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OZET

Giris ve Amagc: Ileri evre maligniteleri olan hastalarda malign plevral
eflizyonlar 6nemli bir sorun teskil etmektedir. Bu hastalarin yaklasik %50’sinde
hastalik streci icinde malign plevral efiizyon meydana gelmektedir. Malign plevral
eflizyonlu olgularda uygulanan terapotik torasentez ve tekrarlayan plevral effiizyon
gelisimini 6nlemeye yonelik lokal sklerozan tedaviler en sik uygulanan palyatif
tedavi yontemleridir. Biz ¢calismamizda, malign plevral efuzyonlarda sklerozan ajan
olarak talk pudra kullandik. Gunumizde, plorodez amaciyla en sik kullanilan
sklerozan ajanlar talk, iodopovidon, tetrasiklin, doksisiklin ve bleomisindir.
Calismamizda hizli ploredez tekniginin ve talk pudra etkinligini degerlendirmeyi
amagcladik.

Materyal ve Metod: Cahsma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gogis
Cerrahisi Anabilim Dalinda Ocak 2010 ile Aralik 2016 tarihleri arasinda malign
plevral eflizyon nedeniyle ince c¢apli kateter yoluyla steril talk pudra kullanilarak
ploredezis veya hizh pléredezis yapilan 53’U erkek 43’0 kadin olmak Uzere toplam
96 hasta retrospektif olarak ¢alismaya alindi. Taburcu edilen hastalara nefes darlig:
veya g0gus agrisinin tekrar baslamasi durumunda tekrar klinigimize basvurmalari,
sikayetlerinin olmamas: durumunda ise 1. ayin sonunda kontrole gelmeleri sdylendi.

Bulgular: Malign plevral efiizyon saptanan ve ince capli katater yoluyla
ploredezis yapilan 96 hasta incelendi. Bu olgulardan 53'lne ince ¢aph kateterden 4
gr steril talk pudra uygulanarak ploredezis yapildi (Grup-1), 43’lne ince ¢aph
kateterden 4 gr steril talk pudra uygulanarak hizli ploredezis uygulandi(Grup-I1I).
Olgularmizin yas ortalamasi 59,48 (23 - 104) idi. Pléredez (grup-1) grubu olgularin
28’1 erkek, 25'i kadin, hizli ploredez (grup-11) grubu olgularin 25°i erkek, 18’i
kadind.

Grup | de 30 (% 56,6) hastada tam cevap, 12 (% 22,6) hastada parsiyel yanit
olmak (zere toplam 42 (% 79,2) hastada basar1 saglanirken, 11 hasta (% 20,8)
basarisiz kabul edildi. Grup 1l de ise olgularin 18’inde (% 41,9) tam cevap, 14 (%
32,6) hastada parsiyel cevap olmak Uzere toplam 32 (% 74,4) hastada basari
saglanirken 11 hasta (% 25,6) basarisiz kabul edildi (Tablo 8). istatiksel olarak Grup-

I ve Grup-11 olgularin basar1 oranlar: arasinda anlaml: fark saptanmadi (p>0,05).



Tartisma ve Sonug: Ploredezin  kiglk capli kateter kullanilarak hizl
ploredez teknigi ile yapilmasi, islemin etkinligini degistirmemekte, hatta hastalarin
hastanede kalis strelerini kisaltarak yasam kalitelerini artirmakta ve maliyeti
azaltmaktadir. Kiguk capl kateter kullanilarak steril talk pudra ile yapilan hizli

ploredez guvenilir ve etkili bir yontemdir.



ABSTRACT

Introduction and objectives: Malignant pleural effusions are an important
problem in patients with advanced stage malignancies. Approximately 50% of these
patients develop malignant pleural effusion in the disease process. Therapeutic
thoracentesis and local sclerosing treatments to prevent recurrent pleural effusion are
the most commonly used palliative treatment methods for malignant pleural
effusions. In our study, we used talcum powder as a sclerosing agent in malignant
pleural effusions. At present, the most commonly used sclerosing agents for
pleurodesis are talc, iodopovidone, tetracycline, doxycycline and bleomycin. We
aimed to evaluate the rapid pleurodesis technique and talcum powder activity in our
study.

Materials and Methods: Study A total of 96 patients, 43 male and 53
female, who underwent pleurodesis or rapid pleurodesis using sterile talc powder
through thin-film catheter due to malign pleural effusion between January 2010 and
December 2016, were enrolled retrospectively in Department of Thoracic Surgery of
Dicle University Faculty of Medicine . Patients were referred to our clinic if they had
a shortness of breath or chest pain, and if they had not complained, they were told to
check in at the end of the first month.

Results: A total of 96 patients with malignant pleural effusion who
underwent pleurodesis via thin-wall catheter were studied. Pleurodesis was
performed in 53 patients by applying a 4 gr sterile talc powder to a thin-film catheter
(Group-1), rapid pleurodesis was performed in 43 patients by applying a 4-gauge
sterile talc powder to the small-diameter catheter (Group-Il). The mean age of our
cases was 59.48 (23 - 104). Of the cases in the pleurodesis (group-1) group, 28 were
males and 25 were females, 25 of the cases in the group of rapid pleurodesis (group-
I1) were male and 18 were female.

In group I, total success was achieved in 42 (79.2%) patients, including 30
(56.6%) patients in complete response and 12 (22.6%) in partial response, while 11
patients (20.8%) were considered as unsuccessful. In Group II, 11 patients (25.6%)

were accepted as unsuccessful, while 18 patients (41.9%) had complete response and



14 patients (32.6%) had partial response. Statistically, there was no significant
difference between the success rates of Group | and Group 11 (p> 0,05).

Conclusion: The use of pleurodesis with a pleurodesis technique using a
small diameter catheter does not change the effectiveness of the procedure, but it also
improves the quality of life and reduces the cost by shortening the length of hospital
stay in patients. Rapid pleurodesis with sterile talcum powder using a small diameter

catheter is a reliable and effective method.
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1. GIRIS

Plevral efiizyon, plevral araliktaki sekresyon ve emilim dengesinin bozulmasi
sonucu olusan, etyolojisini saptamada genellikle zorluk yasanan ve sik gorilen bir
sorundur.

Plevral eflizyon etyolojisinde bircok benign ve malign hastalik
bulunmaktadir. Konjestif kalp yetmezligi, parapnémonik effiizyon ve tuberkiiloz en
sik benign efflizyon nedenleridir. Malign plevral eflizyon nedenleri ise; yurtdisindaki
calismalarda akciger kanseri, meme kanseri, lenfoma etiyolojide yer alan en sik
sebeplerken; ulkemizdeki calismalarda akciger kanseri, meme Kkanseri ve
mezotelyoma seklinde siralanmaktadir (1, 2).

Malign plevral efiizyon, kanserli hastalarda hem hasta hem de hekim
acisindan 6nemli bir problemdir. Malign efiizyon primer plevra timorine bagh
olarak olusabildigi gibi cogunlukla baska bir tumoriun plevraya metastazi veya
lenfoma sonrasi tespit edilir.

Malign eflizyonlar gogunlukla malignitelerin ileri evrelerinde karsimiza gikar.
Genellikle kotu prognoz gostergesidirler. Sivi, tedaviyi etkiledigi gibi hastanin son
donemlerini hastanede gecirmesine yol acmaktadir. Malign eflizyonla basvuran ve
akciger kanser tanisi alan hasta kuratif tedavi sansini1 kaybetmis demektir.

Malign plevral eflizyonlar basta olmak tizere plevral eflizyonlarda sivi miktar:
arttikga hastalarda nefes darhgi, gogls agrisi, Oksuruk, efor kapasitesinde azalma
sikayetleri artmakta olup hastalarin yasam kalitesini azaltmaktadir. Malign plevral
stvist olan hastalarda amag palyasyondur. Tedavide amag, farkli yontemlerle plevral
stviy1 bosalttiktan sonra tekrarlamasini 6nlemektir.

Torasentez veya farkli cesit ve boyutlarda plevral kateterler araciligiyla sivi
drene edilebildigi gibi videotorakoskopi, ploroperitoniyal sant ve plorektomi diger
tedavi secenekleridir (3, 4, 5). Plevral aralikta sivi birikmesini 6nleyici tedaviler
yapilmaz ise tekrar sivi olugsmasi kagimilmazdir.

Plorodez amaciyla en sik kullanilan sklerozan ajanlar talk, iodopovidon,
tetrasiklin, doksisiklin ve bleomisindir.

Biz caligmamizda, malign plevral eflizyonlarda sklerozan ajan olarak talk

kullandik. Calismamizda hizli pléredez tekniginin kiglk caph kateterler araciligiyla



talkin  etkinligini  degerlendirmeyi amacladik. Plevral sivinin  tamamen
bosaltilmasinin hemen sonrasinda, gunlik drenaj seviyesine bakilmaksizin, ploredez
islemini daha kisa strede uygulamay: planladik. Kugik capl kateter sistemi ile
sklerozan ajan olarak talk kullanilarak, ploredez islemini 48 saat icinde
tamamlayarak hizli pldredezin etkinligini inceledik. Bu calismada ileri donem
malignitesi olan hastalarin hastanede kalis stresini kisaltmay: ve ploredez maliyetini

distrmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Plevranin Anatomisi

Yari gecirgen ser0z bir zar olan plevra, akcigerler, mediasten, perikard, gogus
duvar1 ve diafragmay: kaplar. Akcigerler, embriyolojik gelisim sirasinda plevra ile
tamamen sarilana kadar plevra kesesi icine girerek biydrler. Visseral plevra,
akcigerlerin tim dis yuzunu ve interlober fissirleri sararken, parietal plevra da
mediasten, diyafragma ve g0gls duvarmin i¢ yUzini Orter. Pariyetal plevra 4
kisimdan olusmaktadir. Bunlar; plevra servikalis, plevra mediastinalis,plevra
diafragmatika ve plevra kostalistir (6). Pariyetal ve visseral plevra radix pulmonalis
etrafinda ve asagisinda, birbirleriyle kesintisiz devam edecek sekilde birlesirler.
Radix pulmonis'ten asagiya dogru olan devamliligi pulmoner ligament saglar.
Yapraklar hilusta birlesirler. Visseral ve parietal plevra tabakalari arasinda kalan
aralik plevral bosluk olarak adlandirilir. Bu boslukta bulunan az miktardaki plevral
stvi, solunum esnasinda, pariyetal ve visseral plevranin birbirlerine neredeyse hig
strtinmemesine olanak saglar. Bu siv1 her iki plevra kati tarafindan geri emilir (Sekil
la-1b). Visseral ve parietal plevra arasinda negatif (-100 mmHg) basing vardir. Bu
negatif basin¢ nedeniyle plevranin iki yapragi, sanki arada bosluk ya da sivi yokmus
ve birbirlerine yapisikmis gibi dururlar. Gogus duvarinda meydana gelebilecek ve
akcigerin etkilendigi, herhangi bir yaralanma ya da kesik, plevral bosluktaki negatif
basinct yok edeceginden akcigerler kollabe olur. Sag ve sol plevral bosluklar

mediasten ile tamamen birbirinden ayrilir (7).
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Sekil 1a: Plevra anatomisinin koronal kesitte sematik gorinimi

Plevral araliktaki sivi yaklasik olarak 0.1-0.2 mL/kg olup berrak
gOrinimdedir, sivida 1.5 gr/dL’den daha az protein, ¢ogu monosit, az miktarda
lenfosit, makrofaj, mezotel hucresi ve polimorfonukleer I6kosit olmak Uizere yaklagik
1500 hucre/uL mevcut olup, eritrosit bulunmamaktadir (10).
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Pleural cavity

FParietal perncardium

Mediastinal pleura

Visceral pericardium

Costomediastinal recess

Heart

Pericardial space

Sekil 1b: Plevra anatomisinin axial kesitteki sematik gorinimi



Plevranin her iki tabakas: da mezotelyal hiicreler, bazal membran, kollajen,
elastik dokular ve bunlarin yaninda mikrovaskdler yapilar ve lenfatikler icermektedir
(9, 10).

Pariyetal plevranin kostal kisimlar: interkostal arterlerden, diyafragmatik ve
mediastinal bolimleri a. mammaria interna ve muskulofrenik arterlerin dalindan
beslenmektedir. Visseral plevranin kanlanmas: ise torasik aortanin dali olan
brongiyal arterler tarafindan saglanir. Parietal plevranin venleri toraks duvarindaki
sistemik venlere dokulurken, visseral plevranin venleri pulmoner venlere dokilur.
Her iki plevra yapraginin lenfatikleri hiler lenf nodlarina dokuldr. Lenfatikler
interkostal, parasternal, posterior mediastinal ve diyafragmatik lenf nodlarina,
buradanda da aksiller lenf nodlarina drene olurlar (10, 11).

Visseral plevra, otonom liflerin meydana getirdigi plexus pulmonalis anterior
ve posteriordan gelen sinirler tarafindan inerve edilir. Bu sinir aglarmin parasempatik
lifleri nervus vagus’tan, sempatik lifleri ise truncus sempatikus’tan gelirler. Parietal
plevranin inervasyonu bolgesel olarak farkliliklar gosterebilmektedir. Kostal ve
diyafragmatik plevranin periferik bolimleri interkostal sinirler tarafindan inerve
edilirken, diyafragmatik plevranin santral kism: ve mediastinal plevra frenik sinir
tarafindan uyarilmaktadir. Visseral plevra agr1 ve dokunma duyularina karsi duyarl
degilken, parietal plevranin 6zellikle kostal bolimu agriya kars: oldukga duyarhdir.
Diyafragmatik ve kostal plevranin periferik bolumlerinin irritasyonu lokal agriya ve
interkostal sinirlerin dagildigi gogus ve karin bolgelerindeki dermatomlarda yansiyan
agriya neden olmaktadir. Mediastinal ve diyafragmatik plevranin santral kisimlarinin

uyarilmasi da sirt ve omuzda yansiyan agrilar meydana getirmektedir (11).

2.2. Plevranin Embriyolojik Gelisimi

Plevral kavite; perikard ve periton gibi vicudun ¢6lomik kavitelerinden orjin
ahr. Bu kavitelerin ortak 6zelligi, paryetal ve visseral olmak (zere iki tabakadan
olusmalar1 ve tabakalarin plevral araliga bakan yuzeylerinin tek tabaka halindeki
mezotel hucreleri ile doseli olmasidir (12). Emriyolojik olarak mezotelyum, insanda
14. gln civarinda, ¢6lomik kaviteleri doseyen kibik hlcrelerin uzun yassi hicrelere

kademeli olarak farklilasmasi1 sonucu mezodermden gelisir (13).



Plevral, perikardial ve peritoneal bosluklar, gebeligin 3. haftasinda
mezodermden sekillenmeye baslarlar. Primitif mezoderm ilk olarak, lateral ve medial
yapraklara bolindr. Lateral yapraklar daha sonra bir ¢ift kavite olusturmak tzere icte
yer alan splanknoplevra ve dista yer alan somatoplevraya bolunir. Embriyonun
sefalokaudal uzunlugu boyunca, splanknoplevra ve somatoplevra arasinda sagl sollu
olarak sekillenen bu iki ¢olomik kavite, 3. haftanin sonunda birlesir ve ventral govde
duvarinin kapanmasiyla da gévde boslugunun taslag: olan intraembriyonik ¢élomik
kavite tek bir bosluk halinde gelisir. Bu sure¢ sonunda, i¢ organ taslaklari da gévde
duvarindan uzaklasarak ayrilirlar.

Gelisimin bu asamasinda kavite, mezotel hiicre tabakas: ile kaplanir.
Intraembriyonik ¢olom kisa siire icinde, ventral somatoplevradan gelisen septum
transversum ile dorsal somatoplevradan gelisen sag ve sol pléroperitoneal
membranlar araciligiyla primitif perikard boslugu ve periton boslugu olmak uzere
ikiye boltndr. Primitif perikard boslugu da, sag ve sol pléroperikardial membranlarin
birlesmesi sonucu, sag ve sol plevral bosluklar ile perikard boslugunun nihai sekline
bolundr (14, 15, 16). Akcigerler gelistikce splanik mezodermden kdken alan visseral
plevra tabakas: ile ortulurken, ayni sekilde gogls duvari da, somatik mezodermden
tireyen paryetal plevra tabakas: ile cevrelenir (17). Pariyetal ve visseral tabakay1
ddseyen mezotel hucreleri tek swrah yassi hicrelerdir. 6-12 um c¢apindadirlar ve
mikrovilluslar icerirler. Mikrovilluslarin ¢aplart 0.1 um, uzunluklar:1 0.5-1.9 pm
arasinda degisir. Aktif yapilar olan mikrovilluslar, ylzey alanini artirmak, plevra
yapraklarinin strtiinmesini azaltmak icin kayganlik saglamak amaciyla hyallinorik
asitten zengin glikoprotein icermek gibi metabolik fonksiyonlar gosterir.
Mikrovilluslarin hicre fonksiyonlar: ise baslica sivi reabsorbsiyonu, yabanci madde
fagositozu, kollajen (Tip I,11 ve 1V), elastin, fibronektin, buyume fakorleri yapima,
plazminojen aktivasyonu ve cesitli biyokimyasal maddeler salgilayarak plevral

onarima yardim etmektir (7).

2.3 Plevral Sivimin Patogenezi
10-20 mikron genisliginde potansiyel bir bosluk olan plevral arahiktaki sivi
miktar1 az olmasina ragmen ginluk ortalama 1000 cc sivi salmimi olabilmektedir.

Normalde, plevra araliga paryetal plevranin kapillerlerinden, 0.01ml/kg/saat hizla



stvi salmmi olmaktadir. Pariyetal plevra lenfatikleri tarafindan da yaklasik
0.2ml/kg/saat hizla geri emilmektedir. Parietal plevradaki stomalardan ve visseral
plevradan geri emilir. Sivi olusumu ve geri emilimi dengede oldugundan, plevral sivi
birikimi meydana gelmez (Sekil 2).

Plevral stvinin emilimi pariyetal plevranin lenfatiklerinden olur ve her zaman
sahnimdan daha hizlhdir. Plevral araliga filtre olan sivi miktar: lenfatikler
tarafindan emilen miktardan fazla olursa plevral efiizyon gelisir (17).
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Sekil 2: Plevral sivinin salinim ve emilim fizyolojisinin sematik gérinimu

Plevral sivinin icerigi, plazmanin dusik proteinli bir infiltrat:1 gibidir.
Pariyetal ve visseral plevra, yari gecirgen membran gibi fonksiyon gdsterir. Boylece
glukoz gibi kicuk capli molekullerin yogunluklari plevra sivist ve plazmada
birbirlerine yakin iken, albumin gibi makromolekdllerin konsantrasyonlar1 plevral
stvida plazmadakine gore oldukca duslktir (2). Normal plevra sivismin 6zellikleri
tablo 1°de gosterilmistir.



Tablo 1: Normal Plevra Sivi Ozellikleri

Hacim 0.1-0.2 ml/kg

Hucre Sayisi 1000-5000/mm3

Mezotel Hiicreler % 3-70

Monosit % 30-75

Lenfosit % 2-30

Granlosit % 10

Protein 1-2 gr/dl

Albumin % 50-70

Glukoz Plazma duzeyine yakin

LDH Plazma duzeyinin %50'sinden az

2.4. Plevral Sivi Olusumu

2.4.1. Plevral Kapillerler ve Sivi Olusumundaki Rolleri

Plevral sivi olusumunda, sivinin gectigi membran yizeyine uygulanan
hidrostatik ve onkotik basinglar, membran kalinligi ve vaskiler sistemin plevral
membrana mesafesi rol alir. Normalde plevra sivisinin miktar: genellikle sabittir.
Starling yasasina gore, plevral araliktan absorbe edilen ve plevral araliga filtre olan
stvi miktarmi, paryetal plevrada bulunan stomalar araciligi ile gelisen lenfatik
drenajin  ve her iki mezotelyumda gerceklesen elektrolit bagimli  sivi
absorbsiyonunun belirledigi kabul edilmektedir (18, 19, 20). Plevra sivi dongustu ile
ilgili olarak 1927 yilinda Neergard'in ortaya koydugu hipoteze gore, plevral sivi
dongusu sadece hidrostatik ve kolloid osmotik (onkotik) basing arasindaki farka
bagimli olarak gerceklesmektedir. Ancak bu hipotez interstisyel bosluklarin varligni,
su ve solitlere kars1 degisik gecirgenlikleri ve plevral lenfatiklerin varligimi g6z

onunde tutmadigindan gegerliligini yitirmistir.

Starling yasasina gore;.
Qf=Lp A [(Pcap — Ppl) — od (ncap —npl)]

Qf: Sivi (su) hareketi
Lp: Membran filtrasyon katsayisi




A: Membran yizey alani

Pcap: Kapiller hidrostatik basinci

Ppl: Plevra hidrostatik basinci

od: COzunurlik katsayisi

ncap: Kapiller onkotik basing

npl: Plevra onkotik basinci

od degeri sifir ile bir arasinda degismektedir. Bu deger sifir oldugunda
protein partikilleri membran porlarindan kolaylikla gecebilecek kadar kigik olup,
albumin gibi buyik molekullerin gecisi o kadar fazla olmamaktadir. Tersine cd=1
oldugunda protein gecisi olmamaktdir. O<cd>1 ise protein gegisinde kismi bir
kisitlanma var demektir (20, 21). Paryetal plevranin vaskilarizasyonu, interkostal
arterler arcilig1 ile sistemik arteryel dolasimdan oldugundan, hidrostatik basincin
visseral plevraninkine gore daha yuksek olmasina neden olur. Paryetal plevrada bu
deger 30 cmHZO‘dur. Plevral ici basing da -5 cmH20 oldugundan net olarak 30 - (-5)

=35 cmH20 basing ile siv1 paryetal plevradan plevral bosluga dogru hareket eder.
Onkotik basing ise plazmada 34 cmH20, plevral boslukta ise 5 cmHZO'dur. Toplam
34-5 =29 cmH20 basing ile sivinin hareketi paryetal plevraya dogru olur. Bu iki
degerin toplamindan 35 - 29 = 6 cmH20 net basing farki elde edilir. Bu deger paryetal

plevradan plevral bosluga dogru hareket eden stvinin basincidir (Sekil 3).

Hidrostatik basing

Pariyetal plevra Visseral plevra
+30 -5 +24
_.- 4—

35 29
6 0
— | ssssssssssssm
29 29
— —_—

+34 +5 +34

Onkotik basing

Sekil 3: Starling Yasasi



Visseral plevrada ise durum daha farkhidir. Cunkiu bu plevral yapragin
kanlanmasi brongiyal arterlerden olur ve bu nedenle kapiller net hidrostatik basing
pariyetal plevradan yaklasitk 6 cmH20O daha dustktir. (24 cmHZO). Visseral

plevradan plevral araliga dogru 24 - (-5) = 29 cmHZO'Iuk bir basing farki olusur. Bu

nedenle visseral plevradaki net basing farki (hidrostatik-onkotik) sifirdir ve bu

basincta gelisecek degisiklikler plevral sivi olusumunu etkilemektedir (19, 22, 23).

2.4.2. Akciger Interstisyumu ve Plevral Sivi Olusumundaki Roli

Plevral swvinin  plevradaki sistemik mikrodamarlardan kaynaklandigi
dustnulmektedir. Bir diger ifade ile bu bolgeden gelen intertisyel sivi olarak da
adlandirilabilir (21). Hidrostatik basing ve permeabilite artisina bagli gelisen akciger
0demi tablosunda, ekstravaskiler akciger sivisinin belirli bir duzeye ulastiginda
plevral sivinin gelistigi saptanmustir  (24). Interstisyel sivi seviyesinin artisi,
subplevral interstisyel basincta artisa yol acar. Visseral plevra kalin olmasina ragmen
bariyerin zayif olmasi nedeniyle, subplevral interstisyel basing artinca sivi visseral

plevrayi geger ve plevral araliga gecer.

2.4.3. Intratorasik Lenfatiklerin ve Kan Damarlarmn Sivi
Olusumundaki Rolleri

Solunum hareketlerinin etkisi ve lenfatiklerin kasilmasi ile lenfatik akim
saglanmaktadir. Hormonlar, sitokinler ve adrenerjik uyar1 kasilma tzerine etkili iken
solunum hareketleri ile de subplevral lenfatikler izerinde baski olusmakta ve stoma
acilip kapanmaktadir. Duktus torasikus hasarinda lenfatik sivi plevral boslukta
birikerek silotoraksa neden olur. Plevral sivi olusumundan, plevral membranlarin
sistemik kan dolagimi sorumlu tutulmaktadir. Visseral vaskiler yapilarin ise sivi
olusumunda plevral vaskuler yapilara gore oldukca azdir. Bir baska deyisle, pariyetal
plevra damarlart plevral araliga visseral plevra damarlarina gore daha yakin
yerlesimlidir. Bunun sonucunda da sistemik vaskuler yapilardan kanda filtre olan
stvinin pariyetal plevra tarafindan plevral araliga daha kolay ve hizli gegisini
saglamaktadir. Travma veya hastaliga bagh intratorasik buyuk damar

yaralanmalarinda da plevral aralikta kan birikerek hemotoraksa neden olur (21).
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2.4.4. Plevral Arahgin Sivi Olusumundaki RolU

Intraabdominal bolgede serbest sivi olusmasi halinde, sivi diyafragmatik
porlar araciligiyla periton boslugundan plevral kaviteye dogru diffuze olur, ¢lnki
intraabdominal basing, intraplevral basingtan daha yuksektir (25).

2.4.5. Plevral Sivimin Emilimi

Plevral sivinin emiliminde pariyetal plevra tizerinde bulunan stomalar gérev
yapmaktadir. Yapilan tavsan deneylerinde emilim hizimin 0.11-0.57 ml/kg/sa
arasinda degistigi saptanmustir. Stomalarin yogunlugu pariyetal plevradaki cesitli
bolgelere gore (Ornegin tavsanlarda diyafragmatik pariyetal plevradaki stoma
yogunlugu kostal plevral alanlara gore ¢ok daha fazla iken, cupula bolgesinde yok
denecek kadar azdir) farklilik gosterir. Ayni tirde plevral sivi olusum ve emilim
yerlerinin farkliliklar gostermesi plevral aralikta sivi sirkilasyonu oldugunu
distndirmektedir. Tavsan plevral yapisi anatomik olarak insaninkine ¢ok
benzediginden ayni disuincenin insanlara da uyarlanabilecegi ileri surulmistur. (18,
21, 26, 27).

Plevral sivi pariyetal plevrada bulunan lenfatik stomatalardan plevra
lenfatiklerine -10 cmH,O degerinde subatmosferik basing sayesinde absorbe
olmaktadir. Ayrica plevral sivi miktarinin arttigi durumlarda, plevral sivi emilim hizi
normalin 20 katina kadar ¢ikabilir. Eriskin bir insanda maksimum plevral lenf akim
hiz1 30 mL/sa'e ulasabilir, bu da yaklasik olarak gunlik 700 mL'lik bir miktar
demektir (tum lenf akimimin yaklasik %40'). Bu sayede plevral sivi miktarinin genis
bir aralik icinde sabit kalmasi saglanir. Stomalardan emilen sivi lakunalarda toplanip,
buradan toplayic1 lenfatiklere ve interkostal lenfatiklere akarlar (Sekil 4).
Lenfatiklerde sivinin iletimini iki tlr aktivite saglar. Lenfatik sistemden sivi
absorbsiyonu,lenfatik  yapilardaki diz kas hdcrelerinin - ritmik  miyojenik
kontraksiyonlar: (intrensek aktivite) ve solunum hareketlerine bagli olusan doku
basinci etkisi (ekstrensek mekanizma) sayesinde gerceklesmektedir. Sivinin
lenfatiklerdeki hareketinden intrensek aktivitenin %40, ekstrensek mekanizmanin ise
%60 oranlarinda etkili oldugu belirtilmektedir (18, 21, 26, 27).
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Sekil 4: Plevral sivi salimim ve emiliminin sematik gorinimu

2.4.6. Plevral Efizyonun Patogenezi

Normal kosullarda plevral sivi miktari sabit kaldigindan sivi emilim hizinin,
sahnim hizina esit olmas: beklenir. Plevral sivi miktar: arttiginda ise emilim hizi
yirmi katina kadar ¢ikabilmektedir. Plevral sivi salinimi, emilim hizin1 gectigi zaman
plevral aralikta sivi birikmeye baslar (19).

Plevral aralikta sivi toplanmasina neden olan mekanizmalar: su sekilde
sirahyabiliriz;

1- Paryetal ve visseral plevrada bulunan kapillerde hidrostatik basing artisi

2- Plazma onkotik basincinda azalma

3- Kapiller permeabilite artisi

4- Lenfatik drenajin obstriiksiyonu

5- Kan damarlari, duktus torasikus veya 6zefagus hasar

6- Bu mekanizmalarin kombinasyonu
bir

Mesela

Aslinda hastahiklann bircogunda plevral eflizyon olusmasindan
mekanizma sorumlu olmayip, birden fazla mekanizmanin etkisi vardir.
malign plevral efiizyonlarda hem plevral sivi saliniminda artis olmakta, hem de sivi
absorbsiyonunu saglayan mekanizmalarin islevi bozulmaktadir (28).

Plevral sivi toplanmasinda, ventz sistemdeki damar ic¢i hidrostatik basing

degisiklikleri arteriyel sistemdeki damar ici hidrostatik basing degisikliklerine gore
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onemli bir etkendir. Arteriyel sistemdeki hidrostatik basing artislarina karsi refleks
mekanizma sonucu gelisen prekapiller direncin artmasi ve arterioler tonusun
otoregulasyonu nedeni ile kapiller hidrostatik basingta anlamli bir degisiklik olmaz.
Venbdz basing artiglarini, sistemik (pariyetal plevra kapiller sistemini etkiler) ve
pulmoner vendz (visseral plevra kapiller sistemini etkiler) sistemlerde gorebiliriz.
Her iki durumda da, eger damar permeabilitesi degismiyorsa, protein oran: disik
(plevral protein/serum protein <0.15) plevral sivi toplanmas: olur. Ancak, normal
kosullarda, artmis mikrovaskiler basing sonucunda gelisen plevral eflizyonlarda
plevra protein orani daha yiiksek (plevral protein/serum protein: 0.5) saptanmaktadir.
Bunun yaninda kapillerler sistemdeki hidrostatik basing artis1 disinda, plevral aralik
komsulugundaki pulmoner interstisyel sivi hidrostatik basinci da plevral efiizyon
olusumunda rol oynar (23). Plevral sivi olusumunun artmasina ya da emiliminin

azalmasina yol agan durumlar Tablo 2'de gdsterilmistir.

Tablo 2: Plevral sivi olusumunun artmasina ya da emiliminin azalmasina yol agan

durumlar
I. Plevral sivi olusumunu arttiran I1. Plevral sivi emilimini azaltan
nedenler nedenler
A. Interstisyel stv1 olusumunun artmasi A. Pariyetal plevradaki lenfatik
1. Sol ventrikul yetersizligi drenajin obstruksiyonu
2. Pnémoni
3. Pulmoner emboli
B. Plevrada intravaskiler basing artmasi B. Sistemik vaskiler basing artis
1. Sag veya sol ventrikul yetersizligi 1.VCSS
2. Vena kava stperior sendromu (vcss) 2.Sag kalp yetersizligi
C. Plevrada kapiller permeabilite artmasi C. Plevradaki aquaporin sistem
1. Plevral inflamasyon hasar1

2. Vaskiler endotelyal biytime
faktori artis1 (VEGF)

D. Plevral siv1 protein seviyesinin artisi

E. Plevral basing azalmasi
1. Atelektazi
2. Akciger elastik geri ¢cekim glcu artist

F. Periton boslugunda sivi artist
1. Asit veya periton diyalizi

G. Duktus torasikus hasar1

H. Toraks igindeki kan damarlarinin hasari
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2.5. Plevral Eftizyonlarda Klinik ve Radyolojik Bulgular

2.5.1. Klinik Degerlendirme

Plevral efuzyonlu hastalarin fizik muayene bulgulari, sivi miktarina gore
degiskenlik gosterebilir. Semptomlar, plevranin irritasyonu veya inflamasyonu,
ventilasyon-perfizyon dengesinin bozulmas: veya daha az sikhkla kardiyak
patolojilere bagl gelisebilir. Stvi miktar1 300 cc’den az ise fizik muayenede bir bulgu
saptanmayabilir. Semptomlar genellikle 500 cc’den fazla sivi1 toplandiktan sonra
gOrulmeye baslar. Toplanan sivi 1000 cc’yi gegerse inspeksiyonda o hemitoraksta
kot araliklarmin disar1 dogru kabardig: gorilir. Ancak siwvi, atelektazi, fibrozis,
pakiplorit gibi volim kaybettiren bir patolojiyle birlikteyse her iki hemitoraks esit
gorunumde, hatta sivili hemitoraks basik gorinimde olabilir (29). Gogls agrisinin
nedeni, pariyetal plevranin inflamasyonu, sinir liflerinin tutulmas: ve basiya
ugramasidir. Plevral agri genellikle yan agrisi seklinde hissedilir, fakat karin
bblgesine de yayilabilir. Diyafragmatik plevra agrisi ise frenik sinir irritasyonu ile
omuzda hissedilebilir. Malign plevral eflizyonlu hastalarda goglis agris1 daha ziyade
kiint karakterde iken selim hastaliklarda ploritik tiptedir. Oksiriik ise akcigerin
kollabe olmasi nedeni ile ortaya ¢ikmaktadir. Dispne, plevral sivi miktar: ile
orantilidir. Az bir plevral sivi dispne olusturmayabilir. Sivi nedeni ile diyafragma
asagiya dogru ve gogus duvar: disa dogru itilir ve akciger de komprese olarak
pasif atalektazi gelisir. Akcigerde mekanik olarak etkisiz hale gelir ve hastada
dispne ortaya ¢ikar (30, 31, 32, 33). Fizik muayenede 06zellikle hemitorakslarin
boyutlarina ve interkostal aralhiklara dikkat edilmelidir. Birgok hastada,
hemitorakslar esittir ve interkostal araliklar normaldir. Fizik muayenede 6zellikle
tespit edilen bulgular soyledir;

- Plevral eflizyonun oldugu tarafta solunum seslerinin azalmasi

- Plevral sivi1 tarafindan vibrasyon torasikte azalma

- Perkilisyonda o bolgede matite alinmasi

- Siv1 basisina bagl atelektezi nedeni ile egofonik ses duyumu

- Oskiltasyonda plevral frotman duyulmasi
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2.5.2. Radyolojik Degerlendirme

Konvansiyonel radyografi, ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi plevral
eflizyonlarin saptanmasinda kullanilan baslica goruntuleme yontemleridir. En sik
uygulanan yontem posterior-anterior akciger grafisidir.Buna ek olarak lateral dekdbit
pozisyonda cekilen radyografiler de yardimci olmaktadir. Bu 6zellikle az miktarda
plevral sivisi olan hastalarda degerli bir yontemdir (34, 35).

Konvansiyonel radyografilerde saptanan bulgulari dogrulamak veya direk
grafide goOrulemeyen olasi bulgulari saptamak amaciyla ultrasonografi veya
tomografi yontemlerine basvurulur. Ileri goriintiileme amaciyla yapilan bu radyolojik
yontemlerin secimi hastanin klinik ve radyolojik bulgularina gore yapilir (34, 36).

Plevral sivi baslangigta yercekiminin etkisi ile akciger ile hemidiyafragma
arasinda toplanir. Subpulmoner plevral bosluktaki sivi belli bir miktara ulasinca
once posterior, daha sonra lateral kostofrenik sinusi kapatir (37). Posteroanterior
radyografilerde sivi birikimine bagl: ilk bulgu kostofrenik sinusiin gortlememesidir.
Artan plevral sivi miktarina bagl olarak diyafragma ve sinuslerin  konturlar:
silinir. Swvi, anterior, posterior ve lateral toraks duvari boyunca plevral araligi
doldurur (35).

Plevral efuzyona bagl olarak akciger parankiminde kompresyon atelektazileri
gelisir. Masif plevral eflizyonlarda ise kollaps meydana gelir. Massif plevra sivilar
kalbin konturunun silinmesine, mediastenin kars: tarafa itilmesine yol agar. Akciger
parankiminde kollaps gelismisse, plevra sivisi masif olmasina ragmen mediasten
orta hatta izlenir. Endobronsial lezyonlara bagli gelisen kollaps ile plevral
efizyonun birlikte oldugu hastalarda mediastinal shift g6zlenmeyebilir. Malign
plevral mezotelyoma ve plevranin malign tumdrlerle invaze oldugu durumlarda
da masif plevral effizyona ragmen mediasten orta hattadir (38).

Plevra sivist az miktarda ise radyolojik tani glclesir. Bu durumda gogis
radyografisinde en duyarl olani lateral dekibutus grafileridir. 5-10 ml gibi ¢ok az
miktarda sivilarin bu grafilerde saptanabildigi bildirilmistir (39). Ancak gogus
radyografileri ile plevra sivisi, plevra kalinlasmasi, tumor veya eslik eden atelektazi
her zaman ayirt edilemez.

Ultrasonografi X 1sm1 icermeyen, invaziv olmayan ve kolaylikla

uygulanabilen bir gorunttileme yontemidir. Temel olarak plevral boslukta

15



serbest veya lokulasyon gosteren sivinin saptanmasinda, sivi ile kalinlasmanin
aymminda faydal bir yontemdir. Tani amach sivi aspirasyonlarinda, siviya eslik
eden kitle lezyonlar1 veya kalinlagsmalarin  perkitan  biyopsilerinde  kilavuz
goruntuleme yodntemi olarak kullanir (36).

Plevra swvilar1 transida veya eksuda karakterindedir. GOglis grafileri
etyolojiyi saptamada yetersizdir. Yapist hakkinda degerlendirme  yapilamaz.
Ultrasonografide ise transuda anekoik yani plevra yapraklari arasinda eko
icermeyen sivi seklinde gorultr. Eksuda ise anekoik sivi, septa iceren anekoeik sivi,
septal veya septasiz heterojen veya homojen ekojenik materyel igeren sivi
Ozelligindedir (40).

Swilarin tedavi amaciyla aspirasyonlarinda ve lokile sivilarin drenajinda
kilavuz goruntileme yontemi olarak da tercih edilir (40).

Plevra hastaliklarinda tomografi incelemesinin amaci, plevra ve parankim
tutulumunu ayirt etmek, gerek sivi gerekse eslik eden kitle lezyonlarinda
dansite degerlerine g0re aymrict tanmya katkida bulunmaktir. Tomogrofinin
avantaji plevranin  tim komponentlerini  degerlendirebilmesidir.  intravenoz
kontrast madde uygulanmas: hem akciger hem de plevranin tutuldugu kompleks
hastaliklarinin ayiric1 tamsinda faydahdir. Dansite 6lgtimleri ile transida ekstida
aymrmu yapmak guctir. Ancak yiksek protein icerigi dansitenin ylkselmesine yol
acarak tomografi ile spesifik taniy1 guclestirir (36, 41). Eksuda ile transida
aymrminda intravendz kontrast madde enjeksiyonundan sonra alinan tomografi
kesitleri faydahdir. Plevrada kalinlasma, plevral nodaller, lokilasyon gosteren
stvi, inflamasyonun plevradan ekstraplevral yaglhh dokuya yayilimi sonucu
ekstraplevral yagl dokularda artmis dansite gibi 6zellikler ayiric1 tanida faydalidir.
Eksuda niteligindeki sivilarda pariyetal plevra kalinlasir ve kontrast madde
verildikten sonra plevrada kontrast tutulumu izlenir.

Plevral efiizyonu olan hastalarda, plevrada cepecevre kalinlasma, kostal,
mediastinal plevrada ve fisslrlerde nodiler tarzda kalinlasma, pariyetal plevranin 1
cm den kalin olmasi, akciger parankiminde kitle, noduller, mediastende lenf nodlar1
gibi bulgularin saptanmasi, gogls duvari veya mediastende invazyon gorulmesi,

stvinin Oncelikle malign karakterli oldugunu disunddirdr (42, 43).
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2.6. Plevral Eftizyonlarda Tan Yontemleri

2.6.1. Torasentez

Plevral eflizyonlarin tanisinda torasentez, en az invaziv ve genellikle en basit
tanisal islemdir. Siklikla benign olan transudanin ve ¢ogunlukla enfeksiyon veya
malignensi sonucu olusan eksudanin aymrimmi Vve etyolojik nedenin ortaya
cikarilmasmi saglar (43, 44).

Torasentez igleminin bircok ayrintili tanmmi yapilmistir. Hastanin fizik
muayenesi ve akciger grafisinin incelenmesi ile eflizyonun alt noktasi veya en
azindan lokalizasyonu tespit edilir. Torasentezin 6nemli iki puf noktasindan biri
stvinin - yerinin tespitidir. Lokille olmayan ve serbest haraket eden plevral
stvida tercihen sekizinci veya dokuzuncu interkostal araliktan, posteriordan
ponksiyon yapilir. Steril sartlarda, cilt ciltalt, periost ve interkostal araligin
infiltrasyon anestezisi sonrasi, 14 veya 16 numara igne ve katater ile torasentez
yapilacak arahgin alt tarafindaki kotun Gst ucunu siywrarak, igne yavasca
ilerletilir. Islem sirasinda enjektore sirekli aspirasyon yapilir. Sivi gelince katater
ilerletilir ve igne cekilir. Ozel olarak hazirlanmis kalin ve uzun metal igneler de
kullanilabilir.

Torasentezin ikinci 6nemli pUf noktasi, islem siresince plevral boslugun
kesinlikle atmosfere agilmamasidir. Bir seferde en fazla 1500 ml siv1 bosaltilabilir.
Oliimciil olabilen reekspansiyon akciger 6demi icin dikkatli olunmalidir (45,46).

Torasentez ile alinan plevral sivida, hematokrit, eritrosit ve beyaz kure
sayisi, l0kosit formilu, pH, dansite, total protein, laktik dehidrogenaz, glukoz ve
amilaz bakilmalidir (47, 48).

Ayrica sitolojik inceleme, mikrobiyolojik boya ve kilturler (aerob,
anaerob, tuberkuloz, mantar) yapilmahdir. Kolesterol, trigliserid gerektiginde
bakilmalidir. Deneyimli ellerde torasentezin morbiditesi %1-3 dur.

Potansiyel komplikasyonlar1  pnomotoraks, hemotoraks, enfeksiyon,
reekspansiyon sonucu akciger 0demi ve hipovolemidir. Fazla sivinin hizh
birikimi  sonucu akcigerde pasif atelektazi gelisir. Plevral sivinin genellikle hizli
bosaltilmasina bagli olarak atelektatik akcigerin hizla reekspansiyonu sonucu
alvaollerin icine sivi ve kan transudasyonu olabilir. Buna reekspansiyon akciger

Odemi denir. Hastada kesik kesik 6ksuruk ortaya ¢ikar. Bu durumda reekspansiyonu
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durdurmak igin torasenteze ara verilir ve gogus tupi varsa Klemplenir. Oksijen
destegi verilir (45, 46).

2.6.2. Kapah Plevra Biyopsisi

Ozel bir igne yardimuyla pariyetal plevradan doku érnegi alinmasidir. Eksuda
vasfinda plevral efiizyonu olup nedeni belirlenemeyen hastalarda endikedir. islemin
kontrendikasyonlar1 kanama diatezi, antikoagulan ila¢ kullanimi, ampiyem ve
solunum yetersizligidir. Ayrica hastanin isbirligi yapmamasi ve islem alaninda ciltte
lokal infeksiyon olmasi diger kontrendikasyonlaridir (49).

Plevra igne biyopsisinin en o©nemli komplikasyonlari hemotoraks ve
pnomotorakstir (50).

Plevral biyopsi malign eflizyon tanisinda sivi sitolojisi kadar duyarl: degildir.
Videotorakoskopinin ve yaygin kullanimiyla eski giincelligini kaybetmistir.

2.6.3. VATS (Video YardimhTorakoskopik Cerrahi)

Video yardiml: torakoskopi 6ncelikle eksuda karakterli plevral efiizyonlarin
tanis1 ve gerekirse ploredez amaciyla kullanilir. islem plevra sivis1 incelenmesi ve
kapali plevral biyopsi ile taniya ulasilamadigi durumlarda endikedir. Bu
teknikle pariyetal, viseral plevra mediasten ve diafragma incelenip biyopsi
ahinabilir. Tuberklloz ve benign efuzyonlarin tanisinda yardimci oldugu malign
plevral sivilarin hem tan1 hem de tedavisinin saglanmas: olanag: verir. Pl6rodez

islemine olanak saglar.

2.6.4. Acik Plevra Biyopsisi

Torakotomi ile plevral sivinin bosaltilmasi, plevranin eksplorasyonunun
ve Dbiyopsinin en basarili ve cerrah icin ise en kolay yolu olmakla birlikte
operatif morbiditesi ve mortalitesi torakoskopiye go0re oldukca yuksektir.
Gunumizde videotorakoskopinin  yayginlasmasiyla tani amagli torakotomi
gereksinimi ¢ok azalmistir. Torakoskopinin  yogun plevral yapisiklik yada
interkostal araliklarin endoskopik enstriimanlarin giremeyecegi kadar dar olmasi

gibi durumlarda ve dekortikasyon planlanan olgular ile smirhdir (21). Acik

18



plorektomi ya da plevral sivinin kontrollinde basarili bir yontem olmakla birlikte

daha ylksek operatif mortalitesi vardir.

2.6.5. Bronkoskopi
Dizelme izlenmeyen ve tani konulamayan olgularda, masif plevral eflizyon,
akciger grafisi veya tomografi de infiltrasyon, hemoptizi veya mediastenin sivinin

oldugu tarafa ¢ekilmesi durumlarindan birisi varsa faydal: olabilir (32).

2.7. Plevral Stvinin Degerlendirilmesi

2.7.1. Makroskopik Degerlendirme

Plevral swvinin  tamisal degerlendirilmesinde  sivinin  gérinuminin
tanimlanmas1 gereklidir. Plevra sivismin renk, bulaniklik, viskozite ve kokusu
tanimlanmalidir. Transldalarin ¢ogu acik sart renkte, berrak, nonviskdz ve
kokusuzdur. Ekstdalar ise, cogunlukla saman sarist renginde, bulanik, kanls,
visk0zdlr ve koaglle olabilirler. Sivilar gortinimlerine goére sertz, fibrindz,
hemorajik, siloz, psddosildz, ampiyem olarak nitelendirilir. Kanli gérunumu olan bir
stvida hematokrit degeri periferik kan hematokritinin  %50°sinden fazla ise
hemotoraks tanis1 konur (33, 44).

Swvi cikolata renginde ise plevraya acilmis karaciger amebiyazisi disundlir.
Hemorajik sivilarda renk kirmizidir, beklemis ise kahverengi olabilir. Hemorajik
stviya neden olan durumlar siklikla, travma, malignite ve pulmoner embolidir (10).
Swvidaki hemotokrit degeri %1’den az ise anlamli degildir (44). Sari-yesil renkli
stvilar romatoid ploreziyi distndirirken, siyah renkli sivilar aspergilloza bagh
olabilir. Berrak ya da kanl viskdz sivilar mezotelyomay: dusunddrdr, artmis
viskozite hyallronik asite baghdir (21).

Ampiyemlerde de sivinin viskozitesi artar, puy gérinima olabilir. Anaerob
mikroorganizmalara bagh kotu koku saptanabilir, idrar kokusu varsa akla trinotoraks
gelmelidir. Plevral sivida yemek partikillerinin saptanmasiézofagus riptirini
dustndurdr (10, 21, 44).
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2.7.2. Plevral Sivi Mikroskopisi

Normalde plevral sivihiicre miktari 1000/mm?’(in altindadir ve mezotel hiicre
hakimiyeti vardir. Mezotel hiicrelerinden sonra ise siklikla monositler ve lenfositler
bulunur, polimorf niiveli 10kosit miktar: ise genellikle dustktir (51).

Noppen ve arkadaslarmin (52), torakoskopi ile yaptig: gercek plevral sivi
volimundn 6lculdigl ilk caligmada toplam plevral sivi volimi 0.26+/-0.1 mL/kg,
total beyaz kiire sayisiise 1.716 X103 huicre/mL olarak bulunmustur, sigara i¢enlerde
notrofil sayisinda ufak ama istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Eritrosit miktar: 5000-10000/mm?3 oldugu durumlarda plevra sivisi kirmizi
renk ahr. 100000/mm®’den fazla eritrosit oldugunda sivi belirgin hemorajik olur.
Torasentez esnasinda travmaya bagli olarak sivi hemorajik hal almis ise burada renk
homojen degildir ve trombositlere de rastlanir. Klasik olarak l6kosit miktar1 manuel
olarak Olculmesine karsin, son zamanlarda otomatik sayim cihazlariyla da dogru
sonuclar alinabildigi gosterilmistir (53).

Mezotel hiicreleri yalnizca ser6z membranlari doser. Seroza herhangi bir
nedenle hasarlandiginda mezotelyal hicreler prolifere olur. Histolojik kesitlerde
prolifere mezotelyum birkag sira olabilir ve papiller formda gorulebilir. Bu durumda
hicreler siviya daha fazla dokdliur. Mezotelyal hicrelerde bulunan stoplazmik
vakuoller ne musin ne de glikojen ve lipid igerir. Bu adenokarsinomdan ayiriminda
yardimci olur (54).

Mezotelyal hticreler gibi histiositler de ser6z sivi 6rneklerinde hemen daima
bulunurlar. Histolojik spesmenlerde romatoid hastalik haricinde multiniikleasyon sik
gorulmesine ragmen serdz sivilarda nadir gordldrler (55).

Lenfositler, hemen her serd6z sivi 6rneginde bulunurlar. Kiuguk lenfositler
en yaygin olarak bulunan tiptir ve eritrositlerden hafif  buyuktdr.
Immiinohistokimyasal boyama seréz sivilardaki lenfositlerin cogunlugunu T
lenfositler oldugunu gostermektedir (56, 57). Bazen kigik lenfositleri kiiguk hucreli
karsinomdan ayirt etmek gerekebilir. Imminohistokimyasal boyama yardimci
olabilir. Lokosit common antijen (LCA) pozitif olabilir.

Notrofiller; genelikle purilan eflzyonlarda goruldrler. Tipik notrofiller,

eritrositlerden hafif buyuktur. Lobule nukleus en dnemli hiicre karakteristigidir (55).
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Eozinofiller; Bazibrneklerde eozinofiller ¢cok sayida olabilir. Cogunlukla bilobe
nukleusa sahiptir (55). Eozinofil miktari%210’dan fazla oldugunda eozinofilik
eflzyondan bahsedilir. Torasik travma, pnomotoraks, hemotoraks, pulmoner
infarktlar, pnémoni, maligniteler, tiberkiloz, fungal ve parazitik infeksiyonlar
eozinofilik plevral eflizyon olusturabilir (54, 55, 58). Bununla birlikte olgularin Ggte
birinde neden belli degildir (59).

2.7.3. Biyokimyasal Degerlendirme

Plevral sivinin ekslida veya transida ayrimmin yapilmasi, plevral
eflizyonlarin tanisinda ilk basamaktir. Torasentezle elde edilen sivi eksuda ise,
etiyolojinin saptanmasi i¢in daha ileri ve invazif tanisal yontemlere gereksinim vardir
(44,60). Transtida-eksuda ayriminda Light ve arkadaslarmin 1972 yilinda ileri
surdugi kriterler standart yontemler olarak giinimuzde de kullaniimaktadir.

Buna gore, plevra sivisi proteini/serum proteini >0.5 olmas1 veya plevra sivisi
LDH duzeyinin normal serum LDH degeri tst sinirinin 2/3'inden fazla olmasi veya
plevra LDH/serum LDH >0.6 olmas: durumunda plevral efizyon ekstida olarak
kabul edilir (61). Asagidaki kriterlerden birinin  bulunmas: sivinin ekslida
karakterinde oldugunu gosterir, transtida ise bu kriterlerden higbirisi bulunmaz. Light

kriterleri Tablo 3’de gortlmektedir.

Tablo 3: Light Kriterleri

Plevral sivi/serum protein> 0.5

Plevral sivi/serum LDH>0.6

Plevral stvi LDH>2/3 serum normalinin st sinir1

Ditretik kullanan ve klinik olarak transida disinilen hastalarda bazen
Light kriterlerine gore ekstida saptanmaktadir ve gereksiz invazif iglemlere gerek
duyulmaktadir. Bu durumlarda 6ncelikle serum proteini ve plevral sivi proteini veya
serum ve plevral sividaki albumin farkina bakilmas: 6nerilmektedir. Eger serum
proteini ile plevral siv1 protein arasindaki fark 3.1 g/dL’den, albumin fark: ise 1.2
g/dL’den buyukse, bu sivi buyuk olasilikla transudadir, protein farki ek tetkik
gerektirmediginden daha pratiktir (62).
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Transtda vasfinda plevral eflizyona sebep olan durumlar Tablo 4’da,

Transtida-eksuda aymrminda kullanilan bazi parametreler Tablo 5’de ve eksiida

vasfinda plevral eflizyona sebep olan durumlar Tablo 6’de gértlmektedir.

Tablo 4: Transudatif Plevral Efiizyon Nedenleri

Konjestif kalp yetmezligi

Vena cava superior sendromu

Hipoalbuminemi

Miksddem

Siroz

Glomerulonefrit

Nefrotik sendrom

Periton diyalizi

Meigs sendromu

Bobrek yetmezligi

Pulmoner emboli

Plevraya serebrospinal sivi sizmasi

Konstriktif perikardit

Periton diyalizi

Atelektazi

Urinotoraks

Tablo 5: Transtda-eksuda ayiriminda kullanilan diger parametreler (63)

Parametre Transtida Eksuda
Dansite <1016 >1016
Protein <3 gr/dl >3 gr/dl
PS/S Protein <0.5 >0.5
Albumin farki >1.2 <12
LDH <200 U >200 U
PS/S LDH <0.6 >0.6
Kolesterol <60 mg/dl >60 mg/dl
PS/S Kolesterol <0.3 >0.3
HDL/LDL >0.6 <0.6
PS/S Bilirubin <0.6 >0.6
Alkalen fosfataz <75 1u/dl >75 {u/dl

PS: Plevral Sivi

PS/S: Plevral sivisi/Serum
Albumin farki: Serum ve plevra sivisi albumin farki
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Tablo 6: Eksudatif plevral efiizyon nedenleri (63)

Nenplasiik Hastnhkinr Kadin Hastahklan ve Dofnm
Metasiatik hastaliklar (akrifer. memee vh) | Orwerin hiperstimillasyon semsdronm
Mezoelyoma Fetal plevral efieyan
| endiema Posipanum plevml efieryon
Infeksiviz Hastalikisr Bleigs sendromu
Bakterivel infeksivonlar Endometrineis
Toberkilox Lenfatik Siztem Hastahklan
Fungal infeksiyonlar Sibolomks
(aspergilloeis, blestomikaris, San rrmak sendromu
koksidicidomikoris, knpiokokkoris, Lenfanpivomiyomaboeis
histaplazmnzis) llaglara Bagh Plevra Hasiahklan
Pamzner infeksinponiar MNerofuranioin
(kxst hidatik, amebiyazris, askariyaris, Danptralien
paragoaninuiyaris) Metizeryit
Wiral infeksiyorlar Ergoi alkabaidlen
Driger (aktinomikoris, nokardinyneis) Amiodaron
Polneoner Enmboli Interiikin-2
K ardiyovaskiller Hasinlikiar Prokarhazxin
Koroner arter by=pass cemabisa Metoirek=ar
Posikardiyak infuri sepdnamu Kbkazapin
Perikardiyal hasiahk Mitommisin
Gastroiniestinal Hastaldkisr Bleomisin
Pankress hasiahldam Bromokriprin
{ pankrenis, pankreas peidokisti| Diger Haxinbikiar
Subfrenik apse Ashesie maner alma
Intrahepatik apse Akriper franspliniasyoom
Intrasplenik apse Kemik iligi mmesplanmasyoms
Crrdagus perforsyons Sarkoidoz
Ahbdominal cerrahi remi
[riyafram hemisi Tucmk akcifier
Endoskopik varis sklernzu Fadyosyonas maruz kalma
Karaciger transplaninsyon Suda bafukma
Kolsjen Vaskiiber Hostahklar Amiboidor
Fomatosd pldnezi Torakotomi
Sistemik lupus erfemaioes Elekirik vamklan
llaca bagh hepus Ekstramediller hematoposz
Imminchiastik lenfadenopati Medinstinal kist nigind
Sjégren sendrommu ARDE
Ailevi Akdenix avesi Whipple hasialefn
Churg-Strauss sendnomu Sifiliz
Wegener granidomatan hyatrojenik plevral efiryoniar
Hemoboraks
Idivopatik Plevral Efirvonlar

2.7.3.1. Total Protein

Plevral sivinin transiida, ekstida ayiriminda uzun sureden beri kullanilan bir
parametredir. Eksudatif sivilarda 3 gr\dL Gzerinde protein degeri oldugu
bildirilmekle beraber glntmizde daha c¢ok plevral sivi\serum protein oran

kullanmaktadir. Bu oran 0,5'in (zerinde ise sivi eksudatif sividir. Fakat birgok
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caligma gostermistir ki plevral sividaki total protein 6lgimi transiida ekslida

aymrmminda yetersizdir (64).

2.7.3.2. Albumin

Eksudatif sivilar inflamasyon, hasar veya lenfatik obstriiksiyon sonucu
ortaya Gikmaktadwr. Inflamasyona bagli plevral mikrovaskiler endotelin
bozulmasi sonucu, yuksek protein igerikli serum plevral bosluga sizarak plevral
stviya neden olmaktadir. Bu sekilde gelisen plevral sivi ile serum arasinda protein
farki azalmaktadir. Transudatif sivilar sistemik faktorlere bagli olarak kapillerdeki
artmis hidrostatik basing veya azalmis onkotik basing nedeniyle gelismekte ve
mikro vaskuler endotel saglam oldugundan plevral siv1 ile serum arasindaki protein
farki devam etmektedir. Plevral sivilarin transuda-eksuda ayirimminda Light
kriterlerine gore albumin gradientinin Ustun olmadigi ancak Ozellikle diuretik
kullanan olgularda plevral sivinin dogru smiflamasinda katkisi  oldugu
bildirilmektedir (44).

Plevral sivi analizinde yapilan calismalarla elde edilmis diger protein
fraksiyonlar1 arasinda; Orosomukoid (al asit glikoprotein), a2 makroglobulin,
immunoglobulinler (1gG,A,M), B2 mikroglobulin, fibrinojen ve fibrinojen yikim
urtnleri, atriyel natritiretik faktor, fibronektin, C-reaktif protein bulunmaktadir. Bu
protein fraksiyonlar1 bazi hastaliklarda spesifik olarak artma egilimi gosterirken

hicbir zaman kesin tan1 koydurucu olmamstir (44, 65).

2.7.3.3. Glukoz

Eksudatif plevral swvilarin aymrict  tanisinda  uzun  zamandan  beri
kullanilan bir parametredir (64). Plevral sivida glukoz 6lguimlerinin aclikta
yapilmas:  Onerildigi  gibi, herhangi bir zamanda yapilmasi sonuglar
degistirmemektedir. Plevral sivida glukoz diizeyi 60 mg\dL den yuksektir. Glukoz
diizeyi 60 mg\dL nin altinda ise tuberkiloz plorezisi, malign sivi, romatoid artrite
bagli sivi yada komplike parapndémonik ploreziden stphelenilmelidir. Dustk
glukozun diger nedenleri arasinda paragonomiyazis, hemotoraks, Churg-Strauss
sendromu, lupus ploriti ve 6zefagus ripturl sayilmaktadir (44, 64). Malign plevral

stvili olgularin  yaklagik %25’inde plevral sivi glukoz duzeyi 60 mg\dL’nin
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altindadir ve hatta 10 mg\dL altinda degerlerde tespit edilmektedir (66, 67).
Plevral alanda tiimor yiki fazla olan olgularda disuk glukoz dizeyleri oldugu,
distik pH ve distk glukoz diizeyi olan olgularda pozitif sitoloji ve pozitif biyopsi
alinma oraninin da daha yuksek oldugu bildirilmektedir. Yine bu olgularda pléredeze
yanitin kotl, yasam suresinin daha kisa oldugu bildirilmektedir. Lilingston ve
arkadaglar1 ilk kez romatoid artirite bagh plevral sivilarda disuk glukoz
dizeyini tespit etmistir (68). Lupusa bagli plevral sivilarda glukoz dizeyleri
genellikle normaldir. Plevral dokuda artmis glikoliz, plevral sividaki inflamatuar
hicreler, glukozun kandan plevraya transportu, disik plevral glukoz dizeyi ile
iligkili bulunmustur. Parapnémonik olgularin takiplerinde glukoz disuyorsa

komplike plorezi gelisiyor demektir (64).

2.7.3.4. Laktat Dehidrogenaz

Plevral sivi LDH diizeyi ekslida-transtida aymriminda yararli bir parametredir.
Light kriterlerine gore plevral siviLDH duzeyi >200 U\L veya plevral sivi\serum
LDH orani>0,6 ise sivi eksuda olarak kabul edilmektedir. LDH aktivitesi plevral
stvi igerigi ile iligkilidir. Hemorojik ve nekrotik mataryel iceren sivilarda LDH
duzeyi etkilenmektedir. Plevral sivi LDH dizeyi plevral inflamasyon derecesinin
guvenilir bir gostergesidir. Tekrarlayan torasentezlerde LDH duzeyi progresif
olarak artiyor ise plevral arahkta inflamasyonun derecesi artmistir ve tanida
agresif yaklasim gerekmektedir. LDH nin 5 izoenzimi vardir. Vergon ve arkadaslar
ampiyemde granulositlerin artmasindan dolay: izoenzim paterninin LDH 1’den
LDH 5%e dogru kaydigini, LDH 5 izoenziminin malign sivilarda artarken benign
stvilarda azaldigimi saptamiglardir (69). Visseral ve pariyetal plevra hicrelerinin
LDH 4-5 izoenzimlerden zengin oldugu ve malign mezotelyomada bu enzimlerin
dizeyinin arttig1 bildirilmektedir. Lenfoma ve kiguk htcreli akciger kanserinde LDH

5 izoenziminin dusuk oldugu gosterilmistir (44, 70).

2.7.3.5. Amilaz
Eksudatif sivilarin ayirict tanisinda yararh bir parametredir. Plevral sivida
yuksek amilaz dizeylerinde pankreatik hastalik, malign timér veya 6zefagus riptiri

arastirilmahdir.  Inflamatuar pankreatik hastaligi olanlarin %10’unda plevral
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inflamasyona bagli sivi gorulmektedir. Malign sivilarin %10’unda amilaz dizeyinin
artig1 bildirilmektedir. Malign sivilarin %50’sinde plevral siviyla beraber serum
amilaz diizeyinin de arttig1 bildirilmistir. Ozellikle adenokarsinom tanis1 olan plevral
stvili akciger kanserleri olgularda amilaz diizeyinin artmis oldugu bildirilmektedir
(71, 72).

2.7.3.6. Plevral Siti pH ve pCO2

Plevral sivinin pH’st bazen tamda yardimci yararli olabilmektedir.
Transudalarin pH’s1 kana esit veya hafif yiksektir. Plevral sivinin pH’s1 arteriyel
pH ile birlikte o6lculmelidir. Ancak sivinin anaerobik kosullarda  heparinize
siringaya alinip buzda tasinmasi pH’daki degisikliklikleri 6nlemek icin gereklidir.
Genellikle glukozu disiik ve LDH’s1 yiiksek sivilarin pH’s1 distktir. PH’s1 7.20°den
disuk bir plevral sivi aspirasyonu sivinin pH'sinin serum pH’sindan 0.15 (nite
dustik bulunmasi kosuluyla komplike sivi anlamindadir.

Parapnomonik sivimin pH’nin  disik bulunmasi, ampiyem ve septah
multilokile sivi gelisme riski gosterir (64, 73). Sivi pH’nin <7.10 veya 7.0 den distk
Olcllmesi tlp drenaj endikasyonudur. Sistemik asidoz ve Proteus enfeksiyonlarinda
stvi pH’st yararsizdir. Boyle bir sivinin etyolojisi  sunlardan birisidir: komplike
parapndmonik plorezi, 6zefagus rlpturd, romatoid artirit, tlberkiloz, malignite,
hemotoraks, sistemik asidoz, paragonimiazis, sistemik lupus eritematozis ve
urinotoraks. Plevral sivi pH’nin 6,8”den dlsuk bulunmas: ampiyem veya 6zefagus ile
plevra arasinda bir fistil tanisina isaret eder. Ampiyemde asidoz nedeni,
I6kositlerden CO2 ve laktik asit Gretilmesidir (64, 73).

2.7.3.7. Kolesterol ve Trigliserid

Siloz ve psOdosiloz efuzyonlarin  ayrmmi plevra sivisinda trigliserid
konsantrasyonu Olculerek yapilir. Plevra sivist trigliserid dizeyi 110 mg/dl’ nin
Uzerinde ise kesin silotorakstir ve 50 mg/dl altinda olan sivilarda silotorakstan
uzaklasilir (1, 17). Santrifuj edildiginde berraklasan sivi da yine siloz sivi oldugunu
distndardr. Transuda-eksuda ayriminda plevral sivi Kkolesterol dizeyinin 55
mg/dI’nin Ustiinde olmasi ve plevral sivi kolesterol dizeyi/serum kolesterol diizeyi

oranmin 0.3’Un Uzerinde olmas: kriter olarak kullanilabilmektedir (74).
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2.7.3.8. Bilirubin
Plevral stwvi bilirubin degeri/serum bilirubin degeri 0.6’nin Uzerindeyse

stvinin eksuda 0zelliginde olmasi % 90 oraninda dogrudur (1, 75).

2.7.3.9. Lizozim
Notrofil ve makrofajlardan salinan bir enzim olan lizozim tlberkiloz plorezi,
romatoid plorezi ve ampiyemde yikselir. 20 pg/ml’nin Gzerinde olan plevral

stvi lizozim duzeyi, tuberkiloz pléreziyi malign efizyondan ayirir (1).

2.7.3.10. Tumor Belirleyicileri

Karsinoembriyonik antijen (CEA) onkofetal proteinlerden birisidir ve malign
epitelyal karsinomlarda serum diizeyleri artar. Bronkojenik karsinomlarda CEA’nin
serum diizeyleri %30-60 hastada yukselir (% 40-60 KHDAK, % 20-40 KHAK) (61).

Noron spesifik enolaz (NSE) santral ve periferik sinir sisteminin néronlarinda
ve APUD (amine precursor uptake decarboxylation) hiicrelerde bulunan enolazin
bir izoenzimidir. KuglUk hucreli akciger kanserlerinin % 75’inde NSE artmis
olarak bulunur. Bunun yani sira kiglk hicreli olmayan akciger kanserine bagl
plevral  eflzyonlarda sadece % 5-15 oraninda yikselmis  dizeyleri
saptanabilmektedir (74, 76, 77). Bunlarin disinda bircok klinik ¢alismada malign
eflizyonlarda ferritin, alfa-1 asit glikoprotein, beta-2 mikroglobulin, cyfra 21-1
gibi bazi timor belirleyicilerin yiksek oldugu bildirilmistir (77). Biyomarkerlar
standart sitolojik incelemelerle sonug alinamayan durumlarda yardimcidir. Sivida tek
basina tani koyacak bir biyomarker yoktur Karcinoembryonic antijen [CEA],
carbohydrate antigen [CA] 125, CA 15-3, CA 19-9, cytokeratin fragment CYFRA
21-1 gibi biyomarkerler calisilmistir. Mezotelin plevral mezotelyoma tanisinda

serum ve plevra seviyesiyle yiksek spesifiteye fakat disuk duyarhliga sahiptir (114).

2.7.4. Plevral Stvimin Sitolojik incelemesi

2.7.4.1.Notrofil Lokositler

Eksuda o6zelliginde siwvilarda I6kosit sayisi  1000/mm*'den fazladur.
Ampiyem ve parapnomonik sivilarda 10000/mm?® I6kosit vardir. Plevra sivisinda

I6kositin arttigi baslica hastaliklar Tablo 7'de gosterilmistir.
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Tablo 7: Notrofilleden Zengin Plevral Sivilar

Pnomoni Malignite

Ampiyem Kollajen Vaskiler Hastaliklar
Pulmoner Emboli Diafragma Alt1 apse

Akciger Apsesi Coxacki Virus Enfeksiyonu
Pankreatit

2.7.4.2.Lenfositler
Eksuda 0Ozelligindeki plorezilerde beyaz kan hicrelerinin % 50°den fazlas:
kiicik lenfositlerden olugsmussa malign veya Tb plorezi  distndlir.

Lenfositlerden zengin ploérezi nedenleri Tablo 8’de gosterilmistir.
2.7.4.3. Eritrositler
Hemorajik swvilarda 5000-10000 mm?® eritrosit bulunur. Baslica hemorajik

stvi nedenleri Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8: Lenfosit ve eritrositlerden zengin sivinin baslica nedenleri

Lenfositten  Zengin  Plevra  Siv1 | Eritrositten  Zengin  Plevral Siwm1
Sebepleri Sebepleri

Malignite Akciger Kanseri

Tuberkuloz Pulmoner Emboli

Lenfoma Tlberkuloz

Pnomoni Mezotelyoma

Mikstdem Coxsacki Virtuis Enfeksiyonlar

Mantar Hastaliklar1 Pankretatit

2.7.4.4. Mezotel Hicreleri

Plevra sivisinda mezotel hicrelerinin az veya bol miktarda gorilmesi ile
bazi hastaliklar arasinda ayirici tan: yapilabilir. Plevra sivisinda bol mezotel
bulunmas: tlberkiiloz tanisindan uzaklastirir. Tablo 9'da mezotel hicresi icerigine

gore ayirici tanida distintlmesi gereken hastaliklar gortlmektedir.
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Tablo 9: Mezotel huicresi igcerigine gore plevra sivilar

Mezotel Hucresinden Zengin Plevral | Mezotel Hucresinden Fakir Plevral
Sivi Nedenleri Sivi Nedenleri
Mezotelyoma Tuberkiloz
Pulmoner Emboli Ampiyem
Kollajen Vaskiler Hastaliklar Karsinomatozis
Sarkom

2.7.4.5. Malign Hucreler

Malign plorezilerde, plevral sivi sitolojisinin taniya ulasmada % 40-90
oraninda rolii vardir (17). Ilk incelemede ortalama % 60 oraninda tan: oran: varken,
ikinci 6rnekte bu oran % 15 daha artar (117, 118). Sivida sitolojik incelemenin
tanisal degeri timorin tipiyle de degisiklik gosterebilir. Akciger kanserlerinde
adeno kanser de tani orant % 78 iken, kuguk hucreli kanserde tani orant %53,
squam0z kanserde oran % 25'lerde kalmaktadir (117). Hizli, etkili ve noninvaziv

bir yontemdir. Tan1 oran1 génderilen sivinin miktarr ile orantili degildir (119).

2.8. Malign Plevral Eflizyonlarda Tedavi

Malign plevral eflizyon tedavisi, hastanin genel durumu, semptomlar: ve
beklenen yasam suresine gore degisebilir. Sistemik tedavi ile kiglk hicreli akciger
kanseri, lenfoma, meme, over, tiroid kanseri, prostat, germ hicreli tumorlerde
malign plevral efflizyon kontrol altina alinabilir. Malign plevral eflizyonlu hastalarin
tedavisinde amag, semptomlar: azaltmak, hastanin hastanede kals stresini azaltmak
ve ve gelisebilecek komplikasyon olasiligint en aza indirmek olmalidir. Malign
plevral efizyonu olan hastalarin tedavisi sadece torasentez, toraks tupi veya ince
caph katater yoluyla sivilarin drenaji mimkin degildir. Malign plevral efiizyonu olan
hastalarda plevral efiizyon genellikle kisa surede niikseder. Malesef bu hastalarin
bircogu sistemik tedaviden fayda gérmez. Bu yuzdende farkl: tedavi yontemlerine
gereksinim duyulur. Malign plevral sivi drenajmin yaninda sivinin tekrar birikmesini
Onleyecek ploredezis gibi baska bir palyatif yonteminde eklenmesi de gerekmektedir

(79). Ploredezis iki yontemle yapilir.
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2.8.1.Cerrahi Ploredezis

Cerrahi ploredezis; torakotomi veya VATS ile plorektomi (parsiyel yada
total) veya plevral abrazyondur (80). Plevral effizyonlarda genel durumu iyi olan,
secilmis vakalarda cerrahi bir palyatif tedavi yontemi olarak dustnilebilir.
Torakotomi gunimuzde yerini neredeyse tamamen vats'a birakmistir.Plorektomi
siklikla efektiftir, ama ylksek bir perioperatif mortalite ve komplikasyon oranina
sahiptir.

2.8.2. Kimyasal Ploredezis

Cesitli kimyasal maddeler ploredez yapmak amaciyla kullaniimaktadir.
Spesifik kimyasal ajanlarin etkinliginin degerlendirilmesi, yayinlanmis,calismalarin
az sayida hastayr degerlendirmeye almalari, degisik tekniklerin kullaniimasi,
uyusmayan Kkriterlerin kullanilmas: ve\veya deneklerin degisik zaman dilimlerinde
izlenmelerinden dolayi yeterince agikliga kavusmamistir.

Hastaligin progresyonu degiskendir ve 6lim bazen pléredezden sonraki ilk
ayda olmaktadir. Kimyasal ajanlarin hepsi, aym hasta populasyonunda, benzer
sartlar altinda dogrudan karsilastirilmamistir. Bazi calismalarda, yan etkiler ciddi bir

sekilde ele alinmamustir, karsilastirma yapmak zordur.

2.8.3. Ploredez Ajanlan

2.8.3.1. Tetrasiklinler

Enjekte edilebilen tetrasiklin ve minosiklin daha ¢ok deneyim kazanilmis
uc tetrasiklin turevidir. Tetrasiklin artik piyasada bulunmamakla birlikte, yillarca
kimyasal ploredezde basariyla kullanilmistir. Tetrasiklin etkileri, primer olarak
fibrozan 0Ozelliklerine baglidir. Tavsan modellerinde tetrasiklin ve minosiklinin
doza baglh olarak siddetli bir inflamatuar yanit ve yaygin plevral fibrozis ve

simfizis olusturduklar1 bildirilmistir (81).

2.8.3.2. Doksisiklin
Bir tetrasiklin analogu olan doksisiklin, tetrasiklinin yerini almistir.
Ploredezis calismalart doksisiklinin klinik basar1 oranlarinin, tetrasiklininkine

benzer oldugu gosterilmis olmakla birlikte doksisiklin ve tetrasiklini dogrudan
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karsilastiran calismalar yoktur. Calismalarin cogunda 50-100 cm® serum fizyolojik
icinde sulandirilmigs 500 mg doksisiklin kullanimi tavsiye edilmektedir. Agri ensik
gorulen komplikasyondur (83).

2.8.3.3.Antineoplastik Ajanlar

Bleomisin gibi antineoplastik ajanlar da malign plevral eflizyonlarin
tedavisinde basariyla kullanilmistir (85). Calismalarin ¢cogunda 50-100 cm3 serum
fizyolojik ile sulandirilmig 60 U bleomisin dozu kullanilmistir. Doksisiklinden
farkl olarak bleomisin tetrasiklin ile karsilastirilmistir. Bu ¢alismalarin ¢ogunda
bleomisin tetrasikline benzer veya daha yuksek basari oranlart bildirilmistir.
Kigluk caph katater kullanarak doksisiklin ile bleomisin ploredezini dogrudan
karsilastiran bir ¢alisma benzer sonucglar bulmustur. Bleomisinin dezavantaji

fiyat olarak pahali olmasidir (83).

2.8.3.4. Todopovidon

Topikal bir antiseptiktir. Kolay ulasilabilir ve en ucuz sklerozan
ajanlardan biridir. Mukozal yuzeyden biylk 6lgctide absorbe edilir ve serum iyod
konsantrasyonu artar. Tiroid glandinda absorbe edilebilir. Tikrukte, terde ve
sitte gorulebilir ve idrarla degismeden vicuttan atilir. Ploredez amaci ile
kullanimindan Once hastanin iyod alerjisi olup olmadig: ve tiroid disfonksiyonlari
acisindan mutlaka sorgulanmalidir. ikiylizaltmisbes hastay: iceren ve 10dopovidon
kullanilan bir metaanalizde basari orani ortalama % 90.6 bulunmustur ki bu da talka
benzerdir. Ates, g0gls agrisi ve hipotansiyon en sik gorulen komplikasyonlaridir.

Caglayan ve ark tarafindan iodopovidon kullanilarak, kicik capli katater
ve tup torakstomi ile karsilastirmali yapilan ¢alismada, ploredezin etkinligi % 88.4
bulunmustur. Olgularin % 32.5 ploredeze bagli komplikasyon gelismistir. Agr1 (%
16.2) ve ates (% 6.9) en sik gzlenen komplikasyonlardir (8).

2.8.3.5.Diger

Ploredezis ic¢in kullanilan diger sklerotik ajanlar otolog kan urinleri,
Corynobakterium parvum, gimdus nitrat, iodopovidin, interldkinler, interferonlar,
sisplatindir (84).
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2.8.4. Talk Ploredezis

Talk ilk olarak 1935 yilinda pléredez amaciyla kullanilmaya baslanmistir.
Yapis1 Mg3Si4010(0H)2), seklindedir. Bir miktar kalsiyum, alummyum ve demir
orijinine gore bulunabilir. Magnezit, dolomit, kaolinit, serpentin, quartz gibi farkl
minerelleri kapsayabilirler. Tibbi amacli kullanilan talkta asbest yoktur. Amerika’da
kullanilan talkin partikul buydkligi 15 micron iken, Avrupa’da ve ve bizde
kullanilan Steritalc’in ortalama ¢ap1 31 mikrondur (115). Talkin sterilizastonunda,
kuru 1s1, X 1sinlamas: ve etilen oxid gaz ile sterilizasyon metotlarinin timu etkili
sterilizasyon saglar. Sterilize talk eczane raflarinda en az 1 yil kiltir negatif olarak
kahr. Talk uygulanirken tip torakostomi disinda kuglk drenaj kateterleri de
kullanilabilir. Uygulama metodu analiz edildiginde insuflasyon uygulama ile
suspansiyon seklinde uygulama yontemlerinin basari oranlart %91 gibi benzer
bulunmustur (85, 86).

2.8.4.1. Talk Suspansiyonu

Suspansiyon, talkin SF ile karistirilmas: ile yapilir. 10 ile 250 ml
arasinda degisen hacimlerde serum fizyolojik kullanilmaktadir. Standart go6gls
tipleri  (18-24F) veya kicguk capli kateterler (10-12 F) sulandirilmig talk ile
ploredezisde basari ile kullanilmaktadir. 50 ml SF iginde 4-5g hik bir talk dozu
gOgls tupu veya kuguk capli kateter iginden verilir. Ploredezden 48-72 saat

sonra drenaj hala devam ediyorsa ayni doz tekrar uygulanir (82,87).

2.8.4.2. Talk Insuflasyonu

Malign eflizyonlarda 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 gogis tupu daima takilir. Plevral sivi 100
ml'nin altina dislinceye kadar gogus tupt bekletilir. Bu miktarin altinda ise tip
cekilir (81,88).

2.8.4.3. Talk Ploredezisde Mekanizma

Metabolik olarak aktif mezotel hucrelerine talkin baglanmasiyla interlokin-8

orijinli notrofiller plevral bosluga gecerler. Bu genellikle makrofaj birikiminden
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sonra olur. Talk ile uyarilan makrofajlar interlokin-8 ve makrofajlar protein-1
salmimina neden olur. Mezotel hiicrelerinde adezyon molekillerinin bulunmasiyla
inflamatuar cevapta artig gorulir. Basarili bir talk ploredezinde plevral fibrinolitik
aktivite azalir bu da koagulasyon basamaklarinin roliinin dnemini gdsterir. Sonug
olarak talkin uygulanmasindan sonra mezotel hicrelerinden orijin alan plevral
stvidaki fibroblast growth faktorde hizl bir artig goruliir (87, 88).

2.8.4.4.Uygulama

Plevral sivinin tamamen bosaltiimas: ploredez isleminin basarili olmasinda
en 6nemli faktordir (88). Ploredez islemi genellikle tip torakostomi veya kugik
caph  kateterler (10-12 F) yoluyla ile gerceklestirilir. Kateter, mimkin
oldugunca, diafragmaya en yakin seviyeden, genellikle orta axiller hat ile 6.-8.
interkostal araligin kesistigi yerden yerlestirilir.

Drenaja akcigerin ekspanse oldugu ve Interkostal araliktaki plevral stvinin
tamamen  bosaldigi gorilene kadar devam edilir. Drenaj sonrasi akcigerlerin
tamamen ekspanse oldugu ve sinuslerin acgik oldugu gorulmelidir. Tip yada
kateterden premedikasyon amaciyla lokal anestezik madde uygulandiktan sonra
sklerozan ajan yaklagik 150 ml serum fizyolojik ile sulandirilip plevral araliga
verilir ve sonrasinda kateter klemplenir.Sklerozan maddenin tim plevral ylzeye
temas etmesi icin 2 saat slireyle hastanin her 10 dakikada bir pozisyon degistirmesi
saglanir. Daha sonra kateter serbest drenaja birakilir ve gunluk drene olan plevral sivi
miktar1 100-150 mL’nin altina ininceye kadar drenaj takibi yapilir. Glnlik drenaj
miktar: istenen seviyeye inince tup yada kateter ¢ekilerek islem sonlandirilir.

Malign plevral efiizyonlu hastalarda ploredez islemi 48 saat icerisinde
tamamlanarak hastalarin hastanede kalis sureleri azaltilabilir. Hastaya kateter
takildiktan sonra glnlik drenajin azalmasi beklenmeden,plevral aralikta biriken
stvinin tamamen bosaldigi ve radyolojik olarak akcigerlerin tam ekspanse oldugu
goruldikten sonra ploredez islemi yapilir. Ploredez sonrasi g¢ekilen kontrol PA
akciger grafisinde tam reekspansiyon devam ediyorsa kateter cekilerek islem

sonlandirilir.

33



2.8.4.5. Ploredezde Basarmin Degerlendirilmesi
1) Tam cevap: Plevral siviya bagli olusan semptomlarin gerilemesi ve

cekilen akciger grafisinde plevral sivinin saptanmamasidr.

2) Kismi cevap: Plevral siviya bagli olusan nefes darligi sikayetinin
gerilemesi, radyolojik degerlendirme sonrasinda baslangica gore %50°den daha az

stvi 0lmasi ve terapotik torasenteze gerek duyulmamasidir.

3) Basansizhk: Hastada nefes darlig1 sikayeti olusturacak veya radyolojik
olarak %50'den fazla plevral sivi birikmis olmasidir (Torasentez ihtiyact doguracak

semptom ve radyolojik bulgularin olmasi).

2.8.4.6. Talk Ploredezin Komplikasyonlar

Plorodezis amaciyla kullanilan sklerozan maddelere bagli en sik gorilen yan
etki gogus agrisi(%7-15) ve atestir (%10-30). Ates karakteristik olarak talk
uygulanmasinda 4-12 saaat sonra olugsmus ve 72 saate kadar sirmis. Agrinin
derecesi talk ile iliskili olup yoktan cok siddetliye kadar rapor edilmistir. Aritmi,
kardiak arrest, myokard enfarktiust, go0gus agrist veya hipotansiyon gibi
kardiovaskiler komplikasyonlar saptanmis olup bu komplikasyonlar uygulanan
isleme veya talka baglansa da net olarak kanitlanamamustir.

Akut respirautuar distres sendromu (ARDS), akut pnémoni, ve respiratuar
yetmezlik hastaliklari hem talk pudra hemde talk bulamaci uygulanmas: sonrasinda
bildirilmistir (105).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma Dicle  Universitesi Tip Fakiiltesi Goglis Cerrahisi  Anabilim
Dalinda Ocak 2010 ile Aralik 2016 tarihleri arasinda malign plevral eflizyon
nedeniyle ince capl kateter yoluyla steril talk pudra kullanilarak pléredezis veya
hizli pléredezis yapilan 53’0 erkek 43’0 kadin olmak (zere toplam 96 hasta
retrospektif olarak ¢alismaya alind.

Calisma Ana Bilim Dali Akademik Kurulu ve Fakilte Etik Kurulu
tarafindan 22.05.2017 tarih ve 123 sayili karar1 ile onayland.

Cahsmaya dahil edilme kriterleri:

1) Plevra sivisinin sitolojik analizi veya plevra biyopsisi ile kanitlanmig
malign plevral efizyonu olan hastalar.

2) Siviya bagli semptomlarin olmasi (Nefes darhgi, gogis agrisi, Oksurik).

3) Plevral sivi drene edildikten sonra akciger grafisinde akcigerlerin tam
ekspanse olmasi ve kostofrenik sindistin a¢lilmis olmas.

4) Tahmin edilen sagkalim siresinin en az 3 ay olmasu.

Cahsmaya dahil edilmeme kriterleri:

1) Radyolojik incelemede akcigerin ekspanse olmasini engelleyecek belirgin
plevral kalinlasma olan hastalar.

2) Plevral sivinin oldugu hemitoraksta, total ya da reekspansiyona engel
olacak atelektazisi olan hastalar.

3) Genel durumu kotu ve tahmin edilen sagkalim siresi 3 aydan az olan
hastalar.

4) Akciger ekspansiyonunun gecikmesi durumunda.

5) Ploredez islemi 48 saatte tamamlanamayan hastalar.

Klinigimizde yapilan c¢ahismada; malign plevral efiizyon nedeniyle kicik
caph katater (pleurocan, Braun, Melvangen, Germany) (Resimla) + 4gr steril talk
pudra ile plérodezis (Resimlb) (Grup-1) ve kicuk capl katater (pleurocan, Braun,
Melvangen, Germany) + 4gr steril talk pudra ile hizli ploérodezis (Grup-I1I)

uygulanan 96 olgu Grup-1 ve Grup-ll olarak iki gruba ayirildi. Grup I’ deki (n=53)
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hastalara kiicuk ¢caph katater ile ploredezis, Grup I1’deki (n=43) hastalara da kugtk
caph katater ile hizli ploredezis uygulandi. Fakat grup | deki 5 hasta ve grup Il de 2
hasta normal takip stresini doldurmadan 6ldiklerinden calismaya dahil edilmedi.
Grup-I'de 11 hasta, Grup-11'de 4 hasta pléredezis sonrasinda takibimizden ¢iktig igin

caligmamiza alhinmamastir.

Ny

N

\\q.“.‘

¢ content: 48

Novatech SA

(1a) (1b)
Resim la-1b: Steril talk pudra gérinima

Klinigimizde,malign plevral efflizyon saptanan, klinik ve radyolojik
degerlendirme sonrasinda cahsmaya dahil edilme kriterlerine sahip hastalara
oncelikle torasentez uygulandi.

Torasentez ile steril sartlarda alinan plevral sivi ve es zamanl alinan kan
numunesi biyokimyasal ve sitolojik inceleme amaciyla labaratuvara gonderildi.
Plevral siv1 ve kan drneklerinde glukoz, LDH, total protein, aloumin, pH diizeylerine
bakild.

Grup-l hastalarda,uygun saha temizligini takiben posterior aksiller hat 6.
interkostal araliktan lokal anestezi altinda B-Braun Melsulgen AG marka
(Germany-Melsulgen) 12 F ince kateter uyguland: (Resim 2a,2b). ince caph
kateter uygulandiktan sonra kataterden gunluk drene olan plevral sivi miktar: 100
mL’in altina dusene kadar takip edildi. Hastalara akciger grafisi ¢ekilerek,akcigerin

tam ekspanse oldugu ve kostofrenik sintisiin agildig: gorulmesi halinde ince ¢apl
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kataterden plevral araliga 10 cc Bupivacaine HCL 20 mL serum fizyolojik ile
sulandirilarak verildi ve premedikasyonu saglandi. Sonrasinda 4 gr steril talk pudra
150 mL serum fizyolojik ile sulandirilarak plevral araliga verildi. Sklerozan ajan
verildikten sonra 4 saat boyunca katater kapali tutularak hastanin sik sik pozisyon
degistirmesi saglandi. Bu sire sonunda kateter serbest drenaja birakildi. Gunlik

drenaj 100 mL’in altina indiginde ince ¢apl: kateter sonlandirildi.

(2b)
Resim 2a-2b: ince caph kateter uygulama goriintiisi

37



Grup-Il hastalarda da islem igin B-Braun Melsulgen AG marka (Germany-
Melsulgen) 12 F ince kateter kullanildi. Lokal anestezi altinda, posterior axiller
hatta 6. interkostal araliktan kateter plevral araliga uygun saha temizligi ve
ortumd sonrasinda yerlestirildi  ve serbest drenaja birakildi.Hastalar monitdrize
edildi ve olas1 reekspansiyon ddemini engellemek icin plevral sivi gerekliliginde
kontrollii ve kademeli bosaltildi.ince gaph kateter uygulanmas: hemen sonrasinda
1000 cc,24 saatte ise en fazla 2000 cc sivi drenajina izin verildi.Hastalarda gogus
agrist ve Oksirik gelismesi halinde drenaj miktarina bakilmaksizin kateter kapatild.
Plevral sivinin tamamen bosalmasi sonrasinda hastalara akciger grafisi
cekildi.Akcigerin ekspansiyonu ve kostofrenik sinisun acgikligi degerlendirildi
(Resim3a, 3b). Radyolojik degerlendirme sonrasinda akciger ekspansiyonu
goruldikten sonra ginlik drenaj miktarina bakilmaksizin ploredez islemine gegildi.
20 mL serum fizyolojik ile dilie edismis 10 cc Bupivacaine HCL plevral araliga
kateter yolu ile verilerek premedikasyon saglandiktan sonra 4 gr steril talk pudra ve
150 ml serum fizyolojik karisimi yine kateter ile plevral araliga verildi. Kateter
4 saat boyunca kapali tutuldu. Bu stirede hastanin sik sik pozisyon degistirmesi
(yatar pozisyonda rotasyon) saglandi. Kateter acildildiktan sonra, negatif basing
uygulamasmin sonrasinda gunluk drenaj miktarina  bakilmaksizin  kateter
cekilerek islem sonlandirildi. En fazla 48 saat igerisinde kateter uygulamasi ve

ploredez islemi gerceklestirildi.
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7

(3a) (3b)
Resim 3a, 3b: Hizl ploredezis yapilan bir hastada,ince ¢apli kateter ncesi ve
sonrasinda gekilen PA akciger grafileri

Ploredez islemi esnasinda ve sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlar
acisindan hastalar 24 saat boyunca gozlem altinda tutuldu. Vital bulgu takipleri
yapildi. Taburcu edilen hastalara nefes darligi veya gogus agrisinin tekrar baslamasi
durumunda tekrar klinigimize basvurmalari,sikayetlerinin olmamas: durumunda ise

1. ayin sonunda kontrole gelmeleri sGylendi.

Plorodezis cevabimin degerlendirilmesi

1) Tam cevap: Plevral siviya bagli olusan semptomlarin gerilemesi ve
cekilen akciger grafisinde plevral sivinin saptanmamasidr.

2) Kismi cevap: Plevral siviya bagli olusan nefes darligi sikayetinin
gerilemesi, radyolojik degerlendirme sonrasinda baslangica gore %50°den daha az
stvi 0lmasi ve terapotik torasenteze gerek duyulmamasidir.

3) Basansizhk: Hastada nefes darligi1 sikayeti olusturacak veya radyolojik
olarak %50'den fazla plevral sivi birikmis olmasidir (Torasentez ihtiyacit doguracak
semptom ve radyolojik bulgularin olmasi).

Elde edilen wveriler istatistiksel olarak Ki-kare testi, student t, lojistik
regresyon analizi testleri ile analiz edildi ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda, Ocak 2010 ve Aralik 2016 tarihleri arasinda malign plevral
eflizyon saptanan ve ince ¢apl katater yoluyla ploredezis yapilan 96 hasta incelendi.
Bu olgulardan 53'Une ince capli kateterden 4 gr steril talk pudra uygulanarak
ploredezis yapildi (Grup-1), 43’lne ince c¢apl kateterden 4 gr steril talk pudra
uygulanarak hizl ploredezis uyguland: (Grup-11). Olgularimizin yas ortalamasi 59,48
(23 - 104) idi. Ploredez (grup-1) grubu olgularin 28’1 erkek, 25'i kadin, hizli ploredez
(grup-11) grubu olgularin 25’1 erkek,18’i kadind.

Grup | de 30 (% 56,6) hastada tam cevap, 12 (% 22,6) hastada parsiyel yanit
olmak dzere toplam 42 (% 79,2) hastada basari saglanirken, 11 hasta (% 20,8)
basarisiz kabul edildi. Grup Il de ise olgularin 18’inde (% 41,9) tam cevap, 14 (%
32,6) hastada parsiyel cevap olmak Uzere toplam 32 (% 74,4) hastada basari
saglanirken 11 hasta (% 25,6) basarisiz kabul edildi (Tablo 10). istatiksel olarak
Grup-1 ve Grup-Il olgularin basari oranlari arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05).

Tablo 10: Grup | ve grup Il'deki basar1 oranlar:

Tam Basar1(%) Parsiyel Basari(%) | Basarisiz(%)
Grup-I %56,6 %22,6 %20,8
Grup-II %41,9 %32,6 %25,6

Istatiksel olarak Grup-1 ve Grup-l1l'de basar1 saglanan olgularin Ph, plevral

stvi LDH, plevral siv1 total protein ve plevral sivi glukoz degerlerinin ortalamasi
karsilastirild: (Tablo 11).
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Tablo 11: Heriki grupta

biyokimyasal degerleri

basar1 saglanan

hastalardaki plevral

siwvinin ortalama

Grup-(ort.) Grup-ll(ort.) P degeri
Plevral sivi Ph 7,40 7,33 p<0,05
Plevral sivi  Ldh (U/L) 473,6 456,4 p>0,05
Plevral sivi 2,08 2,28 p>0,05
Albumin(gr/dl)
Pevral sivi 112,2 110,8 p>0,05
Glukoz(mg\dl)
Plevral sivi 4,08 4,45 p>0,05
T.protein(gr/dl)

Grup | plevra Ph\ Grup 1l plevra Ph oranlar: arasinda anlaml fark mevcuttu.
(p<0,05) Grup | plevra LDH\ Grup Il plevra LDH ( p>0.05), Grup | total protein\

Grup |1 total protein (p>0.05), Grup I plevra albumin\ Grup Il plevra albumin, Grup-I

plevra glukoz\Grup-Il plevra glukoz (p>0,05) oranlar1 arasinda anlamli fark

saptanmadi.

Grup-11 de basar1 saglanan ve saglanamayan hastalarin plevral sivisinda

Olglilen Ph, Ldh, glukoz, albumin ve total proteinin ortalama degerleri karsilastirild1

(Tablo 12).

Tablo 12: Grup-Il de basar1 saglanan ve saglanamayan hastalarin plevral sivisinda

olcllen Ph, Ldh, glukoz, albumin ve total proteinin ortalama degerleri

Basarili(ort.) Basarisiz(ort.) P degeri
Plevral sivi Ph 7,32 7,38 p>0,05
Plevral sivi  Ldh (U/L) 491,3 354,7 p>0,05
Plevral siv1 2,38 1,98 p>0,05
Albumin(gr/dl)
Pevral sivi 113,5 96,3 p>0,05
Glukoz(mg\dl)
Plevral sivi 4,34 4,78 p>0,05
T.protein(gr/dl)
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Grup-Il'de, ploredeziste basar: saglanan hasta grubu ile basar1 saglanamayan
hastalarin plevral sivi ph,albumin,t.proteinin ortalama degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli fark gorilmedi (p>0,05).

Plevra sivi LDH dizeyinin yiksek olmasi(>1000 IU\L) pl6rodezis basarisini
etkiledigi gosterilmistir. Bizim calismamizda grup-1l'de basarili  ploredezis
saptadigimiz hastalarin ortalama plevral sivi Idh degeri 491,3 (U/L) iken,basarisiz
olarak kabul ettigimiz hastalarin ortalama plevral sivi Idh degeri 354,7 (U/L)
saptanmis olup istatiksel olarak anlamli fark gortlmedi (p>0,05).

Yapilan ¢alismalarda plevra sivi glukoz degerinin dustk olmasi(<60 mg\dl)
ploredezis basarini olumsuz yonde etkiledigi gosterilmistir. Calismamizda grup-11'de
basarili ploredezis saptadigimiz hastalarin ortalama plevral sivi glukoz degeri 113,5
mg/dl iken,basarisiz olarak kabul ettigimiz hastalarin ortalama plevral sivi glukoz
degeri 96,3 mg/dl saptanmis olup istatiksel olarak anlamli fark sapanmadi (p>0,05).

Grup-I'de hastanede kalis suresi ortalama 11,4 gun iken,grup-1l'de 3,7 gln
olarak saptanmis olup,istatiksel olarak anlamli fark vard: (p<0,05).

Grup-l'de ince capli kateter uylanmas: ile plordezis arasinda gecen siire
ortalama 6,3 gin iken, Grup-Il'de 1,6 gln olarak saptand.

Calismamizda,malign plevral eflizyon nedeniyle ploredezis yaptigimiz
hastalardaki primer maligniteler siklik sirasina gore akciger karsinomu (n=42 % 44)
ve meme karsinomu (n=17 % 18) idi. Bunlar1 malign plevral mezotelyoma (n=9

% 10), mide ca (n=6 % 6), over karsinomu (n=4 % 4) takip ediyordu.

42



Tablo 13: Malign plevral eflizyon nedenleri

n:2
n:2 M2 2%
2% 2%

M Akcigerca (n:42)
W Meme ca (n:17)

m Mezotelyoma (n:9)
H Mide ca (n:6)

n:4
4%
W Over ca (n:4)

m Renal cell ca (n:5)

m Pankreas ca (n:2)

B Multipl Myelom (n:2)
Rektum ca (n:2)

m Diger (n:7)

Calismamizda,heriki grupta,ploredezise yaniti alinan hastalar icerisinde,en
yuksek orana sahip primer malignitenin,akciger karsinomu oldugu goérilmus ve
istatiksel anlamda fark saptanmistir (p<0,05). Yani akciger kanserine bagli olarak
gelisen plevral eflizyonlarda yapilan ploredezisin ,akciger kanseri dis1 malignitelerde
yapilan ploredezisten daha basarili oldugu istatiksel olarak gosterilmistir.

Calismamizdaki olgularin 55’sinde (% 57,2) sivi sag hemitoraksta iken,
41’inde (% 42,8) sol hemitoraksta saptandi. Plevral sivi orneklemesi calismaya
alinan hastalarin hepsinde eksuda niteliginde idi.

Grup-1 "deki 25 kadin olgunun 16’sinda tam yanit, 3’nde parsiyel yanit
olmak tizere toplamda 19 (%76) olguda ploéredez yaniti mevcuttu. Ancak 6 olguda
ploredezis basarisizhikla sonuglandi.Yine Grup-l'deki 28 erkek olgularin 14'Unde
tam, 9'unde parsiyel yanit olmak Uzere toplamda 23 (% 82,1) olguda basaril
ploredezis saglandi. Ancak Grup-I'deki 5 (% 17,9) erkek hastada ploredezise yanit
alinamad.

Grup-11 " deki 18 kadin olgunun 8’inde tam yanit, 4’Unde parsiyel yanit
olmak Uzere toplamda 12 (% 66,7) olguda pléredez yaniti mevcuttu. Ancak 6

olguda ploredezis basarisizlikla sonuglandi.Yine Grup-1l'deki 25 erkek olgularin
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10'unde tam, 10'unda parsiyel yanit olmak lzere toplamda 20 (% 80) olguda

basarili ploredezis saglandi. Ancak Grup-Il'deki 5 (% 20) erkek hastada ploredezise

yanit alinamadi.

Tablo 14: Cinsiyete gore basari oranlari

Basar1
Basarili Basarisiz Total
Erkek 43(%81,1) 10(%18,9) 53
Kadn 31(%72,1) 12(%27,9) 43

Cinsiyet ile ploredez islemine yamt arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmad: (p>0.05).

Ploredez islemi Grup-I de ortalama 6,3 glinde tamamlandi. Tam veya parsiyel
yanit alinan hastalarda islem siresi 6,4 gin, basarisiz ploredezis ile sonuglanan
hastalarda ise 5,9 gun idi. istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0.05).

Grup-11 'de yapilan pléredez islemi de ortalama 1,69 gun surdi. Tam veya
parsiyel yanit alinan hastalarda islem stresi 1,66 gln, yanit alinamayan hastalarda
1,73 glin olarak saptand. istatistiksel olarak anlamli bir fark gértlmedi (p>0.05).

Tablo 15: Grup -1 ve Grup -1l olgularda,yanit alinan ve alinamayan hastalarda

ploredez siresinin karsilastiriimasi

Grup-1

Grup-ll

Basaril

Basarisiz

P degeri

Basaril

Basarisiz

P degeri

Sire(gun)

6,4

5,9

P>0,05

1,6

1,7

p>0,05

Grup -1 ve Grup -l olgularda,yanit alinan ve alinamayan hastalarda pléredez stresi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Sonug olarak c¢alisgmamizda ince ¢apli Kkateter kullanilarak 4 gr steril talk
pudra ile yapilan ploredezis isleminde basar1 orami Grup-lI'de % 79,2, Grup-
II'de % 74,4 bulundu. Bu iki gruptaki basari oranlar: arasinda istatiksel olarak fark

gorilmedi.
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5. TARTISMA

Malign plevral eflizyonlar eksudatif plevral eflizyon nedenleri arasinda
infeksiyonlardan sonra ikinci siray1 almaktadir. Malign plevral eflizyon tanisi, plevral
stvi sitolojisinde veya plevra biyopsi ile alinan plevral dokuda malign hiicrelerin
varhigmin gosterilmesi ile konulur.

Malign plevral efiizyonlarin gelisiminde en sik sorumlu tutulan faktorin,
primer malignitenin plevrada yol actigi permeabilite artisidir. Permeabilite artisi
tumor tarafindan salgilanan vaskiler endotelial growth faktére (VEGF) baghdir.
Bozulmus lenfatik drenaj ise malign plevral efizyon gelisiminde ikinci 6nemli
faktor olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Malign plevral effizyonlu hastalar genellikle semptomatiktir.Primer
maligniteye ek olarak malign plevral sivi varligi kot prognositik faktorler arasinda
ve beklenen sagkalim siresi oldukca kisadir. Malign plevral sivili hastalarda
ortalama yasam sureleri altta yatan hastaligin evresine ve tipine gore tanidan itibaren
3-12 ay arasinda degismektedir (2).

Terminal donemdeki bu hastalarda kuratif tedaviden ¢ok palyatif tedaviler
uygulanmaktadir.Palyatif tedavideki temel amag,hastanin nefes darligi,gogis agrisi
ve Oksurik gibi sikayetlerinin giderilmesi ve plevral eflizyonun tekrarlanmasini
Onleyerek yasam konforunun arttirilmasidir. Bu amagcla plevral sivi drene edildikten
sonra tekrar plevral efiizyon olusmasini engelleyecek yontemler kullanilmaktadir.Bu
yontemlerin basinda ise cesitli sklerozan ajanlar kullanarak yapilan kimyasal
ploredezis,kalic1 drenaj kateteri,torakoskopi veya torakotomi ile plorektomi veya
plevral abrazyon ve ploroperitoneal sant gelmektedir. Ploredezisin basarili olabilmesi
icin akcigerlerin tam ekspanse olmasi gereklidir. Altta yatan bir endobronsial lezyona
bagli olusan atelektazi veya kalinlasmis plevra nedeniyle hapsolmus akciger
varliginda akciger tam expanse olamayacagindan ploredez etkin olmayacaktir. Bu
nedenle plevral sivinin drene edilmesi sonrasinda,nefes darligi, 6ksurik, gogus agrisi
gibi semptomlarin geriledigi hastalarda ploredezis islemi yapilmasina dikkat
edilmelidir (90).

Gunumizde ploredezis amaciyla, gogus tupl,ince c¢aph kateter veya

torakoskopi yoluyla oncelikle steril talk pudra olmak Uzere cesitli ploredezis
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ajanlarinin kullanilmasi,daha az invaziv yontemler olmasi nedeniyle torakotominin
yerini almistir. Ploredezis amaciyla kullanilacak ajanin etkinliginin yiksek, kolay
ulasilabilen, ucuz ve yan etkisinin mumkuin oldugunca az olmas: gerekmektedir.
Steril Talk Pudra ploredez igin en ideal ajandir (91).

2014 yilinda Ulkemizde yapilan calismada 2011 ile 2012 yillari arasinda
malign plevral eflizyonu olan ve semptomatik seyreden 96 hasta calismaya
alindi.Bunlardan 3'linde akciger tam ekspanse olmadigindan,8'inde endobronsial
lezyon saptandigindan ve 6'sinda da kdratif tedavi sans: oldugundan ¢alismaya dahil
edilmediler. Kalan 79 hastanin 40'ina hizli pléredez (Grup-1), 39'una standart
ploredez (Grup-Il) islemi yapildi.tim hastalara ince ¢aph kateter yoluyla ploredez
yapildi. Pléredez sonrasi saglanan tam veya parsiyel basari grup-l'de % 87,5 iken
Grup-1l'de %84,6 olarak saptandi. Basar: oranlar: arasinda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (P=0.670).Ortalama drenaj sureleri ise Grup-I'de 40,7 saat iken,Gru
-lIl'de 165,2 saat olarak saptandi.Drenaj sureleri arasinda istatiksel olarak anlamli
fark goraldu (P<0.001) (111). Bizim calismammizda ise, Grup-l'de basari orani
%79,2, Grup-11' de %74,4 olarak saptandi.Kuciik ¢aph kateter takip streleri, Grup |
olgularda ortalama 6,3 gin, Grup-I1’ de ise ortalama 1,6 gln olarak tespit edildi.
Hastanede vyatis sireleri Grup-I’de 3,7 gun iken Grup-1I’de 11,4 gun olarak
saptanmis olup, her iki grup arasinda anlamli fark mevcuttu (p<0,05).

Sklerozan ajanlarin etkinliginin degerlendirildigi toplam 1168 hastanin dahil
edildigi bir calismada basar1 oranlar: steril talk pudra igin %93, minosiklin i¢in %86,
Corynebacterium parvum igin %76, doksisiklin igin %72, tetrasiklinler igin %67 ve
bleomisin igin %54 saptanmustir. Steril talk pudranin en etkin ve en az maliyetli ajan
oldugu sonucuna varilmistir (81). 1499 hastanin incelendigi bir baska calismada da
sklerozan ajan uygulanmasinin ploredezisi belirgin olarak arttirdigi gorulmus; cesitli
ajanlarla karsilastirildiginda steril talk pudra ile yapilan ploredezisin daha basarili
oldugu gorulmustar (111).

2005 yilinda Ispanya'da yapilan 34 olguyu iceren ve doksisiklin ile yapilan
hizli pléredezisin basarisi degerlendirilmis.Ploredezis sonrasi 1.ayin sonunda kontrol
edilen bu hastalarin %60'inda tam yanit,%37'sinde parsiyel yanit alinirken,%3'l
basarisizlikla sonuglanmis ve toplamda %97 oraninda basari getiren doksisiklinin

ploredeziste en ideal sklerozan ajan oldugunu savunmustur (112).
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Almind ve arkadaslari malign plevral eflizyonu olan hastalarda yaptiklar:
caligmalarda asbestten serbest steril talk, bleomisin ve tetrasiklini mukayese etmisler.
Talk kullanilan ¢alisma grubunda %92, tetrasiklin grubunda ise %79 basari oranmni
saptamiglardir (91).

Sahn ve arkadaslari malign plevral eflizyonlu olgularda talkin ploredetik
etkisini arastrmiglar ve elde ettikleri sonuclarda talkin ploredez icin ideal bir
sklerotik ajan oldugunu gdstermiglerdir (92).

Godanzandeh ve arkadaslarmin 2013 yilinda yayinladigi ¢calismada povidon
iyot ile ploredezis yapilan 36 hasta incelenmis. Bu prosediirde 26 hastada tam yanit
(% 72.2), 7 hastada kismi yanit (% 19.4) olmak uzere toplamda (33) %91,7 basar1
saglandig1 gosterilmis. Tedavi basarisizhigi 3 hastada (% 8.3) gosterilmis. Povidon
iyotun, malign plevral efiizyon yonetiminde, kimyasal ploredezis igin etkin, ucuz,
guvenli ve uygulanabilir bir ajan oldugunu savunmustur (113).

2008 yilinda das ve arkadaslari povidon iyot ve talk ile ploredezis yaptiklari
iki grubu karsilagtirdilar. 28 hastaya povidon iyot ile, 24 hastaya ise talk ile
ploredezis yapmiglar. Povidon iyot ile pléredezis yapilan hastalarin 25(%89,3)'inde,
talk ile ploredez yapilan grupta ise 22 (%91,7) hastada yanit alinmas.

Cardillo ve arkadaslar1 niiks malign plevral eflizyonu olan hastalarda video
yardiml: torakoskopi esliginde talkin insuflasyon yontemi kullanilarak yaptiklar:
ploéredez calismasinda uzun donemde elde edilen sonuclarda talkin; givenli ve
efektif bir sklerozan ajan oldugunu gostermislerdir (93).

Mager Hans-jurgen ve arkadaslarinin yaptiklari.Calismada malign plevral
eflizyonun tedavisinde pléredez amaciyla kullanilan talkin; tim plevraya dagilimi ve
basar1 orani arastirilmistir.  Cahsmada talkin  dagilimi  sintigrafik olarak
degerlendirilmis ve talkin tim plevraya homojen dagildigi ve bunun neticesinde de 1
ay sonraki gorintilemede % 85 basar1 saglandigi gortulmastar (94).

Sirast ile akciger,meme ve lenfoma, yurtdisindaki ¢alismalarda en sik malign
plevral eflizyon sebebleri arasinda iken, Glkemizdeki galismalarda akciger kanseri,
meme kanseri, ve mezotelyoma seklinde siralanmaktadir (2, 95, 96).

Yapilan arastirmalarda, malign plevral eflizyon saptanan hastalar cinsiyet
acisindan degerlendirilmis ve kadin cinsiyet orani daha yiksek bulunmustur (95,

97). Bu, malign plevral eflizyona neden olan en sik primer malignitelerin akciger,
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meme ve over kaynakli olmasina baglanabilir. Buna karsilik bazi calismalarda da
erkek cinsiyet oranlari daha yiksek saptanmistir. Kolschmann ve ark’nin, 102
olguyu igeren ¢alismasinda, malign plevral eflizyonlu hastalarda torakoskopi ile
talk ploredezin etkinligi degerlendirilmistir. Olgularin % 44’0 kadin, % 56°s1 erkek
olup, primer malignitelerine bakildiginda % 48 akciger, % 16 meme, % 10
mezotelyoma olarak saptanmistir (100).

Gursoy ve ark tarafindan 26 olguyu iceren ve talk kullanilarak yapilan
caligmada, hastalarin % 65’1 erkek, % 35’i kadindir ve primer malignitelerinin
% 52.5 akciger, daha az oranlarda da meme, over,gastrointestinal sistem, testis
kaynakli oldugu belirtilmistir (101).

Agarwall ve ark’min yaptigi 64 hastahk calismada plevral eflizyonlu
hastalarin % 97.3’G malign olup, bunlarin % 67.6’s1 akciger, % 16.2’si meme,
% 5.4°0 servikal kaynakli saptanmistir. Olgularin % 53.1’inin erkek oldugu ifade
edilmistir (102).

Bizim galismamizda ise hastalarin %55,2'si erkek idi. Primer maligniteler ise
siklik sirasina gore akciger karsinomu (% 44), meme karsinomu (% 18), malign
plevral mezotelyoma (% 10), mide ca (% 6), over karsinomu (% 4) seklinde
siralanmaktaydi.

Malign plevral sivilarin LDH ve pH degerleri timdr yukunin indirek
gOstergeleri olup, plevral boslukta tumdrin yayginhg: ve bununla iliskili olarak
tumor hdcrelerinin metabolik aktivitesini yansitir. Yani plevra sivisinda pH’in
distk, LDH’ nin yiksek olusu plevranin yaygin olarak invazyonuna isaret eder. Bu
hem pariyetal ve visseral plevra yapraklarmin birbiri ile temasini hemde
plevrada kalinlasmaya yol acarak akcigerin ekspansiyonunu engelleyerek ploredezin
basarisini azaltir (67, 103, 88, 8, 98).

John E. Heffner ve ark’nin yaptigi, 6 ¢alismanin datalarini kapsayan bir
meta analizde, plevral sivi pH degerlerinin pléredez basarisindaki roli
degerlendirilmistir. Calismanin amaci ploredez yapilacak hastalarda kullanilabilecek
esik pH degerini belirleyerek, esik degerin altinda ploredez basarisinin  dusik
olacagin1 ongérmektir. Bu analizde 433 hastanin verileri degerlendirilmistir. PH,
LDH, glukoz ve hastalarin yasmin pléredez basarisindaki rolu incelenmistir. PH

degerleri dustikce ploredez basarisizlik oranmin arttigi saptanmistir. PH igin
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esik degeri 7.28 olarak tespit edilmistir. Ancak, bu degerin tek basina kesin
belirleyici faktor olmadigi, secilmis hastalarda ¢ok dikkatli kullanilmas: gerektigi
vurgulanmistir (104). Bizim calismamizda basari saglanan hastalarin ortalama
plevral sivi PH degeri 7,37 iken,basarisiz ploredezislerdeki ortalama plevral sivi PH
degeri 7,38 bulunmustur. Ortalama glukoz degerleri ise basarili grupta 115,7
iken,basarisiz grupta 94,3 olarak saptanmistur.

Gursoy ve ark tarafindan talk kullanilarak yapilan 40 olguluk seride
basarili ploredezlerdeki ortalama LDH degeri 460, basarisiz ploredezlerdeki
ortalama LDH degeri ortalama 1967 olarak bulunmustur. Uc olguda pléredez
basarisiz olmustur ve bu olgularda LDH degerinin 1000’in Uzerinde saptanmistir
(102).

Bizim ¢alismamizda basari1 saglanan hastalarin ortalama plevral sivi LDH
degeri 488 u/l iken,basarisiz ploredezislerdeki ortalama plevral sivi LDH degeri 390
u/l bulunmustur.

Plevra sivisinda glukozun distk bulunmasi timoér aktivitesini ve bulyik
timor kitlesinin varligini gosterir. Tan1 esnasinda MPE’lu hastalarin 1\3’0 7.30’dan
distk plevral pH degerlerine sahiptirler. Dusik pH’ya sahip sivilarda glukoz
yogunluklarida dusuktir. Distuk plevral sivi glukoz ve pH degerlerinin malign
stvilardaki nedeni plevral alandaki artmis timor kitlesi olarak gorilmektedir. Dlsuk
pH ve glukoz yogunluguna sahip malign sivilar ilk sitolojik muayenede daha yuksek
tanmisal kazanca, kotli yasam siresine ve basarisiz plorodezis cevabina sahiptir (104).

Malign plevral efflizyon tedavisinde bazi zorluklar vardir. Bu hastalarda
yasam beklentisi ¢ok kisadir (107). Chernow ve Sahn’ in (109) yaptiklari ¢alismada
beklenen dmir 3.1+0.5 ay olup ortalama sag kahm 2.2 aydir. Hastalarin yuzde
%54’ ilk bir ay icinde, %84°( ise 6 ay i¢inde kaybedilir.

Bu kalan slrede hastanin nefes darligmin 6nlenmesi temel amagctir. En etkin
yol ve en etkin ajan kullanilarak plérodezis yapilmalidir. Plorodezis amaciyla
uygulanan kuiguk capli kateter veya gogus tipu en kisa stirede cekilmelidir.

Plorodezisi basarisizhigini etkileyen bazi faktorler mevcuttur. Uygun sekilde
secilmis adaylar ve 0zenli sekilde uygulanan teknikler ile malign sivilar, vakalarin
%90’dan fazlasinda talk uygulamasi ile kontrol edilebilinir. Plérodezis basarisizlig:

kullanilan suboptimal teknikler veya uygun olmayan hasta secimi (tuzak akciger

49



veya ana brons tikanikligi) nedeniyle meydana gelir. Plevral sivinin tamami talk
verilmeden 6nce bosaltiimalidir. MPE’larda dustuk pH ve glukoz degerleri genelikle
kotl yasam suresi ve plorodezis cevapsizlig: ile birliktedir. Plorodezis uygulamasi
esnasinda sistemik  kortikosteroid kullanim: pldrodezis basarisii  azalttigi
gosterilmigtir. Ayrica, plevral alanda artmis fibrinolitik aktivitenin de plorodezis

basarisizligina neden oldugu bulunmustur (109).
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6. SONUC

Herhangi bir maligniteye sekonder gelisen Malign plevral efuzyonlar,kotu
prognositik faktorler arasinda sayilan, hastaligin ileri evrede oldugunu gosteren ve
oldukca sik Kkarsilastigimiz bir durumdur. Malign plevral efizyonlu hastalarin
cogu terminal donemde olup, beklenen sagkalim siresi oldukga kisadir ve basta
nefes darligi olmak tizere birgok semptom mevcuttur. Bu nedenle bu tur hastalarda
kiratif tedaviden c¢ok, yasam konforunu arttirmaya yonelik palyatif tedaviler
gerekmektedir.

Gunlmuzde bu tir hastalarda palyatif tedavi segenekleri icerisinde en sik
kulanilan yontem bazi sklerozan ajanlarla yapilan ploredez islemidir. Calismamizda
malign plevral efiizyonlu hastalarda kiiglk caph kateter yolu ile 4 gr steril talk
pudra kullanilarak hizl pléredez teknigini uygulayarak pléredezis yapildi. Calismaya
alinan ve hizli pléredezis uygulanan hastalarda, 1. ay sonunda yapilan klinik ve
radyolojik degerlendirme sonrasinda % 74,4 oraninda basari saglanirken, ginlik
drenaj miktarinin 100 cc'nin altina diismesi sonrasinda yapilan pléredez isleminde ise
%79,2 basar1 saglanarak tekrarlayici torasentezden hastalar kurtarildi.

Tekrarlayan malign plevral eflizyonlarda kimyasal ploredez amaci ile
kullanilan steril talk pudra etkili, glvenli, ucuz, kolay uygulanabilir ve kolay
ulasilabilir olmas: nedeni ile diger sklerozan ajanlara alternatif olabilir. Pléredezin
kicuk capl kateter kullanilarak hizli pléredez teknigi ile yapilmasi, islemin
etkinligini degistirmemekte, hatta hastalarin hastanede kalis surelerini kisaltarak
yasam Kkalitelerini artirmakta ve maliyeti azaltmaktadir. Kigik capli kateter
kullanilarak steril talk pudra ile yapilan hizli ploredez guvenilir ve etkili bir

yontemdir.
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