu ise n.vagus dallar1 ve sempatik trunkus tarafindan saglanir (9,11).

PLEVRAL SIVI OLUSUM VE EMILIM FiZYOLOJiSi

Plevral sivinin ii¢ 6nemli kokeni vardir.

1- Visseral ve pariyetal plevra kapillerleri

2- Akciger interstisyel bolgesi

3- Diafragmadaki kiiciik delikler araciligi ile peritoneal kavite

Normal insanlarda plevral bosluga plevral sivi giris hizi 0.01ml\kg\saat

olarak bildirilmistir (13).

Plevral yiizeylerde sivinin hareketinin bir mekanizmasi Starling denklemine
gore olugmaktadir. Starling kanunu plevraya uyarlandiginda su denklem ortaya

cikmaktadir;

Qf=Lp A [( Pcap — Ppl) — od (ncap - npl)].

Qf: Sivi (su hareketi), Lp: Membran filtrasyon kat sayisi (Hidrolik su
iletkenlik kat sayis1), A: Membran alani, Pcap: kapiller hidrostatik basinci, Ppl:
Plevra hidrostatik basinci, od: Zarin soliit stizme katsayisi, apcap: Kapiller onkotik

basing, wpl: Plevra onkotik basing.

Pariyetal plevra, plevral bosluk ve visseral plevrada hidrostatik basing farki
mevcuttur. Hidrostatik basin¢ pariyetal plevra kapillerlerinde +30cm H,O, plevral
boslukta -5cm H,O ve visseral plevrada +24cm H,O dur. Pariyetal plevra, visseral

5



plevra ve plevral bosluk onkotik basinglar1 ise dengededir. Net basing farki ise 6 cm

H,O ile pariyetal plevradan plevral bosluga dogru olmaktadir (14,15).

PERIETAL PLEVRAL BOSLUK VISSERAL
FLEVEA PLEVRA

HIDROSTATIK BASING

+30 5 +24
— P
35 10
i [
e T
20 29
-— —_—
+34 +5 +34

ONKOTIE BASING

Sekil 1: Plevral bosluga siv1 giris ve cikisinda rol oynayan basinclar

Visseral plevra yiizeyinde ise bir basing gradiyenti yoktur. Koyunlarda
yapilan deneylerin sonuglarinin insana uyarlanmasi sonucunda pariyetal plevradan
bosluga 0.01 ml\kg\saat hiz ile sivi gectigi, bu sivimin tekrar pariyetal plevra
lenfatikleri araciligi ile 0.20 ml\kg\saat hiz ile geri emildigi tespit edilmistir (16).
Visseral plevra yiizeyinde ¢ok az bir sivi giris c¢ikist olmaktadir. Plevra sivi
gelisimi, bu lenfatik klirensin temizleme kapasitesini asan miktarda bir sivinin
pariyetal plevradan bosluga gecmesi sonucu olusur. Baska bir ifade ile ya plevral
bosluga plevral sivi akisi artmistir, ya da pariyetal plevra lenfatiklerinin plevral

bosluktaki s1viy1 reabsorbsiyon islevinde azalma olmustur (17).
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Broaddus ve arkadaslar1 (18) (1990), koyun deneylerinde, sivi yiiklenen
koyunlarda Once akciger ddemi gelistigini, akcigerin sivi ile dolmasini takiben bu
stvinin adeta tasip oOnce interstisyel akciger bolgesine sonrada plevral bosluga
gactigini tespit etmislerdir. Artmis permeabilite sonucu gelisen akciger ddeminden
sonra olusan eksiida 6zelligindeki plevral sivinin da once akciger interstisyumunu

doldurdugu, sonra da plevral bosluga gectigi gosterilmistir.

Sonugc olarak;

1- Giinde yaklagik 17 ml sivi, 0.0lml\kg\saat hizla, hidrostatik basing

gradiyenti ile pariyetal plevradan plevral bosluga gecer.

2- Plevral siv1 pariyetal plevral lenfatik stomalar yolu ile 0.20 ml\kg\saat

hizla bosluktan pariyetal plevra tarafina emilir.

3- Fizyolojik kosullarda yani akciger 6deminin olmadigi durumda, visseral

plevral ylizeyde siv1 giris ¢ikisi olmaz.

4- Plevral bosluga herhangi bir nedenle giren sivi lenfatik klirensi asarsa

plevral siv1 gelisir.

5- Akciger interstisyumunda sivi artarsa visseral plevradan bosluga sivi

gecisi olur.

Plevral Bosluk Mekanikleri;

Solunum sistemi sematik olarak iki elastik yapi olarak tanimlanabilir;
akciger ve toraks. Pasif, elastik akciger ve dinamik gogiis kafesi giiclii bir mekanik
cift olusturur. Bu elastik yapilar seri baglanmistir. Bu iki yapida, kendine dogru

cekme kuvveti uygulamaktadir. Sonug asagidaki denklem ile ifade edilebilir

Prs=Pl+Pw.

Bu denklemde; Prs, respiratuar sistem basincini, Pl, akcigerde olusan
transpulmoner basinci ve Pw, gogiis duvarinda olusan transtorasik basinci ifade

etmektedir. Bu yapilarin u¢ noktalarinda ol¢iilebilen basinglar ise alveolar (Palv),



plevral (Ppl) ve barometrik (Pbar) basinclardir. Plevral basing, alveolar ve
transpulmoner basinclarin arasindaki farka esittir. Pl=Palv-Ppl olduguna gore
Ppl=Palv-Pl olur. Statik durumda Palv sifir oldugu icin denklem basitce Ppl=PIl
sekline doniismektedir. Yani plevral basing transpulmoner basinca esit ve negatif

degerliklidir.

Plevral basin¢ solunum dongiisii boyunca negatif kalmaktadir. Fonksiyonel
rezidiiel kapasite diizeyinde, oturur pozisyonda, plevral basing -2 ile -5 cm H,O dur.
Inspiryumda voliim arttikca plevral basing daha negatif hale gelir ve inspiryum
sonunda -25 ile -35 cm H,O diizeyine ulasir. Fizyolojik durumda plevral basing,
plevral boslugun her yerinde aym degildir. Apeksde bazal bolgeye gore daha
negatiftir (apeks,-8 cm H,O ve bazal,-2 cm H,0). Bu basin¢ farki rijit gogiis
duvarina gore daha biikiilebilir olan akcigere yercekiminin etkisi nedeniyle

olusmaktadir.

Plevral basincin ol¢iimii eskiden zordu. Giiniimiizde bazi cihazlarla 6l¢timii
miimkiindiir. Balonlu 6zel bir nazogastrik tiip 6zefagusda kesici dislerden itibaren
40 cm’e yerlestirilir. Balonun uzunlugu 10 cm dir. Once 8 ml hava ile sisirilir. Daha
sonra, 0,5-1,5 ml disindaki hava bosaltilir. Katater basing transdiiserine baglanir.
Olgiilen basing trakea distalindeki ozefagus basincidir. Bunlar plevral basinglari
dogru yansitir. Plevral basinci tam olarak 6l¢mek i¢in eszamanl olarak hava yolu
basinct da olciiliir. Plevral basing hava yolu basinci ile 6zefagus basinct arasindaki
farktir.  Bilinen birkac sebep plevral basinci degistirebilir. Interstisyel akciger
hastaliklari, akciger 6demi, atelektazi ve akciger rezeksiyonu sonrasi akciger elastik
esnekliginde artis ve plevral basingta azalma olur. Bagka ifade ile plevral basing
daha az negatif olur. Kronik obstruktif akciger hastaligi, brons stenozu veya
parsiyel obstriikkte endotrakeal tiip varliginda ise hava yolu direnci artar ve

inspiryumda daha negatif intra plevral basinca neden olur (11,14,19).
Sivi hareketleri;

Plevral basin¢ siirekli negatif olmasina ve dolayisiyla plevral boslukta
stirekli birikmesinin beklenmesine ragmen, plevral boslukta normalde 8—10 ml gibi
cok az bir siv1 vardir ve bu sivi artmaz. Plevral bosluktaki sivi dolasiminin hizi
hakkindaki bilgiler tartismalidir. Paryetal ve visseral plevrada sivi hareketi sadece

Starling esitligine gore olusmamaktadir. Onkotik ve hidrostatik basin¢ degisiklikleri
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ile plevral sivi gelismektedir. Inflamasyon, filtrasyon katsayisini ve kan akimini
arttirir ve kapiller hidrostatik basing artar. Plevral bosluga protein gecisi ile
intraplevral onkotik ve hidrostatik basi¢ artar. Protein miktar1 4 gr\dl yi asinca
visseral plevradan plevral bosluga sivi gecisi durur. Visseral ve pariyetal plevral
kapillerlerde hidrostatik basing artis1 veya plazma kolloid ozmotik basinci diismesi
plevral bosluga sivi transiidasyonuna neden olur. Lenfatik drenaj ise; mediastinal
lenf nodlarinin fibrozisi veya malign hastalikla tutulmasi veya plevral membranlarin
kalinlagsmas1 veya lenfatiklerin basi ile obstriiksiyonu veya sistemik venoz
hipertansiyon sonucu azalir. Plevral sivi1 fizyopatolojisinde; inflamasyon veya timor
implantlarina bagli gelisen artmis kapiller permeabilite, konjestif kalp yetmezligi
sonucu pulmoner yatakta artmis hidrostatik basing, hipoalbiiminemiye bagli azalmis
onkotik basing, atelektaziye bagli artmis negatif intraplevral basing ve tiimore ait
lenfatik obstriiksyon veya radyoterapi sonrasi fibrozis rol oynamaktadir. Kanser
hastalarinda ayni hastada birka¢ degisik mekanizma ile plevral sivi gelisir. Bunlar
pariyetal plevra stomalarinin obstriiksyonu sonucu azalmis lenfatik drenaj, lenfatik
kontraktilitenin azalmasi, parasternal lenf nodlarinin infiltre olmasi, artmis plevral
ozmotik basing, artmis kapiller permeabilite veya lenfin drene oldugu venlerde
basincin artmasidir. Bu mekanizmalar direk tiimoriin varligina bagh olabilir, alttaki
medikal sorunlardan kaynaklanabilir veya ikisinin kombinasyonu seklinde olabilir

(14,19,20).

PLEVRAL EFUZYONLARDA KLINIiK VE RADYOLOJIiK BULGULAR

Plevral eflizyonlu olgularda oykii, belirti ve bulgular plevral efiizyona neden

olan patolojiye ve sivinin miktarina baglidir.

Pek ¢ok hastanin efiizyona bagh hi¢cbir semptomu olmayabilir. Semptomlar
efiizyonla iligkili ise plevranin inflamasyonu, pulmoner mekaniklerin bozulmasi,

gaz degisiminde bozulma veya nadir olarak azalmis kardiyak out-puta bagl olabilir.

Plevral efiizyonlu olgularda kiiciik plevral efiizyonlar asemptomatiktir.
Biiyiik plevral efiizyonlar dispne, Oksiiriik ve gogiiste rahatsizliga neden olurlar.
Plevral s1ivi olusmus bir hastada gogiis duvart ve akciger kompliyansi normal ise
plevral sivi hacminin tigte biri kadar akciger voliim azalmasi olur. Geri kalan iicte

iki volim kaybi1 gogiis duvart pozisyonunun degismesi ile diizeltilir. Gogiis
9



agrisinin nedeni, pariyetal plevranin inflamasyonu, sinir liflerinin tutulmasi ve
basiya ugramasidir. Plevral agr1 genellikle yan agrisi seklinde hissedilir, fakat karin
bolgesine de yayilabilir. Diyafragmatik plevra agrisi ise frenik sinir irritasyonu ile
omuzda hissedilebilir. Oksiiriik ise akcigerin kollabe olmasi nedeni ile ortaya
cikmaktadir. Dispne, plevral sivi miktar1 ile orantilidir. Az bir plevral sivi dispne
olusturmayabilir. Siv1 nedeni ile diyafragma asagiya dogru ve gogiis duvar disa
dogru itilir ve akciger de komprese olarak pasif atalektazi gelisir. Akcigerde

mekanik olarak etkisiz hale gelir ve hastada dispne ortaya ¢ikar (7,8,9,10).

Plevral efiizyonlu hastalarda fizik muayenede s1vi miktar ile ilgili patolojik
bulgular saptanabilir. Fizik muayenede Ozellikle hemitorakslarin boyutlarina ve
interkostal araliklara dikkat edilmelidir. Bir¢ok hastada, hemitorakslar esittir ve
interkostal araliklar normaldir. S1vi miktar1 300 cc den az ise fizik muayenede bir

bulgu saptanamaz. Fizik muayenede 6zellikle tespit edilen bulgular soyledir;

- Plevral eflizyonun oldugu tarafta solunum seslerinin azalmasi
- Plevral s1v1 tarafindan vibrasyon torasikte azalma

- Perkiisyonda o bolgede matite alinmasi

- S1v1 basisina bagl atelektezi nedeni ile egofonik ses duyumu
- Oskiiltasyonda plevral frotman duyulmasi

- Ozellikle masif efiizyonlarda trakea ve mediastenin saglam tarafa dogru

yer degistirmesi (7,9,21,22).

Klinik olarak plevral efiizyon diisiiniilen hastalarda radyolojik goriintiileme
klinik taniyr dogrular. Konvansiyonel radyografi, ultrasonografi ve bilgisayarli
tomografi  plevral efiizyonlarin  saptanmasinda  kullanilan  gdriintiileme
yontemleridir. Ik bagvurulan goriintiileme yontemi posteroanterior ve lateral gogiis
radyografisidir. Tlave olarak lateral dekiibit pozisyonda radyografiler alinabilir. Bu

ozellikle az miktarda plevral s1visi olanlarda degerlidir (23,24).
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Konvansiyonel radyografilerde izlenen bulgular1 dogrulamak veya izlenemeyen
olas1 bulgular1 saptamak agisindan ultrasonografi veya tomografi incelemesi tercih
edilir. Ileri inceleme amaciyla bagvurulan bu radyolojik yontemlerin secimi klinik

ve radyografik bulgulara gore yapilir (23,25.).

Plevral sivi baglangicta akcigerin alt ylizeyi ile hemidiyafragma arasinda
toplanir. Subpulmoner plevral bosluktaki sivi belli bir miktara ulasinca Once
posterior, daha sonra lateral kostofrenik siniisii kapatir (26). Posteroanterior
radyografilerde sivi birikimine bagl ilk bulgu kostofrenik siniislerde kiintlesmedir.
Lateral kostofrenik siniiste kiintlesme i¢in 175 ml s1v1 birikmesi gerekmektedir. Sivi
miktar1 arttikca hemidiyafragma ve siniislerin konturlar1 silinir. Sivi, anterior,

posterior ve lateral toraks duvart boyunca plevral boslugu doldurur (24).

Plevral siviya bagh komsu akciger parankiminde kompresyon atelektazileri,
stvt masif oldugunda ise kollaps gelisir. Masif plevra sivilart kalbin konturunun
silinmesine, mediastende kars1 tarafa itilmeye yol acar. Plevra sivis1i masif olmasina
ragmen akciger parankiminde kollaps gelismisse mediasten orta hatta izlenir.
Santral hava yollarinda tikayici lezyonlara bagli gelisen kollaps ile beraber plevral
stvist bulunan vakalarda mediastende karsi tarafa itilme izlenmez. Plevral malign
mezotelyoma ve plevranin malign tiimoérlerle invaze oldugu durumlarda da masif

stviya ragmen mediasten orta hattadir (27).

Plevra sivisi az miktarda ise radyolojik tani giiclesir. Bu durumda gogiis
radyografisinde en duyarli olani lateral dekibiitus grafileridir. 5-10 ml gibi ¢cok az
miktarda sivilarin bu grafilerde saptanabildigi bildirilmistir (28). Ancak gogiis
radyografileri ile plevra sivisi, plevra kalinlasmasi, tiimor veya eslik eden atelektazi

her zaman ayirt edilemez.

Ultrasonografi X 1s1m1 icermeyen, invaziv olmayan ve kolaylikla
uygulanabilen bir goriintiileme yontemidir. Temel olarak plevral boslukta serbest
veya lokiilasyon gosteren sivinin saptanmasinda, sivi ile kalinlasmanin ayiriminda
faydali bir yontemdir. Tan1 amaclh sivi aspirasyonlarinda, siviya eslik eden kitle
lezyonlar1 veya kalinlagmalarin perkiitan biyopsilerinde kilavuz goriintiileme

yontemi olarak kullanir (25).

Plevra sivilan transiida veya eksiida karakterindedir. GoOgiis grafileri

etyolojiyi saptamada yetersizdir. Yapis1 hakkinda degerlendirme yapilamaz.
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Ultrasonografide ise transuda anekoik yani plevra yapraklart arasinda eko
icermeyen s1v1 seklinde goriiliir. Eksiida ise anekoik sivi, septa iceren anekoeik sivi,
septali veya septasiz heterojen veya homojen ekojenik materyel igeren sivi

ozelligindedir (29).

Ekojen patern, sivi igindeki eritrosit, inflamatuar hiicreler, yag veya hava
habbeciklerine baglidir. Bu nedenle hemorojik s1vi, ampiyem, silotoraks genellikle
homojen ekojenik sivilar seklinde goriiliir. Sonogrofi ile hemorojik s1vi, ampiyem,
silotoraks ayirimi yapilamaz. Ultrasonogrofi, yatan hastalarda da kolaylikla
uygulanabilir. Sivilarin tedavi amaciyla aspirasyonlarinda ve lokiile sivilarin

drenajinda kilavuz goriintiileme yontemi olarak da tercih edilir (29).

Plevra hastaliklarinda tomografi incelemesinin amaci, plevra ve parankim
tutulumunu ayirt etmek, gerek sivi gerekse eslik eden kitle lezyonlarinda dansite
degerlerine gore ayirict taniya katkida bulunmaktir. Tomogrofinin avantaji
plevranin tiim komponentlerini degerlendirebilmesidir. Intravendz kontrast madde
uygulanmas1 hem akciger hem de plevranin tutuldugu kompleks hastaliklarinin
ayirict tanisinda faydalidir. Dansite Olciimleri transiida eksiida ayirimi yapmak
giictiir. Ancak yiiksek protein igerigi dansitenin yiikselmesine yol agcarak tomografi

ile spesifik taniy1 giiclestirir (25,30).

Eksiida ile transiida ayirnminda intravendz kontrast madde enjeksiyonundan
sonra alinan tomografi kesitleri faydalidir. Plevrada kalinlagsma, plevral nodiiller,
lokiilasyon gosteren sivi, inflamasyonun plevradan ekstraplevral yagli dokuya
yayilimi sonucu ekstraplevral yagli dokularda artmis dansite gibi 6zellikler ayirici
tanida faydalidir. Bu bulgular transiida da goriilmez. Eksudalarda pariyetal plevra
kalinlasir ve kontrast madde verildikten sonra plevrada kontrast tutulumu izlenir.
Plevral efiizyonu olan hastalarda, plevrada c¢epecevre kalinlasma, kostal,
mediastinal plevrada ve fissiirlerde nodiiler tarzda kalinlasma, pariyetal plevranin 1
cm den kalin olmasi, akciger parankiminde kitle, nodiiller, mediastende lenf nodlari
gibi bulgularin saptanmasi, gégiis duvari veya mediastende invazyon goriilmesi,

stvinin Oncelikle malign karakterli oldugunu diisiindiiriir (31,32).
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PLEVRAL EFUZYONLARDA TANI YONTEMLERI

Plevral efiizyonlarin tanisinda torasentez, en az invaziv ve genellikle en basit
tanisal islemdir. Minumum morbidite ile hospitalizasyon gerekmeden yapilabilir.
Siklikla benign olan transudanin ve ¢ogunlukla enfeksiyon veya malignensi sonucu

olusan eksudanin ayirimini ve etyolojik nedenin ortaya ¢ikarilmasim saglar (32,33).

Torasentez isleminin bircok ayrintili tanimi yapilmistir. Hastanin fizik
muayenesi ve akciger grafisinin incelenmesi ile efiizyonun alt noktasi veya en
azindan lokalizasyonu tespit edilir. Torasentezin onemli iki piif noktasindan biri
stvinin yerinin tespitidir. Lokiile olmayan ve serbest haraket eden plevral sivida
tercihen sekizinci veya dokuzuncu interkostal araliktan, posteriordan ponksiyon
yapilir. Steril sartlarda, cilt ciltalti, periost ve interkostal aralifin infiltrasyon
anestezisi sonrasi, 14 veya 16 numara igne ve katater ile torasentez yapilacak
araligin alt tarafindaki kotun iist ucunu siyirarak, igne yavasca ilerletilir. islem
sirasinda enjektore siirekli aspirasyon yapilir. Sivi gelince katater ilerletilir ve igne
cekilir. Ozel olarak hazirlanmis kalin ve uzun metal igneler de kullanilabilir.
Torasentezin ikinci onemli piif noktasi, islem siiresince plevral boslugun kesinlikle
atmosfere acilmamasidir. Bir seferde en fazla 1500 ml sivi bosaltilabilir. Fakat

reekspansiyon akciger ddemi i¢in dikkatli olunmalidir (34,35).

Torasentez ile alinan plevral sivida, hematokrit, eritrosit ve beyaz kiire
sayisi, 1okosit formiilii, pH, dansite, total protein, laktik dehidrogenaz, glukoz ve
amilaz bakilmalidir (36,37). Ayrica sitolojik inceleme, mikrobiyolojik boya ve
kiiltiirler (aerob, anaerob, tiiberkiiloz, mantar) yapilmalidir. Kolesterol, trigliserid
gerektiginde bakilmalidir. Deneyimli ellerde torasentezin morbiditesi %1-3 diir.
Potansiyel komplikasyonlar1 pnomotoraks, hemotoraks, enfeksiyon, reekspansiyon
sonucu akciger 6demi ve hipovolemidir. Fazla sivimin hizli birikimi sonucu
akcigerde pasif atelektazi gelisir. Plevral sivinin genellikle hizli bosaltilmasina bagh
olarak atelektatik akcigerin hizla reekspansiyonu sonucu alvaollerin i¢ine sivi ve
kan transiidasyonu olabilir. Buna reekspansiyon akciger 6demi denir. Hastada kesik
kesik Oksiiriik ortaya ¢ikar. Bu durumda reekspansiyonu durdurmak i¢in torasenteze

ara verilir ve gogiis tiipli varsa klemplenir. Oksijen destegi verilir (34,35).

Plevra igne biyopsisi: Ozel bir igne yardimiyla pariyetal plevradan doku
ornegi alinmasidir. Eksuda vasfinda plevral efiizyonu olup nedeni belirlenemeyen
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hastalarda endikedir. Ancak ozellikle tiiberkiiloz ve malign plorezi diisiiniilen
hastalarda tanmiya katkist nedeniyle uygulanmalidir. Plevra biyopsisi i¢in Abrams,
Cope ya da trukut igneleri kullanilir. En sik ve kullanimi en kolay, pnomotoraks
riski en diisiik olan Abrams ignesidir. Torasentezde oldugu gibi, islem alaninin
belirlenmesi, antiseptik solusyonla temizlik ve lokal anastezi uygulamasi yapilir.
Lokal anastezi genis bir alana yapilir. Daha sonra cilt, ciltaltt 0,5-1 cm kadar bir
bistiiri ile acilir. Abrams ignesi insizyon istiinden girilir, kostanin {stiinden
styirarak ilerletilir ve pariyetal plevra gecilir. Abrams ignesi kilidi acik iken geriye
cekilir ve dis silindirin ucundaki gentigin plevray1 yakaladigi hissedilir. igne saat
yoniinde cevrilerek pariyetal plevra kisminin kesilmesini saglar. Islem sonrasi

insizyon yeri temizlenerek kapatilir (21,38,39).

Torakoskopi: Konvansiyonel veya video yardimli torakoskopi seklinde
uygulanabilir. Medikal torakoskopi oncelikle eksiida karakterli plevral efiizyonlarin
tanis1 ve gerekirse ploredez amaciyla kullanilir. Islem plevra sivisi incelenmesi ve
kapali plevral biyopsi ile tamiya ulasilmadigi durumlarda endikedir. Plevral
efiizyonlarin beste birinde torakoskopi endikasyonu vardir. Bu teknikle pariyetal,
viseral plevra mediasten ve diafragma incelenip biyopsi alinabilir. Ozellikle
mezotelyoma, tiiberkiiloz ve benign efiizyonlarda tamida yardimcidir. Malign
plevral efiizyonlu vakalarda ploredez torakoskopi ile yapildiginda %90 basari
saglanmaktadir. Torakoskopik ploredez siroz veya kalp yetersizligine bagli tedaviye

direncli kronik ya da rekiirren efiizyonu olan hastalarda da uygulanabilir (21,39,40).

Acik plevra biyopsisi: Torakotomi ile plevral sivinin bosaltilmast,
plevranin eksplorasyonunun ve biyopsinin en basarili ve cerrah i¢in ise en kolay
yolu olmakla birlikte operatif morbiditesi ve mortalitesi torakoskopiye gore oldukca
yiiksektir. Giintimiizde tan1 konulamayan olgularda torakoskopi, torakotomi ile
yapilan agik biyopsinin yerini almistir. Plevral s1vi olgularinda, torakotomiyle agik
biyopsi ya da girisim uygulamasi torakoskopinin yogun plevral yapisiklik yada
interkostal araliklarin endoskopik enstriimanlarin giremeyecegi kadar dar olmasi
gibi durumlarda ve dekortikasyon planlanan olgular ile sinirhidir. Agik plorektomi
ya da plevral sivinin kontroliinde basarili bir yontem olmakla birlikte daha yiiksek
operatif mortalitesi vardir. Sonug¢ olarak tan1 konulamamis her eksiidatif plevral

s1vil1 hastada torakotomi diisiiniilebilir (21,39,40).
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PLEVRAL SIVI ANALIZi

Plevral efiizyonlarin tamisindaki ilk adim, eksiida-transiida ayiriminin
yapilmasidir. Plevral sivinin eksiida ¢ikmasi durumunda etiyolojinin saptanmasi
icin daha ileri invazif tamisal yontemlere gereksinim dogacaktir. Transuda-eksuda
ayirmminda ve plevral sivi etiyolojilerinin ortaya konmasinda bir¢ok parametre
calisilmis ve halen de yeni parametrelerin arayisi devam etmektedir. Giiniimiizde
transiida-eksiida ayiriminda Light kriterleri en ¢ok kullanilan parametrelerdir
(plevral sivi LDH>200U\L, plevral sivi\sserum LDH>0.6, plevral sivi\serum
protein>0.5) (11,33,21).

Protein ve diger protein fraksiyonlari:

a-Total protein: Plevral sivinin transiida, eksiida ayiriminda uzun siireden
beri kullanilan bir parametredir. Eksiidatif sivilarda 3 gr\dL iizerinde protein degeri
oldugu bildirilmekle beraber giintimiizde daha ¢ok plevral sivi\serum protein orani
kullanmaktadir. Bu oran 0,5 in lizerinde ise sivi eksiidatif sividir. Fakat bircok
caligma gostermistir ki plevral sividaki total protein Ol¢iimii transiida eksiida

ayiriminda yetersizdir (41).

b-Albumin: Eksiidatif sivilar inflamasyon, hasar veya lenfatik obstriiksiyon
sonucu ortaya cikmaktadir. inflamasyona bagli plevral mikrovaskiiler endotelin
bozulmasi sonucu, yiiksek protein icerikli serum plevral bosluga sizarak plevral
stviya neden olmaktadir. Bu sekilde gelisen plevral sivi ile serum arasinda protein
farki azalmaktadir. Transiidatif sivilar sistemik faktorlere bagli olarak kapillerdeki
artmis hidrostatik basing veya azalmig onkotik basing nedeniyle gelismekte ve
mikro vaskiiler endotel saglam oldugundan plevral siv1 ile serum arasindaki protein
farki devam etmektedir. Plevral sivilarin transuda-eksuda ayiriminda Light
kriterlerine gore albumin gradientinin istiin olmadigr ancak Ozellikle diiiretik
kullanan olgularda plevral sivinin dogru simflamasinda katkis1  oldugu

bildirilmektedir (33).

Plevral sivi analizinde yapilan c¢alismalarla elde edilmis diger protein
fraksiyonlar1 arasinda; Orosomukoid (al asit glikoprotein), a2 makroglobulin,

immunoglobiilinler (IgG,A,M), B2 mikroglobiilin, fibrinojen ve fibrinojen yikim
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irtinleri, atriyel natriiiretik faktor, fibronektin, C-reaktif protein bulunmaktadir. Bu
protein fraksiyonlar1 bazi hastaliklarda spesifik olarak artma egilimi gosterirken

hicbir zaman kesin tan1 koydurucu olmamustir (33,42).

Glukoz: Eksudatif plevral sivilarin ayirici tanisinda uzun zamandan beri
kullanilan bir parametredir (41). Plevral sivida glukoz ol¢timlerinin aclikta
yapilmast  Onerildigi gibi, herhangi bir zamanda yapilmasi sonuglari
degistirmemektedir. Plevral sivida glukoz diizeyi 60 mg\dL den yiiksektir. Glukoz
diizeyi 60 mg\dL nin altinda ise tiiberkiiloz plorezisi, malign sivi, romatoid artrite
baghh sivi yada komplike parapnomonik ploreziden siiphelenilmelidir. Diisiik
glukozun diger nedenleri arasinda paragonomiyazis, hemotoraks, Churg-Strauss
sendromu, lupus ploriti ve 6zefagus riiptiirli sayilmaktadir (33,41).

Malign plevral sivili olgularin yaklasik %25’inde plevral sivi glukoz diizeyi 60
mg\dL’nin altindadir ve hatta 10 mg\dL altinda degerlerde tespit edilmektedir
(43,44). Plevral alanda tiimor yiikii fazla olan olgularda diisiik glukoz diizeyleri
oldugu, diisiik pH ve diisiik glukoz diizeyi olan olgularda pozitif sitoloji ve pozitif
biyopsi alinma oraninin da daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Yine bu olgularda
ploredeze yanitin kotii, yasam siiresinin daha kisa oldugu bildirilmektedir.
Lilingston ve arkadaglar1 ilk kez romatoid artirite bagh plevral sivilarda diisiik
glukoz diizeyini tespit etmistir (45). Lupusa bagh plevral sivilarda glukoz diizeyleri
genellikle normaldir. Plevral dokuda artmis glikoliz, plevral sividaki inflamatuar
hiicreler, glukozun kandan plevraya transportu, diisiik plevral glukoz diizeyi ile

iliskili bulunmustur. Parapnomonik olgularin takiplerinde glukoz diisiiyorsa

komplike plorezi gelisiyor demektir (41).

Enzimler:

Laktat dehidrogenaz: Plevral sivi LDH diizeyi eksiida-transiida ayiriminda
yararhi bir parametredir. Light kriterlerine gore plevral sivi LDH diizeyi >200 U\L
veya plevral sivi\serum LDH orani>0,6 ise siv1 eksuda olarak kabul edilmektedir.

LDH aktivitesi plevral sivi igerigi ile iligkilidir. Hemorojik ve nekrotik mataryel
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iceren sivilarda LDH diizeyi etkilenmektedir. Plevral sivi LDH diizeyi plevral
inflamasyon derecesinin giivenilir bir gostergesidir. Tekrarlayan torasentezlerde
LDH diizeyi progresif olarak artiyor ise plevral aralikta inflamasyonun derecesi
artmistir ve tanida agresif yaklasim gerekmektedir. LDH nin 5 izoenzimi vardir.
Vergon ve arkadaglari ampiyemde granulositlerin artmasindan dolayr izoenzim
paterninin LDH 1’den LDH 5’ e dogru kaydigini, LDH 5 izoenziminin malign
stvilarda artarken benign sivilarda azaldigini saptamislardir(46). Visseral ve
pariyetal plevra hiicrelerinin LDH4-5 izoenzimlerden zengin oldugu ve malign
mezotelyomada bu enzimlerin diizeyinin arttig1 bildirilmektedir. Lenfoma ve kiiciik

hiicreli akciger kanserinde LDH 5 izoenziminin diisiik oldugu gosterilmistir (33,47).

Amilaz: Eksudatif sivilarin ayirici tanisinda yararli bir parametredir. Plevral
stvida yiiksek amilaz diizeylerinde pankreatik hastalik, malign tiimor veya 6zefagus
riiptiirii arastirilmalidir. Inflamatuar pankreatik hastalig1 olanlarin %10’unda plevral
inflamasyona bagli sivi goriilmektedir. Bu olgularda plevral sivi amilaz diizeyi
serum degerinden daha yiiksektir. Ozefagus riiptiirlerinin hemen hepsinde plevral
stvida amilaz aktivitesi artmistir. Malign sivilarin %10’ unda amilaz diizeyinin artig1
bildirilmektedir. Malign sivilarin %50’sinde plevral siviyla beraber serum amilaz
diizeyinin de arttig1 bildirilmistir. Ozellikle adenokarsinom tanis1 olan plevral sivili
akciger kanserleri olgularda amilaz diizeyinin artmis oldugu bildirilmektedir

(48,49).

Plevral Sivi pH ve pCO;: Plevral sivinin pH’s1 bazen tanida yardimci
yararli olabilmektedir. Transudalarin pH’s1 kana esit veya hafif yiiksektir. Plevral
stvinin pH’st arteriyel pH ile birlikte Olciilmelidir. Ancak sivinin anaerobik
kosullarda heparinize siringaya alinip buzda tasinmasi pH’daki degisikliklikleri
onlemek icin gereklidir. Genellikle glukozu diisiik ve LDH’s1 yiiksek sivilarin pH’s1
diisiiktiir. PH’s1 7.20°den diisiik bir plevral sivi aspirasyonu sivinin pH sinin serum
pH’sindan 0.15 iinite diisiik bulunmasi kosuluyla komplike sivi anlamindadir.
Parapndmonik sivimin pH’nin diisilk bulunmasi, ampiyem ve septali multilokiile
stvi gelisme riski gosterir (41,50). S1vi pH’ nin <7.10 veya 7.0 den diisiik 6lciilmesi
tiip drenaj endikasyonudur. Sistemik asidoz ve Proteus enfeksiyonlarinda sivi pH’s1
yararsizdir. Boyle bir sivinin etyolojisi sunlardan birisidir: komplike parapnomonik
plorezi, ©Ozefagus riiptiirii, romatoid artirit, tiiberkiiloz, malignite, hemotoraks,
sistemik asidoz, paragonimiazis, sistemik lupus eritematozis ve iirinotoraks. Plevral

stvi pH’ nin 6,8’den diisiik bulunmas1 ampiyem veya 6zefagus ile plevra arasinda bir
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fistiil tanisina isaret eder. Ampiyemde asidoz nedeni, l16kositlerden CO, ve laktik

asit iiretilmesidir (41,50).

Plevral Sivi Goriiniimii: Plevral sivinin tanisal degerlendirilmesinde
stvinin goriiniimiiniin tanimlanmasi gereklidir. Normalde suya benzer goriiniimde,
actk saman sarist renginde ve berraktir. Sivinin transuda ve eksuda ayirimi
makroskopik goriiniimiiyle kabaca yapilabilir. Transiidalar genellikle berrak, cok
hafif sar1 renktedir. Sivida protein miktar1 arttik¢ca koyulasir. Eksudalarda hiicre
sayis1 fazladir ve genellikle bulaniktir. Ampiyem sivist opak ve viskozdiir.
Kolesterolden zengin sivilarin satene benzer bir goriiniimii vardir. Siloz efiizyonlar

ise siit beyazdir (51).

Kanli goriintimii olan bir sivida 6ncelikle hemotokrit sayimi yapilmalidir.
Sivi  hemotokrit degeri periferik kan hemotokritinin %50’sinden fazla ise
hemotoraks tanisi konur. Sivi hemotokriti %1 den az ise sividaki kan anlamli
degildir. Hemotokrit degeri %1 in iizerinde olan hemorojik sivilarda diisiiniilecek

tic tam1 vardir;
a-Malignite,
b-Pulmoner emboli,
c-Travma (27).

Plevral s1v1 bulanik, siit goriiniimde veya kanli ise, santrifiij edildikten sonra
supernatanti incelenmelidir. Sivinin lipid analizi ayiric1 taniyr saglar; silotoraksta
hi¢ kolesterol kristali yoktur ve trigliserid diizeyleri yiiksektir (>110 mg\dL),
psodosilotoraksda ise kolesterol diizeyi yiiksektir (>200 mg\dL), kolesterol
kristalleri goriilebilir ve trigliserid diizeyi genellikle yiiksek degildir (10).

Koku: Normalde plevral sivi kokusuzdur. Sivinin kokusu iki taninin hemen

konulmasin1 saglayabilir;

1-Piitrid veya fetid kokulu bir s1v1, olas1 bir anaerobik bakteriyel infeksiyonu

diistindiirtir,

2- Idrar kokusu ise iirinotoraks1 isaret eder bu da daha sonra plevral sivi

kreatinin serum kreatininden yiiksek bulunmasi ile kesinlestirilir (33).
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PLEVRAL SIVIDA HUCRESEL DEGERLENDIRME

Normal degerler: Normalde plevral sivinin miktar1 kesin olarak
bilinmemektedir. Tavsan ve farelerde yapilan hassas ol¢iimler sonucunda 0,1-0,3
ul\kg gibi degerler elde edilmistir. Insanlarda da miktarin benzer oldugu
diisiiniilmektedir (21). Yine laboratuar hayvanlarinda yapilan calismalarda plevral
stvidaki toplam hiicre sayisinin 1500-2450 hiicre\mL; hiicre dagiliminin ise %59—
70 oraninda mezotel hiicresi, %28—70 makrofaj, %2-11 lenfosit, %0-2 polimorf
niiveli 16kosit gibi genis aralikta olabilecegi gosterilmistir (51,15). Insanlarda
plevral sividaki normal hiicre dagilimi konusunda yeterli veri yoktur. 1933°te
Yamada (51), bir grup Japon askerinde yaptig1 calismasinda toplam hiicre sayisini
4500/uL. (1700-6200 hiicre/uL), dagilimini ise %3 mezotel hiicresi, %53,7
monosite benzer hiicreler, %10,2 lenfosit ve %3,6 polimorfoniikleer ve %29,5

ayrimi yapilamayan hiicre seklinde sonuclar bildirilmistir.

Tiiberkiiloz disi plevral sivilarda her 100 16kosite karsilik 5°ten fazla
mezotel hiicresi vardir. Tiiberkiilozda ise mezotel hiicre sayist ¢cok azdir. Bazi
parapnomonik plorezilerde ve ploredezis uygulanmis olgularda benzer durum soz
konusudur. Lokosit sayis1 transiidalarda mm kiipte 1000 den azdir. Neoplastik veya
tiiberkiiloza bagl sivilarda mm kiipte 500—2500 arasinda degisir. Lokosit sayisinin
100000 den fazla olmasi pyojenik enfeksiyon gostergesidir. Matiir lenfosit
hakimiyeti, neoplazm, lenfoma, pulmoner emboli, rezoliisyonda viral ploritis veya
tiilberkiilozu destekler. Sividaki 16kosit sayisinin %50 den fazlasimin kiiciik
lenfositlerden olugmasi, malignite veya tiiberkiilozu diistindiirtir. Plevral sivida tek
tip lenfosit, kronik lenfositik 16semi veya lenfomadan kuskulanilmalidir. Pnémoni,
pulmoner emboli, intraabdominal abseler ile erken tiiberkiiloz ve pankreatite eslik
eden s1vilarda polimorfo niikleer hiicre sayisinda hakimiyet vardir. Bu duruma eslik
eden parankimal infiltrasyon durumunda brongiyal karsinom diisiiniilmelidir

(21,50).

Bakteriyolojik Testler: Sividan bir organizmanin izolasyonu etyolojiyi
kesin ortaya koyar. Plevral sivi Kkiiltiiriiniin sensitivitesi %10-35 arasinda
bulunmaktadir. Kiiltiir oncesi olabildigince fazla voliimde sivinin konsantrasyonu,

sonu¢ alma oram yiikseltir. HIV (Human Immunodeficency Virus) pozitiflerde
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rastlanan plorezilerde, tiiberkiilloz basili izolasyonu daha fazla oldugu rapor
edilmistir. Bunun, plevral sivinin miktarinin ve immiin yetmezlige baglh olarak basil

sayisinin plevral boslukta fazla olmasiyla iliskili oldugu diistiniilmektedir (52).

Sitolojik Analiz: Tam1 konmamis her eksudatif plevral sivinin sitolojik
analizi yapilmalidir. Plevral sivida malign hiicrelerin goriilmesi, parietal veya
visseral plevraya tiimor invazyonunu gosterir. Malign plorezilerin %40-87’sinde
plevral s1vida malign hiicre saptanabilir. Bunlarin %60 1nda ilk torasentezde malign
hiicre goriilebilir. ik muayenede malignite kuskusu olmayan sividan, tekrarlanan
torasentezlerde malignite tanis1 diisiik (<%3) iken kuskulu sonu¢ durumunda, ii¢
kez plevral sivi alindiginda pozitiflik oran1 %80-90’a ulasabilir. Pozitiflik malignite
tiirtine gore de degisebilir. Hodgkin Hastaligi, epidermoid kanser ve sarkomada
pozitiflik oram diisiik iken adenokarsinomda yiiksektir. Pozitif malign sitoloji, tani

kadar prognoz hakkinda da bilgi verir (53).

PLEVRAL EFUZYONLARDA AYIRICI TANI

Plevral efiizyonlar bircok hastaligin bir bulgusu veya komplikasyonu olarak
karsimiza cikar. Plevral sivili hastada ilk yapilacak islerden biri transiida eksiida
ayirmmini  yapmaktir. Transiida artmis hidrostatik basing veya azalmis onkotik
basing sonucu gelisir. Eksiida ise artmis damar permeabilitesinin sonucudur. Plevral
stvi ve serumda laktik asit dehidrogenaz ve protein miktarinin es zamanli bakilmasi
ile transiida eksiida ayirimi yapilabilir. Light kriterleri olarak bilinen ii¢ kriterden en
az birinin olmasi eksiida, hi¢ birinin olmamasi ise transiida tanis1 koydurur. Klinik
olarak transiidatif plevral siv1 beklenen, fakat Light kriterlerine gore eksiida tespit
edilen hastada serum ve plevral sivi albumin seviyelerine bakilmalidir. Serum ve
plevral sivi albumin degerleri arasindaki fark 1,2 gr\dL {izerinde ise transiidatif siv1
distiniilmelidir (21,33,38). Tablo-1’de transudatif ve eksiidatif plevral efiizyon

nedenleri 6zetlenmeye calisilmigtir.
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Tablo-1: Transudatif ve eksiidatif plevral efiizyon nedenleri

TRANSUDATIF PLEVRAL SIVILAR

EKSUDATIF PLEVRAL SIVILAR

Konjestif kalp yetmezligi
Pulmoner emboli

Siroz

Nefrotik sendrom

Periton dializi

Perikardiyal hastalik
Sarkoidoz

Atelektazi

Vena kava superior sendromu

Neoplastik Hastaliklar:

- Metastatik hastalik(Akciger, meme)
- Mezotelyoma

- Lenfoma

Infeksiyoz Hastaliklar

- Bakteriyel infeksiyonlar
-Tiiberkiiloz

- Fungal infeksiyonlar

- Paraziter enfeksiyonlar (Kist hidatik,

Amebiyazis)

- Viral enfeksiyonlar

- Diger (Aktinomikozis, Nokardiozis)
Pulmoner emboli
Kardiovaskiiler Hastaliklar
Gastrointestinal Hastaliklar
Kollojen vaskiiler hastaliklar
Kadin hastaliklar

Lenfatik sistem hastaliklar
Ilaca bagh plevral efiizyonlar
Hemotoraks

Idiyopatik Plevral Efiizyonlar
Diger hastaliklar

- Asbeste maruz kalma

- Akciger transplantasyonu

- Sarkoidoz

- Uremi

- Radyasyona maruz kalma

- ARDS

-latrojenik plevral efiizyon

PLEVRAL EFUZYONLARDA TEDAVi

Plevral efiizyonun tedavisi, efiizyona sebep olan hastalifa gore degisir. Bu
hastalarin tedavisinde dahiliye, gogiis hastaliklar1 ve gogiis cerrahisi doktorlart ayri
ayr1 veya birlikte rol alir. Benign plevral efiizyonlar cogunlukla sistemik
hastaliklardan kaynaklandigi icin tedavileri primer etiyolojiye yoneliktir. Konjestif
kalp yetmezliginde, sol kalp kontraktilitesini arttirmak veya diiiretik kullanimi,
plevral efiizyonun yok olmasina neden olur. Eger sivi nefes darligina yol acacak

kadar fazla ise torasentez ile bosaltilabilir. Parapndmonik efiizyonlar antibiyotik
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tedavisi ile diizelir, ampiyemler ise drene edilmeli ve ilk asama olarak antibiyotik

ile tedavi edilmeye ¢alisilmalidir.

Malign plevral efiizyonu olan hastalarda yasam beklentisi ¢ok kisadir.
Chernov ve Sahn’in (1) yaptiklar1 ¢alismada beklenen omiir 3,1+£0,5 ay olup,
medyan sag kalim 2,2 aydir. Hastalarin %541 ilk bir ay icinde, %84’1i ise alt1 ay
icinde kaybedilir. Bu kalan siirede hastalarin nefes darligindan kurtulmasi
gerekmektedir. Cerrahi dis1 yontemlere (kemoterapi, radyoterapi) iyl yanit veren
malign hastaliklarda, tedaviyle birlikte efiizyon da geriler. Lenfomalardan
kaynaklanan silotoraks veya plevral efiizyon ve kii¢iik hiicreli akciger kanserinden

kaynaklanan plevral efiizyon bu grupta kabul edilir.

Malign plevral efiizyonu olan hastalarin sadece torasentez veya toraks tiipii
drenaji ile tedavileri miimkiin degildir. Bu hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda (>%80)
plevral efiizyon kisa siirede tekrarlar. Toraks tiipii drenajina ploredez eklenmesi

veya bagka bir palyatif yontemin kullanilmasi1 gerekmektedir (54).

KiMYASAL PLOREDEZIS

Cesitli kimyasal maddeler ploredez yapmak amaciyla kullanilmaktadir.
Spesifik kimyasal ajanlarin etkinliginin degerlendirilmesi, yayinlanmig ¢alismalarin
az sayida hastayr degerlendirmeye almalari, degisik tekniklerin kullanilmasi,
uyusmayan kriterlerin kullanilmasi ve\veya deneklerin degisik zaman dilimlerinde
izlenmelerinden dolay1 yeterince acikliga kavusmamistir. Hastaligin progresyonu
degiskendir ve oOlim bazen ploredezden sonraki ilk ayda olmaktadir. Kimyasal
ajanlarin  hepsi, aym hasta popiilasyonunda, benzer sartlar altinda dogrudan
karsilastirlmamistir.  Bazi ¢alismalarda, yan etkiler ciddi bir sekilde ele
alinmamustir, karsilastirma yapmak zordur. Walker-Renard ve arkadaslar1 (55)
kimyasal ploredez ile tedavi edilmis rekiirren semptomatik malign plevral
efiizyonlu hastalan belirleyerek, 1992 den 1996 ya kadar tiim vakalar1 toplamistir.
Toplam 1168 hasta ploredezin basarisi acisindan analiz edilmis, 1140 hasta ilag
toksisitesi agisindan degerlendirilmistir. Basari, efiizyonun tekrarlamamasi olarak
tanimlanmis, klinik ve radyografik olarak karar verilmistir. Kimyasal ploredezis
1168 hastanin 752°sinde tam yamt (%64) meydana getirmistir(55). Fibrozan

ajanlarla (antineoplastik olmayan) tam basar1 orant %75 iken, antineoplastik
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ajanlarla yapilan ploredeziste bu oran %44 tiir. Talk (2,5-10 g) %93 liik bir tam
basar1 orani ile en etkili ploredetik ajandir. Ploredezis i¢in sec¢ilmis hastalar, plevral
stivi  bosaltildiginda rahatlama goriilecek kadar belirgin semptomlara sahip
olmalidir. Ploredezis en sik standart bir tiip torakostomisi araciligi ile yapilir.
Bununla birlikte bazi calismalar, kiiciik capli (8-16F) kataterle benzer basari
oranlar bildirmislerdir (56,57). G6giis tiipii ideal olarak arkaya diyafragmaya dogru
yonlendirilir. Siv1 bosaltildiktan sonra akcigerin tam re-ekspansasyonu gostermek
icin radyolojik teyit saglanir. Bu noktada IV narkotik analjezikler ve\veya sedasyon,
bircok sklerozan ajan agriya neden oldugu i¢in siklikla tavsiye edilir. Daha sonra
secilen sklerozan, tipik olarak 50—100 cm? steril NaCl solusyonu i¢inde gogiis tiipii
icinden verilir. Daha sonra gogiis tiipii 1 saat siire ile klempe edilir. Gogiis tiipii
daha sonraki asamada 20 cm H,O negatif basingla aspiratore yeniden baglanir.
Gogiis tiiptinden 24 saatlik drenaj 150 ml den daha az gelene degin negatif basing

uygulamasi Onerilir.

PLOREDEZ AJANLARI

Tetrasiklinler: Enjekte edilebilen tetrasiklin ve minosiklin daha ¢ok
deneyim kazamlmis {i¢ tetrasiklin tiirevidir. Tetrasiklin artik piyasada
bulunmamakla birlikte, yillarca kimyasal ploredezde basariyla kullanilmistir.
Tetrasiklin etkileri, primer olarak fibrozan Ozelliklerine baglhdir. Tavsan
modellerinde tetrasiklin ve minosiklinin doza bagl olarak siddetli bir inflamatuar

yanit ve yaygin plevral fibrozis ve simfizis olusturduklari bildirilmistir (58).

Doksisiklin: Bir tetrasiklin analogu olan doksisiklin, tetrasiklinin yerini
almistir.  Ploredezis c¢alismalart  doksisiklinin ~ klinik  basart  oranlarinin,
tetrasiklininkine benzer oldugu gosterilmis olmakla birlikte doksisiklin ve
tetrasiklini dogrudan karsilagtiran calismalar yoktur. Calismalarin ¢ogunda 50-100
cm3 serum fizyolojik ic¢inde sulandirilmis 500 mg doksisiklin kullanimi tavsiye

edilmektedir. Agr1 ensik goriilen komplikasyondur (56).

Antineoplastik Ajanlar: Bleomisin gibi antineoplastik ajanlar da malign

plevral efiizyonlarin tedavisinde basariyla kullanilmistir (54).
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Bleomisin: Calismalarin ¢ogunda 50-100 cm3® serum fizyolojik ile
sulandirilmig 60 IU bleomisin dozu kullanilmistir. Doksisiklinden farkli olarak
bleomisin tetrasiklin ile karsilastirilmistir. Bu caligmalarin ¢ogunda bleomisin
tetrasikline benzer veya daha yiiksek basar1 oranlar1 bildirilmistir. Kiiciik capli
katater kullanarak doksisiklin ile bleomisin ploredezini dogrudan karsilastiran bir
calisma benzer sonuclar bulmustur. Bleomisinin dezavantaji fiyat olarak pahali

olmasidir (56).

Diger: Ploredezis icin kullanilan diger sklerotik ajanlar otolog kan iiriinleri,
Corynobakterium parvum, giimiis nitrat, iodopovidin, interlokinler, interferonlar,

sisplatindir (54).

TALK PLOREDEZIS

Talk genellikle <50um degisik parcacik hacmi ile asbestsiz olarak iiretilir.
Talkin sterilizasyonunda, kuru 1s1, x 1s1nlamasi ve etilen oxid gaz ile sterilizasyon
metotlarinin tiimii etkili sterilizasyon saglar. Sterilize talk eczane raflarinda en az 1
yil kiiltiir negatif olarak kalir. Uygulama metodu analiz edildiginde insuflasyon
uygulama ile siispansiyon seklinde uygulama yontemlerinin basar1 oranlart %91

gibi benzer bulunmustur (59).

TALK PLOREDEZiSDE MEKANIZMA

Metabolik olarak aktif mezotel hiicrelerine talkin baglanmasiyla interlokin-
8 orjinli notrofiller plevral bosluga gecerler. Bu genellikle makrofaj birikiminden
sonra olur. Talk ile uyarilan makrofajlar interlokin-8 ve makrofaj kemoatraktan
protein-1 salimmimina neden olur. Mezotel hiicrelerinde adhezyon molekiillerinin
bulunmasiyla inflamatuar cevapta artig goriiliir. Basarili bir talk ploredezinde
plevral fibrinolitik aktivite azalir bu da koagulasyon basamaklarinin roliiniin
Onemini gosterir. Sonug olarak talkin uygulanmasindan sonra mezotel hiicrelerinden

koken alan plevral sividaki fibroblast biiyiime faktoriide hizli bir artis goriiliir (60).
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TALK INSUFLASYONU

Malign efiizyonlarda plevral bosluk igine talk verilmesinde en yaygin
yontem olup genellikle torakoskopik yardim altinda yapilan toz seklinde talk
uygulamasidir. Siklikla 5 mg’lik doz Onerilir. 24-32F bir gogiis tiipii daima takilir.
Plevral sivi 100 ml’nin altina diisiinceye kadar gogiis tiipii bekletilir. Bu miktarin

altinda ise tiip ¢ekilir (55,60).

TALK SUSPANSiYONU

Siispansiyon, talkin SF ile karistirilmasi ile yapilir.10 ile 250 ml arasinda
degisen hacimlerde serum fizyolojik kullanilmaktadir. Standart gogiis tiipleri (18-
24F) sulandirilmis talk ile ploredezisde basari ile kullanilmaktadir. 50 ml SF icinde
4-5g ik bir talk dozu gogiis tiipii i¢inden verilir. Ploredezden 48—72 saat sonra

drenaj hala devam ediyorsa ayn1 doz tekrar uygulanir (55,60).

Talk ploredezisin komplikasyonlari: Talk siispansiyonu ile islemlerin
%0-11’inde ampiyem bildirilmisken talk pudra uygulamasi ile hastalarin % 0-3
kadarinda ampiyem rapor edilmistir. Aritmi, kardiyak arrest, gogiis agrisi, myokard
infarktiisii ya da hipotansiyon gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlar kaydedilmistir.
Bu komplikasyonlarin islemlerden kaynaklanip kaynaklanmadigi veya talk ile
iligkisi belirlenememistir. ARDS, akut pndmoni ve solunum yetmezligi de hem talk

pudra hem talk siispansiyondan sonra bildirilmistir (61).

Ploredezde basari: Kimyasal ploredez sonrasi 24 saatlik bir periyodda
gogiis tiipiinden <100-150 ml’den daha az drenajin olmasi ploredezin basarili
oldugunu gosterir. Drenajin 250 ml’den daha fazla oldugu durumlarda ikinci bir
kimyasal ploredez ihtiyaci duyulmaktadir. Sayet yapilan ploredez yetersiz olmus ise
veya ploredez sonrasi rekiirrens gerceklesmis ise bu basarisiz ploredez olarak kabul
edilir ve birkag¢ alternatif g6z Oniine alinabilir. Bunlar arasinda gogiis tiipiinden
sklerozanlarin verilmesi veya torakoskopik yolla ploredezisin yeniden tekrarlanmasi

ploroperitoneal sant veya plorektomi bu alternatifler arasinda sayilabilir (34).
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MATERYAL VE METOD

Calisma FErciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Anabilim
Dalinda 01.01.2005-01.01.2006 tarihleri arasinda malign plevral efiizyon nedeniyle
ploredezis yapilan 26’s1 erkek 32’si kadin olmak iizere toplam 58 ardisik hasta

izerinde yapildi. Hastalarin ortalama yas1 59+12 idi.

Calisma Ana Bilim Dali Akademik Kurulu ve Fakiilte Etik Kurulu
tarafindan onaylandi. Yapilacak incelemeler icin hastalar calismanin amaci ve

icerigi acisindan bilgilendirilerek izinleri alindi.

Ploredez o©Oncesi veya sonrasinda plevral mayi gram boyamada
mikroorganizma goriilen ve/veya Kkiiltiiriinde ilireme olan, ploredez Oncesi veya
sonrasinda devam eden atesi veya infeksionun klinik bulgular1 olan ve tuzaklanmig

akcigeri olan hastalar ¢calisma disinda tutuldu.

Hastalara ploredez Oncesi torasentez yapilarak plevral mayi gram, kiiltiir,
sitoloji ve biyokimya gonderildi. Bizim serimizdeki tiim hastalarin sikayeti dispne
idi. Torasentez sonras1 erken donemde dispnesi azalan tiim hastalarin ploredezden
faydalanacagi disiiniildi. Tiim hastalarda ploredez Oncesi ve/veya sonrasinda

plevral biyopsi yada sitoloji ile malign plevral efiizyon varlig1 dogrulandi.

Operasyon sabahi hastalara cerrahi proflaksi i¢in intravendz 1gr cefazolin

sodyum yapildi. Daha sonra hastalar operasyon odasina alinarak yerlestirilen
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EKG elektrodlar1 ve satiirasyon probu ile kardiak ritim ve oksijenasyonlari

monitorize edildi.

Hastalar monitorize edildikten sonra 2 mg/kg propofol, 0,1 mg/kg
vekuronyum ve 1,5 pgr/kg/saat fentanil ile anestezi indiiksiyonu saglandi. Hastalara
plevral mayinin lokalizasyonuna gore kontralateral sag veya sol selektif entiibasyon
yapildi. Intravenéz sivi replasmam ile hipotansiyon gelisiminin oniine gegildi.
1ndi'1ksiyonu takiben %65 N,O ve %35 O, karisimi igerisinde %1-3 sevofluran ile
anestezi idamesi ve gerekli oldukca 0,05 mg/kg vekuronyum ile kas gevsemesi

saglandi.

Monitorizasyon ve anestezi indiiksiyonunu takiben hastalara, plevral
mayinin lokalizasyonuna gore, sag veya sol posterolateral torakotomi pozisyonu
verildi. %10 povidone-iodide ile lokal saha temizligini takiben skapula alt ucundan
20 gaucluk enjektorle torasentez yapilarak giris yeri dogrulandi. Anestezi ekibi
bilgilendirilerek tek tarafli ventilasyona gecildi. Islem yapilan taraftaki akcigerin
tam kollapsi ile plevral kavitenin net olarak degerlendirilmesi ve bdylelikle siipheli
lezyonlarin daha iyi secilebilmesi ve talkin daha genis bir alana esit olarak
yayillmast amaclandi. Torasentezin pozitif oldugu yerden 1,5 cm cilt insizyonu
sonras1 kiint diseksiyon ile kostaya kadar ilerlenip kostanin iizerinden yine kiint
diseksiyon ile pariyetal plevra gecilerek toraksa girildi. Aym1 yerden port
yerlestirldikten sonra mayi kontrollii sekilde aspire edildi. 50 cclik enjektdr ucuna
takilan nelaton sonda ile patolojik ve mikrobiyolojik inceleme i¢in tekrar plevral
mayi ornegi alindi. Daha sonra 7.5mm ¢apinda, 43 cm uzunlugunda ve O derece bir
torakoskop (Karl Storz-Endoscope, Germany) (Resim 1) ile port iizerinden toraksa
girildi. Posterior duvar, anterior duvar, diyafragmatik yiiz ve apeks goriintiilenerek
patolojik goriiniimii olan yerler belirlenerek diger port girisi i¢in en uygun yer
belirlendi. Cogunlukla posterior duvardaki lezyonlar ic¢in anterior aksiler hat,
anterior duvardaki lezyonlar icin posterior aksiler hat tercih edildi. Altinct
interkostal araligin posterior veya anterior aksiler hatti kestigi yerden
videotorakoskopi esliginde diger bir port ile girilerek daha once patolojik oldugu
tespit edilen yerlerden ince uclu biyopsi forsepsi ile (Resim 2) viseral ve pariyetal
plevradan biopsiler alindi. Kanama ve hava kacagi kontrolii sonrasinda plevral
bosluk icinde mayi kalmayacak sekilde aspirasyon yapildi. Pulvarizatér ucuna
yerlestirilen nelaton sonda ile 4 gr asbestten serbest steril talk plevral bosluga

videotorakoskopi esliginde ensufle edildi. Talkin tiim plevral yiizeylere homojen
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dagilmasina 6zen gosterildi. Plevral bosluga 32F bir adet gogiis dreni yerlestirilip
kapal1 su alt1 drenaji saglandi. Diger port giris yerindeki kas ve deri 3/0 kat-giit ve
3/0 ipek ile siitiire edildi. Anestezi ekibi bilgilendirilerek ¢ift tarafli pozitif basin¢ch
ventilasyona gecildi. 1 mg atropin ve 2,5 mg neostigmin ile kas gevsetici etki geri
dondiiriildii. Spontan solunumun baglamasinin ardindan anestezi ekibince
operasyon odasinda uyandirilarak ekstube edilen hastalar, postoperatif bir giin
siireyle yogun bakimda takip edildi. Postoperatif agris1 olan hastalarda 10 mg
prilokain ile interkostal blokaj uygulandi. Ploredez sonrasi herhangi 24 saatlik bir
periyodda gogiis tiipiinden 50ml’den daha az drenajin olmasi iizerine hastalarin
gogiis dreni c¢ekildi. Post operatif olarak 4. giinde drenaji halen >50ml/24 saat olan

hastalara ikinci doz ploredez yapildi.

Hastalara postoperatif 8. ve 30. giinlerde akciger grafileri cekilerek
incelendi. Her iki akciger grafisinde efiizyonu bulunmayan hastalarda ploredez
basarili olarak tanimlanip Grup I’e, en az bir grafide eflizyonu olan hastalar ise

ploredez basarisiz olarak tanimlanip Grup II’ye alindilar.

Tiim hastalarda ploredez oncesi ve ploredezden 24 saat sonrasinda periferik
venoz kan oOrnekleri alinip CRP (Kompleman Reaktif Protein), ESR (Eritrosit
Sedimantasyon Hiz1) ve WBC (Beyaz kiire) ¢alisildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, tanisi, basal ve ploredezi takiben 24 saat sonraki

CRP, ESR ve WBC degerleri kaydedildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde windows
programina gore hazirlanmig SPSS 10.0 paket istatistik programindan yararlanildi.
Calismada verilerin dagilimi ortalama * standart sapma (SD) olarak tanimlandi.
Normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile bakildi. Normal
dagilima uygun oldugu goriilmiistiir. Basal ile 24 saat arasindaki veriler paired t-
testi ile karsilagtirilmistir. iki grup arasindaki farkliliklar ise student t testi ile
karsilastirllmistir. Tim test ve analizlerde p< 0,05 degeri istatiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya aliman 58 hastadan, 43’nde (%74,1) cekilen PA akciger
grafilerinde efiizyon goriilmemesi iizerinde ploredez basarili (Grup I) oldugu kabul
edildi. Bunlarin 20’1 erkek ve 23’1 kadin olup ortalama yas 58,86+12,71 idi.

Kalan 15 hastanin (%25,9) ise PA akciger grafilerinde plevral efiizyon
mevcuttu (Grup II). Bunlarin 6’1 erkek ve 9’u kadin olup ortalama yas 60,86+ 12,87
idi (Tablo 1).

Tablo 2. Yasin gruplara gore dagilinm

Gruplar Hasta Sayisi(n) Oran Yas ortalama+SD
Grup I 43 %74,1 58,86+12,71
Grup I1 15 %25.,9 60,86+12,87

Resim 3.-4.-5.’te serimizdeki hastalardan birine ait olan ve preoperatif,
postoperatif 8. giin ve postoperatif 30. giin ¢ekilen PA akciger grafileri sirasiyla

ornek olarak verilmistir.
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Resim3. Hastanin preoperatif PA akciger grafisi
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Resim 4. Hastanin post-operatif 8. giindeki PA akciger grafisi
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Resim S. Hastanin post-operatif 30. giindeki PA akciger grafisi
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Calismaya alinan malign plevral efiizyonlu hastalarin primer maligniteleri
incelendiginde; en sik primer neden 16 hasta ile mezotelyoma idi.

Diger primer nedenler 15 meme kanseri, 14 bronsial karsinoma, 5 over
karsinomu, 1 larinks karsinomu, 1 tiroid karsinomu, 1 mide karsinomu, 1 malign
timoma, 1 timik karsinom ve 1 kronik lenfositik I6semi mevcuttu. 2 hastada primer

tespit edilemedi (Tablo2).

Tablo 3. Malign plevral efiizyona neden olan primer maligniteler ve oranlari

Tam Hasta sayisi(n) Oram
Mezotelyoma 16 27,6
Meme kanseri 15 25,9
Bronsiyal karsinom 14 24,1
Over kanseri 5 8.6
Mide kanseri 1 1,7
Kronik lenfositik l6semi 1 1,7
Larinks kanseri 1 1,7
Malign timoma 1 1,7
Timik karsinom 1 1,7
Tiroid kanseri 1 1,7
Primeri bilinmeyen 2 34
Toplam 58 100,0

Calismaya alinan malign plevral effiizyonlu tiim hastalarda dispne sikayeti
mevcut idi. Major komplikasyon olarak iki hastada postoperatif 8. giin ortaya cikan
ve antibiyoterapi ile tedavi edilen yara yeri enfeksiyonu, bir hastada postoperatif 3
hafta sonra ortaya ¢ikan ampiyem ve bir hastada postoperatif erken donemde

hipoksemi ve hipotansiyon goriildii.
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Hastalarin hicbirinde ploredezise bagli ARDS (Eriskin solunum sikintisi
sendromu) gelismedi. Calismaya alinan hastalar genel anestezi alabilecek diizeyde
olduklarindan serimizde 30 giinliik mortalite sifirdi.

Hastalarin hi¢birinde operasyona veya ploredezise bagli mortalite

gozlenmedi.

Kompleman reaktif protein(CRP):

Grup I hastalarda CRP bazal degerinin 2-191 mg/l arasinda degismekte ve
ortalama 46,99+49,93 oldugu, ploredez sonrasi 24. saatteki CRP degerinin ise 9,30-
199 mg/l arasinda degisirken ortalama 109,56+52,24 oldugu tespit edildi. Grup I
hastalarda CRP degerlerindeki artig istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05)
(Tablo 3) (Sekil 1).

Grup II hastalarda CRP bazal degerinin 2,98-197,00 mg/l arasinda
degismekte ve ortalama 68,96+ 52,22 oldugu ploredez sonrast 24. saatteki CRP
degerinin ise 30-200 mg/1 arasinda degisirken ortalama 100,41+ 57,05 oldugu tespit
edildi. Grup II hastalarda CRP degerlerindeki artis istatiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 3) (Sekil 1).

Her iki grup CRP degerlerinde artis acisindan karsilastirildiklarinda Grup 1

hastalarda artisin istatiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4. Grup I ve Grup II hastalarin ploredez oncesi ve sonrasindaki CRP degerleri

Hasta CRP Bazal CRP 24 saat
Gruplar Sayisi (n) mg/1 mg/1 P
(x£SD) (x+SD)
Grup I (Basarih) 43 46,99+49,93 109,56+52,24 <0,05
Grup II 15 68,96+52,22 100,41+57,05 >0,05
(Basarisiz)
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Eritrosit sedimentasyon hizi(ESR):

Grup I hastalarda ESR bazal degerinin 2—85 mm/h arasinda degismekte ve
ortalama 37,76+26,29 oldugu, ploredez sonrasi 24. saatteki ESR degerinin ise 9—
156 mm/h arasinda degisirken ortalama 51,69+32,18 oldugu tespit edildi. Grup I
hastalarda ESR degerlerindeki artis istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
(Tablo 4) (Sekil 2).

Grup II hastalarda ESR bazal degerinin 6—111 mm/h arasinda degismekte ve
ortalama 47,00+£31,46 oldugu, ploredez sonrasi 24. saatteki ESR degerinin ise 13—
113 mm/h arasinda degisirken ortalama 58,33+ 34,67 oldugu tespit edildi. Grup II
hastalarda ESR degerlerindeki artis istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05)
(Tablo 4)(Sekil 2).

Her iki grup ESR degerlerinde artis acisindan karsilastirildiklarinda Grup 1

hastalarda artisin istatiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir.

Tablo 5. Grup I ve Grup II hastalarin ploredez oncesi ve sonrasindaki ESR

degerleri
Hasta ESR Bazal ESR 24. saat
Gruplar Sayisi (n) mm/h mm/h P
(x+SD) (x+SD)
Grup I (Basarih) 43 37,76+£26,29 51,69+32,18 <0,05
Grup II 15 47,00+£31,46 58,33+ 34,67 >0,05
(Basarisiz)
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Beyaz kiire(WBC):

Grup I hastalarda WBC bazal degerinin 1,12—12,63x109/l arasinda
degismekte ve ortalama 6,91+2,30 x10°/1 oldugu, ploredez sonrasi 24. saatteki
WBC degerinin ise 3,11-14,20 x10°/1 arasinda degisirken ortalama 8,67+2,37 x10°/1
oldugu tespit edildi. Grup I hastalarda WBC degerlerindeki artis istatiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 5) (Sekil 3).

Grup II hastalarda WBC bazal degerinin 2,55—11,45)(109/1 arasinda
degismekte ve ortalama 6,91+ 2,54 x10°/1 oldugu ploredez sonrasi 24. saatteki
WBC degerinin ise 3,99-16,53 x10°/1 arasinda degisirken ortalama 9,47+ 3,72
x10°/1 oldugu tespit edildi. Grup II hastalarda WBC degerlerindeki artis istatiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 5)(Sekil 3).

Tablo 6. Grup I ve Grup II hastalarin ploredez oncesi ve sonrasindaki WBC

degerleri
Hasta WBC bazal WBC 24. saat
Gruplar Sayisi(n) x10°/1 x10°/1
(x+SD) (x+SD) P
Grup I (Basarih) 43 6,91+£2,30 8,67+£2,37 <0,05
Grup II (Basarisiz) 15 6,91+ 2,54 9,47+ 3,72 <0,05
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Sekil 2. Grup I ve Grup II hastalarin ploredez oncesi ve sonrasindaki CRP degerleri
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Sekil 3. Grup I ve Grup II hastalarin ploredez oncesi ve sonrasindaki ESR degerleri
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Sekil 4. Grup I ve Grup II hastalarin ploredez oncesi ve sonrasindaki WBC degerleri
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TARTISMA

Malign plevral efiizyonlar neoplastik hastaligi bulunan hastalarda sik
karsilagilan klinik bir problemdir. Postmortem yapilan bir ¢alismada malignitesi
olan hastalarin %15’inde malign plevral efiizyon tespit edilmistir (62).

Her ne kadar epidemiyolojik bir calisma bulunmasa da ABD igin yillik
malign plevral efiizyon insidensinin 150,000 vakanin {iizerinde olacagi ve bu
insidensin akciger ve meme kanserinin siklifindaki artisa paralel olarak artacagi
bildirilmistir (63,64) .

Giiniimiizde erkeklerde akciger kanseri, kadinlarda ise meme kanseri
plevraya en ¢ok metastaz yapan tiimorlerdir. Akciger ve meme kanserleri birlikte
ele alindiklarinda malign plevral efiizyonlarin yaklasik olarak %50-65’inden
sorumludurlar (3,4,65,66). Lenfomalar, iiriner ve gastrointestinal traktus tiimorleri
ise %25’lik bir kismini olustururlar (3,5,6). Malign plevral efiizyonlarin %7-15lik
bir kisminda ise primer malignite tespit edilemeyebilir (5, 65,67). Diger bir malign
plevral efiizyon nedeni olan mezotelyoma i¢in %?2 ile %24 arasinda degisen oranlar
bildirilmis olup bunun nedeni hastaligin insidensinin cografi farkliliklar gostermesi
olabilir (61,68).

Calismaya alinan malign plevral efiizyonlu hastalarin primer malignensileri

incelendiginde; en sik primer neden 16 hasta ile mezotelyoma idi.
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Diger primer nedenler 15 meme kanseri, 14 bronsial karsinoma, 5 over
karsinomu, 1 larinks karsinomu, 1 tiroid karsinomu, 1 mide karsinomu, 1 malign
timoma, 1 timik karsinom ve 1 kronik lenfositik 16semi mevcuttu. 2 hastada primer

tespit edilemedi (Tablo 2).

Bu sonug diger ¢alismalardaki oranlar ile karsilastirildiginda mezotelyomanin
insidensindeki cografi dagilima bagl degisikliklere iyi bir 6rnek teskil etmektedir.
Bizim serimizde de akciger ve meme kanserli hastalar birlikte ele alindiginda
calismadaki hastalarin %50’ini olusturmaktadir. Primer malignitesi tespit edilemeyen

hastalarimizin orani ise %3,4’tur.

Malign bir timor direkt ya da indirekt olarak plevral efiizyona neden
olabilir. Pariyetal plevra ya da mediastinel lenf nodlar1 arasinda herhangi bir
diizeyde lenfatik sistemin biitiinliigiiniin bozulmasi plevral sivi olusumu ile
sonuglanabilir (1). Plevranin direkt tiimor ile invazyonu ve buna bagl olusabilecek

lokal inflamatuar cevap sonucunda da plevral efiizyon olusabilir (69).

Malign plevral efiizyonlu hastalarin sadece ¢ok az bir kism1 asemptomatik
olup rastlantisal olarak tani alirlar (1). Dispne, malign plevral efiizyonun en sik ve
en onemli semptomu olup buna siklikla gogiis agrist1 ve Oksiirik eslik eder.
Dispnenin nedeni gogiis duvarinin azalmis kompliansi, ipsilateral diafragmanin
depresyonu, mediastinal sift ve akciger voliimiindeki azalmadir. Gogiis agrisi ise
cogunlukla pariyetal plevra, kostalar ve diger interkostal yapilarin tutlumuna

baglhdir (70). Bizim serimizdeki tiim hastalarin sikayeti dispne idi.

Plevral sivi veya pariyetal plevrada malign hiicrelerin tespiti, kanser
hastalarinda, hastaligin ileri evre olup hayat beklentisinin diisiik olacagini

gostermesi acisindan 6nemlidir (1).

Altta yatan hastaligin evresine ve tipine baglh olarak degismekle birlikte,
tan1 konduktan sonra bu hastalarin ortalama siirvileri 3 ila 12 ay arasinda
degismektedir. Malign plevral efiizyonlu hastalarda en kisa siirvi, akciger kanserine
sekonder gelisen plevral efiizyonlu hastalarda goriilirken, en uzun siirvi over
kanserine sekonder gelisen plevral efiizyonlu hastalarda goriiliir (2,65). Baska bir
calismada ise beklenen Omiir 3,1+0,5 ay ve ortalama sag kalim 2,2 ay olarak

bildirilmis olup hastalarin %54 iiniin ilk bir ay i¢cinde %84 iiniin ise alt1 ay icinde

42



kaybedildigi goriilmiistiir (1). Calismaya aldigimiz hastalar genel anestezi
alabilecek hastalardan olustugu icin bizim serimizde 30 giinliik mortalite sifirdi.

Beklenen yasam siiresi kisa olan bu hastalarda, tedavi seklinin
belirlenmesinde hastanin semptomlar1, performans statiisii, primer tiimorii, bu
tiimoriin  sistemik tedaviye cevabi ve plevral sivinin bosaltilmasindan sonra
akcigerin ekspansasyon kapasitesi Onem tasir. Asemptomatik hastalarda sadece
gozlem Onerilir. Ancak bu hastalarin ¢ogu semptomatiktir (71). Tedavinin major
endikasyonu dispnenin ortadan kaldirilmasidir. Dispnenin derecesi efiizyonun
miktarina, akciger ve plevranin durumuna baglidir. Dispnesi olan malign plevral
efiizyonlu hastalarin tiimiinde terapotik torasentez, hem islemin dispne {izerine
etkisinin hem de rekiirrensin hizinin ve derecesinin belirlenmesi amaciyla
yapilmalidir. Efiizyonun hizli rekiirrensi acil tedavi ihtiyacinin gostergesidir. Eger
dispne torasenteze ragmen diizelmiyorsa lenfanjitik karsinamatoz, atelektazi,
tromboemboli ve tiimor embolizmi gibi muhtemel diger nedenler de arastirilmalidir
(72). Torasentez basit ve tekrarlanabilen bir yontem olup c¢ok kisa siireli hayat
beklentisi olan hastalar i¢cin uygundur. Ancak efiizyonlarin %90 dan fazlasi bir ay
icinde tekrarlayacaktir (73). Torasentez sonrasi rekiirrens goriillen hastada
ploredezis onerilmektedir (71).

Calismamizdaki hastalarin tiimiinde daha Once torasentez yapilmis ve
tiimiinde rekiirrens goriilmiistiir.

Kimyasal ploredezis, rekiirren semptomatik malign plevral efiizyonlu
hastalarda kabul edilen palyatif tedavi yontemidir. Ploredez yapilmadan once
akcigerlerin tam ekspanse olabildiginden emin olmak gerekir. Ana bronslarda
timore bagl okliizyon veya tuzaklanmis akciger varliginda akciger tam expanse
olamayacagindan ploredez etkin olmayacaktir. Bu nedenle ploredez yapilacak
hastalarin torasentez sonrasi dispne sikayetlerinde belirgin bir azalma tarifleyen
hastalar arasindan secilmesi 6nem tasir (72).

Calismaya aldigimiz hastalarin tiimiinde torasentez sonrasi solunum
sikintilarinda belirgin azalma mevcuttu.

Ploredez isleminin yapilmasinda kullanilacak sklerotik ajanlar ve yontemler
tizerinde cesitli caligmalar ve farkli goriisler bulunmaktadir.

Ploredez amaciyla c¢esitli kimyasallar kullanilmis olmasmna ragmen,
giinimiizde Onerilen ideal bir sklerozan ajan bulunmamaktadir. Bildirilen
caligmalardaki hasta sayilarinin az olmasi, farkli tekniklerin kullanilmasi, farkli

basar1 kriterlerinin ele alinmast ve karsilastirmali randomize calismalarin
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bulunmamasi nedeniyle spesifik kimyasal ajanlarin yeterli bir degerlendirmesini
yapmak giictiir (71,72).

Bu ajanlar arasinda basta steril asbestten serbest talk olmak {izere
tetrasiklin, doxysiklin, antineoplastik ajanlar (Bleomisin, cisplatin,
cytosinarabonisid) (74,75), Corynobakterium parvum (76,77), interferonlar
(interferon-a, ve interferon-P), interlokinler (IL-2) (78,79) kollajen tozu (80), giimiis
nitrat ve homolog kan sayilabilir (71,72).

Talk [Mg3S14010(OH);] icin ploredezis basar1 oranlart %88 ile %100
arasinda degismekte ve ortalama basart %90 olarak bildirilmektedir (81,82,83,84).
Lynch ve arkadaslar1 (85), talk (5 gr), bleomisin (60 iinite) ve tetrasiklini(750 mg)
karsilagtirmis ve ploredezisi takiben bir ay sonrasinda tedavinin basaris1 agisindan
tic grup arasinda bir fark olmadigini bildirmislerdir. Yim ve arkadaslar1 (86), talk
insuflasyonu (talc poudrage) (5 gr) ile talkin siispansiyon halinde verilmesini (talc
slurry) (5 gr) karsilastirmiglar ve her iki tedavi grubu icin tam cevabin %90’1n
tizeride oldugunu ve tedavi gruplar1 arasinda istatiksel acidan anlamli bir fark
olmadigini bildirmislerdir. Viallat ve arkadaslart (87), talk (4,5 gr) ile tetrasiklini
(20 mg/kg) karsilastirarak, talkin basar1 oranin erken donemde tetrasiklin ile benzer
olmasina ragmen, uzun déonemde (6 ay sonra) talkin basar1 oraninin hala %90’larda
iken tetrasiklin grubunda bu oranin % 50’lere kadar diistiigiini gostermislerdir.
Almind ve arkadaslar1 (88), malign plevral efiizyonu olan hastalarda yaptiklar
calismada steril asbestten serbest talk, bleomisin ve tetrasiklini mukayese etmisler
ve talkin calisma yapilan grupta 1 ay sonrasinda basar1 oraninin %92 oldugunu bu
oranin tetrasiklinde ise %79 oldugunu gormiislerdir. Mitchem ve arkadaslar1 (89),
benzer bir ¢calismada tavsan modelleri lizerinde otolog kan, doxysiklin ve steril talk
kullanmislar ve ploredetik etkilerini mukayese etmislerdir. Calisma sonunda elde
edilen veriler neticesinde talkin diger ajanlara gore daha yliksek oranda ploredetik
etkisinin oldugu goriilmiistiir. Light ve arkadaslar1 (90), yine tavsan modellerinde
farkli dozlarda steril talk ile tetrasiklin tiirevlerini kullanmiglardir. Elde edilen
sonuclarda tetrasiklin tiirevlerine kiyasla talk kullanilan gruplarin hi¢ birinde
fibrotoraks ve hemotoraks gelismemistir. Ploredetik skorlara gore de talk kullanilan
guruplarda tetrasiklin kullanilan guruplara gore daha yiiksek adezyon skoru elde
edilmistir. Cardillo ve arkadaglar1 (91), niikks malign plevral efiizyonu olan
hastalarda video yardimli torakoskopi esliginde talkin insiiflasyon yoOntemi
kullanilarak yaptig1 ploredez caligmasinda uzun donemde elde edilen sonuglarda

talkin giivenli ve efektif bir sklerozan ajan oldugunu gostermislerdir.
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Talk kullanimina bagh erigskin solunum sikintis1 sendromu (ARDS) veya
akut solunum yetmezligine neden olan akut pnomoni gibi ciddi komplikasyonlar
ortaya cikabilir (82,92). Talkin intraplevral uygulamasim takiben ARDS gelisme
insidensi %1.2 ile %9 arasinda olup, bu hastalarda mortalite %50’lere kadar
cikmaktadir (93,94). Talkin dozu ve fiziksel karakterlerinin (biiyiikliik ve tipi) bu
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasindaki en 6nemli faktorler oldugu 6ne siiriilmiistiir
(95).

Ploredez isleminde talkin kullanimiyla ilgili otorlerin de farkli goriisleri
bulunmaktadir. Steven A. Sahn kolay bulunabilir olmas: ve etkinliginden dolay1
ploredez islemi icin en ideal ajan olarak talk kullanimini 6nermistir (60). Richard
W. Light, ise talkin ARDS’ye ve hatta 6liime neden olabilen bir ajan oldugundan ve
boyle bir yan etkisi bulunmayan tetrasiklin veya bleomisine {istiinligii
ispatlanamadigindan dolay1 ploredez islemi icin talk kullanilmamasi gerektigini
bildirmistir (96,97).

Malign plevral efiizyonlarin tedaviside en ¢ok kullanilan antineoplastik ajan
olan bleomisinin basari oranlar1 %58 ile %85 arasinda degismekte ve ortalama
basart %61 olarak bildirilmektedir (98-101). Yapilan genis karsilastirmali
calismalarda tetrasikline iistiin oldugu bulunmustur (98,101,102). En Onemli
dezavantaj1 diger sklerozan ajanlara gore daha pahali olmasidir.

Diger sik kullanilan bir ajan olan tetrasiklin i¢in genis ¢alismalardaki basari
oranlart %50 ile %92 arasinda degismekte ve ortalama basar1 %65 olarak
bildirilmektedir (103-106).

Talk, kolay bulunabilir olmasi, ucuz olmasi ve etkinliginin yiiksek olmasi
nedeniyle c¢alismamizda tercih ettigimiz ajan olmustur. Calismamizda talk
kullanimina baglhi ARDS gelismemistir.

Talk ile ploredez, gogiis dreni igerisinden siispansiyon seklinde “talc slurry”
ya da torakoskopi esliginde aeresol olarak “talc poudrage” verilebilir.

Tek merkezli ve az sayida hasta ile yapilan bazi ¢alismalarda ploredez basari
oranlar1 pudralama i¢in %68 ile %98 arasinda ve siispansiyon icin %72 ile %94
arasinda bildirilmistir (102,107-109). Her ne kadar ¢esitli yayinlarda farkli basari
oranlari bildirilmisse de Sahn ve arkadaslar1 1994 yilina kadar yapilmis olan malign
plevral efiizyonla ilgili calismalarin derlemesinde her iki yontem i¢in %91’in
tizerinde basar1 oranlar1 bildirmistir (110). Kiiciik randomize bir calismada her iki

yontem arasinda bir fark bulunmamistir (111). Domuzlarda yapilan baska bir
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calismada ise her iki yontem sonrasi plevrada olusan adezyonlarin yogunluk ve
dagilim agisindan benzer oldugu bildirilmistir (112).

Her iki yontem etkinlik agisindan benzer olmakla birlikte gogiis dreni
icerisinden siispansiyon seklinde yapilan pléredez uygulama kolaylig1 ve maliyet
acisindan iistiindiir (113). Ancak gormeden yapilan “kér” bir islem oldugundan
lokulasyonlar1 gidermede yetersizdir. Ayrica tiipiin malfonksiyonu, malpozisyonu,
infeksiyon ve pnomotoraks gibi komplikasyonlara neden olabilir (114,115). Yakin
zamanda yapilan bir calismada gogiis dreni ile drenajin sadece cok kisa hayat
beklentisi olanlarda veya yiiksek anestezi riski bulunanlarda endike oldugu
bildirilmistir (116).

Diger yandan torakoskopik talk pudralama yontemi plevral boslugun direkt
goriintiilenmesi, lokiilasyonlarin ortadan kaldirilabilmesi, es zamanli diagnostik
islemlere olanak saglamasi ve talkin daha genis alana homojen dagiliminin
saglamast bakimindan siispansiyon yonteminden {istiindiir (71,72,114). Ayrica
Rodriguez ve arkadaslart (107) akciger kanseri ve ipsilateral malign plevral
efiizyonu olan hastalarda torakoskopi yapilmasini gerektigini bildirmistir. Yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada ise torakoskopik talk insuflasyonunun akciger ve
meme kanserli hastalarda daha avantajli olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (113).

Biz calismamizda plevral boslugun direkt goriintiilenmesi, lokiilasyonlarin
ortadan kaldirilabilmesi, es zamanl diagnostik islemlere olanak saglamasi ve talkin
daha genis alana homojen dagiliminin saglamasi nedeniyle torakoskopik talk
insuflasyon yontemini tercih ettik.

Torakoskopi diisiik perioperatif mortalite oran1 (<%0,5) ile giivenli bir
islemdir (116—118). En sik goriilen major komplikasyonlar1 ampiyem ve enfeksiyon
veya re-ekspansiyon akciger 6demine bagl gelisebilen akut solunum yetmezligidir
(119,120).

Calismamizda ise komplikasyon olarak iki hastada yara yeri enfeksiyonu,
bir hastada ampiyem ve bir hastada hipoksemi ve hipotansiyon goriildii. Hastalarin
hicbirinde operasyona bagli mortalite gozlenmedi.

Malign plevral efiizyonu olan hastalarda yasam siiresinin ve ploredezisn
basarisinin predikte edilebilmesi, hangi hastalarda hangi islemin daha anlaml
olacagimm anlamamiz1 ve hastaya gore tedavinin planlanmasina yardimci olacaktir.
Yasam beklentisi ¢ok diisiikk olan hastalarda sadece terapotik torasentez yeterli
olacak ve hasta kalan siiresinde gereksiz invazif islemlerden kurtarilmis olacaktir.

Benzer sekilde 2 aymn iizerinde yasam beklentisi olan hastalarda tekrarlanan
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torasentezler yerine, ploredez ile plevral efiizyonun tamamen ortadan kaldirilmasi
gerekir. Ploredezisin predikte edilebilmesi ise bu islemin gereksiz uygulamalarinin
Oniine gececek ve islemin basariz olacagi diisiiniilen hastalarda erken donemde
alternatif tedavi yontemlerine gecilmesini saglayacaktir. Literatiirde malign plevral
efiizyonlu hastalarda siirvinin predikte edilebilmesi icin yapilmis ¢esitli ¢calismalar
bulunmasina ragmen ploredezisin prediktivitesine yonelik calisma sayisi sinirlidir

(50,77,121-126).

Literatiirdeki malign plevral efiizyonlu hastalarda siirvinin ve ploredezisin
prediktivitesine yonelik yapilan caligmalarin c¢ogunda plevral mayi pH’iin
incelendigini gérmekteyiz.

Ploredez basarisinin ve siirvinin prediktivitesinde plevral mayi pH’inin
izlenmesindeki temel sudur; plevral mayi pH’1 intraplevral timor birikimleri sonucu
olusacak metabolik aktivite ile diiser. Plevral mayi pH’1 ne kadar diisiik olursa
intraplevral timor miktar1 o kadar yiiksek olacaktir. Buna bagl olarak siirvinin de
diisecegi diisiiniilmiistiir. Diger yandan, tiimoriin yer kaplamasina bagl olarak iki
plevral yaprak arasinda temas ylizeyi azalacak buna baglh olarak da ploredezisin
basarisi diisecektir (50).

Literatiirdeki malign plevral efiizyonlu hastalarda siirvinin ve ploredezisin
prediktivitesine yonelik yapilan calismalart inceledigimizde bulabildigimiz en erken
donem calisma Sahn ve arkadaslarina aittir (121). Sahn ve arkadaslari(121) 1988
yilinda yaptiklart bu ¢alismada plevral sivi pH’sina bakarak, plevral mayi pH’1
<7,30 olan hastalarda ortalama siirvinin 2 ayin altinda iken plevral mayi pH’1>7,30
olan hastalarda ortalama siirvinin 10 ayin iizerinde olacagimi ve plevral mayi
pH’1min bu hastalarda Onemli bir prognostik faktér oldugunu bildirmislerdir.
Rodriguez ve arkadaglar1 (122) ise, 1989 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarinda, plevral
mayi pH’1 <7,30 olan hastalarda ortalama siirvinin 2 ay iken plevral mayi pH’1
>7,30 olan hastalarda ortalama siirvinin 5 ay olacagim1 ve buna ek olarak, plevral
mayi pH’1 <7,30 ve plevral mayi glukoz <60 mg/dl olan hastalarda ortalama
siirvinin 1,4 ay iken, plevral mayi pH’1 >7,30 ve plevral mayi glukoz >60 mg/dl
olan hasatalarda ortalama siirvinin 5,4 ay olacagini bildirmislerdir. Birka¢ yil sonra
yine ayni grup tarafindan yapilan bir ¢alismada (123), plevral mayi ile prognoz
arasindaki baglantinin plevral mayi pH’1nin <7,30 yerine <7,20 oldugunda mevcut
oldugunu ve metastatik plevral karsinomatozisi bulunan 125 hastada plevral mayi

pH’1 <7,20 ve plevral mayi glukoz <60 mg/dl olan hastalarda ortalama siirvinin 1,9
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ay iken, plevral mayi pH’1 >7,20 ve plevral mayi glukoz >60 mg/dl olan hastalarda
ortalama siirvinin 5,7 ay olarak tespit ettiklerini bildirmislerdir. 1990 yilinda Foresti
ve arkadaslar (124) ise, malign plevral efiizyonu olan 36 hastada calisarak plevral
mayi pH’1 ile siirvi arasinda korelasyon olmadigin bildirmislerdir.

1998 yilinda Aelony ve arkadaslar1 (125), 204 malign plevral efiizyonlu
hastaya torakoskopik talk pudraj yontemiyle ploredez uygulamis ve plevral mayi
pH’1 <7,30 olan 25 hastadan 22 sinde (%88) ploredezisin basarili oldugunu tespit
etmigler ve daha once bildirilenlerin aksine diisiik plevral mayi pH’ina ragmen
ploredezis basarisinin yiiksek olabilecegini gostermislerdir. Yine 1998 yilinda
Bilaceroglu ve arkadaslar1 (77), bu hastalarda ploredez basarisi ve siirvinin plevral
mayi pH’1 ve plevral mayi glukozundan bagimsiz oldugunu bildirmistir.

2000 yilinda ise es zamanli olarak yayinlanan iki calismada benzer sekilde
plevral mayi pH’mnin prediktif olmadigini gostermektedir. Bunlardan Heffner ve
arkadaslarinin (50 ) yaptig1 c¢alismada, 2000 yilina kadar olan ve malign plevral
efiizyonlu hastalarin plevral mayi pH’1 ve ploredez sonuclarinin bildirildigi
caligmalardaki verilerin analizini yapilmis ve plevral mayi pH’inin ploredezis
basarisinda prediktivitesinin marjinal sinirlarda oldugu ve pozitif prediktif degerinin
diisiik olmasi nedeniyle plevral malignitelerinin yonetimi agisindan kullaniminin
stnirli oldugu bildirilmistir. Burrows ve arkadaslarimin (126) 53 aylik prospektif
randomize calismalarinda, rekiirren semptomatik malign plevral efiizyonu olan 85
hastaya torakoskopik ploredezis uygulanarak plevral mayi pH’1, plevral mayi
glukozu, plevral karsinomun yayginligi, hastalarin yaslari ve KPS (Karnofsky
Performans Skalas1) skorlarmin prediktif degerleri arastirilimis ve daha Once
bildirilenlerin aksine bu 5 degerden sadece KPS’1n bu hastalarda siirvi i¢in prediktif
degere sahip oldugunu bildirmistir.

Ploredezisin prediktivitesine yonelik yapilan az sayida ve yakin zamanda
cikan calismalar ise talk ile plevral aralikta olusturulan inflamasyonu temel
almaktadir.

Plevral yapraklarin yapistirilmasinda inflamatuar reksiyonun énemli bir rolii
oldugu diistiniilmektedir. Ploredezis ile plevrada olusturlan infalamasyon cesitli
klinik ve deneysel calismalarla incelenmis olmasina ragmen detayli sekilde
aciklanamamistir (127-130)

Tavsan modelleri {izerinde yapilan bir calismada plevral araliga talk
verilmesini takiben akut fazda polimorfoniikleer hiicreler ve bunu takiben

makrofajlarda artiy oldugu gosterilmistir (82). Diger bir calismada ise,
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polimorfoniikleer hiicreler ve makrofajlardaki artisa ek olarak interlokin-8 ve
monosit kemotaktik protein-1’de de artis oldugu gosterilmistir (129). Asbest
cisimcikleri ve infektif ajanlarin mezotel hiicrelerinden interlokin-8 salinimina
neden olduklar1 bilinmektedir (131). Tavsan modelleri {izerinde yapilan diger bir
calismada talkin intraplevral enjeksiyonunu takiben serum anjiotensin konverting
enzim diizeylerinde belirgin bir artis oldugu gosterilmistir (89). Klinik bir ¢calismada
talk ve tetrasiklinin intraplevral enjeksiyonunu takiben 48 saat icinde serum CRP
seviyelerinde belirgin bir artis oldugu gosterilmistir (132). Yine tavsan
modellerinde yapilan bir ¢alismada talkin intraplevral injeksiyonunu takiben 6 saat
icinde kan WBC sayis1 ve notrofil yiizdelerinde artisla kendini gosteren akut
sistemik bir cevap olusturdugu gosterilmistir (133). Biitiin bunlara ragmen talkin
hangi mekanizma ile sistemik inflamatuar bir cevap olusturdugu halen
bilinmemektedir. Bu mekanizmayr agiklamak {izere c¢esitli hipotezler One
stiriilmektedir.

Muhtemel mekanizmalardan biri, talk patikiillerinin akciger, dalak,
karaciger ve bobrek gibi infalamatuar cevap olusturabilecegi organlara
migrasyonudur. Ratlarda ve tavsanlarda yapilan deneysel calismalarda talkin
intraplevral olarak uygulanmasini takiben c¢esitli organlarda bulundugu
gosterilmistir (134,135).

Diger muhtemel mekanizma ise talkin transplevral yolla akcigere gecerek
burada inflamasyona neden olup sistemik infalamatuar cevabi tetikleyecegi
yoniindedir (135).

Diger 6ne siiriilen mekanizma ise talkin intraplevral alanda sitokinlerde bir
artisa neden oldugu ve bu sitokinlerin dolagima katilarak sistemik inflamatuar cevap
olusturdugu yoniindedir (133).

Benzer sekilde basit inflamatuar parametrelerin akut sistemik reaksiyonlari
veya olusturulan akut enflamasyonun ploridezisin basarisinda etkili olup olmamasi
ile ilgili net veriler bulunmamaktadir

Biz bu nedenle calismamizda ploredezisin prediktivitesinde plevral mayi
pH’indan ziyade talk ile plevral aralikta olusturulan inflamasyonu temel aldik. Bu
amagla, ploredez Oncesi ve sonrasinda akut inflamasyonun biyokimyasal
parametreleri olan CRP ve ESR ile yine inflamasyonun gdstergesi olan WBC
degerlerini takip ederek ploredezisin prediktivitesindeki 6nemini arastirdik.

Ukale ve arkadaglar1 (127) 2004 yilinda benzer bir ¢alisma yapmalarina

ragmen bu parametrelerin ploredezisin basarili oldugu hastalarda basarisiz olanlara
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nazaran artis gosterdigini ancak bu artisin istatiksel olarak anlamli olmadigini
bildirmislerdir.

Bizim calismamizda ise CRP ve ESR degerlerindeki artiglar ploredezisin
prediktivitesini degerlendirmede istatiksel olarak anlamli olarak bulunmustur.

Bu caligmanin bizim calismamiza gore en onemli dezavantaji hastalarin
takibi ve ploredezisin basarisina yonelik izlenen kriterleridir. Bu caligmada hastalar
gdgiis drenleri ¢ekildikten sonra takip dis1 kalmislardir. Bizim ¢alismamizda ise en
az takip siiresi 30 giindiir. Bu talk ile torakoskopik ploredez yapilan hastalarda
poredezisin bagarisini takip etme acisindan onemlidir. Ayrica bizim calismamizda
hastalarin plevral mayi drenajinda azalma yerine daha objektif bir yontem olan PA

Akciger grafilerinde efiizyon goriilmemesi ploredez basarisi olarak alinmustir.
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SONUCLAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Anabilim Dalinda
gerceklestirilen ve malign plevral efiizyon icin yapilan ploridezisde inflamatuar
parametrelerin prediktif degerinin belirlenmesini amaglayan klinik ¢alismamizda

buldugumuz sonuglar su sekilde siralanabilir;

Malign plevral efiizyonlu hastalarin primer malignensileri incelendiginde; en
sik primer neden 16 hasta ile mezotelyoma idi. Bu diger caligmalardaki oranlar ile
karsilastirldiginda mezotelyomanin insidensinde cografi dagilima iyi bir ornek teskil

etmektedir.

Major komplikasyon olarak iki hastada antibyoterapi ile tedavi edilen yara
yeri enfeksiyonu, bir hastada postoperatif 3 hafta sonra ortaya ¢ikan ampiyem ve
bir hastada postoperatif erken donemde hipoksemi ve hipotansiyon goriildii.

Hastalarin hi¢birinde ploredezise bagli ARDS (Eriskin solunum sikintisi

sendromu) gelismedi.
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Hastalarin hi¢birinde operasyona veya ploredezise bagli mortalite gozlen-
medi.

Plordezisin basarili oldugu hastalar i¢cin CRP bazal degerinin 2—191 mg/I
arasinda degismekte ve ortalama 46,99+49,93 oldugu, ploredez sonrasi 24. saatteki
CRP degerinin ise 9,30—199 mg/l arasinda degisirken ortalama 109,56+52,24
oldugu tespit edildi. Péredezisin basarili oldugu hastalarda CRP degerlerinde artisin

istatiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Ploredezisin basarili oldugu hastalar icin ESR bazal degerinin 2-85 mm/h
arasinda degismekte ve ortalama 37,76+26,29 oldugu, ploredez sonras1 24. saatteki
ESR degerinin ise 9-156 mm/h arasinda degisirken ortalama 51,69+32,18 oldugu
tespit edildi. Poredezisin basarili oldugu hastalarda ESR degerlerinde artisin istatiksel

olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Sonu¢ olarak talk sistemik bir inflamasyona neden olmaktadir. Talk ile
torakoskopik ploredezis yapilan malign plevral efiizyonlu hastalarda, inflamatuar
parametrelerden ESR ve CRP nin serum degerleri ploredezisin basarisini predikte

etmede kullanilabilir.
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