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ÖZET 

 

 Giri  ve  Amaç:   leri evre maligniteleri olan  hastalarda  malign  plevral  

efüzyonlar  önemli  bir  sorun te kil etmektedir. Bu hastalar n yakla k %50’sinde 

hastal k süreci içinde malign plevral efüzyon meydana gelmektedir. Malign  plevral 

efüzyonlu  olgularda  uygulanan terapötik  torasentez ve tekrarlayan plevral effüzyon  

geli imini önlemeye  yönelik lokal sklerozan tedaviler en s k uygulanan palyatif 

tedavi yöntemleridir. Biz çal mam zda, malign plevral efüzyonlarda sklerozan ajan 

olarak  talk pudra kulland k. Günümüzde, plörodez amac yla en s k  kullan lan 

sklerozan ajanlar talk, iodopovidon, tetrasiklin, doksisiklin ve bleomisindir. 

Çal mam zda  h zl   plöredez  tekni inin  ve talk pudra etkinli ini  de erlendirmeyi  

amaçlad k.   

 Materyal ve Metod: Çal ma   Dicle    Üniversitesi   T p   Fakültesi   Gö üs   

Cerrahisi  Anabilim Dal nda  Ocak 2010 ile Aral k 2016 tarihleri aras nda malign 

plevral efüzyon nedeniyle ince çapl  kateter yoluyla steril talk pudra kullan larak 

plöredezis veya h zl  plöredezis yap lan 53’ü  erkek 43’ü kad n  olmak  üzere  toplam 

96 hasta retrospektif olarak çal maya al nd . Taburcu edilen hastalara nefes darl  

veya gö üs a n tekrar ba lamas  durumunda  tekrar klini imize ba vurmalar , 

ikayetlerinin olmamas  durumunda ise 1. ay n sonunda kontrole gelmeleri söylendi. 

 Bulgular: Malign plevral efüzyon saptanan ve ince çapl  katater yoluyla 

plöredezis yap lan 96 hasta incelendi. Bu olgulardan 53'üne ince çapl  kateterden  4 

gr steril talk pudra uygulanarak plöredezis yap ld  (Grup-I), 43’üne ince çapl  

kateterden  4 gr steril talk pudra uygulanarak h zl  plöredezis uyguland (Grup-II). 

Olgular n ya  ortalamas  59,48 (23 - 104) idi. Plöredez (grup-I) grubu olgular n 

28’i erkek, 25'i kad n, h zl  plöredez (grup-II) grubu olgular n 25’i erkek, 18’i 

kad nd .  

 Grup I de 30 (% 56,6) hastada tam cevap, 12 (% 22,6) hastada parsiyel yan t 

olmak üzere  toplam 42 (% 79,2) hastada ba ar  sa lan rken, 11 hasta (% 20,8) 

ba ar z kabul edildi. Grup II de ise olgular n 18’inde (% 41,9) tam cevap, 14 (% 

32,6) hastada parsiyel cevap olmak üzere toplam 32 (% 74,4) hastada ba ar  

sa lan rken 11 hasta (% 25,6) ba ar z kabul edildi (Tablo 8). statiksel olarak Grup-

I ve Grup-II olgular n ba ar  oranlar  aras nda anlaml  fark  saptanmad  (p>0,05).  
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 Tart ma ve Sonuç: Plöredezin  küçük çapl  kateter kullan larak h zl  

plöredez tekni i ile yap lmas , i lemin etkinli ini de tirmemekte,  hatta  hastalar n  

hastanede  kal  sürelerini  k saltarak  ya am kalitelerini  art rmakta  ve  maliyeti  

azaltmaktad r.  Küçük  çapl   kateter kullan larak  steril talk pudra  ile  yap lan  h zl   

plöredez güvenilir  ve  etkili  bir yöntemdir. 
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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-I), rapid pleurodesis was performed in 43 patients by applying a 4-gauge 

sterile talc powder to the small-diameter catheter (Group-II). The mean age of our 

cases was 59.48 (23 - 104). Of the cases in the pleurodesis (group-I) group, 28 were 

males and 25 were females, 25 of the cases in the group of rapid pleurodesis (group-

II) 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 
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14 patients (32.6%) had partial response. Statistically, there was no significant 

difference between the success rates of Group I and Group II (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. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 vi 

NDEK LER  

Sayfalar 

TE EKKÜR ................................................................................................................... 

ÖZET ............................................................................................................................. 

ABSTRACT ................................................................................................................... 

NDEK LER .............................................................................................................. 

TABLOLAR D  .................................................................................................... 

EK LLER D  ....................................................................................................... 

RES MLER D  ...................................................................................................... 

1. G  ......................................................................................................................... 

2. GENEL B LG LER ................................................................................................... 

     2.1. Plevran n Anatomisi .......................................................................................... 

     2.2. Plevran n Embriyolojik Geli imi ...................................................................... 

     2.3 Plevral S n Patogenezi .................................................................................. 

     2.4. Plevral S  Olu umu ......................................................................................... 

            2.4.1. Plevral Kapillerler ve S  Olu umundaki Rolleri ................................... 

            2.4.2. Akci er nterstisyumu ve Plevral S  Olu umundaki Rolü ................... 

            2.4.3. ntratorasik Lenfatiklerin ve Kan Damarlar n S   

                       Olu umundaki Rolleri ............................................................................. 

            2.4.4. Plevral Aral n S  Olu umundaki Rolü ............................................... 

            2.4.5. Plevral S n Emilimi ............................................................................ 

            2.4.6. Plevral Efüzyonun Patogenezi ................................................................. 

     2.5. Plevral Efüzyonlarda Klinik ve Radyolojik Bulgular ........................................ 

            2.5.1. Klinik De erlendirme .............................................................................. 

            2.5.2. Radyolojik De erlendirme ....................................................................... 

     2.6. Plevral Efüzyonlarda Tan  Yöntemleri .............................................................. 

            2.6.1. Torasentez ................................................................................................ 

            2.6.2.  Kapal  Plevra Biyopsisi ........................................................................... 

            2.6.3. VATS (Video Yard ml Torakoskopik Cerrahi) ....................................... 

            2.6.4. Aç k  Plevra  Biyopsisi ........................................................................... 

            2.6.5. Bronkoskopi ............................................................................................ 

     2.7. Plevral S n De erlendirilmesi ...................................................................... 

i 

ii 

iv 

vi 

ix 

x 

xi 

1 

3 

3 

5 

6 

8 

8 

10 

 

10 

11 

11 

12 

14 

14 

15 

17 

17 

18 

18 

18 

19 

19 

 



 vii 

            2.7.1. Makroskopik De erlendirme ................................................................... 

            2.7.2. Plevral S  Mikroskopisi ........................................................................ 

            2.7.3.  Biyokimyasal De erlendirme ................................................................. 

                        2.7.3.1. Total Protein .............................................................................. 

                        2.7.3.2. Albumin .................................................................................... 

                        2.7.3.3. Glukoz ....................................................................................... 

                        2.7.3.4. Laktat Dehidrogenaz ................................................................. 

                        2.7.3.5. Amilaz ....................................................................................... 

                        2.7.3.6. Plevral  S    pH  ve  pCO2 ...................................................... 

                        2.7.3.7. Kolesterol  ve  Trigliserid ......................................................... 

                        2.7.3.8. Bilirubin .................................................................................... 

                        2.7.3.9. Lizozim .................................................................................... 

                        2.7.3.10. Tümör  Belirleyicileri ............................................................ 

            2.7.4.  Plevral S n Sitolojik ncelemesi ....................................................... 

                        2.7.4.1.Nötrofil  Lökositler .................................................................... 

                        2.7.4.2.Lenfositler .................................................................................. 

                        2.7.4.3. Eritrositler ................................................................................. 

                        2.7.4.4.Mezotel Hücreleri ...................................................................... 

                        2.7.4.5. Malign  Hücreler ....................................................................... 

     2.8. Malign Plevral Efüzyonlarda Tedavi ................................................................. 

            2.8.1.Cerrahi Plöredezis ..................................................................................... 

            2.8.2. Kimyasal Plöredezis ................................................................................. 

            2.8.3. Plöredez Ajanlar  ..................................................................................... 

                      2.8.3.1. Tetrasiklinler ............................................................................... 

                      2.8.3.2. Doksisiklin ..................................................................................   

                      2.8.3.3.Antineoplastik Ajanlar ................................................................   

                      2.8.3.4. odopovidon ............................................................................... 

                      2.8.3.5.Di er  ........................................................................................... 

           2.8.4. Talk Plöredezis .......................................................................................... 

                      2.8.4.1. Talk  Süspansiyonu ..................................................................... 

                      2.8.4.2. Talk nsuflasyonu ....................................................................... 

                      2.8.4.3. Talk Plöredezisde Mekanizma ................................................... 

19 

20 

21 

23 

24 

24 

25 

25 

26 

26 

27 

27 

27 

27 

27 

28 

28 

28 

29 

29 

30 

30 

30 

30 

30 

31 

31 

31 

32 

32 

32 

32 

 



 viii 

                      2.8.4.4.Uygulama ..................................................................................... 

                      2.8.4.5. Plöredezde Ba ar n De erlendirilmesi .................................... 

                      2.8.4.6. Talk Plöredezin Komplikasyonlar  ............................................. 

3. MATERYAL VE METOD ........................................................................................ 

4. BULGULAR .............................................................................................................. 

5. TARTI MA ............................................................................................................... 

6. SONUÇ ...................................................................................................................... 

7. KAYNAKLAR .......................................................................................................... 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

33 

34 

34 

35 

40 

42 

51 

52 

 

 



 ix 

TABLOLAR D   

Sayfalar 
 

Tablo 1: Normal plevra s  özellikleri ........................................................................ 

Tablo 2: Plevral s  olu umunun artmas na ya da emiliminin azalmas na  

      yol açan durumlar ........................................................................................... 

Tablo 3: Light kriterleri ................................................................................................. 

Tablo 4: Transüdatif plevral efüzyon  nedenleri ........................................................... 

Tablo 5: Transüda-eksüda ay nda kullan lan di er parametreler ........................... 

Tablo 6: Eksüdatif plevral efüzyon nedenleri ............................................................... 

Tablo 7: Nötrofilleden zengin plevral s lar ................................................................ 

Tablo 8: Lenfosit ve eritrositlerden zengin s n ba ca nedenleri ........................... 

Tablo 9: Mezotel hücresi içeri ine göre plevra s lar  ................................................ 

Tablo 10: Grup I ve grup II' deki ba ar  oranlar  .......................................................... 

Tablo 11: Heriki grupta ba ar  sa lanan hastalardaki plevral s n ortalama  

                  biyokimyasal de erleri ................................................................................. 

Tablo 12: Grup-II de ba ar  sa lanan ve sa lanamayan hastalar n plevral  

                 s nda ölçülen Ph, Ldh, glukoz, albumin ve total proteinin  

                 ortalama de erleri ......................................................................................... 

Tablo 13: Malign plevral efüzyon nedenleri ................................................................. 

Tablo 14: Cinsiyete göre ba ar  oranlar  ....................................................................... 

Tablo 15: Grup -I ve Grup -II olgularda, yan t al nan ve al namayan  

                  hastalarda plöredez süresinin kar la lmas  ............................................. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8 

 

13 

21 

22 

22 

23 

28 

28 

29 

40 

 

41 

 

 

41 

43 

44 

 

44 

 



 x 

EK LLER D  

Sayfalar 
 

ekil 1a: Plevra anatomisinin koronal kesitte ematik görünümü ................................ 

ekil 1b: Plevra anatomisinin axial kesitteki ematik görünümü ................................. 

ekil 2: Plevral s n sal m ve emilim fizyolojisinin ematik görünümü ............... 

ekil 3: Starling yasas  .................................................................................................. 

ekil 4: Plevral s  sal m ve emiliminin ematik görünümü ..................................... 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4 

4 

7 

9 

12 

 

 



 xi 

RES MLER D   

Sayfalar 
 

Resim 1a-1b: Steril talk pudra görünümü ..................................................................... 

Resim 2a-2b: nce çapl  kateter uygulama görüntüsü ................................................... 

Resim 3a-3b: H zl  plöredezis yap lan bir hastada,ince çapl  kateter öncesi ve  

                        sonras nda çekilen PA akci er grafileri ................................................. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

36 

37 

 

38 

 

 



 1 

 1. G  

 

 Plevral efüzyon, plevral aral ktaki sekresyon ve emilim dengesinin bozulmas  

sonucu olu an, etyolojisini saptamada genellikle zorluk ya anan ve s k  görülen bir 

sorundur.  

 Plevral efüzyon etyolojisinde birçok benign ve malign hastal k 

bulunmaktad r. Konjestif kalp yetmezli i, parapnömonik effüzyon ve tüberküloz en 

k benign effüzyon nedenleridir. Malign plevral efüzyon nedenleri ise; yurtd ndaki 

çal malarda akci er kanseri, meme kanseri, lenfoma etiyolojide yer alan en s k 

sebeplerken; ülkemizdeki çal malarda akci er kanseri, meme kanseri ve 

mezotelyoma eklinde s ralanmaktad r (1, 2).  

 Malign plevral efüzyon, kanserli hastalarda hem hasta hem de hekim 

aç ndan önemli bir problemdir. Malign efüzyon primer plevra tümörüne ba  

olarak olu abildi i gibi ço unlukla ba ka bir tümörün plevraya metastaz  veya 

lenfoma sonras  tespit edilir. 

 Malign efüzyonlar ço unlukla malignitelerin ileri evrelerinde kar za ç kar. 

Genellikle kötü prognoz göstergesidirler. S , tedaviyi etkiledi i gibi hastan n son 

dönemlerini hastanede geçirmesine yol açmaktad r. Malign efüzyonla ba vuran  ve 

akci er kanser tan  alan hasta küratif tedavi ans  kaybetmi  demektir. 

 Malign plevral efüzyonlar ba ta olmak üzere plevral efüzyonlarda s  miktar  

artt kça hastalarda nefes darl , gö üs a , öksürük, efor kapasitesinde azalma 

ikayetleri artmakta olup hastalar n ya am kalitesini azaltmaktad r. Malign plevral 

 olan hastalarda amaç palyasyondur. Tedavide amaç, farkl  yöntemlerle plevral 

 bo altt ktan sonra tekrarlamas  önlemektir. 

 Torasentez veya farkl  çe it ve boyutlarda plevral kateterler arac yla s  

drene edilebildi i gibi videotorakoskopi, plöröperitoniyal ant ve plörektomi di er 

tedavi seçenekleridir (3, 4, 5). Plevral aral kta s  birikmesini önleyici tedaviler 

yap lmaz ise tekrar s  olu mas  kaç lmazd r.  

 Plörodez amac yla en s k kullan lan sklerozan ajanlar talk, iodopovidon, 

tetrasiklin, doksisiklin ve bleomisindir. 

 Biz çal mam zda, malign plevral efüzyonlarda sklerozan ajan olarak talk 

kulland k. Çal mam zda h zl  plöredez tekni inin küçük çapl  kateterler arac yla 
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talk n etkinli ini de erlendirmeyi amaçlad k. Plevral s n tamamen 

bo alt lmas n hemen sonras nda, günlük drenaj seviyesine bak lmaks n, plöredez  

lemini daha  k sa  sürede  uygulamay   planlad k. Küçük çapl  kateter sistemi ile 

sklerozan ajan olarak talk kullan larak, plöredez i lemini 48 saat içinde 

tamamlayarak h zl  plöredezin etkinli ini inceledik. Bu çal mada ileri dönem 

malignitesi olan hastalar n hastanede kal  süresini k saltmay  ve plöredez maliyetini 

dü ürmeyi amaçlad k. 
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 2. GENEL BiLGiLER   

  

 2.1. Plevran n Anatomisi 

 Yar  geçirgen seröz bir zar olan plevra, akci erler, mediasten, perikard, gö üs 

duvar  ve diafragmay  kaplar. Akci erler, embriyolojik geli im s ras nda plevra ile 

tamamen sar lana kadar plevra kesesi içine girerek büyürler. Visseral plevra, 

akci erlerin tüm d  yüzünü ve interlober fissürleri sararken, parietal plevra da 

mediasten, diyafragma ve gö üs duvar n iç yüzünü örter. Pariyetal plevra 4 

mdan olu maktad r. Bunlar; plevra servikalis, plevra mediastinalis,plevra 

diafragmatika ve plevra kostalistir (6). Pariyetal ve visseral plevra radix pulmonalis 

etraf nda ve a nda, birbirleriyle kesintisiz devam edecek ekilde birle irler. 

Radix pulmonis'ten a ya do ru olan devaml  pulmoner ligament sa lar. 

Yapraklar hilusta birle irler. Visseral ve parietal plevra tabakalar  aras nda kalan 

aral k plevral bo luk olarak adland r. Bu bo lukta bulunan az miktardaki plevral 

, solunum esnas nda, pariyetal ve visseral plevran n birbirlerine neredeyse hiç 

sürtünmemesine olanak sa lar. Bu s  her iki plevra kat  taraf ndan geri emilir ( ekil 

1a-1b). Visseral ve parietal plevra aras nda negatif (-100 mmHg) bas nç vard r. Bu 

negatif bas nç nedeniyle plevran n iki yapra , sanki arada bo luk ya da s  yokmu  

ve birbirlerine yap km  gibi dururlar. Gö üs duvar nda meydana gelebilecek ve 

akci erin etkilendi i, herhangi bir yaralanma ya da kesik, plevral bo luktaki negatif 

bas nc  yok edece inden akci erler kollabe olur. Sa  ve sol plevral bo luklar 

mediasten ile tamamen birbirinden ayr r (7).    
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ekil 1a: Plevra anatomisinin koronal kesitte ematik görünümü 

 

 Plevral aral ktaki s  yakla k olarak 0.1-0.2 mL/kg olup berrak 

görünümdedir, s da 1.5 gr/dL’den daha az protein, ço u monosit, az miktarda 

lenfosit, makrofaj, mezotel hücresi ve polimorfonükleer lökosit olmak üzere yakla k 

1500 hücre/ L mevcut olup, eritrosit bulunmamaktad r (10). 

 

 
ekil 1b: Plevra anatomisinin axial kesitteki ematik görünümü 
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 Plevran n her iki tabakas  da mezotelyal hücreler, bazal membran, kollajen, 

elastik dokular ve bunlar n yan nda mikrovasküler yap lar ve lenfatikler içermektedir 

(9, 10). 

 Pariyetal plevran n kostal k mlar  interkostal arterlerden,  diyafragmatik ve 

mediastinal bölümleri a. mammaria interna ve muskulofrenik arterlerin dal ndan 

beslenmektedir. Visseral plevran n kanlanmas  ise torasik aortan n dal  olan 

bron iyal arterler taraf ndan sa lan r. Parietal plevran n venleri toraks duvar ndaki 

sistemik venlere dökülürken, visseral plevran n venleri pulmoner venlere dökülür. 

Her iki plevra yapra n lenfatikleri hiler lenf nodlar na dökülür. Lenfatikler 

interkostal, parasternal, posterior mediastinal ve diyafragmatik lenf nodlar na, 

buradanda da aksiller lenf nodlar na drene olurlar (10, 11). 

 Visseral plevra, otonom liflerin meydana getirdi i plexus pulmonalis anterior 

ve posteriordan gelen sinirler taraf ndan inerve edilir. Bu sinir a lar n parasempatik 

lifleri nervus vagus’tan, sempatik lifleri ise truncus sempatikus’tan gelirler. Parietal 

plevran n inervasyonu bölgesel olarak farkl klar gösterebilmektedir. Kostal ve 

diyafragmatik plevran n periferik bölümleri interkostal sinirler taraf ndan inerve 

edilirken, diyafragmatik plevran n santral k sm  ve mediastinal plevra frenik sinir 

taraf ndan uyar lmaktad r. Visseral plevra a  ve dokunma duyular na kar  duyarl  

de ilken, parietal plevran n özellikle kostal bölümü a ya kar  oldukça duyarl r. 

Diyafragmatik ve kostal plevran n periferik bölümlerinin irritasyonu lokal a ya ve 

interkostal sinirlerin da ld  gö üs ve kar n bölgelerindeki dermatomlarda yans yan 

ya neden olmaktad r. Mediastinal ve diyafragmatik plevran n santral k mlar n  

uyar lmas  da s rt ve omuzda yans yan a lar  meydana getirmektedir (11). 

 

 2.2. Plevran n Embriyolojik Geli imi  

 Plevral kavite; perikard ve periton gibi  vücudun çölomik kavitelerinden orjin 

al r. Bu kavitelerin ortak özelli i, paryetal ve visseral olmak üzere iki tabakadan 

olu malar  ve tabakalar n plevral aral a bakan yüzeylerinin tek tabaka halindeki 

mezotel hücreleri ile dö eli olmas r (12). Emriyolojik olarak mezotelyum, insanda 

14. gün civar nda, çölomik  kaviteleri dö eyen kübik hücrelerin uzun yass  hücrelere 

kademeli olarak farkl la mas  sonucu mezodermden geli ir (13). 
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 Plevral, perikardial ve peritoneal bo luklar, gebeli in 3. haftas nda 

mezodermden ekillenmeye ba larlar. Primitif mezoderm ilk olarak, lateral ve medial 

yapraklara bölünür. Lateral yapraklar daha sonra bir çift kavite olu turmak üzere içte 

yer alan splanknoplevra ve d ta yer alan somatoplevraya bölünür. Embriyonun 

sefalokaudal uzunlu u boyunca, splanknoplevra ve somatoplevra aras nda sa  sollu 

olarak ekillenen bu iki çölomik kavite, 3. haftan n sonunda birle ir ve ventral gövde 

duvar n kapanmas yla da gövde bo lu unun tasla  olan intraembriyonik çölomik 

kavite tek bir bo luk halinde geli ir. Bu süreç sonunda, iç organ taslaklar  da gövde 

duvar ndan uzakla arak ayr rlar. 

 Geli imin bu a amas nda kavite, mezotel hücre tabakas  ile kaplan r. 

ntraembriyonik çölom k sa süre içinde, ventral somatoplevradan geli en septum 

transversum ile dorsal somatoplevradan geli en sa  ve sol plöroperitoneal 

membranlar arac yla primitif perikard bo lu u ve periton bo lu u olmak üzere 

ikiye bölünür. Primitif perikard bo lu u da, sa  ve sol plöroperikardial membranlar n 

birle mesi sonucu, sa  ve sol plevral bo luklar ile perikard bo lu unun nihai ekline 

bölünür (14, 15, 16). Akci erler geli tikçe splanik mezodermden köken alan visseral 

plevra tabakas  ile örtülürken, ayn ekilde gö üs duvar  da, somatik mezodermden 

türeyen paryetal plevra tabakas  ile çevrelenir (17). Pariyetal ve visseral tabakay  

dö eyen mezotel hücreleri tek s ral  yass  hücrelerdir. 6-12 m çap ndad rlar ve 

mikrovilluslar içerirler. Mikrovilluslar n çaplar  0.1 m, uzunluklar  0.5-1.9 m 

aras nda de ir. Aktif yap lar olan mikrovilluslar, yüzey alan  art rmak, plevra 

yapraklar n sürtünmesini azaltmak için kayganl k sa lamak amac yla hyalünorik 

asitten zengin glikoprotein içermek gibi metabolik fonksiyonlar gösterir. 

Mikrovilluslar n hücre fonksiyonlar  ise ba ca s  reabsorbsiyonu, yabanc  madde 

fagositozu, kollajen (Tip I,II ve IV), elastin, fibronektin, büyüme fakörleri yap , 

plazminojen aktivasyonu ve çe itli biyokimyasal maddeler salg layarak plevral 

onar ma yard m etmektir (7). 

 

 2.3 Plevral S n Patogenezi  

 10-20 mikron geni li inde potansiyel bir bo luk olan plevral aral ktaki s  

miktar  az olmas na ra men günlük ortalama 1000 cc s  sal  olabilmektedir. 

Normalde, plevra aral a paryetal plevran n kapillerlerinden, 0.01ml/kg/saat h zla 
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 sal  olmaktad r. Pariyetal plevra lenfatikleri taraf ndan da yakla k 

0.2ml/kg/saat h zla geri emilmektedir. Parietal plevradaki stomalardan ve visseral 

plevradan geri emilir. S  olu umu ve geri emilimi dengede oldu undan, plevral s  

birikimi meydana gelmez ( ekil  2). 

 Plevral s n emilimi pariyetal plevran n lenfatiklerinden olur ve her zaman 

sal mdan  daha  h zl r.  Plevral  aral a  filtre olan  s   miktar   lenfatikler 

taraf ndan emilen miktardan   fazla  olursa  plevral efüzyon geli ir (17). 

 

 
ekil 2: Plevral s n sal m ve emilim fizyolojisinin ematik görünümü 

 

 Plevral s n içeri i, plazman n dü ük proteinli bir infiltrat  gibidir. 

Pariyetal ve visseral plevra, yar  geçirgen membran gibi fonksiyon gösterir. Böylece 

glukoz gibi küçük çapl  moleküllerin yo unluklar  plevra s  ve plazmada 

birbirlerine yak n iken, albumin gibi makromoleküllerin konsantrasyonlar  plevral 

da plazmadakine göre oldukça dü üktür (2). Normal plevra s n özellikleri  

tablo 1’de gösterilmi tir.     
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Tablo 1: Normal Plevra S  Özellikleri 

Hacim 0.1-0.2 ml/kg 

Hücre Say  1000-5000/mm³ 

Mezotel Hücreler % 3-70 

Monosit % 30-75 

Lenfosit % 2-30 

Granülosit % 10 

Protein 1-2 gr/dl 

Albumin % 50-70 

Glukoz Plazma düzeyine yak n 

LDH Plazma düzeyinin %50'sinden az 

                              

 2.4. Plevral S  Olu umu 

 2.4.1. Plevral Kapillerler ve S  Olu umundaki Rolleri  

 Plevral s  olu umunda, s n geçti i membran yüzeyine uygulanan 

hidrostatik ve onkotik bas nçlar, membran kal nl  ve vasküler sistemin plevral 

membrana mesafesi rol al r. Normalde plevra s n miktar  genellikle sabittir. 

Starling yasas na göre,  plevral aral ktan absorbe edilen ve plevral aral a filtre olan 

 miktar , paryetal plevrada bulunan stomalar arac  ile geli en lenfatik 

drenaj n ve her iki mezotelyumda gerçekle en elektrolit ba ml  s  

absorbsiyonunun belirledi i kabul edilmektedir (18, 19, 20).  Plevra s  döngüsü ile 

ilgili olarak 1927 y nda Neergard' n ortaya koydu u hipoteze göre, plevral s  

döngüsü sadece hidrostatik ve kolloid osmotik (onkotik) bas nç aras ndaki farka 

ba ml  olarak gerçekle mektedir. Ancak bu hipotez interstisyel bo luklar n varl , 

su ve solütlere kar  de ik geçirgenlikleri ve plevral lenfatiklerin varl  göz 

önünde tutmad ndan geçerlili ini yitirmi tir.  

 

 Starling yasas na göre;.  

 Qf= Lp A [(Pcap – Ppl) – d ( cap – pl)]  

 

 Qf: S  (su) hareketi  

 Lp: Membran filtrasyon katsay   
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 A: Membran yüzey alan   

 Pcap: Kapiller hidrostatik bas nc   

 Ppl: Plevra hidrostatik bas nc   

 d: Çözünürlük katsay  

 cap: Kapiller onkotik bas nç 

 pl: Plevra onkotik bas nc  

 d de eri s r ile bir aras nda de mektedir. Bu de er s r oldu unda 

protein partikülleri membran porlar ndan kolayl kla geçebilecek kadar küçük olup, 

albumin gibi büyük moleküllerin geçi i o kadar fazla olmamaktad r. Tersine d=1 

oldu unda protein geçi i olmamaktd r. 0< d>1 ise protein geçi inde k smi bir 

tlanma var demektir (20, 21). Paryetal plevran n vaskülarizasyonu, interkostal 

arterler arc  ile sistemik arteryel dola mdan oldu undan, hidrostatik bas nc n 

visseral plevran nkine göre daha yüksek olmas na neden olur. Paryetal plevrada bu 

de er 30 cmH
2
0'dur. Plevral içi bas nç da -5 cmH

2
0 oldu undan net olarak 30 - (-5) 

=  35  cmH
2
0 bas nç ile s  paryetal plevradan plevral bo lu a do ru hareket eder. 

Onkotik bas nç ise plazmada 34 cmH
2
0, plevral bo lukta ise 5 cmH

2
0'dur. Toplam 

34-5 =29 cmH
2
0 bas nç ile s n hareketi paryetal plevraya do ru olur. Bu iki 

de erin toplam ndan 35 - 29 = 6 cmH
2
0 net bas nç fark  elde edilir. Bu de er paryetal 

plevradan plevral bo lu a do ru hareket eden s n bas nc r ( ekil 3). 

 
ekil 3: Starling Yasas  
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 Visseral plevrada ise durum daha farkl r. Çünkü bu plevral yapra n 

kanlanmas  bron iyal arterlerden olur ve bu nedenle kapiller net hidrostatik bas nç 

pariyetal plevradan yakla k 6 cmH2O daha dü üktür. (24 cmH
2
0). Visseral 

plevradan plevral aral a do ru 24 - (-5) = 29 cmH
2
0'luk bir bas nç fark  olu ur. Bu 

nedenle visseral plevradaki net bas nç fark  (hidrostatik-onkotik) s rd r ve bu 

bas nçta geli ecek de iklikler plevral s  olu umunu etkilemektedir (19, 22, 23). 

 

 2.4.2. Akci er nterstisyumu ve Plevral S  Olu umundaki Rolü  

 Plevral s n plevradaki sistemik mikrodamarlardan kaynakland  

dü ünülmektedir. Bir di er ifade ile bu bölgeden gelen intertisyel s  olarak da 

adland labilir (21). Hidrostatik bas nç ve permeabilite art na ba  geli en akci er 

ödemi tablosunda, ekstravasküler akci er s n belirli bir düzeye ula nda 

plevral s n geli ti i saptanm r (24). nterstisyel s  seviyesinin art , 

subplevral interstisyel bas nçta art a yol açar. Visseral plevra kal n olmas na ra men 

bariyerin zay f olmas  nedeniyle, subplevral interstisyel bas nç art nca s  visseral 

plevray  geçer ve plevral aral a geçer. 

 

 2.4.3. ntratorasik Lenfatiklerin ve Kan Damarlar n S  

Olu umundaki Rolleri  

 Solunum hareketlerinin etkisi ve lenfatiklerin kas lmas  ile lenfatik ak m 

sa lanmaktad r. Hormonlar, sitokinler ve adrenerjik uyar  kas lma üzerine etkili iken 

solunum hareketleri ile de subplevral lenfatikler üzerinde bask  olu makta ve stoma 

aç p kapanmaktad r. Duktus torasikus hasar nda lenfatik s  plevral bo lukta 

birikerek ilotoraksa neden olur. Plevral s  olu umundan, plevral membranlar n 

sistemik kan dola  sorumlu tutulmaktad r. Visseral vasküler yap lar n ise s  

olu umunda plevral vasküler yap lara göre oldukça azd r. Bir ba ka deyi le, pariyetal 

plevra damarlar  plevral aral a visseral plevra damarlar na göre daha yak n 

yerle imlidir. Bunun sonucunda da sistemik vasküler yap lardan kanda filtre olan  

n pariyetal plevra taraf ndan plevral aral a daha kolay ve h zl  geçi ini 

sa lamaktad r. Travma veya hastal a ba  intratorasik büyük damar 

yaralanmalar nda da plevral aral kta kan birikerek hemotoraksa neden olur (21).  
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 2.4.4. Plevral Aral n S  Olu umundaki Rolü  

 ntraabdominal bölgede serbest s  olu mas  halinde, s  diyafragmatik 

porlar arac yla periton bo lu undan plevral kaviteye do ru diffüze olur, çünkü 

intraabdominal bas nç, intraplevral  bas nçtan daha yüksektir (25).  

 

 2.4.5. Plevral S n Emilimi  

 Plevral s n emiliminde pariyetal plevra üzerinde bulunan stomalar görev 

yapmaktad r. Yap lan tav an deneylerinde emilim h n 0.11-0.57 ml/kg/sa 

aras nda de ti i saptanm r. Stomalar n yo unlu u pariyetal plevradaki çe itli 

bölgelere göre (örne in tav anlarda diyafragmatik pariyetal plevradaki  stoma 

yo unlu u kostal plevral alanlara göre çok daha fazla iken, cupula bölgesinde yok 

denecek kadar azd r) farkl k gösterir. Ayn  türde plevral s  olu um ve emilim 

yerlerinin farkl klar göstermesi plevral aral kta s  sirkülasyonu oldu unu 

dü ündürmektedir. Tav an plevral yap  anatomik olarak insan nkine çok 

benzedi inden ayn  dü üncenin insanlara da uyarlanabilece i ileri sürülmü tür. (18, 

21, 26, 27). 

 Plevral   s   pariyetal   plevrada   bulunan   lenfatik    stomatalardan    plevra     

lenfatiklerine -10 cmH2O de erinde subatmosferik bas nç sayesinde absorbe 

olmaktad r. Ayr ca plevral s  miktar n artt  durumlarda, plevral s  emilim h  

normalin 20 kat na kadar ç kabilir. Eri kin bir insanda maksimum plevral lenf ak m 

 30 mL/sa'e ula abilir, bu da yakla k olarak günlük 700 mL'lik bir miktar 

demektir (tüm lenf ak n yakla k %40' ). Bu sayede plevral s  miktar n geni  

bir aral k içinde sabit kalmas  sa lan r. Stomalardan emilen s  lakunalarda toplan p, 

buradan toplay  lenfatiklere ve interkostal lenfatiklere akarlar ( ekil 4). 

Lenfatiklerde s n iletimini iki tür aktivite sa lar. Lenfatik sistemden s  

absorbsiyonu,lenfatik yap lardaki düz kas hücrelerinin ritmik miyojenik 

kontraksiyonlar  (intrensek aktivite) ve solunum hareketlerine ba  olu an doku 

bas nc  etkisi (ekstrensek mekanizma) sayesinde gerçekle mektedir. S n 

lenfatiklerdeki hareketinden intrensek aktivitenin %40, ekstrensek mekanizman n ise 

%60 oranlar nda etkili oldu u belirtilmektedir (18, 21, 26, 27).  
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ekil 4: Plevral s  sal m ve emiliminin ematik görünümü 

 

 2.4.6. Plevral Efüzyonun Patogenezi  

 Normal ko ullarda plevral s  miktar  sabit kald ndan s  emilim h n, 

sal m h na e it olmas  beklenir. Plevral s  miktar  artt nda ise emilim h  

yirmi kat na kadar ç kabilmektedir. Plevral s  sal , emilim h  geçti i zaman 

plevral aral kta s  birikmeye  ba lar (19). 

 Plevral aral kta s  toplanmas na neden olan mekanizmalar u ekilde 

ral yabiliriz;  

 1- Paryetal ve visseral plevrada bulunan kapillerde hidrostatik bas nç art   

 2- Plazma onkotik bas nc nda azalma  

 3- Kapiller permeabilite art    

 4- Lenfatik drenaj n obstrüksiyonu  

 5- Kan damarlar , duktus torasikus veya özefagus hasar 

 6- Bu mekanizmalar n kombinasyonu 

 Asl nda hastal klann birço unda plevral efüzyon olu mas ndan bir 

mekanizma sorumlu olmay p, birden fazla mekanizman n etkisi vard r. Mesela 

malign plevral efüzyonlarda hem plevral s  sal nda art  olmakta, hem de s  

absorbsiyonunu sa layan mekanizmalar n i levi  bozulmaktad r (28).  

 Plevral s  toplanmas nda, venöz sistemdeki damar içi hidrostatik bas nç 

de iklikleri arteriyel sistemdeki damar içi hidrostatik bas nç  de ikliklerine göre 



 13 

önemli  bir etkendir. Arteriyel sistemdeki hidrostatik bas nç art lar na kar  refleks 

mekanizma sonucu geli en prekapiller direncin artmas  ve arterioler tonusun 

otoregülasyonu nedeni ile kapiller hidrostatik bas nçta anlaml  bir de iklik olmaz. 

Venöz bas nç art lar , sistemik (pariyetal plevra kapiller sistemini etkiler) ve 

pulmoner venöz (visseral plevra kapiller sistemini etkiler) sistemlerde görebiliriz. 

Her iki durumda da, e er damar permeabilitesi de miyorsa, protein oran  dü ük 

(plevral protein/serum protein <0.15) plevral s  toplanmas  olur. Ancak, normal 

ko ullarda, artm  mikrovasküler bas nç sonucunda geli en plevral efüzyonlarda 

plevra protein oran  daha yüksek (plevral protein/serum protein: 0.5) saptanmaktad r. 

Bunun yan nda kapillerler sistemdeki hidrostatik bas nç art  d nda, plevral aral k 

kom ulu undaki pulmoner interstisyel s  hidrostatik bas nc  da plevral efüzyon 

olu umunda rol oynar (23). Plevral s  olu umunun artmas na ya da emiliminin 

azalmas na yol açan durumlar Tablo 2'de gösterilmi tir.  

 

Tablo 2: Plevral s  olu umunun artmas na ya da emiliminin azalmas na yol açan 

durumlar 

I. Plevral s  olu umunu artt ran 
nedenler 

II. Plevral s  emilimini azaltan 
nedenler 

A. nterstisyel s  olu umunun artmas   
1. Sol ventrikül yetersizli i  
2. Pnömoni  
3. Pulmoner emboli  

A. Pariyetal plevradaki lenfatik 
drenaj n obstruksiyonu  

B. Plevrada intravasküler bas nç artmas   
1. Sa  veya sol ventrikül yetersizli i  
2. Vena kava süperior sendromu (vcss)  

B. Sistemik vasküler bas nç art   
1.VCSS  
2.Sa  kalp yetersizli i  

C. Plevrada kapiller permeabilite artmas   
1. Plevral inflamasyon  
2. Vasküler endotelyal büyüme  
faktörü art  (VEGF)  

C. Plevradaki aquaporin sistem 
hasar   

D. Plevral s  protein seviyesinin art    
E. Plevral bas nç azalmas   
1. Atelektazi  
2. Akci er elastik geri çekim gücü art   

 
 
 

F. Periton bo lu unda s  art   
1. Asit veya periton diyalizi  

 
 

G. Duktus torasikus hasar    
H. Toraks içindeki kan damarlar n hasar    
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 2.5. Plevral Efüzyonlarda Klinik ve Radyolojik Bulgular  

 2.5.1. Klinik De erlendirme 

 Plevral  efüzyonlu hastalar n  fizik  muayene bulgular , s   miktar na göre 

de kenlik gösterebilir. Semptomlar, plevran n irritasyonu veya inflamasyonu,  

ventilasyon-perfüzyon dengesinin bozulmas  veya daha az s kl kla  kardiyak 

patolojilere ba  geli ebilir. S  miktar  300 cc’den az ise fizik muayenede bir bulgu 

saptanmayabilir. Semptomlar genellikle 500 cc’den fazla s  topland ktan sonra 

görülmeye ba lar. Toplanan  s  1000  cc’yi  geçerse  inspeksiyonda o  hemitoraksta  

kot  aral klar n  d ar  do ru  kabard  görülür. Ancak  s ,  atelektazi,  fibrozis,  

pakiplörit  gibi volüm kaybettiren bir patolojiyle  birlikteyse her  iki hemitoraks  e it 

görünümde,  hatta s  hemitoraks bas k görünümde olabilir (29). Gö üs a n 

nedeni,  pariyetal plevran n  inflamasyonu,  sinir  liflerinin  tutulmas   ve bas ya 

ramas r. Plevral a  genellikle yan a eklinde hissedilir, fakat kar n 

bölgesine de yay labilir. Diyafragmatik plevra a  ise frenik sinir irritasyonu ile 

omuzda hissedilebilir. Malign plevral efüzyonlu hastalarda gö üs a  daha ziyade 

künt karakterde iken selim hastal klarda plöritik tiptedir. Öksürük  ise  akci erin  

kollabe  olmas   nedeni  ile  ortaya ç kmaktad r.  Dispne,  plevral  s   miktar   ile  

orant r.  Az bir plevral  s   dispne olu turmayabilir.  S  nedeni  ile  diyafragma  

ya  do ru  ve  gö üs  duvar   d a do ru  itilir  ve  akci er  de  komprese  olarak  

pasif  atalektazi  geli ir.  Akci erde mekanik olarak etkisiz hale gelir ve hastada 

dispne ortaya ç kar (30, 31, 32, 33).  Fizik muayenede  özellikle  hemitorakslar n  

boyutlar na ve interkostal aral klara dikkat edilmelidir. Birçok hastada,  

hemitorakslar  e ittir  ve interkostal aral klar normaldir. Fizik muayenede özellikle 

tespit edilen bulgular öyledir;  

 - Plevral efüzyonun oldu u tarafta solunum seslerinin azalmas   

 - Plevral s  taraf ndan vibrasyon torasikte azalma  

 - Perküsyonda o bölgede matite al nmas   

 - S  bas na ba  atelektezi nedeni ile egofonik ses duyumu  

 - Oskültasyonda plevral frotman duyulmas  
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 2.5.2. Radyolojik De erlendirme 

 Konvansiyonel radyografi, ultrasonografi ve bilgisayarl  tomografi  plevral  

efüzyonlar n  saptanmas nda  kullan lan  ba ca görüntüleme yöntemleridir. En s k 

uygulanan yöntem posterior-anterior akci er grafisidir.Buna ek olarak lateral dekübit 

pozisyonda çekilen radyografiler de yard mc  olmaktad r. Bu özellikle az miktarda 

plevral s  olan hastalarda de erli bir yöntemdir (34, 35). 

 Konvansiyonel radyografilerde saptanan bulgular  do rulamak veya direk 

grafide görülemeyen olas  bulgular  saptamak amac yla ultrasonografi veya 

tomografi yöntemlerine ba vurulur. leri görüntüleme amac yla yap lan bu radyolojik 

yöntemlerin seçimi hastan n klinik ve radyolojik bulgular na göre yap r (34, 36).  

 Plevral  s   ba lang çta  yerçekiminin etkisi ile akci er  ile  hemidiyafragma  

aras nda toplan r. Subpulmoner plevral  bo luktaki  s   belli  bir  miktara  ula nca  

önce posterior,  daha sonra  lateral  kostofrenik  sinüsü  kapat r  (37).  Posteroanterior 

radyografilerde s  birikimine ba  ilk bulgu kostofrenik sinüsün görülememesidir. 

Artan plevral s  miktar na ba  olarak  diyafragma  ve  sinüslerin  konturlar   

silinir. S , anterior, posterior ve lateral toraks duvar  boyunca plevral aral  

doldurur (35).  

 Plevral efüzyona ba  olarak akci er parankiminde kompresyon atelektazileri 

geli ir. Masif plevral efüzyonlarda ise kollaps meydana gelir.  Massif plevra s lar  

kalbin konturunun silinmesine, mediastenin kar  tarafa itilmesine yol açar. Akci er  

parankiminde  kollaps  geli mi se, plevra s  masif olmas na ra men mediasten 

orta  hatta  izlenir. Endobron ial lezyonlara ba  geli en kollaps ile plevral 

efüzyonun birlikte oldu u  hastalarda  mediastinal  shift gözlenmeyebilir.  Malign 

plevral mezotelyoma  ve  plevran n  malign  tümörlerle  invaze  oldu u  durumlarda  

da  masif plevral effüzyona  ra men mediasten orta hattad r (38).  

 Plevra s  az miktarda ise radyolojik tan  güçle ir. Bu durumda gö üs 

radyografisinde en duyarl  olan  lateral dekibütus grafileridir. 5–10 ml gibi çok az 

miktarda s lar n bu  grafilerde  saptanabildi i  bildirilmi tir (39). Ancak gö üs 

radyografileri ile plevra s , plevra kal nla mas , tümör veya e lik eden atelektazi 

her zaman ay rt edilemez. 

 Ultrasonografi  X    içermeyen,  invaziv  olmayan  ve  kolayl kla 

uygulanabilen  bir  görüntüleme  yöntemidir.  Temel  olarak  plevral  bo lukta  
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serbest veya lokülasyon gösteren s n saptanmas nda, s  ile kal nla man n 

ay nda faydal   bir  yöntemdir.  Tan  amaçl  s  aspirasyonlar nda,  s ya e lik 

eden kitle lezyonlar  veya kal nla malar n  perkütan  biyopsilerinde  k lavuz  

görüntüleme  yöntemi olarak kullan r (36). 

 Plevra  s lar   transüda  veya  eksüda  karakterindedir.  Gö üs  grafileri 

etyolojiyi saptamada yetersizdir. Yap  hakk nda de erlendirme  yap lamaz. 

Ultrasonografide  ise  transuda  anekoik yani  plevra  yapraklar   aras nda  eko 

içermeyen s eklinde görülür. Eksüda ise anekoik s , septa içeren anekoeik s , 

septal  veya  septas z   heterojen   veya   homojen   ekojenik   materyel   içeren   s   

özelli indedir (40).  

 lar n  tedavi  amac yla  aspirasyonlar nda  ve  loküle s lar n drenaj nda 

lavuz görüntüleme yöntemi olarak da tercih edilir (40).  

 Plevra hastal klar nda  tomografi  incelemesinin  amac ,  plevra  ve  parankim 

tutulumunu  ay rt  etmek,  gerek  s   gerekse  e lik  eden  kitle  lezyonlar nda  

dansite de erlerine  göre  ay   tan ya  katk da  bulunmakt r.  Tomogrofinin  

avantaj  plevran n   tüm   komponentlerini   de erlendirebilmesidir.   ntravenöz   

kontrast  madde uygulanmas   hem  akci er  hem  de  plevran n  tutuldu u  kompleks  

hastal klar n ay   tan nda  faydal r.  Dansite  ölçümleri ile transüda  eksüda  

ay  yapmak güçtür. Ancak yüksek protein içeri i dansitenin yükselmesine yol 

açarak tomografi ile spesifik tan  güçle tirir (36, 41). Eksüda ile transüda 

ay nda intravenöz kontrast madde enjeksiyonundan sonra  al nan  tomografi  

kesitleri   faydal r.   Plevrada   kal nla ma,   plevral   nodüller,  lokülasyon  gösteren   

,  inflamasyonun  plevradan  ekstraplevral  ya   dokuya yay  sonucu 

ekstraplevral ya  dokularda artm  dansite gibi özellikler ay  tan da faydal r.  

Eksuda niteli indeki s larda pariyetal plevra kal nla r  ve  kontrast  madde  

verildikten  sonra  plevrada  kontrast  tutulumu  izlenir. 

 Plevral  efüzyonu  olan  hastalarda,   plevrada  çepeçevre  kal nla ma,  kostal, 

mediastinal plevrada ve fissürlerde nodüler tarzda kal nla ma, pariyetal plevran n 1 

cm den kal n olmas , akci er parankiminde kitle, nodüller, mediastende lenf nodlar  

gibi  bulgular n  saptanmas ,  gö üs  duvar   veya  mediastende  invazyon  görülmesi, 

n öncelikle malign karakterli oldu unu dü ündürür (42, 43). 
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 2.6. Plevral Efüzyonlarda Tan  Yöntemleri 

 2.6.1. Torasentez 

 Plevral efüzyonlar n tan nda torasentez, en az invaziv ve genellikle en basit 

tan sal  i lemdir. S kl kla benign olan transudan n ve ço unlukla enfeksiyon veya 

malignensi sonucu olu an eksudan n ay  ve etyolojik nedenin ortaya 

kar lmas  sa lar (43, 44).  

 Torasentez  i leminin  birçok  ayr nt   tan   yap lm r.  Hastan n  fizik 

muayenesi  ve  akci er  grafisinin  incelenmesi  ile  efüzyonun  alt  noktas   veya  en 

az ndan  lokalizasyonu  tespit  edilir.  Torasentezin  önemli  iki  püf  noktas ndan  biri 

n   yerinin   tespitidir.   Loküle   olmayan   ve   serbest   haraket   eden   plevral   

da tercihen  sekizinci veya dokuzuncu  interkostal  aral ktan,  posteriordan  

ponksiyon  yap r.  Steril   artlarda,   cilt   ciltalt ,   periost   ve   interkostal   aral n   

infiltrasyon anestezisi  sonras ,  14  veya  16  numara  i ne  ve  katater  ile  torasentez  

yap lacak aral n  alt  taraf ndaki  kotun  üst  ucunu  s rarak,  i ne  yava ça  

ilerletilir.  lem s ras nda enjektöre sürekli aspirasyon yap r. S  gelince katater 

ilerletilir ve i ne çekilir.  Özel  olarak  haz rlanm  kal n  ve  uzun  metal  i neler  de  

kullan labilir.  

 Torasentezin ikinci önemli püf noktas , i lem süresince plevral bo lu un 

kesinlikle atmosfere  aç lmamas r. Bir seferde en fazla  1500  ml  s  bo alt labilir. 

Ölümcül olabilen reekspansiyon akci er ödemi için dikkatli olunmal r (45,46). 

 Torasentez  ile  al nan  plevral  s da,  hematokrit,  eritrosit  ve  beyaz  küre 

say , lökosit formülü, pH, dansite, total protein, laktik dehidrogenaz, glukoz ve 

amilaz  bak lmal r  (47, 48).    

 Ayr ca  sitolojik  inceleme,  mikrobiyolojik  boya  ve kültürler  (aerob,  

anaerob,  tüberküloz,  mantar) yap lmal r.  Kolesterol,  trigliserid gerekti inde  

bak lmal r.  Deneyimli  ellerde  torasentezin  morbiditesi  %1–3  dür.  

 Potansiyel komplikasyonlar  pnömotoraks, hemotoraks, enfeksiyon, 

reekspansiyon sonucu  akci er  ödemi  ve  hipovolemidir.  Fazla  s n  h zl   

birikimi  sonucu akci erde pasif atelektazi geli ir. Plevral s n genellikle h zl  

bo alt lmas na ba  olarak  atelektatik  akci erin  h zla  reekspansiyonu  sonucu  

alvaollerin  içine  s   ve kan transüdasyonu olabilir. Buna reekspansiyon akci er 

ödemi denir. Hastada kesik kesik öksürük ortaya ç kar. Bu durumda reekspansiyonu 
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durdurmak için torasenteze ara verilir ve gö üs tüpü varsa klemplenir. Oksijen 

deste i verilir (45, 46). 

 

 2.6.2.  Kapal  Plevra Biyopsisi 

 Özel bir i ne yard yla pariyetal plevradan doku örne i al nmas r. Eksuda 

vasf nda plevral efüzyonu olup nedeni belirlenemeyen hastalarda endikedir. lemin 

kontrendikasyonlar  kanama diatezi, antikoagülan ilaç kullan , ampiyem ve 

solunum yetersizli idir. Ayr ca hastan n i birli i yapmamas  ve i lem alan nda ciltte 

lokal infeksiyon olmas  di er kontrendikasyonlar r (49). 

 Plevra i ne biyopsisinin en önemli komplikasyonlar  hemotoraks ve 

pnömotorakst r (50). 

 Plevral biyopsi malign efüzyon tan nda s  sitolojisi kadar duyarl  de ildir. 

Videotorakoskopinin ve yayg n kullan yla eski güncelli ini kaybetmi tir. 

 

 2.6.3. VATS (Video Yard ml Torakoskopik Cerrahi) 

 Video yard ml   torakoskopi öncelikle eksüda karakterli plevral efüzyonlar n 

tan  ve gerekirse plöredez amac yla kullan r.  lem plevra s  incelenmesi ve 

kapal   plevral  biyopsi  ile  tan ya  ula lamad   durumlarda  endikedir.  Bu  

teknikle  pariyetal, viseral  plevra  mediasten  ve  diafragma  incelenip  biyopsi  

al nabilir.  Tüberküloz  ve  benign  efüzyonlar n  tan nda  yard mc  oldu u malign 

plevral s lar n hem tan  hem de tedavisinin sa lanmas  olana  verir. Plörödez 

lemine olanak sa lar.  

 

 2.6.4. Aç k  Plevra  Biyopsisi 

 Torakotomi  ile  plevral  s n  bo alt lmas , plevran n  eksplorasyonunun  

ve  biyopsinin  en  ba ar   ve  cerrah  için  ise  en  kolay yolu olmakla birlikte 

operatif morbiditesi ve mortalitesi torakoskopiye göre oldukça yüksektir.  

Günümüzde videotorakoskopinin yayg nla mas yla tan  amaçl  torakotomi 

gereksinimi çok azalm r. Torakoskopinin  yo un  plevral  yap kl k  yada 

interkostal  aral klar n  endoskopik  enstrümanlar n  giremeyece i  kadar  dar  olmas  

gibi durumlarda ve dekortikasyon planlanan olgular ile s rl r (21). Aç k 
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plörektomi ya da plevral s n kontrolünde ba ar  bir yöntem olmakla birlikte 

daha yüksek operatif mortalitesi  vard r.   

  

 2.6.5.  Bronkoskopi  

 Düzelme izlenmeyen  ve  tan  konulamayan olgularda, masif plevral efüzyon, 

akci er grafisi veya tomografi de infiltrasyon, hemoptizi veya mediastenin s n 

oldu u tarafa çekilmesi durumlar ndan birisi varsa faydal  olabilir (32). 

 

 2.7. Plevral S n De erlendirilmesi 

 2.7.1. Makroskopik De erlendirme 

 Plevral s n tan sal de erlendirilmesinde s n görünümünün 

tan mlanmas  gereklidir. Plevra s n renk, bulan kl k, viskozite ve kokusu 

tan mlanmal r. Transüdalar n ço u aç k sar  renkte, berrak, nonvisköz ve 

kokusuzdur. Eksüdalar ise, ço unlukla saman sar  renginde, bulan k, kanl , 

visközdür ve koagüle olabilirler. S lar görünümlerine göre seröz, fibrinöz, 

hemorajik, ilöz, psödo ilöz, ampiyem olarak nitelendirilir. Kanl  görünümü olan bir 

da hematokrit de eri periferik kan hematokritinin %50’sinden fazla ise 

hemotoraks tan  konur (33, 44). 

  çikolata renginde ise plevraya aç lm  karaci er amebiyazisi dü ünülür. 

Hemorajik s larda renk k rm r, beklemi  ise kahverengi olabilir. Hemorajik 

ya neden olan durumlar s kl kla, travma, malignite ve pulmoner embolidir (10). 

daki hemotokrit de eri %1’den az ise anlaml  de ildir (44). Sar -ye il renkli 

lar romatoid plöreziyi dü ündürürken, siyah renkli s lar aspergilloza ba  

olabilir. Berrak ya da kanl  visköz s lar mezotelyomay  dü ündürür, artm  

viskozite hyalüronik asite ba r (21).  

 Ampiyemlerde de s n viskozitesi artar, püy görünümü olabilir. Anaerob 

mikroorganizmalara ba  kötü koku saptanabilir, idrar kokusu varsa akla ürinotoraks 

gelmelidir. Plevral s da yemek partiküllerinin saptanmas özofagus rüptürünü 

dü ündürür (10, 21, 44). 
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 2.7.2. Plevral S  Mikroskopisi  

 Normalde plevral s hücre miktar  1000/mm³’ün alt ndad r ve mezotel hücre 

hakimiyeti vard r. Mezotel hücrelerinden sonra ise s kl kla monositler ve lenfositler 

bulunur, polimorf nüveli lökosit miktar  ise genellikle dü üktür (51).  

 Noppen  ve  arkada lar n (52), torakoskopi ile yapt  gerçek plevral s  

volümünün ölçüldü ü ilk çal mada toplam plevral s  volümü 0.26+/-0.1 mL/kg, 

total beyaz küre say ise 1.716 X103 hücre/mL olarak bulunmu tur, sigara içenlerde 

nötrofil say nda ufak ama istatistiksel olarak anlaml  fark bulunmu tur. 

 Eritrosit  miktar  5000-10000/mm³ oldu u durumlarda plevra s  k rm  

renk al r. 100000/mm³’den fazla eritrosit oldu unda s  belirgin hemorajik olur. 

Torasentez esnas nda travmaya ba  olarak s  hemorajik hal alm  ise burada renk 

homojen de ildir ve trombositlere de rastlan r. Klasik olarak lökosit miktar  manuel 

olarak ölçülmesine kar n, son zamanlarda otomatik say m cihazlar yla da do ru 

sonuçlar al nabildi i gösterilmi tir (53).  

 Mezotel hücreleri yaln zca seröz membranlar  dö er. Seroza herhangi bir 

nedenle hasarland nda mezotelyal hücreler prolifere olur. Histolojik kesitlerde 

prolifere mezotelyum birkaç s ra olabilir ve papiller formda görülebilir. Bu durumda 

hücreler s ya daha fazla dökülür. Mezotelyal hücrelerde bulunan stoplazmik 

vakuoller ne musin ne de glikojen ve lipid içerir. Bu adenokarsinomdan ay nda 

yard mc  olur (54). 

 Mezotelyal hücreler gibi histiositler de seröz s  örneklerinde hemen daima 

bulunurlar. Histolojik spesmenlerde romatoid hastal k haricinde multinükleasyon s k 

görülmesine ra men seröz s larda nadir görülürler (55). 

 Lenfositler,  hemen  her  seröz  s  örne inde bulunurlar. Küçük lenfositler 

en yayg n olarak bulunan tiptir ve eritrositlerden hafif büyüktür. 

mmünohistokimyasal boyama seröz s lardaki lenfositlerin ço unlu unu T 

lenfositler oldu unu göstermektedir (56, 57). Bazen küçük lenfositleri küçük hücreli 

karsinomdan ay rt etmek gerekebilir. mmünohistokimyasal boyama yard mc  

olabilir. Lökosit common antijen (LCA)  pozitif olabilir. 

 Nötrofiller; genelikle pürülan efüzyonlarda görülürler. Tipik nötrofiller, 

eritrositlerden hafif büyüktür. Lobule nukleus en önemli hücre karakteristi idir (55).  



 21 

Eozinofiller; Baz örneklerde eozinofiller çok say da olabilir. Ço unlukla bilobe 

nukleusa sahiptir (55). Eozinofil miktar %10’dan fazla oldu unda eozinofilik 

efüzyondan bahsedilir. Torasik travma, pnömotoraks, hemotoraks, pulmoner 

infarktlar, pnömoni, maligniteler, tüberküloz, fungal ve parazitik infeksiyonlar 

eozinofilik plevral efüzyon olu turabilir (54, 55, 58). Bununla birlikte olgular n üçte 

birinde neden belli de ildir (59). 

 

 2.7.3.  Biyokimyasal De erlendirme 

 Plevral s n eksüda veya transüda ayr n yap lmas , plevral 

efüzyonlar n tan nda ilk basamakt r. Torasentezle elde edilen s  eksüda ise, 

etiyolojinin saptanmas  için daha ileri ve invazif tan sal yöntemlere gereksinim vard r 

(44,60). Transüda-eksüda ayr nda Light ve arkada lar n 1972 y nda ileri 

sürdü ü kriterler standart yöntemler olarak günümüzde de kullan lmaktad r.  

 Buna göre, plevra s  proteini/serum proteini >0.5 olmas  veya plevra s  

LDH düzeyinin normal serum LDH de eri üst s n 2/3'ünden fazla olmas  veya 

plevra LDH/serum LDH >0.6  olmas  durumunda plevral efüzyon eksüda olarak 

kabul edilir (61). A daki kriterlerden birinin bulunmas  s n eksüda 

karakterinde oldu unu gösterir, transüda ise bu kriterlerden hiçbirisi bulunmaz. Light 

kriterleri Tablo 3’de görülmektedir. 

 

Tablo 3: Light Kriterleri 

Plevral s /serum protein> 0.5 

Plevral s /serum LDH>0.6 

Plevral s  LDH>2/3 serum normalinin üst s  

                                      

 Diüretik kullanan ve klinik  olarak  transüda  dü ünülen hastalarda bazen 

Light kriterlerine göre eksüda saptanmaktad r ve gereksiz invazif i lemlere gerek 

duyulmaktad r. Bu durumlarda öncelikle serum proteini ve plevral s  proteini veya 

serum ve plevral s daki albumin fark na bak lmas  önerilmektedir. E er serum 

proteini ile plevral s  protein aras ndaki fark 3.1 g/dL’den, albumin fark  ise 1.2 

g/dL’den büyükse, bu s  büyük olas kla transüdad r, protein fark  ek tetkik 

gerektirmedi inden daha pratiktir (62).  
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 Transüda vasf nda plevral efüzyona sebep olan durumlar Tablo 4’da, 

Transüda-eksüda ay nda kullan lan baz  parametreler Tablo 5’de ve eksüda 

vasf nda plevral efüzyona sebep olan durumlar Tablo 6’de görülmektedir. 

 

Tablo 4: Transüdatif Plevral Efüzyon  Nedenleri 

Konjestif kalp yetmezli i Vena cava süperior sendromu 

Hipoalbuminemi Miksödem 
Siroz Glomerulonefrit 

Nefrotik sendrom Periton diyalizi 

Meigs sendromu Böbrek yetmezli i 

Pulmoner emboli Plevraya serebrospinal s  s zmas  

Konstriktif perikardit Periton diyalizi 
Atelektazi Ürinotoraks 

 

Tablo 5: Transüda-eksüda ay nda kullan lan di er parametreler (63) 

Parametre Transüda Eksuda 

Dansite 1016 1016 

Protein 3 gr/dl 3 gr/dl 

PS/S Protein 0.5 0.5 

Albumin fark  1.2 1.2 

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 U/dl 75 U/dl 

PS: Plevral S  
PS/S: Plevral s /Serum 
Albumin fark : Serum ve plevra s  albumin fark  
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   Tablo 6: Eksüdatif plevral efüzyon nedenleri (63) 

 
 

 2.7.3.1. Total Protein 

 Plevral s n transüda, eksüda ay nda uzun süreden beri kullan lan bir 

parametredir. Eksüdatif s larda 3 gr\dL üzerinde protein de eri oldu u 

bildirilmekle beraber günümüzde daha çok plevral s \serum protein oran  

kullanmaktad r.  Bu  oran  0,5' in  üzerinde  ise  s   eksüdatif  s r.  Fakat  birçok 
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çal ma  göstermi tir  ki  plevral  s daki  total  protein  ölçümü  transüda  eksüda  

ay nda yetersizdir (64). 

 

 2.7.3.2. Albumin 

 Eksüdatif  s lar inflamasyon, hasar veya lenfatik obstrüksiyon sonucu  

ortaya  ç kmaktad r.  nflamasyona  ba   plevral  mikrovasküler  endotelin 

bozulmas   sonucu,  yüksek  protein  içerikli  serum  plevral  bo lu a  s zarak  plevral 

ya neden olmaktad r. Bu  ekilde geli en plevral s  ile serum aras nda protein 

fark  azalmaktad r. Transüdatif s lar sistemik faktörlere  ba  olarak kapillerdeki 

artm  hidrostatik  bas nç  veya  azalm  onkotik  bas nç  nedeniyle  geli mekte  ve 

mikro vasküler endotel sa lam oldu undan plevral s  ile serum aras ndaki protein 

fark   devam  etmektedir.  Plevral  s lar n  transuda-eksuda  ay nda  Light 

kriterlerine  göre  albumin  gradientinin  üstün  olmad   ancak  özellikle  diüretik 

kullanan  olgularda  plevral  s n  do ru  s flamas nda  katk   oldu u  

bildirilmektedir (44). 

 Plevral   s   analizinde   yap lan   çal malarla   elde   edilmi  di er   protein   

fraksiyonlar   aras nda;  Orosomukoid  ( 1  asit  glikoprotein),  2  makroglobulin, 

immunoglobülinler  (IgG,A,M),  2  mikroglobülin,  fibrinojen  ve  fibrinojen  y m 

ürünleri, atriyel natriüretik faktör, fibronektin, C-reaktif protein bulunmaktad r. Bu 

protein  fraksiyonlar   baz   hastal klarda  spesifik  olarak  artma  e ilimi  gösterirken 

hiçbir zaman kesin tan  koydurucu olmam r (44, 65). 

 

 2.7.3.3. Glukoz  

 Eksudatif  plevral  s lar n  ay   tan nda  uzun  zamandan  beri 

kullan lan  bir  parametredir  (64).  Plevral  s da  glukoz  ölçümlerinin  açl kta  

yap lmas  önerildi i gibi, herhangi bir zamanda yap lmas  sonuçlar  

de tirmemektedir. Plevral s da glukoz düzeyi 60 mg\dL den yüksektir.  Glukoz 

düzeyi 60 mg\dL nin alt nda ise tüberküloz plörezisi, malign s , romatoid artrite 

ba   s   yada  komplike  parapnömonik  plöreziden  üphelenilmelidir.  Dü ük 

glukozun  di er  nedenleri  aras nda  paragonomiyazis,  hemotoraks, Churg-Strauss 

sendromu, lupus plöriti ve özefagus rüptürü say lmaktad r (44, 64). Malign  plevral  

  olgular n  yakla k  %25’inde  plevral  s   glukoz  düzeyi  60 mg\dL’nin  
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alt ndad r  ve  hatta  10  mg\dL  alt nda  de erlerde  tespit  edilmektedir (66, 67).  

Plevral  alanda  tümör  yükü  fazla  olan  olgularda  dü ük  glukoz  düzeyleri oldu u, 

dü ük pH ve dü ük glukoz düzeyi olan olgularda pozitif sitoloji ve pozitif biyopsi 

al nma oran n da daha yüksek oldu u bildirilmektedir. Yine bu olgularda plöredeze  

yan n  kötü,  ya am  süresinin  daha  k sa  oldu u  bildirilmektedir. Lilingston  ve  

arkada lar   ilk  kez  romatoid  artirite  ba   plevral  s larda  dü ük glukoz 

düzeyini tespit etmi tir (68). Lupusa ba  plevral s larda glukoz düzeyleri 

genellikle  normaldir. Plevral  dokuda  artm  glikoliz,  plevral  s daki  inflamatuar 

hücreler,  glukozun  kandan  plevraya  transportu,  dü ük  plevral  glukoz  düzeyi  ile 

ili kili  bulunmu tur.  Parapnömonik  olgular n  takiplerinde  glukoz  dü üyorsa 

komplike plörezi geli iyor demektir (64). 

 

 2.7.3.4. Laktat Dehidrogenaz  

 Plevral s  LDH düzeyi eksüda-transüda ay nda yararl  bir parametredir. 

Light kriterlerine göre plevral s LDH düzeyi >200 U\L veya plevral s \serum 

LDH oran >0,6 ise s  eksuda olarak kabul edilmektedir. LDH  aktivitesi  plevral  

  içeri i  ile  ili kilidir.  Hemorojik  ve  nekrotik  mataryel içeren  s larda  LDH  

düzeyi  etkilenmektedir.  Plevral  s   LDH  düzeyi  plevral inflamasyon  derecesinin  

güvenilir  bir  göstergesidir.  Tekrarlayan  torasentezlerde LDH  düzeyi  progresif  

olarak  art yor  ise  plevral  aral kta  inflamasyonun  derecesi artm r  ve  tan da  

agresif  yakla m gerekmektedir. LDH`n n 5 izoenzimi vard r. Vergon ve  arkada lar   

ampiyemde  granulositlerin artmas ndan  dolay   izoenzim paterninin  LDH  1’den  

LDH 5’e  do ru  kayd ,  LDH  5  izoenziminin  malign s larda  artarken  benign  

larda  azald   saptam lard r (69). Visseral  ve pariyetal  plevra  hücrelerinin 

LDH 4-5 izoenzimlerden zengin oldu u ve malign mezotelyomada bu enzimlerin 

düzeyinin artt  bildirilmektedir. Lenfoma ve küçük hücreli akci er kanserinde LDH 

5 izoenziminin dü ük oldu u gösterilmi tir (44, 70). 

 

 2.7.3.5. Amilaz 

 Eksudatif s lar n ay  tan nda yararl  bir parametredir. Plevral s da 

yüksek amilaz düzeylerinde pankreatik hastal k, malign tümör veya özefagus rüptürü 

ara lmal r.  nflamatuar pankreatik hastal  olanlar n %10’unda plevral 
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inflamasyona  ba   s  görülmektedir. Malign s lar n %10’unda amilaz düzeyinin 

art  bildirilmektedir.  Malign  s lar n  %50’sinde  plevral  s yla  beraber  serum  

amilaz düzeyinin de artt  bildirilmi tir. Özellikle adenokarsinom tan  olan plevral 

 akci er  kanserleri  olgularda  amilaz düzeyinin  artm  oldu u  bildirilmektedir 

(71, 72). 

 

 2.7.3.6. Plevral  S    pH  ve  pCO2 

 Plevral  s n  pH’s   bazen  tan da  yard mc  yararl   olabilmektedir.  

Transudalar n  pH’s   kana  e it  veya  hafif  yüksektir. Plevral s n pH’s   arteriyel  

pH ile birlikte ölçülmelidir. Ancak s n anaerobik ko ullarda  heparinize  

ngaya  al p  buzda  ta nmas   pH’daki  de ikliklikleri önlemek için gereklidir. 

Genellikle glukozu dü ük ve LDH’s  yüksek s lar n pH’s  dü üktür. PH’s  7.20`den 

dü ük bir plevral s  aspirasyonu s n pH`s n serum pH’s ndan  0.15  ünite  

dü ük  bulunmas   ko uluyla  komplike  s   anlam ndad r.  

 Parapnömonik  s n  pH’n n  dü ük  bulunmas ,  ampiyem  ve  septal   

multiloküle s  geli me riski gösterir (64, 73). S  pH’n n <7.10 veya 7.0 den dü ük 

ölçülmesi tüp drenaj endikasyonudur. Sistemik asidoz ve Proteus enfeksiyonlar nda 

 pH’s  yarars zd r. Böyle bir s n etyolojisi  unlardan birisidir: komplike 

parapnömonik plörezi,  özefagus  rüptürü,  romatoid  artirit,  tüberküloz,  malignite,  

hemotoraks, sistemik asidoz, paragonimiazis, sistemik lupus eritematozis ve  

ürinotoraks. Plevral s  pH’n n 6,8’den dü ük bulunmas  ampiyem veya özefagus ile 

plevra aras nda  bir fistül  tan na  i aret  eder. Ampiyemde  asidoz  nedeni,  

lökositlerden  CO2 ve  laktik  asit üretilmesidir (64, 73). 

 

 2.7.3.7. Kolesterol  ve  Trigliserid 

 iloz   ve   psödo iloz   efüzyonlar n   ayr   plevra  s nda   trigliserid   

konsantrasyonu  ölçülerek  yap r.  Plevra  s   trigliserid düzeyi 110 mg/dl’ nin 

üzerinde ise kesin  ilotorakst r ve 50 mg/dl alt nda olan s larda  ilotorakstan 

uzakla r (1, 17). Santrifuj edildi inde berrakla an s  da yine  iloz  s   oldu unu  

dü ündürür. Transuda-eksuda ayr nda plevral s  kolesterol düzeyinin 55  

mg/dl’nin üstünde olmas  ve plevral  s   kolesterol düzeyi/serum  kolesterol  düzeyi  

oran n  0.3’ün  üzerinde  olmas   kriter  olarak  kullan labilmektedir (74). 
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 2.7.3.8. Bilirubin 

 Plevral  s   bilirubin  de eri/serum  bilirubin  de eri  0.6’n n üzerindeyse 

n eksuda özelli inde olmas  % 90 oran nda do rudur (1, 75).  

 

 2.7.3.9. Lizozim  

 Nötrofil ve makrofajlardan sal nan bir enzim olan lizozim tüberküloz plörezi,  

romatoid  plörezi  ve  ampiyemde  yükselir.   20  µg/ml’nin  üzerinde  olan plevral  

 lizozim düzeyi, tüberküloz plöreziyi malign efüzyondan ay r (1).  

 

 2.7.3.10. Tümör  Belirleyicileri 

 Karsinoembriyonik  antijen (CEA) onkofetal proteinlerden birisidir ve malign 

epitelyal karsinomlarda serum düzeyleri artar. Bronkojenik karsinomlarda CEA’nin 

serum düzeyleri %30-60 hastada yükselir (% 40-60 KHDAK, % 20-40 KHAK) (61).  

 Nöron spesifik enolaz (NSE) santral ve periferik sinir sisteminin nöronlar nda 

ve APUD  (amine  precursor  uptake  decarboxylation)  hücrelerde  bulunan  enolaz n 

bir  izoenzimidir.   Küçük  hücreli  akci er  kanserlerinin  %  75’inde  NSE  artm  

olarak bulunur. Bunun yan  s ra küçük hücreli olmayan akci er kanserine ba  

plevral efüzyonlarda sadece % 5-15 oran nda yükselmi  düzeyleri  

saptanabilmektedir (74, 76, 77). Bunlar n d nda birçok klinik çal mada malign 

efüzyonlarda ferritin, alfa-1 asit glikoprotein,  beta-2  mikroglobulin,  cyfra  21-1  

gibi baz   tümör  belirleyicilerin yüksek oldu u bildirilmi tir (77). Biyomarkerlar 

standart sitolojik incelemelerle sonuç al namayan durumlarda yard mc r. S da tek 

ba na tan  koyacak bir biyomarker yoktur Karcinoembryonic antijen [CEA], 

carbohydrate antigen [CA] 125, CA 15-3, CA 19-9, cytokeratin fragment CYFRA 

21-1 gibi biyomarkerler çal lm r. Mezotelin plevral mezotelyoma tan nda 

serum ve plevra seviyesiyle yüksek spesifiteye fakat dü ük duyarl a sahiptir (114). 

 

 2.7.4.  Plevral S n Sitolojik incelemesi 

 2.7.4.1.Nötrofil  Lökositler  

 Eksuda  özelli inde  s larda  lökosit  say   1000/mm3’den fazlad r. 

Ampiyem ve parapnömonik s larda 10000/mm3 lökosit vard r. Plevra s nda 

lökositin artt  ba ca hastal klar Tablo 7'de gösterilmi tir. 
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Tablo 7: Nötrofilleden Zengin Plevral S lar 

Pnomoni Malignite 

Ampiyem Kollajen Vasküler Hastal klar 

Pulmoner Emboli Diafragma Alt  apse 

Akci er Apsesi Coxacki Virüs Enfeksiyonu 

Pankreatit  

 

 2.7.4.2.Lenfositler  

 Eksuda özelli indeki plörezilerde beyaz kan hücrelerinin % 50’den fazlas   

küçük  lenfositlerden  olu mu sa  malign  veya  Tb  plörezi  dü ünülür. 

Lenfositlerden zengin plörezi nedenleri Tablo 8’de gösterilmi tir.  

 

 2.7.4.3. Eritrositler 

 Hemorajik  s larda  5000-10000  mm3 eritrosit  bulunur.  Ba ca hemorajik 

 nedenleri Tablo 8’de gösterilmi tir. 

 

Tablo 8: Lenfosit ve eritrositlerden zengin s n ba ca nedenleri 

Lenfositten Zengin Plevra S  

Sebepleri 

Eritrositten Zengin Plevral S  

Sebepleri 

Malignite Akci er Kanseri 

Tüberküloz Pulmoner Emboli 

Lenfoma Tüberküloz 

Pnomoni Mezotelyoma 

Miksödem Coxsacki Virüs Enfeksiyonlar  

Mantar Hastal klar  Pankretatit 

 

 2.7.4.4.Mezotel Hücreleri 

 Plevra s nda mezotel hücrelerinin az veya bol miktarda görülmesi  ile  

baz   hastal klar  aras nda  ay   tan   yap labilir.  Plevra  s nda bol mezotel 

bulunmas  tüberküloz tan ndan uzakla r. Tablo 9'da mezotel hücresi içeri ine 

göre ay  tan da dü ünülmesi gereken hastal klar görülmektedir.  
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Tablo 9: Mezotel hücresi içeri ine göre plevra s lar  

Mezotel Hücresinden Zengin Plevral 

 Nedenleri 

Mezotel Hücresinden Fakir Plevral 

 Nedenleri 

Mezotelyoma Tüberküloz 

Pulmoner Emboli Ampiyem 

Kollajen Vasküler Hastal klar Karsinomatozis 

 Sarkom 

 

 2.7.4.5. Malign  Hücreler 

 Malign  plörezilerde,  plevral  s   sitolojisinin  tan ya  ula mada %  40-90  

oran nda  rolü  vard r  (17). lk incelemede ortalama % 60 oran nda tan  oran  varken, 

ikinci örnekte bu oran % 15 daha artar (117, 118). S da  sitolojik  incelemenin  

tan sal  de eri tümörün  tipiyle  de  de iklik  gösterebilir. Akci er kanserlerinde 

adeno kanser de tan  oran  % 78 iken, küçük hücreli kanserde tan  oran  %53, 

squamöz kanserde oran % 25'lerde kalmaktad r (117). H zl ,  etkili ve  noninvaziv  

bir yöntemdir. Tan  oran  gönderilen s n miktar  ile orant  de ildir (119). 

 

 2.8. Malign Plevral Efüzyonlarda Tedavi 

 Malign plevral efüzyon tedavisi, hastan n genel durumu, semptomlar  ve 

beklenen ya am süresine göre de ebilir. Sistemik tedavi ile küçük hücreli akci er 

kanseri, lenfoma, meme, over, tiroid kanseri, prostat,  germ hücreli tümörlerde 

malign plevral effüzyon kontrol alt na al nabilir. Malign plevral efüzyonlu hastalar n 

tedavisinde amaç, semptomlar  azaltmak, hastan n hastanede kal  süresini azaltmak 

ve  ve geli ebilecek komplikasyon olas   en aza indirmek olmal r. Malign 

plevral efüzyonu olan hastalar n tedavisi sadece torasentez, toraks tüpü veya ince 

çapl  katater yoluyla s lar n drenaj  mümkün de ildir. Malign plevral efüzyonu olan 

hastalarda  plevral efüzyon genellikle k sa sürede nükseder. Malesef bu  hastalar n 

birço u sistemik tedaviden fayda görmez. Bu yüzdende farkl  tedavi yöntemlerine 

gereksinim duyulur. Malign plevral s  drenaj n yan nda s n tekrar birikmesini 

önleyecek plöredezis gibi ba ka bir palyatif  yönteminde eklenmesi de gerekmektedir 

(79). Plöredezis iki yöntemle yap r. 
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 2.8.1.Cerrahi Plöredezis 

 Cerrahi plöredezis; torakotomi veya VATS ile plörektomi (parsiyel yada 

total) veya plevral abrazyondur (80). Plevral effüzyonlarda genel durumu iyi olan, 

seçilmi  vakalarda cerrahi bir palyatif tedavi yöntemi olarak dü ünülebilir. 

Torakotomi günümüzde yerini neredeyse tamamen vats'a b rakm r.Plörektomi 

kl kla efektiftir, ama yüksek bir perioperatif mortalite ve komplikasyon oran na 

sahiptir. 

  

 2.8.2. Kimyasal Plöredezis 

 Çe itli kimyasal maddeler plöredez yapmak amac yla kullan lmaktad r. 

Spesifik kimyasal ajanlar n etkinli inin de erlendirilmesi, yay nlanm ,çal malar n 

az say da hastay  de erlendirmeye almalar , de ik tekniklerin kullan lmas , 

uyu mayan kriterlerin kullan lmas  ve\veya deneklerin de ik zaman dilimlerinde 

izlenmelerinden dolay  yeterince aç kl a kavu mam r. 

 Hastal n progresyonu de kendir ve ölüm bazen plöredezden sonraki ilk 

ayda olmaktad r. Kimyasal ajanlar n hepsi, ayn  hasta popülasyonunda, benzer  

artlar alt nda do rudan kar la lmam r. Baz  çal malarda, yan etkiler ciddi bir 

ekilde ele al nmam r, kar la rma yapmak zordur. 

 

 2.8.3. Plöredez Ajanlar  

 2.8.3.1. Tetrasiklinler 

 Enjekte  edilebilen  tetrasiklin  ve  minosiklin  daha  çok deneyim  kazan lm  

üç  tetrasiklin  türevidir.  Tetrasiklin  art k  piyasada bulunmamakla  birlikte,  y llarca  

kimyasal  plöredezde  ba ar yla  kullan lm r. Tetrasiklin  etkileri,  primer  olarak  

fibrozan  özelliklerine  ba r.  Tav an modellerinde  tetrasiklin  ve  minosiklinin  

doza  ba   olarak  iddetli  bir  inflamatuar  yan t ve yayg n plevral fibrozis ve 

simfizis olu turduklar  bildirilmi tir (81).  

 

 2.8.3.2. Doksisiklin   

 Bir  tetrasiklin  analo u  olan  doksisiklin,  tetrasiklinin  yerini alm r.  

Plöredezis  çal malar   doksisiklinin  klinik  ba ar   oranlar n, tetrasiklininkine  

benzer  oldu u  gösterilmi  olmakla  birlikte  doksisiklin  ve tetrasiklini do rudan 
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kar la ran çal malar yoktur. Çal malar n ço unda 50–100 cm³  serum  fizyolojik  

içinde  suland lm  500  mg  doksisiklin  kullan   tavsiye edilmektedir. A  ens k 

görülen komplikasyondur (83).  

 

 2.8.3.3.Antineoplastik  Ajanlar 

 Bleomisin  gibi  antineoplastik  ajanlar  da  malign plevral efüzyonlar n 

tedavisinde ba ar yla kullan lm r (85). Çal malar n  ço unda  50–100  cm³  serum  

fizyolojik  ile suland lm  60  IU  bleomisin  dozu  kullan lm r.  Doksisiklinden  

farkl   olarak bleomisin  tetrasiklin  ile  kar la lm r.  Bu  çal malar n  ço unda  

bleomisin tetrasikline  benzer  veya  daha  yüksek  ba ar   oranlar   bildirilmi tir.  

Küçük  çapl  katater  kullanarak  doksisiklin  ile  bleomisin  plöredezini  do rudan  

kar la ran  bir çal ma  benzer  sonuçlar  bulmu tur.  Bleomisinin  dezavantaj   

fiyat  olarak  pahal  olmas r (83). 

 

 2.8.3.4. odopovidon 

 Topikal   bir   antiseptiktir.   Kolay   ula labilir   ve   en   ucuz   sklerozan  

ajanlardan biridir. Mukozal yüzeyden büyük ölçüde absorbe edilir ve serum iyod 

konsantrasyonu   artar.   Tiroid   gland nda   absorbe   edilebilir.  Tükrükte,   terde   ve  

sütte   görülebilir   ve   idrarla   de meden   vücuttan   at r.   Plöredez   amac   ile  

kullan ndan  önce  hastan n  iyod  alerjisi  olup  olmad  ve tiroid disfonksiyonlar   

aç ndan  mutlaka  sorgulanmal r.  kiyüzaltm be  hastay  içeren ve odopovidon 

kullan lan bir metaanalizde ba ar  oran  ortalama % 90.6 bulunmu tur ki bu da talka 

benzerdir. Ate , gö üs a  ve hipotansiyon en s k görülen  komplikasyonlar r.   

 Ça layan  ve  ark  taraf ndan  odopovidon kullan larak,  küçük  çapl   katater  

ve  tüp  torakstomi ile  kar la rmal   yap lan çal mada, plöredezin etkinli i % 88.4 

bulunmu tur. Olgular n % 32.5 plöredeze ba  komplikasyon geli mi tir. A  (% 

16.2) ve ate  (% 6.9) en s k gözlenen komplikasyonlard r (8). 

 

 2.8.3.5.Di er   

 Plöredezis için kullan lan di er sklerotik ajanlar otolog kan ürünleri, 

Corynobakterium  parvum,  gümü  nitrat,  iodopovidin,  interlökinler, interferonlar, 

sisplatindir (84). 
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 2.8.4. Talk Plöredezis 

 Talk ilk olarak 1935 y nda plöredez amac yla kullan lmaya ba lanm r.  

Yap  Mg3Si4O10(OH)2), eklindedir. Bir miktar kalsiyum, alum nyum ve demir 

orijinine göre bulunabilir. Magnezit, dolomit, kaolinit, serpentin, quartz gibi farkl  

minerelleri kapsayabilirler. T bbi amaçl  kullan lan talkta asbest yoktur. Amerika’da 

kullan lan talk n partikul büyüklü ü 15 micron iken, Avrupa’da ve ve bizde 

kullan lan Steritalc’ n ortalama çap  31 mikrondur (115). Talk n sterilizastonunda, 

kuru  , x  nlamas  ve etilen oxid gaz ile sterilizasyon metotlar n tümü etkili 

sterilizasyon sa lar. Sterilize talk eczane raflar nda en az 1 y l kültür negatif olarak 

kal r. Talk uygulan rken tüp torakostomi d nda küçük drenaj kateterleri de 

kullan labilir. Uygulama metodu analiz edildi inde insuflasyon uygulama ile 

süspansiyon eklinde uygulama yöntemlerinin ba ar  oranlar  %91 gibi benzer 

bulunmu tur (85, 86). 

 

 2.8.4.1. Talk  Süspansiyonu 

 Süspansiyon,  talk n  SF  ile  kar lmas   ile  yap r. 10  ile  250  ml  

aras nda de en  hacimlerde  serum  fizyolojik  kullan lmaktad r.  Standart  gö üs  

tüpleri  (18-24F) veya küçük  çapl   kateterler  (10-12 F) suland lm  talk ile 

plöredezisde ba ar  ile kullan lmaktad r. 50 ml SF içinde 4-5g`l k  bir  talk  dozu  

gö üs  tüpü veya küçük  çapl   kateter   içinden  verilir.  Plöredezden  48–72  saat  

sonra drenaj hala devam ediyorsa ayn  doz tekrar uygulan r (82,87). 

 

 2.8.4.2. Talk nsuflasyonu 

 Malign efüzyonlarda plevral bo luk içine talk verilmesinde en yayg n yöntem 

olup genellikle Torakoskopik yard m alt nda yap lan toz eklinde talk uygulamas r. 

kl kla 5 mg'l k doz önerilir. 24-32F bir gö üs tüpü daima tak r. Plevral s  100 

ml'nin alt na dü ünceye kadar gö üs tüpü bekletilir. Bu miktar n alt nda ise tüp 

çekilir (81,88). 

 

 2.8.4.3. Talk Plöredezisde Mekanizma 

 Metabolik olarak aktif mezotel hücrelerine talk n ba lanmas yla interlökin–8 

orijinli nötrofiller plevral bo lu a geçerler. Bu genellikle makrofaj birikiminden 
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sonra olur. Talk ile uyar lan makrofajlar interlökin–8 ve makrofajlar protein–1 

sal na neden olur. Mezotel hücrelerinde adezyon moleküllerinin bulunmas yla 

inflamatuar cevapta art  görülür. Ba ar  bir talk plöredezinde plevral fibrinolitik 

aktivite azal r bu da koagulasyon basamaklar n rolünün önemini gösterir. Sonuç 

olarak talk n uygulanmas ndan sonra mezotel hücrelerinden orijin alan plevral 

daki fibroblast growth faktörde h zl  bir art  görülür (87, 88). 

 

 2.8.4.4.Uygulama  

 Plevral s n tamamen bo alt lmas  plöredez  i leminin ba ar   olmas nda 

en önemli faktördür (88). Plöredez i lemi  genellikle  tüp  torakostomi  veya küçük  

çapl   kateterler  (10-12 F) yoluyla  ile  gerçekle tirilir.  Kateter,  mümkün  

oldu unca, diafragmaya en yak n seviyeden,  genellikle  orta  axiller  hat ile   6.-8.  

interkostal  aral n kesi ti i yerden  yerle tirilir.  

 Drenaja  akci erin  ekspanse  oldu u  ve  nterkostal aral ktaki plevral s n  

tamamen  bo ald  görülene kadar devam edilir. Drenaj sonras  akci erlerin 

tamamen ekspanse oldu u ve sinüslerin aç k oldu u görülmelidir. Tüp yada 

kateterden premedikasyon amac yla lokal anestezik madde uyguland ktan sonra  

sklerozan  ajan yakla k 150 ml serum  fizyolojik  ile suland p  plevral aral a 

verilir  ve sonras nda  kateter  klemplenir.Sklerozan  maddenin  tüm  plevral yüzeye 

temas etmesi  için  2  saat süreyle  hastan n her 10 dakikada bir pozisyon de tirmesi 

sa lan r. Daha sonra kateter serbest drenaja b rak r ve günlük drene olan plevral s  

miktar  100-150 mL’nin  alt na  ininceye  kadar  drenaj takibi yap r. Günlük drenaj 

miktar  istenen seviyeye inince  tüp  yada kateter çekilerek i lem sonland r.  

 Malign plevral efüzyonlu hastalarda plöredez i lemi 48 saat içerisinde 

tamamlanarak hastalar n hastanede kal  süreleri azalt labilir. Hastaya kateter 

tak ld ktan sonra günlük drenaj n azalmas  beklenmeden,plevral aral kta biriken 

n tamamen bo ald  ve radyolojik  olarak  akci erlerin tam  ekspanse oldu u 

görüldükten  sonra  plöredez  i lemi  yap r.  Plöredez  sonras   çekilen kontrol PA 

akci er  grafisinde  tam  reekspansiyon  devam ediyorsa kateter çekilerek i lem 

sonland r. 
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 2.8.4.5. Plöredezde Ba ar n De erlendirilmesi 

 1) Tam cevap: Plevral s ya ba  olu an semptomlar n gerilemesi ve 

çekilen akci er grafisinde plevral s n saptanmamas r.  

 

 2) K smi cevap: Plevral s ya ba  olu an nefes darl ikayetinin 

gerilemesi, radyolojik de erlendirme sonras nda ba lang ca göre %50’den daha az 

 olmas  ve terapötik torasenteze gerek duyulmamas r.  

 

 3)  Ba ar zl k: Hastada nefes darl ikayeti olu turacak veya radyolojik 

olarak %50'den fazla plevral s  birikmi  olmas r (Torasentez ihtiyac  do uracak 

semptom ve radyolojik bulgular n olmas ). 

 

 2.8.4.6. Talk Plöredezin Komplikasyonlar  

 Plörodezis amac yla kullan lan sklerozan maddelere ba  en s k görülen yan 

etki gö üs a (%7-15) ve ate tir (%10-30). Ate  karakteristik olarak talk 

uygulanmas nda 4-12 saaat sonra olu mu  ve 72 saate kadar sürmü . A n 

derecesi talk ile ili kili olup yoktan çok iddetliye kadar rapor edilmi tir. Aritmi, 

kardiak arrest, myokard enfarktüsü, gögüs a  veya hipotansiyon gibi 

kardiovasküler komplikasyonlar saptanm  olup bu komplikasyonlar uygulanan 

leme veya talka ba lansa da net olarak kan tlanamam r.  

 Akut  respirautuar  distres  sendromu (ARDS), akut pnömoni, ve respiratuar 

yetmezlik hastal klar  hem talk pudra hemde talk bulamac  uygulanmas  sonras nda 

bildirilmi tir (105).                      
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 3. MATERYAL VE METOD 

 

 Çal ma Dicle   Üniversitesi  T p  Fakültesi  Gö üs  Cerrahisi  Anabilim 

Dal nda  Ocak 2010 ile Aral k 2016 tarihleri aras nda malign plevral efüzyon 

nedeniyle ince çapl  kateter yoluyla steril talk pudra kullan larak plöredezis  veya 

zl  plöredezis yap lan 53’ü  erkek 43’ü  kad n  olmak  üzere  toplam 96  hasta 

retrospektif olarak çal maya al nd .  

 Çal ma   Ana   Bilim   Dal   Akademik   Kurulu   ve   Fakülte   Etik   Kurulu  

taraf ndan  22.05.2017  tarih  ve  123 say  karar   ile onayland .   

 

 Çal maya dahil edilme kriterleri: 

 1) Plevra  s n  sitolojik  analizi  veya  plevra  biyopsisi  ile  kan tlanm  

malign  plevral  efüzyonu  olan  hastalar. 

 2) S ya ba  semptomlar n  olmas  (Nefes darl , gö üs a , öksürük).  

 3) Plevral s  drene edildikten sonra akci er grafisinde akci erlerin tam 

ekspanse olmas  ve kostofrenik sinüsün açl lm  olmas . 

 4) Tahmin edilen sa kal m  süresinin en az 3 ay olmas . 

 

 Çal maya dahil edilmeme kriterleri: 

 1)  Radyolojik incelemede akci erin ekspanse olmas  engelleyecek belirgin 

plevral kal nla ma olan hastalar. 

 2)  Plevral  s n oldu u hemitoraksta,  total  ya  da  reekspansiyona  engel   

olacak atelektazisi olan hastalar. 

 3)  Genel durumu kötü ve tahmin edilen sa kal m süresi 3 aydan az olan  

hastalar. 

 4)  Akci er ekspansiyonunun  gecikmesi  durumunda. 

 5)  Plöredez i lemi  48  saatte tamamlanamayan  hastalar. 

 Klini imizde yap lan  çal mada; malign plevral efüzyon nedeniyle küçük 

çapl  katater  (pleurocan,  Braun,  Melvangen,  Germany)  (Resim1a)  +  4gr  steril   talk  

pudra ile plörodezis (Resim1b) (Grup-I) ve küçük çapl  katater (pleurocan, Braun, 

Melvangen, Germany) + 4gr steril  talk pudra ile h zl  plörodezis (Grup-II) 

uygulanan 96 olgu Grup-I ve Grup-II olarak iki gruba ay ld . Grup I’ deki (n=53) 
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hastalara küçük çapl  katater ile plöredezis, Grup II’deki (n=43) hastalara da küçük 

çapl  katater ile h zl  plöredezis  uyguland . Fakat grup I deki 5 hasta ve grup II de 2 

hasta normal takip süresini doldurmadan öldüklerinden çal maya dahil edilmedi. 

Grup-I'de 11 hasta, Grup-II'de 4 hasta plöredezis sonras nda takibimizden ç kt  için 

çal mam za al nmam r. 

 

 
      (1a)                              (1b) 

Resim 1a-1b: Steril talk pudra görünümü 

 

 Klini imizde,malign plevral effüzyon saptanan, klinik ve radyolojik 

de erlendirme sonras nda çal maya dahil edilme kriterlerine sahip hastalara 

öncelikle torasentez uyguland .  

 Torasentez ile steril artlarda al nan  plevral s   ve e  zamanl  al nan kan 

numunesi biyokimyasal ve sitolojik inceleme amac yla labaratuvara gönderildi. 

Plevral s  ve kan örneklerinde glukoz, LDH, total protein, albumin, pH düzeylerine 

bak ld . 

 Grup-I hastalarda,uygun  saha  temizli ini takiben posterior aksiller hat 6. 

interkostal aral ktan lokal  anestezi alt nda B-Braun  Melsulgen  AG  marka  

(Germany-Melsulgen)  12  F  ince kateter  uyguland  (Resim 2a,2b). nce çapl  

kateter uyguland ktan  sonra  kataterden günlük drene olan plevral s  miktar  100 

mL’in alt na dü ene kadar takip edildi. Hastalara akci er grafisi çekilerek,akci erin 

tam ekspanse oldu u ve kostofrenik sinüsün aç ld  görülmesi  halinde ince çapl  
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kataterden  plevral aral a 10 cc Bupivacaine HCL 20 mL serum fizyolojik ile 

suland larak verildi ve premedikasyonu sa land . Sonras nda 4 gr steril  talk pudra  

150 mL serum fizyolojik ile suland larak plevral aral a verildi. Sklerozan ajan  

verildikten sonra 4 saat boyunca katater kapal  tutularak hastan n s k s k  pozisyon 

de tirmesi sa land .  Bu süre sonunda kateter serbest drenaja b rak ld . Günlük 

drenaj 100 mL’in alt na  indi inde ince çapl  kateter sonland ld . 

 

 
(2a) 

 
(2b) 

Resim 2a-2b: nce çapl  kateter uygulama görüntüsü 
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 Grup-II hastalarda da i lem  için B-Braun  Melsulgen  AG  marka  (Germany-

Melsulgen)  12 F ince kateter kullan ld . Lokal  anestezi  alt nda,  posterior  axiller 

hatta  6.  interkostal  aral ktan  kateter  plevral  aral a  uygun saha temizli i ve 

örtümü sonras nda yerle tirildi  ve  serbest drenaja b rak ld .Hastalar monitörize 

edildi ve olas  reekspansiyon ödemini engellemek için plevral s  gereklili inde 

kontrollü ve kademeli bo alt ld nce çapl  kateter uygulanmas  hemen sonras nda 

1000 cc,24 saatte ise en fazla 2000 cc s  drenaj na izin verildi.Hastalarda gö üs 

 ve öksürük geli mesi halinde drenaj miktar na bak lmaks n kateter kapat ld . 

Plevral s n tamamen bo almas  sonras nda hastalara akci er grafisi 

çekildi.Akci erin ekspansiyonu ve kostofrenik sinüsün aç kl  de erlendirildi 

(Resim3a, 3b). Radyolojik de erlendirme sonras nda  akci er  ekspansiyonu  

görüldükten sonra günlük drenaj miktar na bak lmaks n plöredez i lemine geçildi. 

20 mL serum fizyolojik ile dilüe edi mi  10 cc Bupivacaine HCL plevral aral a 

kateter yolu ile verilerek premedikasyon sa land ktan sonra 4 gr steril   talk  pudra ve  

150  ml  serum  fizyolojik  kar   yine  kateter  ile  plevral  aral a verildi.  Kateter  

4  saat  boyunca  kapal   tutuldu.  Bu  sürede  hastan n s k s k  pozisyon  de tirmesi  

(yatar  pozisyonda  rotasyon) sa land . Kateter aç ld ld ktan sonra, negatif  bas nç  

uygulamas n sonras nda  günlük drenaj   miktar na  bak lmaks n  kateter  

çekilerek  i lem  sonland ld .  En fazla 48 saat içerisinde kateter  uygulamas  ve 

plöredez i lemi gerçekle tirildi.  
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(3a)      (3b) 

Resim 3a, 3b: H zl  plöredezis yap lan bir hastada,ince çapl  kateter öncesi ve 

sonras nda çekilen PA akci er grafileri 

 

 Plöredez i lemi esnas nda ve sonras nda geli ebilecek  komplikasyonlar 

aç ndan hastalar 24 saat boyunca gözlem alt nda tutuldu. Vital bulgu takipleri 

yap ld . Taburcu edilen hastalara nefes darl  veya gö üs a n  tekrar ba lamas  

durumunda  tekrar klini imize ba vurmalar ikayetlerinin olmamas  durumunda ise 

1. ay n sonunda kontrole gelmeleri söylendi. 

 

 Plörodezis cevab n de erlendirilmesi  

 1) Tam cevap: Plevral s ya ba  olu an semptomlar n gerilemesi ve 

çekilen akci er grafisinde plevral s n saptanmamas r.  

 2) K smi cevap: Plevral s ya ba  olu an nefes darl ikayetinin 

gerilemesi, radyolojik de erlendirme sonras nda ba lang ca göre %50’den daha az 

 olmas  ve terapötik torasenteze gerek duyulmamas r.  

 3)  Ba ar zl k: Hastada nefes darl ikayeti olu turacak veya radyolojik 

olarak %50'den fazla plevral s  birikmi  olmas r (Torasentez ihtiyac  do uracak 

semptom ve radyolojik bulgular n olmas ). 

 Elde  edilen  veriler  istatistiksel  olarak Ki-kare testi, student t, lojistik 

regresyon analizi testleri ile analiz edildi ve p<0.05 istatistiksel olarak anlaml  kabul 

edildi. 
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 4. BULGULAR 

 

 Çal mam zda, Ocak 2010 ve Aral k 2016 tarihleri aras nda  malign plevral 

efüzyon saptanan ve ince çapl  katater yoluyla plöredezis yap lan 96 hasta incelendi. 

Bu olgulardan 53'üne ince çapl  kateterden  4 gr steril talk pudra uygulanarak 

plöredezis yap ld  (Grup-I), 43’üne ince çapl  kateterden  4 gr steril talk pudra 

uygulanarak h zl  plöredezis uyguland  (Grup-II). Olgular n ya  ortalamas  59,48 

(23 - 104) idi. Plöredez (grup-I) grubu olgular n 28’i erkek, 25'i kad n, h zl  plöredez  

(grup-II) grubu olgular n 25’i  erkek,18’i kad nd .  

 Grup I de 30 (% 56,6) hastada tam cevap, 12 (% 22,6) hastada parsiyel yan t 

olmak üzere  toplam 42 (% 79,2) hastada ba ar  sa lan rken, 11 hasta (% 20,8) 

ba ar z kabul edildi. Grup II de ise olgular n 18’inde (% 41,9) tam cevap, 14 (% 

32,6) hastada parsiyel cevap olmak üzere toplam 32 (% 74,4) hastada ba ar  

sa lan rken 11 hasta (% 25,6) ba ar z kabul edildi (Tablo 10). statiksel olarak 

Grup-I ve Grup-II olgular n ba ar  oranlar  aras nda anlaml  fark  saptanmad  

(p>0,05). 

 

Tablo 10: Grup I ve grup II'deki ba ar  oranlar  

 Tam Ba ar (%) Parsiyel Ba ar (%) Ba ar z(%) 

Grup-I %56,6 %22,6 %20,8 

Grup-II %41,9 %32,6 %25,6 

                                

 statiksel olarak Grup-I ve Grup-II'de ba ar  sa lanan olgular n Ph, plevral 

 LDH, plevral s  total protein ve plevral s  glukoz  de erlerinin ortalamas  

kar la ld  (Tablo 11). 

 

 

 

 

 

 

 



 41 

Tablo 11: Heriki grupta ba ar  sa lanan hastalardaki plevral s n ortalama 

biyokimyasal de erleri 

 Grup- (ort.) Grup-II(ort.) P de eri 

Plevral s    Ph 7,40 7,33 p<0,05 

Plevral s    Ldh (U/L) 473,6 456,4 p>0,05 

Plevral s    

Albumin(gr/dl) 

2,08 2,28 p>0,05 

Pevral  s    

Glukoz(mg\dl) 

112,2 110,8 p>0,05 

Plevral  s   

T.protein(gr/dl) 

4,08 4,45 p>0,05 

 

 Grup I plevra Ph\ Grup II plevra Ph oranlar  aras nda anlaml fark mevcuttu. 

(p<0,05) Grup I plevra LDH\ Grup II plevra LDH  ( p>0.05), Grup I total protein\ 

Grup II total protein (p>0.05), Grup I plevra albumin\ Grup II plevra albumin, Grup-I 

plevra glukoz\Grup-II plevra glukoz (p>0,05) oranlar  aras nda anlaml  fark 

saptanmad . 

 Grup-II de ba ar  sa lanan ve sa lanamayan hastalar n plevral s nda 

ölçülen Ph, Ldh, glukoz, albumin ve total proteinin ortalama de erleri kar la ld  

(Tablo 12).  

 

Tablo 12: Grup-II de ba ar  sa lanan ve sa lanamayan hastalar n plevral s nda 

ölçülen Ph, Ldh, glukoz, albumin ve total proteinin ortalama de erleri 

 Ba ar (ort.) Ba ar z(ort.) P de eri 
Plevral s    Ph 7,32 7,38 p>0,05 

Plevral s    Ldh (U/L) 491,3 354,7 p>0,05 

Plevral s    
Albumin(gr/dl) 

2,38 1,98 p>0,05 

Pevral  s    
Glukoz(mg\dl) 

113,5 96,3 p>0,05 

Plevral  s   
T.protein(gr/dl) 

4,34 4,78 p>0,05 
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 Grup-II'de, plöredeziste ba ar  sa lanan hasta grubu ile ba ar  sa lanamayan 

hastalar n plevral s  ph,albumin,t.proteinin  ortalama de erleri aras nda istatiksel 

olarak anlaml  fark  görülmedi (p>0,05). 

 Plevra s  LDH düzeyinin yüksek olmas (>1000 IU\L) plörodezis ba ar  

etkiledi i gösterilmi tir. Bizim çal mam zda grup-II'de ba ar  plöredezis  

saptad z hastalar n ortalama plevral s  ldh de eri 491,3 (U/L) iken,ba ar z 

olarak kabul etti imiz hastalar n ortalama plevral s  ldh de eri 354,7 (U/L) 

saptanm  olup istatiksel olarak anlaml  fark görülmedi (p>0,05). 

 Yap lan çal malarda plevra s  glukoz de erinin dü ük olmas (<60 mg\dl) 

plöredezis ba ar  olumsuz yönde etkiledi i gösterilmi tir. Çal mam zda grup-II'de 

ba ar  plöredezis  saptad z hastalar n ortalama plevral s  glukoz de eri 113,5 

mg/dl iken,ba ar z olarak kabul etti imiz hastalar n ortalama plevral s  glukoz  

de eri 96,3 mg/dl saptanm  olup istatiksel olarak anlaml  fark sapanmad  (p>0,05). 

 Grup-I'de hastanede kal  süresi ortalama 11,4 gün iken,grup-II'de 3,7 gün 

olarak saptanm  olup,istatiksel olarak anlaml  fark vard  (p<0,05). 

 Grup-I'de ince çapl  kateter uylanmas  ile plördezis aras nda geçen süre 

ortalama 6,3 gün iken, Grup-II'de 1,6 gün olarak saptand . 

 Çal mam zda,malign plevral efüzyon nedeniyle plöredezis yapt z 

hastalardaki primer maligniteler s kl k s ras na göre akci er karsinomu  (n=42  % 44)  

ve  meme karsinomu  (n=17  % 18)  idi.  Bunlar   malign plevral mezotelyoma (n=9 

% 10), mide ca (n=6  % 6), over karsinomu (n=4 % 4) takip ediyordu. 
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Tablo 13: Malign plevral efüzyon nedenleri 

 
 

 Çal mam zda,heriki grupta,plöredezise yan  al nan hastalar içerisinde,en 

yüksek orana sahip primer malignitenin,akci er karsinomu oldu u görülmü  ve 

istatiksel anlamda fark saptanm r (p<0,05). Yani akci er kanserine ba  olarak 

geli en plevral efüzyonlarda yap lan plöredezisin ,akci er kanseri d  malignitelerde 

yap lan plöredezisten daha ba ar  oldu u istatiksel olarak gösterilmi tir. 

 Çal mam zdaki olgular n 55’sinde (% 57,2) s  sa  hemitoraksta iken, 

41’inde (% 42,8) sol hemitoraksta saptand . Plevral s  örneklemesi çal maya 

al nan hastalar n  hepsinde eksüda  niteli inde  idi. 

 Grup-I ' deki   25  kad n  olgunun 16’s nda  tam  yan t,  3’ünde  parsiyel  yan t 

olmak üzere  toplamda  19 (%76) olguda  plöredez yan  mevcuttu. Ancak  6  olguda  

plöredezis ba ar zl kla sonuçland .Yine Grup-I'deki 28 erkek olgular n 14'ünde  

tam,  9'unde  parsiyel  yan t  olmak üzere  toplamda  23 (% 82,1)  olguda  ba ar  

plöredezis sa land . Ancak Grup-I'deki  5 (% 17,9) erkek hastada plöredezise yan t 

al namad .   

 Grup-II ' deki   18 kad n  olgunun  8’inde  tam  yan t,  4’ünde  parsiyel  yan t 

olmak üzere  toplamda  12 (% 66,7)  olguda  plöredez  yan   mevcuttu. Ancak  6 

olguda  plöredezis ba ar zl kla sonuçland .Yine Grup-II'deki 25 erkek  olgular n 
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10'unde  tam,  10'unda  parsiyel  yan t  olmak üzere  toplamda 20 (% 80) olguda  

ba ar  plöredezis sa land . Ancak Grup-II'deki  5 (% 20) erkek hastada plöredezise 

yan t al namad .   

 

Tablo 14: Cinsiyete göre ba ar  oranlar  

Ba ar   

Ba ar  Ba ar z 

 

Total 

Erkek 43(%81,1) 10(%18,9) 53 

Kad n 31(%72,1) 12(%27,9) 43 

 

 Cinsiyet ile plöredez i lemine yan t aras ndaki ili ki istatistiksel olarak 

anlaml  fark saptanmad  (p>0.05). 

 Plöredez i lemi Grup-I de ortalama 6,3 günde tamamland . Tam veya parsiyel 

yan t al nan hastalarda i lem süresi 6,4 gün, ba ar z plöredezis ile sonuçlanan  

hastalarda  ise 5,9  gün  idi. istatistiksel olarak anlaml  bir fark saptanmad  (p>0.05). 

 Grup-II 'de yap lan plöredez i lemi  de ortalama 1,69 gün sürdü. Tam veya 

parsiyel yan t al nan hastalarda  i lem  süresi 1,66 gün, yan t  al namayan  hastalarda 

1,73 gün olarak saptand . istatistiksel olarak anlaml  bir fark görülmedi (p>0.05). 

 

Tablo 15: Grup -I ve Grup -II olgularda,yan t al nan ve al namayan hastalarda 

plöredez süresinin kar la lmas  

                              Grup-I                             Grup-II  

Ba ar  Ba ar z P de eri Ba ar  Ba ar z P de eri 

Süre(gün) 6,4 5,9 P>0,05 1,6 1,7 p>0,05 

 

Grup -I ve Grup -II olgularda,yan t al nan ve al namayan hastalarda plöredez süresi  

aç ndan   istatistiksel olarak anlaml  bir fark saptanmad  (p>0.05). 

 Sonuç  olarak  çal mam zda  ince çapl   kateter  kullan larak  4 gr steril talk 

pudra   ile  yap lan plöredezis  i leminde  ba ar   oran   Grup-I'de  %  79,2, Grup-

II'de % 74,4 bulundu. Bu iki gruptaki ba ar  oranlar  aras nda istatiksel olarak fark 

görülmedi. 
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 5. TARTI MA 

 

 Malign plevral efüzyonlar eksudatif plevral efüzyon nedenleri aras nda 

infeksiyonlardan sonra ikinci s ray  almaktad r. Malign plevral efüzyon tan , plevral 

 sitolojisinde  veya plevra biyopsi ile al nan plevral dokuda malign hücrelerin 

varl n gösterilmesi ile konulur.  

 Malign plevral efüzyonlar n geli iminde en s k sorumlu tutulan faktörün, 

primer malignitenin  plevrada yol açt  permeabilite art r. Permeabilite art  

tümör taraf ndan salg lanan vasküler endotelial growth faktöre (VEGF) ba r. 

Bozulmu  lenfatik drenaj ise malign  plevral efüzyon geli iminde ikinci önemli 

faktör olarak ortaya ç kmaktad r. 

 Malign plevral effüzyonlu hastalar genellikle semptomatiktir.Primer 

maligniteye ek olarak malign plevral s  varl  kötü prognositik faktörler aras nda 

ve beklenen sa kal m süresi oldukça k sad r. Malign plevral s  hastalarda 

ortalama ya am süreleri altta yatan hastal n evresine ve tipine göre tan dan itibaren 

3-12 ay aras nda de mektedir (2). 

 Terminal dönemdeki bu hastalarda küratif tedaviden çok palyatif tedaviler 

uygulanmaktad r.Palyatif tedavideki temel amaç,hastan n nefes darl ,gö üs a  

ve öksürük gibi ikayetlerinin giderilmesi ve plevral efüzyonun tekrarlanmas  

önleyerek ya am konforunun artt lmas r. Bu amaçla plevral s  drene edildikten 

sonra tekrar plevral efüzyon olu mas  engelleyecek yöntemler kullan lmaktad r.Bu 

yöntemlerin ba nda ise çe itli sklerozan ajanlar kullanarak yap lan kimyasal 

plöredezis,kal  drenaj kateteri,torakoskopi veya torakotomi ile plörektomi veya 

plevral abrazyon ve plöroperitoneal ant gelmektedir. Plöredezisin ba ar  olabilmesi 

için akci erlerin tam ekspanse olmas  gereklidir. Altta yatan bir endobron ial lezyona  

ba  olu an atelektazi veya kal nla  plevra nedeniyle hapsolmu   akci er  

varl nda  akci er tam expanse olamayaca ndan  plöredez  etkin  olmayacakt r.  Bu  

nedenle plevral s n drene edilmesi sonras nda,nefes darl , öksürük, gö üs a  

gibi semptomlar n geriledi i hastalarda plöredezis i lemi yap lmas na dikkat 

edilmelidir (90). 

 Günümüzde plöredezis amac yla, gö üs tüpü,ince çapl  kateter veya 

torakoskopi yoluyla öncelikle steril talk pudra olmak üzere çe itli plöredezis 
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ajanlar n kullan lmas ,daha az invaziv yöntemler olmas  nedeniyle torakotominin 

yerini alm r. Plöredezis amac yla kullan lacak ajan n etkinli inin yüksek, kolay 

ula labilen, ucuz ve yan etkisinin mümkün oldu unca az olmas  gerekmektedir. 

Steril Talk Pudra plöredez için en ideal ajand r (91). 

 2014 y nda ülkemizde yap lan çal mada 2011 ile 2012 y llar  aras nda 

malign plevral efüzyonu olan ve semptomatik seyreden 96 hasta çal maya 

al nd .Bunlardan 3'ünde akci er tam ekspanse olmad ndan,8'inde endobron ial 

lezyon saptand ndan ve 6's nda da küratif tedavi ans  oldu undan çal maya dahil 

edilmediler. Kalan 79 hastan n 40' na h zl  plöredez (Grup-I), 39'una standart 

plöredez (Grup-II) i lemi yap ld .tüm hastalara ince çapl  kateter yoluyla plöredez 

yap ld . Plöredez sonras  sa lanan tam veya parsiyel ba ar  grup-I'de % 87,5 iken 

Grup-II'de %84,6 olarak saptand . Ba ar  oranlar  aras nda istatiksel olarak anlaml  

fark saptanmad  (P=0.670).Ortalama drenaj süreleri ise Grup-I'de 40,7 saat iken,Gru 

-II'de  165,2 saat olarak saptand .Drenaj süreleri aras nda istatiksel olarak anlaml  

fark görüldü (P<0.001) (111). Bizim çal mamm zda ise, Grup-I'de ba ar  oran  

%79,2, Grup-II' de %74,4 olarak saptand .Küçük çapl  kateter takip süreleri, Grup I 

olgularda ortalama 6,3 gün, Grup-II’ de ise ortalama 1,6  gün olarak tespit edildi. 

Hastanede yat  süreleri Grup-I’de 3,7 gün iken Grup-II’de 11,4 gün olarak 

saptanm  olup, her iki grup aras nda anlaml  fark mevcuttu (p<0,05). 

 Sklerozan ajanlar n etkinli inin de erlendirildi i toplam 1168 hastan n dahil 

edildi i bir çal mada ba ar  oranlar  steril talk pudra için %93, minosiklin için %86, 

Corynebacterium parvum için %76, doksisiklin için %72, tetrasiklinler için %67 ve 

bleomisin için %54 saptanm r. Steril talk pudran n  en etkin ve en az maliyetli ajan 

oldu u sonucuna var lm r (81). 1499 hastan n incelendi i bir ba ka çal mada da  

sklerozan ajan uygulanmas n plöredezisi belirgin olarak artt rd  görülmü ; çe itli 

ajanlarla kar la ld nda steril talk pudra ile yap lan plöredezisin daha ba ar  

oldu u görülmü tür (111). 

 2005 y nda spanya'da yap lan 34 olguyu içeren ve doksisiklin ile yap lan 

zl  plöredezisin ba ar  de erlendirilmi .Plöredezis sonras  1.ay n sonunda kontrol 

edilen bu hastalar n %60' nda tam yan t,%37'sinde parsiyel yan t al rken,%3'ü 

ba ar zl kla sonuçlanm  ve toplamda %97 oran nda ba ar  getiren doksisiklinin 

plöredeziste en ideal sklerozan ajan oldu unu savunmu tur (112).  
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 Almind ve arkada lar  malign plevral efüzyonu olan hastalarda yapt klar  

çal malarda asbestten serbest steril talk, bleomisin ve tetrasiklini mukayese etmi ler. 

Talk kullan lan çal ma grubunda %92, tetrasiklin grubunda ise %79 ba ar  oran  

saptam lard r (91).  

 Sahn ve arkada lar  malign plevral efüzyonlu olgularda talk n plöredetik 

etkisini ara rm lar ve elde ettikleri sonuçlarda talk n plöredez için ideal bir 

sklerotik ajan oldu unu göstermi lerdir (92). 

 Godanzandeh ve arkada lar n 2013 y nda yay nlad  çal mada povidon 

iyot ile plöredezis yap lan 36 hasta incelenmi . Bu prosedürde  26 hastada tam yan t 

(% 72.2), 7 hastada k smi yan t (% 19.4) olmak üzere toplamda (33) %91,7 ba ar  

sa land  gösterilmi . Tedavi ba ar zl  3 hastada (% 8.3) gösterilmi . Povidon 

iyotun, malign plevral efüzyon yönetiminde, kimyasal plöredezis için etkin, ucuz, 

güvenli ve uygulanabilir bir ajan oldu unu savunmu tur (113). 

 2008 y nda das ve arkada lar  povidon iyot ve talk  ile plöredezis yapt klar  

iki grubu kar la rd lar. 28 hastaya povidon iyot ile, 24 hastaya ise talk ile 

plöredezis yapm lar. Povidon iyot ile plöredezis yap lan hastalar n 25(%89,3)'inde, 

talk ile plöredez yap lan grupta ise 22 (%91,7)  hastada yan t al nm . 

 Cardillo ve arkada lar  nüks malign plevral efüzyonu olan hastalarda video 

yard ml  torakoskopi e li inde talk n insuflasyon yöntemi kullan larak yapt klar  

plöredez çal mas nda uzun dönemde elde edilen sonuçlarda talk n; güvenli ve 

efektif bir sklerozan ajan oldu unu göstermi lerdir (93). 

 Mager Hans-jurgen ve arkada lar n yapt klar .Çal mada malign plevral 

efüzyonun tedavisinde plöredez amac yla kullan lan talk n; tüm plevraya da  ve 

ba ar  oran  ara lm r. Çal mada talk n da  sintigrafik olarak 

de erlendirilmi  ve talk n tüm plevraya homojen da ld  ve bunun neticesinde de 1 

ay sonraki görüntülemede % 85 ba ar  sa land  görülmü tür (94). 

 ras  ile akci er,meme ve lenfoma, yurtd ndaki çal malarda en s k malign 

plevral efüzyon sebebleri aras nda iken, ülkemizdeki çal malarda akci er kanseri, 

meme kanseri, ve mezotelyoma eklinde s ralanmaktad r (2, 95, 96).   

 Yap lan  ara rmalarda,  malign  plevral  efüzyon saptanan  hastalar cinsiyet 

aç ndan de erlendirilmi  ve kad n cinsiyet oran  daha yüksek bulunmu tur  (95, 

97). Bu,  malign  plevral efüzyona neden olan en s k primer malignitelerin akci er, 
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meme ve over kaynakl  olmas na ba lanabilir. Buna  kar k  baz   çal malarda  da  

erkek  cinsiyet  oranlar   daha  yüksek saptanm r. Kolschmann ve ark’n n, 102 

olguyu içeren çal mas nda,  malign  plevral  efüzyonlu  hastalarda  torakoskopi  ile  

talk  plöredezin etkinli i de erlendirilmi tir. Olgular n % 44’ü kad n, % 56’s  erkek 

olup, primer malignitelerine bak ld nda % 48 akci er, % 16 meme, % 10  

mezotelyoma olarak  saptanm r (100). 

 Gürsoy  ve  ark  taraf ndan  26  olguyu  içeren  ve  talk kullan larak  yap lan  

çal mada,  hastalar n  %  65’i erkek,  %  35’i  kad nd r  ve primer  malignitelerinin  

%  52.5  akci er,  daha  az  oranlarda  da  meme,  over,gastrointestinal  sistem,  testis  

kaynakl   oldu u  belirtilmi tir  (101).   

 Agarwall ve ark’n n yapt  64 hastal k çal mada plevral efüzyonlu  

hastalar n  %  97.3’ü malign  olup,  bunlar n  %  67.6’s   akci er,  %  16.2’si  meme,  

%  5.4’ü  servikal kaynakl  saptanm r. Olgular n % 53.1’inin erkek oldu u ifade 

edilmi tir (102).  

 Bizim çal mam zda ise hastalar n  %55,2'si erkek idi. Primer maligniteler ise 

kl k s ras na göre  akci er karsinomu  (% 44), meme karsinomu  (% 18), malign 

plevral mezotelyoma (% 10), mide ca (% 6), over karsinomu (% 4) eklinde 

ralanmaktayd .  

 Malign  plevral  s lar n  LDH  ve  pH  de erleri  tümör  yükünün  indirek 

göstergeleri olup, plevral bo lukta tümörün yayg nl  ve bununla ili kili olarak 

tümör  hücrelerinin  metabolik  aktivitesini  yans r. Yani  plevra  s nda  pH’ n 

dü ük, LDH’ n n yüksek olu u plevran n yayg n olarak invazyonuna i aret eder. Bu  

hem  pariyetal  ve  visseral  plevra  yapraklar n  birbiri  ile  temas   hemde 

plevrada kal nla maya yol açarak  akci erin ekspansiyonunu engelleyerek plöredezin 

ba ar  azalt r (67, 103, 88, 8, 98).  

 John  E.  Heffner  ve  ark’n n  yapt ,  6  çal man n  datalar   kapsayan  bir 

meta analizde, plevral s  pH de erlerinin plöredez ba ar ndaki rolü 

de erlendirilmi tir. Çal man n amac  plöredez yap lacak  hastalarda kullan labilecek  

ik  pH  de erini  belirleyerek,  e ik  de erin  alt nda  plöredez ba ar n  dü ük  

olaca   öngörmektir.  Bu  analizde  433  hastan n  verileri de erlendirilmi tir.  PH,  

LDH,  glukoz  ve  hastalar n  ya n  plöredez ba ar ndaki  rolü  incelenmi tir.  PH  

de erleri  dü tükçe  plöredez  ba ar zl k oran n  artt   saptanm r.  PH  için  
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ik  de eri  7.28  olarak  tespit  edilmi tir. Ancak,  bu  de erin  tek  ba na  kesin  

belirleyici  faktör  olmad ,  seçilmi  hastalarda çok dikkatli kullan lmas  gerekti i 

vurgulanm r (104). Bizim çal mam zda  ba ar  sa lanan hastalar n ortalama 

plevral s  PH de eri 7,37 iken,ba ar z plöredezislerdeki ortalama plevral s  PH 

de eri 7,38 bulunmu tur. Ortalama glukoz de erleri ise ba ar  grupta 115,7  

iken,ba ar z grupta 94,3 olarak saptanm r. 

 Gürsoy  ve  ark  taraf ndan talk  kullan larak  yap lan  40 olguluk  seride  

ba ar  plöredezlerdeki ortalama LDH de eri 460, ba ar z plöredezlerdeki  

ortalama LDH  de eri  ortalama  1967 olarak  bulunmu tur.  Üç  olguda  plöredez  

ba ar z olmu tur ve bu olgularda LDH de erinin 1000’in üzerinde saptanm r 

(101).  

 Bizim çal mam zda  ba ar  sa lanan hastalar n  ortalama plevral s  LDH 

de eri 488 u/l iken,ba ar z plöredezislerdeki ortalama plevral s  LDH de eri 390 

u/l bulunmu tur. 

 Plevra s nda glukozun dü ük bulunmas  tümör aktivitesini ve büyük 

tümör kitlesinin varl  gösterir. Tan  esnas nda MPE’lu hastalar n 1\3’ü 7.30’dan 

dü ük plevral pH de erlerine sahiptirler. Dü ük pH’ya sahip s larda glukoz  

yo unluklar da dü üktür. Dü ük plevral s  glukoz ve pH de erlerinin malign 

lardaki nedeni plevral alandaki artm  tümör kitlesi olarak görülmektedir. Dü ük 

pH ve glukoz yo unlu una sahip malign s lar ilk sitolojik muayenede daha yüksek 

tan sal kazanca, kötü ya am süresine ve ba ar z plörodezis cevab na sahiptir (104). 

 Malign plevral effüzyon tedavisinde baz  zorluklar vard r. Bu hastalarda 

ya am beklentisi çok k sad r (107). Chernow ve Sahn’ in (109) yapt klar  çal mada 

beklenen ömür 3.1±0.5 ay olup ortalama sa  kal m 2.2 ayd r. Hastalar n yüzde 

%54’ü ilk bir ay içinde, %84’ü ise 6 ay içinde kaybedilir.  

 Bu  kalan  sürede  hastan n nefes darl n önlenmesi temel amaçt r. En etkin 

yol ve en etkin ajan kullan larak plörodezis yap lmal r. Plörodezis amac yla 

uygulanan küçük çapl  kateter veya gö üs tüpü en k sa sürede çekilmelidir.  

 Plörodezisi  ba ar zl  etkileyen baz  faktörler mevcuttur. Uygun ekilde 

seçilmi  adaylar ve özenli ekilde uygulanan teknikler ile malign s lar, vakalar n 

%90’dan fazlas nda talk uygulamas  ile kontrol edilebilinir. Plörodezis ba ar zl  

kullan lan suboptimal teknikler veya uygun olmayan  hasta seçimi (tuzak akci er 
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veya ana bron  t kan kl ) nedeniyle meydana gelir. Plevral s n tamam  talk 

verilmeden önce bo alt lmal r. MPE’larda dü ük pH ve glukoz de erleri genelikle 

kötü ya am süresi ve plörodezis cevaps zl  ile birliktedir. Plörodezis uygulamas  

esnas nda sistemik kortikosteroid kullan  plörodezis ba ar  azaltt  

gösterilmi tir. Ayr ca, plevral alanda artm  fibrinolitik aktivitenin de plörodezis 

ba ar zl na neden oldu u bulunmu tur (109). 
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 6. SONUÇ 

 

 Herhangi bir maligniteye sekonder geli en Malign  plevral  efüzyonlar,kötü 

prognositik faktörler aras nda say lan, hastal n ileri evrede oldu unu gösteren ve 

oldukça  s k  kar la z  bir durumdur.  Malign plevral  efüzyonlu  hastalar n 

ço u terminal dönemde olup, beklenen  sa kal m  süresi oldukça  k sad r ve ba ta 

nefes darl  olmak üzere birçok  semptom mevcuttur. Bu nedenle bu tür hastalarda 

küratif tedaviden çok, ya am konforunu artt rmaya yönelik palyatif tedaviler  

gerekmektedir.  

 Günümüzde bu tür hastalarda palyatif tedavi seçenekleri içerisinde  en s k 

kulan lan yöntem baz  sklerozan ajanlarla yap lan plöredez i lemidir. Çal mam zda 

malign  plevral  efüzyonlu  hastalarda  küçük  çapl   kateter yolu ile 4 gr steril talk 

pudra kullan larak h zl  plöredez tekni ini uygulayarak plöredezis yap ld . Çal maya 

al nan ve h zl  plöredezis uygulanan hastalarda, 1. ay sonunda yap lan klinik ve 

radyolojik de erlendirme sonras nda % 74,4 oran nda ba ar  sa lan rken, günlük 

drenaj miktar n 100 cc'nin alt na dü mesi sonras nda yap lan plöredez i leminde ise 

%79,2 ba ar  sa lanarak tekrarlay  torasentezden hastalar kurtar ld . 

 Tekrarlayan malign plevral efüzyonlarda kimyasal plöredez amac  ile 

kullan lan steril talk pudra  etkili, güvenli, ucuz,  kolay uygulanabilir ve  kolay  

ula labilir olmas   nedeni  ile  di er  sklerozan ajanlara alternatif olabilir.  Plöredezin  

küçük çapl  kateter kullan larak h zl  plöredez tekni i ile yap lmas , i lemin 

etkinli ini de tirmemekte,  hatta  hastalar n  hastanede  kal  sürelerini  k saltarak  

ya am kalitelerini art rmakta ve maliyeti  azaltmaktad r. Küçük  çapl   kateter 

kullan larak steril talk pudra ile yap lan  h zl   plöredez güvenilir  ve  etkili  bir 

yöntemdir.  
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