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GIRIS VE AMAC;

Kanser en sik oliim sebeplerinden birisidir ve plevral eflizyon hastaligin yaygmn ve ilerlemis
durumunda sik goriiliir. Plevral eflizyon plevral bosluktaki sekresyonun emilim dengesinin
bozulmast sonucu olusur. Plevral efiizyon etyolojisinde bir¢ok benign ve malign hastalik
bulunmaktadir. Konjestif kalp yetmezligi ve parapnomonik eflizyon en sik benign eflizyon
nedenleri iken, akcifer ve meme kanseri en sik malign nedenlerdir. Ulkemizde incelenen ve
derlenen on yayin sonucuna gore, plevral efiizyonlarin en sik nedeni olarak, malign plevral
efiizyon (MPE) (% 36), parapnémonik efiizyon (PPE) (% 22), tiiberkiiloz (tbc) plorezi (% 17),
konjestif kalp yetmezligi (KKY) bagli (% 15) olarak tespit edilmistir (1).

Malign hastaliklarda plevral tiimoér yayilimi nedeniyle plevral sivinin salinimi ve
emilimindeki bozukluk sonucu plevral efiizyon (PE) gelisir. Plevral eflizyonlarin %30-60’nin
maligniteye bagli oldugu goriilmiistiir. Malign plevral efiizyonlar (MPE) basta olmak iizere
plevral efiizyonlarda sivi miktar1 arttikga hastalarda dispne, Oksiiriik, gogiis agrisi, efor
kapasitesinde azalma sikayetleri artmakta olup, hastalarin hayat kalitesini azaltmaktadir.
Dispnenin yani sira tekrarlayan torasentezler ¢ogu kez terminal donemde olan hastanin
protein, elektrolit ve sivi dengesini bozarak genel durumunu daha da koétiilestirmektedir.

Malign plevral efiizyonlarda tedavi ¢ok giic olup amag palyatif tedavidir. Bu amagla
plevral sivinin drenajini takiben plevral kavitenin obliterasyonunu saglayacak yontemler
kullanilir. Baslica tedavi yontemleri kimyasal ploredezis, kiiciik capli kateter ile devamlhi
drenaj, ploroperitoniyal sant, torakoskopi veya torakotomi ile plorektomi veya plevral
abrazyondur (2).

Ploredezis pariyetal ve visseral plevranin yapismasini saglayarak plevral boslugun ortadan
kaldirilmasi islemine dayanan semptomatik bir tedavi yontemidir. Ploredezis; plevrektomi,
plevral abrazyon yaparak cerrahi olarak yapilabilmekteyse de mortalite ve morbiditenin daha
diisiik olmas1 nedeniyle kimyasal ploredezis daha ¢ok tercih edilmektedir. Tiip torakostomi veya
torakoskopi yoluyla giiniimiize kadar birgok sklerozan ajan denenmistir. Kullanilacak ideal
ploredetik ajanin kolay bulunabilmesi, kolay uygulanabilir olmasi, glivenli ve ucuz olmasi
gerekmektedir. Bu 6zelliklere uyan ve giiniimiizde en sik kullanilan pléredetik ajan steril talk
pudra maddesidir.

Biz bu ¢aligmamizda malign plevral efiizyon nedeni ile klinigimize basvuran hastalara

palyatif amagh uyguladigimiz ploredez yontemlerinin etkinligini incelemeyi amagladik.



GENEL BILGILER

Plevranin anatomi ve histolojisi:

Plevra, akcigerleri ve gogiis duvarlarinin i¢ yiizeyini arada bosluk birakacak sekilde orten
elastik, kaygan, serdz bir zardir. Bu zar 6nce gogiis duvarlarini sarar ve buradan akcigerlerin
lizerine atlayarak, akcigerleri sikica kusatir. Plevranin, akcigerlerin dis yiizlerini Orten
boliimiine, visseral veya pulmoner plevra denilir. Zarin geriye kalan pargasi, géglis duvarinin i¢
yiizlinili, diyafragmanin ist yliziinii ve mediastinum'un akcigerlere bakan yiizlerini orter. Bu
boliime de pariyetal plevra adi verilir. Bu iki tabaka radix pulmonis etrafinda ve asagisinda,
biri digeriyle kesintisiz devam edecek sekilde birlesirler. Radix pulmonis'ten asagiya dogru
olan devamliligi pulmoner ligament saglar. Yapraklar hilusta birlesirler. Yiizeyleri normalde
birbirleri ile yapismayacak sekilde temas halindedir. Iki yaprak arasinda solunum esnasinda
akcigerlerin gogiis boslugu i¢indeki hareketlerini kolaylastirmak i¢in az miktarda sivi bulunur.
Sivinin bulundugu potansiyel aralia plevral kavite denir. Sag ve sol plevral kavite mediyasten
ile tamamen birbirinden ayrilir.

Sag plevral kese soldakinden daha kisa ve daha genistir. Ayni zamanda, sola nazaran
boyunda daha yiiksek bir seviyeye ¢ikar (3). Akcigerler ve plevral keseler arasindaki aralik
mediastinum olarak adlandirilir. Plevral bosluktaki sivi yaklagik olarak 0.1- 0.2 mL/kg olup
berrak ve renksiz goriiniimdedir, sivida 1.5 gr/dL’den daha az protein, ¢ogu monosit, az
miktarda lenfosit, makrofaj, mezotel hiicresi ve polimorfoniikleer 16kosit olmak tizere yaklasik
1500 hiicre/puL mevcut olup, eritrosit yoktur. Normal sartlarda plevra sivist igerigi Tablo 1°de

Ozetlenmistir.

Pariyetal Plevra (Pleura Parietalis)

Plevral boslugun dis duvarini olusturan paryetal plevra, gégiis duvarina ve diafragmaya
bag doku aracilifiyla yapisiktir. Bu yiizden, solunum esnasinda pozisyonlarin1 degistiren bu
yapilarla birlikte hareket eder. Paryetal plevra ayn1 zamanda perikard veya diger bir deyisle
kalbi icine alan fibroserdz bir kese olan perikardiyal keseye de tutunur. Paryetal plevra, iliskili
oldugu yapilara gore boliimlendirilir ve bu boliimlere farkli isimler verilir (3). Bunlar; kostal

plevra, mediastinal plevra, diafragmatik plevra ve servikal plevradir.



Visseral Plevra (Pleura Visceralis )

Nemli ve parlak bir goriiniime sahip visseral plevra, akcigeri sikica sararak tiim yiizlerine
yapisir. Diiz ve kaygan yiizeyi, akcigere paryetal plevra {izerinde serbest hareket etme olanagi
saglar. Visseral plevra, oblique ve horizantal fissurleri de sarar ve bu sayede akciger loblar1 da
Ortiilmiis olur. .Bunun bir sonucu olarakta, her bir lob digerlerinden bagimsiz olarak
genigleyebilir veya sonebilir. Visseral tabakanin kalinligin1 bag dokusu belirler. Visseral
tabakanin gorevi hava ile sisen akcigerlerin geri doniigiinlii diizenlemek ve fazla sismesine

engel olmaktir.

Tablo 1: Plevral siv1 icerigi

Hacim 0,1- 0,2 ml/kg
Hiicre/mm? 1000- 5000
Mezotel hiicresi % 3-70
Monosit %30- 75
Lenfosit % 2- 30
Graniilosit % 10

Protein 1- 2 gr/dl
Albumin % 50- 70
Glukoz = plazma diizeyi
LDH < % 50 plazma diizeyi
pH >= plazma

Plevranmin Arteriyel Beslenmesi
Plevra'yi besleyen arterler; interkostal, internal mammarian, muskulofrenik, timik,
perikardiyofrenik ve bronsiyal arterlerden ayrilirlar (3). Interkostal arterler kostal plevrayi
beslerken, mediastinal plevra baslica perikardiofrenik arterden, diafragmatik plevra ise superior
frenik ve muskulofrenik arterlerden kan alir. Visseral plevranin beslenmesi bronsiyal arterler

aracilifiyla gergeklesir.



Plevranin Venoz Drenaji

Pariyetal plevranin venoz drenaji ise inferior vena kava veya brakiyosefalik alana agilan

interkostal venler ile olur. Visseral plevranin vendz drenaji pulmoner venler ile olur.
Plevranin Lenfatik Drenaji

Visseral ve pariyetal plevranin lenfatik drenaji birbirinden farklidir. Pariyetal lenfatik
sistem plevral bosluktan lenfin drenaji i¢in ana yoldur. Pariyetal plevranin mezotelyal
yiizeyinde komsu submezotelyal tabakadaki lenfatik aga lakiinalar yoluyla baglanan ve stomata
adr verilen, 2- 12 um biyiikliigiinde agikliklar vardir. Plevral boslugun farkli bolgelerindeki
lenfatikler farkli lenf nodlarina drene olurlar. Kostal yilizeyden parasternal ve paravertebral lenf
nodlarina, mediastinal yiizeyden trakeobronsiyal lenf nodlarmma drenaj saglanir. Pariyetal
plevranin diyafragmatik yiiziiniin lenfatikleri abdominal lenfatiklerle iliskilidir ve lenfatik akim
abdomenden toraksa dogru oldugundan, abdominal infeksiyonlar kolaylikla toraksa yayilabilir.
Pariyetal plevranin aksine visseral plevrada lakiina ve stomatalar bulunmaz, buradaki

lenfatiklerin plevral bosluktan ¢ok pulmoner parenkime drene oldugu diisiiniilmektedir (4).

Plevranin innervasyonu

Visseral plevra akcigerlerde oldugu gibi, radix pulmonis'in 6niinde ve arkasinda yer alan
on ve arka pulmoner sinir aglar1 (plexus pulmonalis anterior et posterior) tarafindan innerve
edilir. Otonom liflerden olusan bu aglarin parasempatik lifleri n. vagus'tan, sempatikleri ise
truncus sympathicus'tan gelir. Paryetal plevranin innervasyonu bulundugu bdlgeye gore
farklilik gosterir. Kostal plevra ve diafragmatik plevranin periferik kismi interkostal sinirlerden
innerve olurken, diafragmatik plevranin santral boliimii ve mediastinal plevranin innervasyonu
frenik sinir araciligiyla gerceklesir. Pariyetal plevranin aksine visseral lifler agr1 vermez, hosa
gitmeyen duyu hissi verir, innervasyonu da n.vagus dallart ve sempatik trunkus tarafindan

saglanir. Ploretik gogiis agrisi pariyetal plevradan kaynaklanir (4,5).

PLEVRAL SIVI OLUSUM VE EMILIM FiZYOLOJiSI
Plevral sivinin ii¢ 6nemli kokeni vardir.
1-Visseral ve pariyetal plevra kapillerleri 2-Akciger interstisyel bolgesi 3- Diafragmadaki
kiiciik delikler aracilig1 ile peritoneal kavite.
Normal insanlarda plevral bosluga plevral sivi giris hizi 0.01ml\kg\saat olarak
bildirilmistir (6). Plevral yiizeylerde sivinin hareketinin bir mekanizmasi1 Starling denklemine

gore olusmaktadir. Starling kanunu plevraya uyarlandiginda su denklem ortaya ¢ikmaktadir.



STARLING DENKLEMI; Qf=Lp A [( Pcap - Ppl) - od (rcap - mpl)].

Qf: Sivi su hareketi, Lp: Membran filtrasyon kat sayis1 (Hidrolik su iletkenlik kat sayist),

A: Membran alani, Pcap: kapiller hidrostatik basingi, Ppl: Plevra hidrostatik basingi,

od: Membran solite refleksiyon, coefficient ¢oziiniirliiliik kat sayis1, mcap: Kapiller onkotik basing,

nipl: Plevra onkotik basing

Pariyetal plevra, plevral bosluk ve visseral plevrada hidrostatik basing farki mevcuttur (tablo 2).
Hidrostatik basing pariyetal plevra kapillerlerinde +30cm H20, plevral boslukta -5cm H20 ve
visseral plevrada +24cm H20 dur. Pariyetal plevra, visseral plevra ve plevral bosluk onkotik
basinglar1 ise dengededir. Net basing farki ise 6cm H20 ile pariyetal plevradan plevral bosluga
dogru olmaktadir (6, 7).

PARIETAL PLEVRA PLEVRAL BOSLUK VISERAL PLEVRA
HIDROSTATIK BASINC
+30 35 5 29 +24
—p <
6 0
S
29 29
< —»
+4 +5 +34
ONKOTIK BASINC

Tablo 2: Plevral bosluga sivi giris ve c¢ikisinda rol oynayan basinclar

Plevra siv1 gelisimi, bu lenfatik klirensin temizleme kapasitesini asan miktarda bir sivinin
pariyetal plevradan bosluga gegmesi sonucu olusur. Bagka bir ifade ile plevral bosluga plevral sivi
akig1 artnigtir ya da pariyetal plevra lenfatiklerinin plevral bosluktaki siviy1 reabsorbsiyon islevinde

azalma olmustur.



Plevral Bosluk Mekanikleri;

Solunum sistemi sematik olarak iki elastik yap1 olarak tanimlanabilir; akciger ve toraks.
Pasif, elastik akciger ve dinamik gogiis kafesi giiclii bir mekanik ¢ift olusturur. Bu elastik
yapilar seri baglanmistir. Bu iki yapida, kendine dogru ¢ekme kuvveti uygulamaktadir. Sonug
asagidaki denklem ile ifade edilebilir;

Prs=P1+Pw Bu denklemde; Prs: respiratuar sistem basincini, P1: akcigerde olusan
transpulmoner basinci ve Pw: gogiis duvarinda olugan transtorasik basmeci ifade etmektedir.

Bu yapilarin u¢ noktalarinda Olgiilebilen basinglar ise alveolar (Palv), plevral (Ppl) ve
barometrik (Pbar) basinglardir. Plevral basing, alveolar ve transpulmoner basinglarin arasindaki
farka esittir. PI=Palv-Ppl olduguna gore Ppl=Palv-PI olur. Statik durumda Palv sifir oldugu igin
denklem basitce Ppl=Pl sekline doniismektedir. Yani plevral basing transpulmoner basinga esit ve
negatif degerliklidir (6). Plevral basing solunum dongiisii boyunca negatif kalmaktadir. Fonksiyonel
rezidiiel kapasite diizeyinde, oturur pozisyonda, plevral basmng -2 ile -5 cm H20 dur. inspiryumda
voliim arttik¢a plevral basing daha negatif hale gelir ve inspiryum sonunda -25 ile -35 cm H20
diizeyine ulasir. Apekste bazal bolgeye gore daha negatiftir (apeks -8 cm H20, bazal -2 cm H20) (6,
8).

Plevral eflizyon, plevral sivinin sekresyonu ile absorpsiyonu arasindaki dengenin bozulmasi
sonucu olusur. Plevral sivinin fazla iiretilmesi veya lenfatik obstriiksiyona bagli absorpsiyonda
azalma, plevral efiizyon olusumunun temel mekanizmasidir.

Bununla beraber plevral bosluktaki hidrostatik ve onkotik basinglarda degisiklige yol agan,
akcigerden veya baska organlardan kaynaklanan patolojiler de plevral eflizyona yol agabilir (9). Sol
ventrikiil yetmezIligi, pndmoni ve pulmoner emboli gibi patolojiler akcigerdeki interstisiyel basinci
artirarak plevral sivi iiretiminin artmasina sebep olurlar. Vena kava stiperior sendromunda goriilen
artmig sistemik vendz basing, plevral sivinin absorpsiyonunu azaltir. Sirozda goriilen azalmig serum
albiimin diizeyi, onkotik basingta azalmaya bagli olarak sivinin Kapillerlerden fazla miktarda
kagmasina ve absorpsiyonun azalmasina yol agar.

Ayrica batinda sivi birikimi de diyaframdaki kanallar aracihigiyla, plevral bosluga sivi
gecmesine sebep olur. Tiimore bagh plevral efiizyonlar ise lenfatik veya bronsiyal obstriiksiyonun
yani sira pulmoner arterdeki bir tiimdr embolisinden veya tiimor hiicrelerinden iiretilen fazla
miktarda sividan kaynaklanabilir. Tiimorler hipoalbiiminemi gibi sistemik etkileri aracihigiyla da
plevral efiizyona neden olurlar. Radyasyon tedavisi ve bazi kemoterapi ilaglari (metotreksat,

siklofosfamid, bleomisin) ise plorit olusturup, plevral sivinin absorpsiyonunu bozabilir.



Plevral sivi toplanmasinda esas olarak arteriyel sistemdeki degil, vendz doniisteki damar igi
hidrostatik basing degisiklikleri anlamhidir. Ciinkii arteriyel sistemdeki basing artislari, yiiksek
prekapiller direng ve arterioler tonusun otoregiilasyonu nedeni ile kapiller hidrostatik basinci
etkilemez. Vendz basing artiglarini, sistemik (pariyetal plevra kapiller sistemini etkiler) ve
pulmoner vendz (visseral plevra kapiller sistemini etkiler) sistemlerde gorebiliriz. Her iki durumda
da, eger damar permeabilitesi degismiyorsa, protein orani diisiik plevral sivi toplanmasi olur.
Ayrica kapillerlerdeki hidrostatik basing artisi disinda, plevral bosluk komsulugundaki pulmoner

interstisyel s1v1 hidrostatik basinci da plevral eflizyon olusumunda etkin rol oynar (6).
ETYOLOJI VE PATOGENEZ;
Eksudatif plevral efiizyonlu olgular kapsayan, 1669 hastalik genis bir derlemede, % 45

olguda efiizyonun malignensi kokenli oldugu saptanmistir (10). Genel olarak kabul edilen
yaklasim; eksudatif nitelikteki sivilarin etyolojisinde parapnonomonik efiizyonlarin ilk siray1
almasina karsin, torasentez gerektiren sivilar dikkate alinacak olursa malign efiizyonlarin ilk
sirada oldugu yoniindedir.

Akciger ve meme kanseri, malign plevral efiizyonlarin yaklasik %60’in1 olusturur.
Lenfomalar ve primeri bilinmeyen adenokanserler daha sik olmak tizere, diger sistemlere ait
malignensiler malign plevral efiizyona neden olabilmektedir (10).

Akciger kanserli hastalarda tani aninda %15 olguda plevral eflizyon saptanirken,
hastaligin seyri siliresince bu oran %50’ye kadar c¢ikmaktadir. Periferik yerlesimli
adenokanserler en sik nedeni olustururken, kiiciik hiicreli kanser oldukca seyrek malign
ploreziye yola ¢maktadir (11).

Akciger kanserli bir hastada, plevral efiizyonun eslik etmesi, genellikle ileri evre bir
hastalig1 cagristirir. Ancak bir¢ok olguda plevranin tiimoral tutulumu olmadan, paramalign
eflizyon niteliginde bir klinik tablo s6z konusu olabilir. Postobstruktif pnomoni,
atelektaziler ve mediastinal lenfadenopatilere bagli lenfatik obstruksiyon en sik paramalign
efiizyon nedenleridir. Plevral siv1 sitolojisinin negatif oldugu bu olgularda taniya yonelik
ilave incelemelerin tamamlanmasi gerekir. Clinkii paramalign efiizyonu olan kiiciik hiicreli
dis1 akciger kanserli hastalarda prognoz, ayni evredeki efiizyonu olmayan hastalardan farkli
degildir. Ay sekilde plevral efiizyonu bulunan veya bulunmayan sinirli evre kiigiik hiicreli
kanserlerde de prognoz agisindan fark yoktur (11).

Meme kanserli 2050 olgunun derlendigi toplam 7 seride hastalarin yaklasik yarisinda
degisik derecelerde plevral tutulum saptanmistir (12). Bagka bir seride, %70 olguda meme
kanseri olan tarafta, % 20 olguda kontrlateral, % 10 olguda bilateral efiizyon gézlenmistir
(13).



Meme kanseri tanisi ile, malign plevral efiizyon saptanmasi arasinda gegen siire 2- 20 yil
arasinda degismektedir. Arada gegen siire uzun olan sigara icen kadinlarda, plevral efiizyon
etyolojisinde ikinci primer bir akciger kanseri de akla gelmelidir. (13).

Hodgkin lenfomalarda; plevral efiizyon, genellikle hastaligin ileri evrelerinde ortaya
cikarken, Non-Hodgkin lenfomalarda tan1 asamasinda saptanabilmektedir. Siklikla eksiida
niteliginde, serdz, hemorajik veya siloz goriiniimde olabilmektedir.

Hodgkin lenfomalarda, genel olarak medistinal lenf nodlarinin yarattig1 lenfatik drenaj
bozukluguna bagli olarak efiizyon ortaya ¢ikmakta, Non-Hodgkin lenfomalarda ise parietal
ve visseral plevranin tiimoral tutulumu siviya neden olmaktadir (14). Efilizyon mediastinal
radyoterapiye bagli olarak, radyoterapiden 1- 2 yil sonra da goriilebilmektedir.

Malign plevral efiizyonlu olgulara ait otopsi serilerinde yapilan incelemelerde, parietal
plevra ve mediastinal lenf nodlar1 arasindaki lenfatik sistemin etkilenmesi en sik saptanan
bulgu olmugtur. Mediastinal lenf nodlarinin karsinomatoz infiltrasyonu ve plevral
lenfatiklerin  plevral metastazlarla obstruksiyonu bu patolojinin  komponentlerini
olusturmaktadir (15). Akciger kanserli hastalarda, parietal plevra metastazlari, visseral
plevradan uzanan adhezyonlar araciligiyla veya plevral kaviteye eksfoliye olan hiicreler
yoluyla olusmaktadir. Visseral plevra metastaz1 ise, pulmoner arter invazyonu ve
embolizasyonuna bagli olabilmektedir. Periferik yerlesimli kanserlerde ise komsuluk yoluyla
visseral plevra etkilenmektedir (15).

Meme kanserli hastalarda ise, seyrek olarak toraks duvari yoluyla direkt invazyon

goriilebildigi gibi, siklikla lenfatik ve hematojen yayilim ile plevra tutulumu olmaktadir.

MALIGN BIR PATOLOJIDE PLEVRAL SIVI OLUSUM MEKANIZMALARI

DORT BASLIK ALTINDA iNCELENEBILIR:
* Tiimoriin lokal etkisi
* Tiimoriin sistemik etkileri
* Tedavi komplikasyonlar1
* Plevranin dogrudan malign hiicrelerle tutulumu
[lk {ic mekanizma genelde paramalign efiizyon olusumundan sorumludur (16).

Tiimoriin lokal etkisine bagh olarak; Lenfatik drenajin obstriiksiyonu, brong
obstriiksiyonu, duktus torasikusun obstriiksiyonu, vena cava superior sendromu, perikardiyal
tutulum olabilir. Ayrica biiyiik miktarda asit varliginda peritondan plevral bosluga gegis

olmas1 sonucunda plevral efiizyon geligebilir.



Tiimoriin sistemik etkileri olarak; Pulmoner emboli ve hipoalbuminemi gelismesi
durumunda plevral efiizyon gelisebilir. Radyoterapi sonrasi erken donemde plorit gelisimine,
ge¢ donemde de mediasten fibrozisi, konstriiktif perikardit gelisimine bagli olarak plevral
efiizyon olusabilir.

Kemoterapotik ilaglardan; Methotrexat, procarbazin, siklofosfamid, mitomycin,
bleomycin plevral eflizyon olusumundan sorumlu olabilir.

Plevranin dogrudan malign hiicrelerle tutulumu sonucunda;

* Hiicresel gegirgenlik artisi

* Lenfatik drenaj azalmasi

* Damarsal tutulum ve gecirgenlik artist

* Timor nedenli anjiogenezis

* Basing degisiklikleri

ile plevral efiizyon olugmaktadir. Son yillarda malign plevral efiizyon olusumunda molekiiler
mekanizmalar oldukga popiilerlik kazanan konulardandir. Temel olarak, kapiller permeabilite
artis1 ve timor anjiogenezisi yapan sitokinler iizerinde yogunlasan arastirmalarda 6n plana
¢ikan en Onemli sitokinler, Transforming growth factor - beta (TGF-B) ve Vascular
endothelial growth factor (VEGF)’ dir.

TGF-B; Timor hiicrelerinden ve mezotel hiicrelerinden salinir. Endotel hiicrelerinde
striiktiire]l ve fonksiyonel hasar olusturur. Timor progresyonun, fibrojenik, anjiogenik ve
immunsupresif etkileri vardir. Hayvan deneylerinde enflamasyon yapmadan daha fazla
kollagen depolanmasini saglayarak ¢ok iyi ploredez yaptigi da saptanmistir. Ayrica VEGF
iiretimini artirarak plevral sivi olusumunu artirir (17).

VEGF; 34- 45 kDa agirliginda disiilfid baglar1 ile birbirine baglanmis dimerik
glikoproteindir. Malign hiicrelerden ve enflamatuar hiicrelerden salinir. TNF-gama, TGF-8,
IL-8; endotelyal ve enflamatuar hiicrelerden VEGF salinimini artirir. Vaskiiler permeabiliteyi
en fazla artiran maddelerdendir (histaminden 10 bin kat daha gii¢lii). Cok iyi anjiogenik bir
faktordiir. 2 sekilde angigenezis yapar:

1. Endotel hiicrelerinin ¢ogalmasini, migrasyonunu saglar ve onlarin gen paternlerini
degistirir.

2. Endotel hiicrelerini fibrinojene kars1 hiperpermeabl hale getirir ve ekstravaskiiler alanda
pihtilasmasini saglar. Fibrin jel olusur. Fibrin jel sayesinde yeni olusan damarlar i¢in destek
doku olugmus olur (18). TGF-B ve VEGF ile ilgili ¢alismalar devam ettik¢e anti-TGF- ve
anti-VEGF tedaviler klinik kullanima girerek anti-timor tedavi ve MPE tedavisinde

gelismeler olacagi beklenmektedir.



Plevral efiizyonda tamsal yaklasim

Klinik ozellikler:

Malign efiizyona sahip hastalarda klinik olarak en 6nemli 6zellik, degisik derecelerde
nefes darligi yakinmasinin bulunmasidir. Nefes darligi; toraks duvart kompliyansinda
azalma, mediastinal yer degisikligi, siv1 tarafinda akciger hacimlerinde azalma, akciger-
gogiis duvart kokenli bazi norolojik reflekslerin katkisiyla ortaya ¢ikan ¢ok komponentli bir
sorun niteligindedir. Diger bir bulgu olan gogiis agris1 yakinmast; paryetal plevra, kostalar ve
gogiis duvarinin tutulumlarina bagli olarak olusabilir ve ¢ogunlukla benign plorezilerin
tersine kiint agr1 niteligindedir. Kaseksi bir¢ok olguda eslik eden bir tablo olabilir. Ates
benign plorezilere gore daha seyrek olarak izlenir. Plevral eflizyonu olan olgularda oykii,
belirti ve bulgular plevral efiizyona neden olan patolojiye ve sivinin miktarina baglhdir.
Bir¢ok hastada efiizyonla ilgili bir belirti bulunmaz. Semptomlar plevranin inflamasyonu,
akciger mekaniginin bozulmasi, gaz degisiminin etkilenmesi ya da nadiren kardiyak outputun
azalmasina bagldir (5). Oksiiriik genellikle kuru 6zellikte olup, mekanizmasi tam olarak
anlagilamamistir. Plevral inflamasyonla ilgili olabilir. Klinik gozlemler insanda oksiiriik
reseptorlerinin plevrada da bulunabilecegini telkin etmektedir. Diger taraftan sivinin akcigeri
komprese ederek brons duvarlarim1 karsilikli temas ettirmesi de Oksiiriik refleksini
dogurabilir.

Fizik muayenede; palpasyonda efiizyon olan tarafin solunuma katilimmin az oldugu
saptanir, vibrasyon torasik azalir veya kaybolur, palpasyonla kalp tepe atiminin yeri de tespit
edilerek mediastinal sift hakkinda da bilgi sahibi olunabilir. Perkiisyonla sivinin oldugu yerde
matite alinir, oskiiltasyonda solunum sesleri azalir veya hi¢ duyulmaz, Sivinin iist kisminda
ise stvinin basinci nedeni ile atelektatik (relaksasyon atelektazisi) akcigerden, seslerin artmis
iletimine bagli olarak, bronsial solunum sesi duyulabilir, ayrica sivi olusumunun
baslangicinda ya da azalmasi esnasinda plevral frotman duyulabilir (5).

Radyolojik degerlendirme:

Plevra hastaliklarinin degerlendirmesinde, posteror-anterior ve lateral gégiis radyografisi
(GR) ilk segilecek goriintiileme yontemidir. Bununla beraber ultrasonografi (US), bilgisayarli
tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve niikleer tip ¢alismalari da plevral
patolojilerin tanisinda kullanilmaktadir. Goriintiilleme rehberliginde yapilan biyopsi ve diger

girisimsel yontemlere de plevral hastaliklarin degerlendirilmesinde siklikla bagvurulmaktadir.



Gogiis Radyografisi: PA ve lateral gogiis grafisi plevray1r degerlendirmek i¢in eskiden
beri kullanilan goriintiileme yontemleridir. Genellikle postero-anterior grafigi dncelikli olarak
cekilir, eger bir patolojiden silipheleniliyorsa lateral grafigi de alinir. Normal bir akciger
grafisinde, visseral plevranin fissurleri olusturmak igin akciger loblarnin arasina uzandigi
yerler ile 6n ve arkadaki plevral birlesme ¢izgilerini olusturdugu yerlerde plevral ¢izgiler
ayirt edilebilir. Horizontal ve oblik fissiirler iki kat visseral plevradan olusmakta olup x-

1sinlarina tanjansiyel pozisyonda olduklarinda goriilebilir.

Plevra sivilarinin radyolojik goriiniimii, hastanin pozisyonuna, sivinin serbest ya da
lokiile olmasina ve miktarina gore degisir. Ozellikle az miktarda plevral sivisi olan vakalarin
tanisinda lateral dekiibitus pozisyonunda alinan grafiler, PA ve lateral grafilerden daha
duyarlidir (19). Plevral sivi baslangicta akcigerin alt yilizeyi ile hemidiyafragma arasinda
toplanir. Subpulmoner plevral bosluktaki sivi belli bir miktara ulasinca dnce posterior, daha
sonra lateral kostofrenik siniisii kapatir. Sivi miktar1 arttikca hemidiyafragma ve siniislerin
konturlar silinir ve iist sinirinda agikligi yukari bakan parabol seklinde dansite artisi izlenir.
Plevra sivisi interlober fissiirlere uzanabilir, fissiir icinde lokiile ya da serbest sivi olmasina
gore degisik radyolojik bulgular verir.

Ultrasonografi (USG):Ultrasonografi az miktarlardaki sivilarin tanisi ve torasentez
asamasinda yararl1 olmaktadir. Yaklasik %15 olguda <500 ml sivi varligi dikkate alinirsa
ultrasonografiye daha fazla bagvurulmasi gerektigi diisiiniilebilir (20). X 1511 igermeyen,
noninvaziv, kolaylikla uygulanabilen bir yontemdir, tek dezavantaji tamidaki duyarlilifin
yapan kisinin deneyimine bagli olmasidir.

Bilgisayarh Tomografi (BT): Bilgsayarli tomografi, diiz grafilerde gézden kagabilecek
miktarlarda sivilarin saptanmasini, eflizyon etyolojisinde rolii olabilen mediastinal lenf
nodlarinin ve parankimdeki eslik eden patolojilerin ortaya konmasini saglayabilmektedir
(20). Bilgisayarli tomografi giiniimiizde kullanilan, plevral boslugu degerlendiren en iyi
yontemdir (21). Konvansiyonel gogiis radyografisi ve ultrasonografiye gore plevral siviyi
plevral kalinlasmadan ayirmada ve plevral duvar tutan fokal kitleleri saptamada tistlindiir.
Ampiyem ile periferik akciger apsesi ayiriminda ve peritoneal sivi koleksiyonunu, plevral
efiizyondan ayirmada da yararlidir.

Manyetik rezonans goriintilleme (MR): MRI ve PET gibi yontemlerin, malign
plorezilerdeki tanisal katkisina yonelik olarak ¢ok az yaymn vardir. Bu yontemler malign

plevral mezotelyomanin degerlendirilmesinde daha anlamli veriler saglayabilmektedir.



Torasentez: Plevral bosluktan sivi alma islemine torasentez denir. Torasentez teknik
olarak basit ve oldukca emniyetli bir yontemdir. Etyolojisi bilinmeyen tiim plevral sivi
birikimlerinde tanisal amagli torasentez yapilmasi gerekir. Alinan sivi 6rnegi mikrobiyolojik,
histokimyasal veya immiinolojik olarak analiz edilerek neden olan hastalik aydinlatilabilir.
Hasta yatag1 basinda yapilabilen bir yontemdir (22).

Islem oncesi hasta aydinlatilmali ve tam bir isbirligi saglanmalidir. Bir sandalyeye ters
oturtulan hasta, hafif kambur pozisyonunda kollarin1 6nde birlestirir. Sivi tespit edilen sinirin
iist kenar1 gogiis titresimi ve perkusyonla kolayca anlasilabilir. Bu diizeyin altindaki
interkostal araligin altindan torasentez yapilmalidir. Az sivi birikimlerinde veya lokalize
olmus birikimlerde floroskopi veya ultrasonografi ile sivinin yerini saptamak daha uygun
olacaktir. Cilt antiseptik solusyonlarla iyice temizlendikten sonra cilt altina ve kosta
periostuna lokal anestetik madde enjekte edilir. Interkostal damar ve sinirlere hasar vermemek
icin altta bulunan kostanin iist tarafindan, negatif basingla 20 Gauge numarali igneyle girilir.
Igne boyu 4- 6¢m arasinda olmalidir.

Sivinin pthtilasmamast igin 0.5- 1.0 mL heparinle enjektdr yikanmalidir. igne deri ve
deri-alt1 dokularindan sonra paryetal plevrayi gecerken hasta hafif bir agr1 duyabilir, daha
sonra igne bosluga diiser. Hava aspire edilirse igne fazla ileri gitmistir, geri ¢ekilmelidir.
Pnomotoraks riski az olmakla beraber bu durumda igne derhal ¢ekilmelidir. Sivi birikimi az
ise ponksiyon 10. interkostal araliktan yapilmahdir. Diyafragma, karaciger, dalak
laserasyonu agismdan igne dikkatlice ilerletilmelidir. Genellikle 20- 40 ml siv1 incelemeler
icin yeterli olacaktir. Diyafragmada hasar olursa ¢cogu hasta ayni tarafta omuz agrisindan
yakinir. Fazla miktarda sivinin oldugu efiizyonlarda nefes darligi hastaya oldukca sikinti
verir. Sivinin altinda kalan akciger boliimii baski altinda kalir ve tedavi edici torasentez ile
rahatlama saglanabilir (22). Torasentezin mutlak kontrendikasyonu yoktur. Rolatif
kontrendikasyonlar Tablo 3’de goriilmektedir.

Tablo 3: Torasentezin rolatif kontrendikasyonlari (23).

1. Kanama diyatezi

(Protrombin zaman1  (PT) ve parsiyel tromboplastin =~ zaman1  (PTT)
normalin iki katin1 asmamugsa, trombosit sayis1  da 25000/mm® den yiiksekse acil
ve zorunlu hallerde torasentez yapilabilir).

2. Sistemik antikoagiilan tedavi

3. Uremi

4. Hasta ile kooperasyon kurulamamast

5. Torasentez yapilacak cilt alaninda enfeksiyon olmasi




Torasentez diisiik riskli bir yontemdir. Komplikasyonlari, pndmotoraks, hemotoraks, re-
ekspansiyon pulmoner 6dem, hava embolisi, plevrada infeksiyon, ignenin giris yolu tizerinde
timor implantasyonu olarak siralanabilir. Ayrica bradikardi, hipotansiyon ve kalp atim
hacminin azalmasi ile kendini gosteren vazovagal refleks ortaya ¢ikabilir. Bulgular 1 mg
atropinin intramiiskiiler yapilmasi ile ortadan kalkar. Bu durum nadir olarak goriildiigii i¢in
profilaktik atropine gerek yoktur, belirtiler ortaya ¢ikarsa uygulanir (23).

Plevra igne Biyopsisi: Ozel bir igne yardimyla pariyetal plevradan doku &rnegi ahnmasidir.
Eksuda vasfinda plevral efiizyonu olup nedeni belirlenemeyen hastalarda endikedir. Ancak
ozellikle tiiberkiiloz ve malign plorezi diisiiniilen hastalarda taniya katkist nedeniyle
uygulanmalidir. Plevra biyopsisi i¢in Abrams veya trukat igneleri kullanilir. En sik ve kullanimi
en kolay, pnomotoraks riski en diigiikk olan Abrams ignesidir.

Video Torakoskopi: Video yardimiyla torakoskopi seklinde uygulanabilir. Videotorakoskopi,
sadece uygun ve yeterli sayida biopsi almakla kalmaz, tiim plevral alanin goriintiilenmesini saglar.
Cerrahi dis1 tim yontemler kulanilsa dahi plevral eflizyonlarm %15-25’inde tani konamaz
(24).Videotorakoskopi dncelikle eksuda karakterli plevral eflizyonlarin tanis1 ve gerekirse ploredez
amaciyla kullanilir. islem plevra sivisi incelenmesi ve kapali plevral biyopsi ile taniya
ulasilmadigr durumlarda endikedir. Bu teknikle pariyetal, visseral plevra mediasten ve
diafragma incelenip biyopsi alinabilir

Acik plevra biyopsisi: Ozellikle VATS 1 yagmn kullannmindan dolayi, giiniimiizde agik
plevra biopsisi igin torakotomi terk edilmistir. Operatif morbiditesi ve mortalitesi torakoskopiye
gore daha yiiksektir. Plevral sivi olgularinda, torakotomiyle acik biyopsi ya da girisim
uygulamasi torakoskopinin yogun plevral yapisiklik ya da interkostal araliklarin endoskopik
enstrumanlarin giremeyecegi kadar dar olmasi gibi durumlarda ve dekortikasyon planlanan
olgular ile sinirhdir. Guidelineler dogrultusunda, malign eflizyonlu hastalarda beklenen yasam
stiresi kisa oldugundan torakotomi tedavi seceneginden ¢ikarilmistir (2).

Bronkoskopi: Diizelme izlenmeyen ve tami konulamayan olgularda, masif plevral eflizyon, akciger grafisi
veya tomografi de infiltrasyon, hemoptizi veya mediastenin stvinin oldugu tarafa ¢ekilmesi durumlarmdan birisi
varsa faydali olabilir.



PLEVRAL SIVININ DEGERLENDIRILMESI:

Biyokimyasal Degerlendirme: Plevral efiizyonlarin tanisinda ilk adim transiida-eksiida
ayriminin yapilmasidir. Torasentezle elde edilen s1v1 eksiida ise, taninin saptanmasi i¢in daha
ileri ve invazif tanisal yontemlere gereksinim vardir (25). Transiida-eksiida ayriminda Light
ve arkadaglarinin 1972 yilinda ileri siirdiigii kriterler standart yontemler olarak giiniimiizde
de kullanilmaktadir. Buna gore, plevra sivisit proteininin serum proteinine oraninin 0.5'ten
fazla olmasi veya plevra sivist LDH diizeyinin normal serum LDH degeri iist sinirmin
2/3"inden fazla olmas1 veya plevra LDH'sinin serum LDH'sine oraninin 0.6'dan fazla olmasi
durumunda plevral efiizyon eksiida olarak kabul edilir (26). Asagidaki kriterlerden birinin
bulunmasi sivinin eksiida karakterinde oldugunu gosterir, transiida da ise bu kriterlerden

higbirisi bulunmaz. Light kriterleri Tablo 4’de goriilmektedir.

Tablo: 4 Light Kriterleri (26)
* Plevral stvi/serum protein > 0.5
* Plevral sivi/serum LDH > 0.6

e Plevral sivi LDH > 2/3 serum normalinin Ust sinir1

Klinik olarak transiida diisiiniilen ancak Light kriterlerine gore eksiida saptanan olgularda,
serum-plevral sivi protein veya albumin farkina bakilmasi Onerilmektedir. Eger serum-
plevral siv1 protein farki 3.1 g/dL’den, albumin farki ise 1.2 g/dL’den biiyiikse, bu s1v1 biiyiik
olasilikla transiidadir, protein fark: ek tetkik gerektirmediginden daha pratiktir (27). Transiida
vasfinda plevral eflizyona sebep olan durumlar Tablo 5’da, Transiida-eksiida ayiriminda
kullanilan bazi parametreler Tablo 6’de ve eksiida vasfinda plevral efiizyona sebep olan

durumlar Tablo 7°de goriilmektedir.



Tablo 5: Transiidatif efiizyon nedenleri (28).

Konjestif kalp yetmezligi

Siroz

Nefrotik sendrom
Glomeriilonefrit
Bobrek yetmezligi
Periton diyalizi
Urinotoraks
Miksddem

Hipoalbiiminemi

Atelektazi

Sarkoidoz

Pulmoner emboli

Vena kava siiperior sendromu
Meigs sendromu

Konstriktif perikardit

Plevraya serebrospinal s1vi sizmasi

Tablo 6: Transiida-eksiida ayiriminda kullanilan diger parametreler (28).

Parametre Transiida Eksiida
Dansite <1016 >1016
Protein <3 gr/dL >3 gr/dL
PS /S protein <0.5 >0.5
Albumin farki >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 blirubin <0.6 >0.6
Alkalen fosfataz <75 IU/dL >75 TU/dL

PS: Plevra sivisi

PS/S:Plevra sivisi / Serum

Albumin Farki: Serum ve plevra sivist albumin farki




Tablo 7: Eksiidatif eflizyon nedenleri (28).

Neoplastik Hastalhiklar

Metastatik hastaliklar (akciger, meme vb)
Mezotelyoma

Lenfoma

Infeksiyoz Hastaliklar

Bakteriyel infeksiyonlar
Tiiberkiiloz

Fungal infeksiyonlar

(aspergillozis, blastomikozis,
koksidioidomikozis, kriptokokkozis,
histoplazmozis)

Paraziter infeksiyonlar

(kist hidatik, amebiyazis, askariyazis,
paragonimiyazis)

Viral infeksiyonlar

Diger (aktinomikozis, nokardiyozis)
Pulmoner Emboli
Kardiyovaskiiler Hastahklar
Koroner arter by-pass cerrahisi
Postkardiyak injuri  sendromu
Perikardiyal hastalik
Gastrointestinal Hastahiklar
Pankreas hastaliklar1  (pankreatit,
pankreas psodokisti) Subfrenik apse
Intrahepatik apse Intrasplenik apse
Ozofagus perforasyonu Abdominal
cerrahi Diyafram hernisi
Endoskopik varis sklerozu
Karaciger transplantasyonu
Kolajen Vaskiiler Hastaliklar
Romatoid plorezi Sistemik lupus
eritematozus Ilaca bagli lupus
Immiinoblastik lenfadenopati
Sjogren sendromu Ailevi Akdeniz
atesi  Churg-Strauss  sendromu
Wegener graniilomatozu

Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Overin hiperstimiilasyon sendromu
Fetal plevral eflizyon Postpartum
plevral efiizyon Meigs sendromu
Endometriozis

Lenfatik Sistem Hastaliklar:
Silotoraks

Sar1 tirnak sendromu
Lenfanjiyomiyomatozis

Tlaclara Bagh Plevra Hastahklan
Nitrofurantoin

Dantrolen

Metiserjit

Ergot alkaloidleri

Amiodaron

Interlokin-2

Prokarbazin

Metotreksat

Klozapin

Mitomisin

Bleomisin

Bromokriptin

Diger Hastahklar

Asbeste maruz kalma

Akciger transplantasyonu

Kemik iligi transplantasyonu
Sarkoidoz

Uremi

Tuzak akciger

Radyasyona maruz kalma

Suda bogulma

Amiloidoz

Torakotomi

Elektrik yaniklari

Ekstramediiller hematopoez
Mediastinal kist riiptiirii

ARDS

Whipple hastalig

Sifiliz

Iyatrojenik plevral efiizyonlar
Hemotoraks
Idiyopatik

Plevral  Efiizyonlar




Protein ve diger protein fraksiyonlar:

Total protein: Plevral sivinin transuda, eksuda ayirmminda uzun siiredir kullanilan bir
parametredir. Ekstidatif sivilarda 3 gr\dL {izerinde protein degeri oldugu bildirilmekle beraber
gliniimiizde daha ¢ok plevral sivi\serum protein orani kullanilmaktadir. Bu oran 0,5’in iizerinde ise
siv1 ekstidatif sividir.

Albiimin: Eksiidatif sivilar inflamasyon, hasar veya lenfatik obstriiksiyon sonucu ortaya
cikmaktadir. Plevral sivilarin transuda-eksuda aymrmminda Light kriterlerine goére albiimin
gradientinin istiin olmadig1 ancak ozellikle diiiretik kullanan olgularda plevral sivinin dogru
siniflamasinda katkis1 oldugu bildirilmektedir.

Glukoz: Eksiidatif plevral sivilarin ayirict tanisinda uzun zamandan beri kullamlan bir
parametredir. Plevral sivida glukoz Olciimlerinin aglikta yapilmasi onerildigi gibi, herhangi bir
zamanda yapilmasi sonuglart degistirmemektedir. Plevral sivida glukoz diizeyi 60 mg\dL den
yiiksektir. Glukoz diizeyi 60 mg\dL nin altinda ise tiiberkiiloz plorezisi, malign sivi, romatoid artrite
bagh sivi yada komplike parapnémonik ploreziden siliphelenilmelidir. Diisiik glukozun diger
nedenleri arasinda paragonomiyazis, hemotoraks, Churg-Strauss sendromu, lupus ploriti ve

ozefagus riiptiirii sayllmaktadir (25).

Enzimler:

Laktat dehidrogenaz: Plevral sivi LDH diizeyi eksuda-transuda ayrimimda yararli bir
parametredir. Light kriterlerine gére plevral sivi LDH diizeyi >200 U\L veya plevral sivi / serum
LDH orani>0,6 ise siv1 eksuda olarak kabul edilmektedir. Hemorojik ve nekrotik materyal igeren
sivilarda LDH diizeyi etkilenmektedir. Plevral sivi LDH diizeyinin artmasi plevral aralikta
inflamasyonun derecesinin arttiginin géstergesidir.

Amilaz: Eksiidatif sivilarin ayirici tanisinda yararlt bir parametredir. Plevral sivida yiiksek
amilaz diizeylerinde pankreatik hastalik, malign tiimor veya 6zefagus riiptiirii aragtirilmalidir.

Plevral Sivi  pH: Plevral sivimn pH'si bazen tamda yararli olabilmektedir.
Transiidalarin  pH'si kana esit veya hafif yiiksektir. Plevral sivinin pH'si arteriyel
pH ile birlikte Olgiilmelidir. Genellikle glukozu diisiik ve LDH'si yiiksek sivilarm
pH'si dusiiktiir. Plevral sivi pH'stnin 7.20 den diisik ve serum pH'sindan 0.15

linite diigiik bulunmasi komplike s1vi anlamindadir (25).



Plevral Sivi Goriiniimii:

Plevral sivinin tanisal degerlendirilmesinde sivinin gériiniimiiniin  tanimlanmasi  gereklidir.
Normalde suya benzer gériiniimde, acik saman sarisi renginde ve berraktir. Ampiyem sivist opak ve
viskozdiir. Kolesterolden zengin sivilarin satene benzer bir goriintimii vardir. Siloz eflizyonlar ise
siit beyazdir. Kanli goriiniimii olan bir sivida Oncelikle hemotokrit sayimi yapilmalidir. Sivi
hematokrit degeri periferik kan hemotokritinin %50'sinden fazla ise hemotoraks tanisi konur.
Hemotokrit degeri %1 in tizerinde olan hemorojik sivilarda diisiiniilecek ii¢ tan1 vardir; malignite,
pulmoner emboli, travma. Plevral sivi bulanik, siit gériiniimde veya kanli ise, santrifuj edildikten
sonra supernatanti incelenmelidir. Stvinin lipit analizi ayirici taniy1 saglar; silotoraksta hi¢ kolesterol
kristali yoktur ve trigliserid diizeyleri yiiksektir ( >110 mg\dL), psddosilotoraksda ise kolesterol
diizeyi yiiksektir (>200 mg\dL), kolesterol kristalleri goriilebilir ve trigliserid diizeyi genellikle
yliksek degildir (25). Duktus torasikusun tutulumu ve non-hodgkin lenfoma en sik silotoraks
sebebidir.

PLEVRAL SIVIDA HUCRESEL DEGERLENDIRME:

Normal degerler:

Normalde plevral sivinin miktart kesin olarak bilinmemektedir. Tavsan ve farelerde yapilan
hassas dl¢iimler sonucunda 0,1— 0,3 uL\kg gibi degerler elde edilmistir. Insanlarda da miktarm
benzer oldugu diisiintilmektedir. Yine laboratuar hayvanlarinda yapilan c¢aligmalarda plevral
sividaki toplam hiicre sayisinin 15002450 hiicre\mL; hiicre dagihmimin ise %59— 70 oraninda
mezotel hiicresi, %28-70 makrofaj, %2- 11 lenfosit, %02 polimorf niiveli 16kosit gibi genis
aralikta olabilecegi gosterilmistir. Insanlarda plevral sividaki normal hiicre dagilim konusunda
yeterli veri yoktur (29).

Tiiberkiiloz dis1 plevral sivilarda her 100 lokosite karsilik S'ten fazla mezotel hiicresi vardir.
Tiiberkiilozda ise mezotel hiicre sayisi ¢ok azdir. Bazi parapnomonik plorezilerde ve ploredezis
uygulanmis olgularda benzer durum s6z konusudur. Lokosit sayisi transiidalarda 1000 /mm?* den
azdir. Neoplastik veya tiiberkilloza baglh sivilarda 500-2500 /mm? arasinda degisir. Lokosit
sayistnin 100000 den fazla olmasi pyojenik enfeksiyon gostergesidir. Matiir lenfosit hakimiyeti,
neoplazm, lenfoma, pulmoner emboli, rezoliisyonda viral ploritis veya tliberkiilozu destekler.
Sividaki 16kosit sayismm %50 den fazlasinin kiiciik lenfositlerden olugmasi, malignite veya

tiiberkiilozu diistindiirtir (29).



Bakteriyolojik Testler: Sividan bir organizmanin izolasyonu etyolojiyi kesin ortaya koyar.
Plevral siv1 kiiltiiriiniin sensitivitesi % 10-35 arasinda bulunmaktadir. Kiiltiir 6ncesi olabildigince
fazla voliimdeki sivinin konsantrasyonu, sonu¢ alma oranmm yiikseltir. HIV (Human
Immunodeficency Virus) pozitiflerde rastlanan plorezilerde, tiiberkuloz basili izolasyonu daha fazla
oldugu rapor edilmistir. Bunun, plevral stvinin miktarinin ve immiin yetmezlige bagl olarak basil
sayisinin plevral boslukta fazla olmasiyla iligkili oldugu diistiniilmektedir (29).

Sitolojik Analiz: Tam konmamus her eksudatif plevral sivinin sitolojik analizi yapilmalidir.
Plevral sivida malign hiicrelerin goriilmesi, parietal veya visseral plevraya tiimdr invazyonunu
gosterir. Malign plorezilerin %40-87'sinde plevral sivida malign hiicre saptanabilir. Bunlarin
%60'nda ilk torasentezde malign hiicre goriilebilir. Ik muayenede malignite kuskusu olmayan
sividan, tekrarlanan torasentezlerde malignite tanist diisiik (<%3) iken kuskulu sonu¢ durumunda,
i¢ kez plevral sivi alindiginda pozitiflik oram %80-90'a ulagabilir. Pozitiflik malignite tiirline gore
de degisebilir. Hodgkin Hastaligi, epidermoid kanser ve sarkomada pozitiflik orani diisiik iken

adenokarsinomda yiiksektir (29).
PLEVRAL EFUZYONLARDA TEDAVI;

Plevral eflizyonun tedavisi, eflizyona sebep olan hastaliga gore degisir.. Benign plevral
eflizyonlar ¢ogunlukla sistemik hastaliklardan kaynaklandigi icin tedavileri primer etyolojiye
yonelik yapilmalidir.

Konjestif kalp yetmezligine bagli plevral eflizyonda tedavi kalp yetmezligine yonelik
olmahdir.,. Eger sivi nefes darligma yol acacak kadar fazla ise torasentez ile bosaltilabilir.
Parapnomonik efiizyonlar antibiyotik tedavisi ile diizelir, ampiyem gelismesi durumuda ise plevral
aralik drene edilmelidir. Malign plevral efiizyonu olan hastalarin sadece torasentez veya toraks tiipii
drenaji ile tedavileri miimkiin degildir. Bu hastalarin bilyiik cogunlugunda (>%80) plevral eflizyon
kisa siirede tekrarlar. Toraks tiipli drenajina ploredez eklenmesi veya baska bir palyatif yontemin
kullanilmasi gerekmektedir.

Kiiciik caph kahci kateter uygulamasi: Kisa sagkalim beklentisi, hastaligin yaygmhgma ve
plevral stvinin biyokimyasal 6zelliklerine dayanarak diiskiin hastalarda, hastaneye yatirilarak tiip
drenaj veya torakoskopi ile ploredez yapmaktansa, bu islemlerin maliyet ve morbiditeleri goze
alinarak, baz1 aragtirmacilarin 6nerdigi gibi kiiciik ¢apl kalic1 kateterler yardinm ile sivinin drene

edilip hastanin kateter ile evine gonderilmesi bir tedavi segenegi olarak sunulmustur. (30)



CERRAHI PLOREDEZIS:

Cerrahi yontemler; parsiyel ya da total plorektomi, torakotomi veya VATS ile plevral
abrazyondur (31). Plorektomi daha ¢ok, onceden tam konmamis bir etyolojinin, torakotomi
sirasinda tan1 konmussa yapilmasi gereken bir islemdir. Plorektomi siklikla efektiftir, ama yiiksek
bir perioperatif mortalite ve komplikasyon oranina sahiptir. Plevral sivist devam eden hastalarda
subkutan manuel pompasi olan pléroperitoneal bir sant yerlestirilebilinir (32).

KIMYASAL PLOREDEZIS:

Ploredez; plevral yapraklarin gesitli yontemlerle yapistirilmasi islemidir. Cesitli kimyasal
maddeler bir kateter yardimyla plevral araliga verilerek ploredez amaciyla kullamlmaktadir..

Ploredezis en sik standart bir tiip torakostomisi araciligy ile yapilir.

PLOREDEZ AJANLARI:

Tetrasiklin ve Doksisiklin:

Enjekte edilebilen tetrasiklin, minosiklin ve doksisiklin daha ¢ok deneyim kazamlmig i
tetrasiklin tiirevidir. Tetrasiklin artik piyasada bulunmamakla birlikte, yillarca kimyasal ploredezde
kullanilmustir. Tetrasiklin etkileri, primer olarak fibrozan 6zelliklerine baglidir.

Antineoplastik Ajanlar:

Bleomisin gibi antineoplastik ajanlar da malign plevral efiizyonlarin tedavisinde kullanilmustr.
Caligmalarin gogunda 50-100 cm® serum fizyolojik ile sulandirilmis 60 IU bleomisin dozu
kullanilmugtir (33).

Diger: Ploredezis i¢in kullanilan diger sklerotik ajanlar otolog kan transfiizyonlari,
Corynobacterium parvum, giimiis nitrat, nitrojen mustard, iodopoviodon, interlokinler ve
interferonlardir..

TALK PLOREDEZIS:

Talk genellikle kiiglik hacmi ile asbestsiz olarak iiretilir. Talkin sterilizastonunda, kuru 1s1, x
1sinlamasi ve etilen oxid gaz ile sterilizasyon metotlarmim tiimii etkili sterilizasyon saglar. Sterilize
talk eczane raflarinda en az 1 yil kiiltiir negatif olarak kalir. Talk uygulanirken tiip torakostomi
disinda kiiciik drenaj kateterleri de kullanilabilir.

Talk ploredezisde mekanizma:

Metabolik olarak aktif mezotel hiicrelerine talkin baglanmasiyla interlokin—8 orijinli notrofiller
plevral bosluga gecerler. Bu genellikle makrofaj birikiminden sonra olur. Talk ile uyarilan
makrofajlar interlokin—8 ve makrofajlar protein—1 salinimina neden olur. Mezotel hiicrelerinde

adezyon molekiillerinin bulunmasiyla inflamatuar cevapta artig goriiliir. Basarili bir talk



ploredezinde plevral fibrinolitik aktivite azalir bu da koagulasyon basamaklarinin roliiniin énemini
gosterir. Sonug olarak talkin uygulanmasindan sonra mezotel hiicrelerinden orijin alan plevral
sividaki fibroblast growth faktorde hizli bir artis goriiliir (34).

Talk insuflasyonu:

Malign eflizyonlarda plevral bosluk i¢ine talk verilmesinde en yaygin yontem olup genellikle
torakoskopik yardimu ile yapilan toz seklinde talk uygulamasidir. Siklikla 2- 5 g'lik doz 6nerilir. 24-
32F bir gogiis tiipli daima takilir. Plevral sivi 100 ml'nin altina diisiinceye kadar gogiis tiipii
bekletilir. Bu miktarin altinda ise tiip ¢ekilir (32).

Talk siispansiyonu:

Siispansiyon, talkin serum fizyolojik (SF) ile karistirilmast ile yapilir.10 ile 250 ml arasinda
degisen hacimlerde serum fizyolojik kullanilmaktadir. Standart gogiis tiipleri sulandirilmus talk ile
ploredezisde basari ile kullanilmaktadir. 50 ml SF i¢inde 2-5g'lik bir talk dozu gogiis tiipti iginden
verilir. Ploredezden 48—72 saat sonra drenaj hala devam ediyorsa ayni doz tekrar uygulanir (34).

Talk ploredezin komplikasyonlar:

Talk siispansiyonu ile islemlerin %0-1'inde ampiyem bildirilmigken talk pudra uygulamasi ile
hastalarin % 0-3 kadarinda ampiyem rapor edilmistir. Aritmi, kardiyak arrest, gogiis agrisi,
myokard enfarktiisii ya da hipotansiyon gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlar kaydedilmistir. Bu
komplikasyonlarm  iglemlerden kaynaklanip kaynaklanmadigt veya talk ile iliskisi
belirlenememistir. ARDS, akut pndmoni ve solunum yetmezligi de hem talk pudra hem talk

siispansiyondan sonra bildirilmistir (34).

MATERYAL VE METOD;

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Kliniginde Haziran 2003- Mart 2010
tarihleri arasinda malign plevral efiizyon nedeniyle ploredez yontemleri ile tedavi edilen 105
hasta ¢aligmaya alindi.

Calismaya alinma kriterleri:

1) Histopatolojik olarak malign plevral sivi tanist konan hastalar.

2) Siviya bagl semptomlarin olmasi (Dispne, gogiis agrisi, )

3) Siv1 bosaltildiktan sonra direkt gogiis radyografisinde veya VATS sirasinda tam akciger
ekspansiyonun saglanabilmesi.

4)Beklenen yagam siiresinin 3 aydan fazla olmasi.

Hastalarin 58”u kadin 471 erkek idi ( Grafik -1). Yas ortalamasi 56,19 + 14,102 (25- 96)

idi. Calismaya alinan hastalara klinik ve radyolojik incelemeyi takiben torasentez uygulandi.



Malign plevral efiizyonlarin primer maligniteleri tespit edildi. Plevral maiden glukoz,
protein, LDH, sitoloji ve pH c¢alisildi. Es zamanli olarak serum glukoz, protein, LDH degerleri
calisildi. Yetmis bes hastaya tiip torakostomi (TT) uygulandi. 48 hastaya (%47) tiip
torakostomi sonrasi talk ile ploredez yapilirken, 27 hastaya (%26) tetrasiklin ile ploredez
yapildi. 26 hastaya (%25) videotorakoskopi (VATS) sonrasi talk insuflasyonu ile pléredez
saglandi. Dort hastaya ise plevrektomi/dekortikasyon islemi uygulandi.

TT islemi sedoanaljezi ve lokal anestezi altinda midaksiller hat 6. interkostal araliktan 28 F
dren ile uygulandi. Akciger ekspansiyonu saglandikdan sonra ve giinliik drenajin 100 cc in
altina indiginde 4 g talk veya 20- 30 mg/kg dozunda tatrasiklin 150 cc SF iginde drenden 1
saat icinde plevral araliga gonderildi. Islem &ncesi hastalara paranteral analjezik olarak 100
mg tramadolol hidrokloriir verildi. Dort saat klempli birakilan dren -20 cm H2O basingla
negatif suctiona baglandi. Ploredez sonrasi giinliik drenajin 100cc altina diismesi ile dren
sonlandirildi.

Videotorakoskopi (VATS) islemi genel anestezi altinda cift liimenli entiibasyon islemi
sonrast yapildi. Altinci veya yedinci ICA. midaksiller hattan tek port acildi. Calisma kanali
olan kamera plevral araliga gonderildi. Plevral mai aspirasyonu sonrast plevral biyopsiler
histolojik inceleme i¢in frozen sectiona gonderildi. Frozen inceleme sonrasi malign olarak
degerlendirilen hastalara ¢alisma kanalindan 4 g talk puskirtildi. 28 F dren uygulanarak
isleme son verildi. Islem sonras1 dren negatif suctiona baglandi. Giinliik drenaj 100 cc altina
indigi gézlendigi zaman dren sonlandirildu.

Basar kriteri olarak, pléredez sonrast kontrollerde 1 aylik periyotta plevral mai birikiminin
olmamas1 ve daha sonra plevral efiizyon nedeni ile herhangi bir islem gerektirmemesi kabul
edildi. Kontroller PA akciger grafisi ve gerektiginde toraks ultrasonografisi ile yapildi.

Ploredez yontemlerinin (VATS talk piiskiirtme, TT ‘den talk, TT* den tetrasiklin) basarili
olma durumlari, aralarinda karsilastirildi. Pléredez islemi basarili olanlarin mai glukoz, LDH,
pH degerleri, basarisiz olanlar ile karsilastirildi. VATS talk pliskiirtme ile TT den ploredez

islemlerinin dren siireleri karsilastirildi. Transuda-eksuda ayrimi yapildi.



Grafik- 1: Malign plevral eflizyonlu hastalarin cinsiyet ayrimi

ISTATISTIKSEL METOD;

Veriler (yas, LDH, glukoz, pH) ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Basaril
ploredezler ile basarisiz ploredezlerin pH, LDH ve glukoz degerleri aralarinda istatistiksel
olarak student-t testi kullanildi. Tedavi gruplarinda (VATS talk piiskiirtme, tiiptorakostomiden
talk, tiiptorakostomiden tetrasiklin) ploredezis cevabi bakimindan karsilagtirmada Chi- Square
testi kullanildi. VATS yontemi ile tiiptorakostomiden talk ploredez ydntemlerinin dren
stireleri student—t testi kullanilarak istatiksel analizi yapildi. Sonuglar, %95 giiven araliginda,

istatiksel analize gore p degerinin 0.05’in altinda oldugu degerler anlamli kabul edildi.

BULGULAR;

Calismamizda 105 malign plevral efiizyonlu hasta incelendi. Hastalarin58’1 kadin 47’1
erkek idi. Yas ortalamasi 56,19 + 14,102 (25- 96) idi. Hastalarin primer maligniteleri; 42
hasta malign plevral mezotelyoma (MPM), 26 hasta meme kanseri, 20 hasta kii¢iik hiicreli
dis1 akciger kanseri (KHDAK), 2 hasta kiiciik hiicreli akciger kanseri (KHAK), 3 hasta
gastointestinal sistem (GIS) malignitesi, 2 hasta bobrek kanseri, 2 hasta over kanseri, 1 hasta
norojenik tiimor, 1 hasta lenfoma tanili idi, 6 hastanin primer malignitesi belli degil idi.
(Grafik 2). Primer tanilarda MPM (%40) ilk sirada yer alirken ikinci sirada meme kanseri
(%24.7) ve tigiincii sirada KHDAK (%19) olarak izlendi.

Malign eflizyonlar 52 hastada sag hemitoraksda, 44 hastada sol hemitoraksda, 9 hastada
ise bilateral yerlesimli idi. 3 hastanin plevral maisi transuda, 102 hastanin ise eksuda

karakterinde idi.
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Grafik- 2: Malign plevral efiizyonlu hastalarin primer tanilari

Kirksekiz hastaya tiiptorakostomiden talk pudra ile, 27 hastaya tiiptorakostomiden
tetrasiklin ile, 26 hastaya da VATS yoluyla talk piskiirtme ile ploredez islemi uygulandi.
(Grafik 3). Tedavi basarisi, hastalarin bir ay sonraki kontrollerinde niiks olmamasina ve daha
sonraki kontrollerde torasentez veya baska bir tedavi modalitesine gereksinim duyulmamasi
olarak degerlendirildi. Siras1 ile VATS ile talk piiskiirtmede %96.1, tiiptorakostomiden talk

verilmesinde %70.8 ve tiiptorakostomiden tetrasiklin verilmesinde %70.3 basar1 oranlari

bulundu (Grafik 4)
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Grafik 3: Hastalara yapilan ploredez islemleri
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Grafik 4: Ploredez yontemlerinin basari oranlart
Ploredez isleminde basarili olanlarin plevral mai pH, LDH ve glukoz degerleri ploredez
islemi basarisiz olanlar ile karsilastirildi. pH ve glukoz degerlerinin karsilagtirilmasinda
anlamli fark tespit edilmedi. Mai LDH degerleri, basarili ploredezler ile basarisiz ploredezler
arasinda, karsilagtirmadaki fark anlamli bulundu (Tablo 8). LDH degerinin yiiksek olmasinin

ploredez basarisini negatif yonde etkiledigi saptandi.

BASARILI(ORT,SD) BASARISIZ(ORT,SD) P DEGERI

MAI 75,47 + 48,152 73,61 + 46,115 0,869
GLUKOZ

MAI pH 7,29 + 0,148 7,24+0,3 0,253
MAILDH | 758,6 + 829,87 1415 + 2366,53 0,038

Tablo 8:Plevral Mai glukoz, pH, LDH degerlerinin basarili ploredez ile basarisiz ploredez
arasinda karsilastirilmasi
VATS talk piskiirtme yapilan (n: 26) grup ile tiiptorakostomiden tetrasiklin ve talk

verilen (n:75) grubun dren siirelerini karsilastirdigimizda anlamli fark tespit edildi (Tablo 9).

N | DREN SURE ORTALAMASI
(giin)

VATS 26 | 7,88 + 3,192
P =0,022

TUPTORAKOSTOMI | 75 | 11,09 + 6,747
(TALK+ TETRA)

Tablo 9:VATS ile Tiiptorakostomi yapilanlarin dren siirelerinin karsilastiriimasi



Total talk ploredezi yapilan grup (VATS talk + TT’ talk) (n:74) ile tetrasiklin ploredezi
yapilanlar (n:27) karsilastirildiginda anlamli fark tespit edilmedi. (p:0,469)

VATS talk piiskiirtme yapilan grup (n:26), TT den talk verilen grup (n:48) ile ploredez
basarililiginin karsilastirilmasinda anlamh fark tespit edildi. (p:0,022) .VATS yontemi ile

ploredezinin sonuglarinin daha olumlu oldugunu yorumlatti (Tablo10).

N [ BASARILI | BASARISIZ
VATS 26 | 25 1
TUPTORAKOSTOMI | 48 | 34 14 P:0,022
(TALK)

Tablo 10: VATS ploreodezi ile tiiptorakostomiden talk pléredezi yapilanlarin chi- square testi

karsilastirmas.

TARTISMA;

Plevral efiizyon kliniklerde sik¢a rastlanabilen, ancak etyolojisinin ¢ok farkli nedenlere
bagli oldugu ve zaman zaman teshiste giicliikle karsilagilan 6nemli bir saglik sorunudur.
Plevra hastaliklar1 farkli akciger hastaliklarinin yaninda cok cesitli sistemik hastaliklarin
tutulumunun sonucu olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Akciger ya da akciger dis1 hastaliklarin
plevray1 etkilemeleri ile ortaya ¢ikan en sik goriiniim plevrada sivi birikimidir.

Malign plevral efiizyon, plevral sivida veya biyopsi ile alinan plevra dokusunda malign
hiicrelerin varliginin gosterilmesi ile taninir. Malign hastalarda plevral sivi nedeni en sik
lenfatik obstruksiyondur. Akciger kanseri, meme kanseri, lenfoma, over ve mide kanserleri
malign efiizyonlarin %80’inin nedenidir. Malign eflizyonlarda plevral sivi eksuda tarzindadir,
ancak %S5 kadari transuda niteliginde olabilir (20). Bizim g¢alismamizda 105 hastadan 3
hastada mai transuda vasifli idi (%3).

Plevral sivinin etyolojisinde, Amerika Birlesik Devletlerinde yillik insidanslarda konjestif
kalp yetmezligi, parapndmonik efiizyonlar ve malignite ilk sirada yer alirken, Tiirkiye’de
plevral s1vi nedenleri arasinda tiiberkiiloz, malignite ve parapndmonik efiizyonlar ilk siralarda
yer almaktadir. Malign plevral eflizyon nedenleri yurtdisindaki ¢alismalarda akciger, meme,
ve lenfoma kanserleri olarak siralanirken, yurdumuzdaki c¢aligmalarda sirasi ile akciger

kanseri, meme kanseri, ve mezotelyoma seklindedir (35, 36).



MPE’li hastalarin kiiciimsenmeyecek bir kisminda ise biitiin tan1 ¢abalarina ragmen
birincil malign yerlesim veya kaynak bulunamamaktadir. Klinige sadece plevral efiizyon ile
bagvuran, stvinin malign nitelikli saptandigi, ancak primer malign kaynak saptanmayan hasta
oran1 %7 olarak verilmektedir (36). Bizim ¢alismada alt1 hastanin (%5.7) primer tanisi tespit
edilemedi.

Bizim c¢alismamizda ise birinci sirada MPM (42 hasta, %40), ikinci sirada meme kanseri
(26 hasta, %24.7), tugiincii sirada KHDAK (20 hasta, %19) idi. Bolgemizde MPM sik
goriilmesinden dolay1 vakalarimizda ilk sirada izlendi. Sahn tiim malign efiizyonlar iginde
%25 oraninda meme ve %35 oraninda GIS ve over kaynakli olanlari tespit etmistir (36). Tedavi
ettigimiz bu hasta gruplarn literatiir ile uyumlu bulundu. Fakat Ozelikle daha oOnceki
calismalarda da gosterildigi gibi malign plevral mezotelyomanin bolgemizde sik
goriilmesinden dolay1 bizim en biiyiik hasta grubu malign mezotelyomadan olusmustur (37).

MPE, kétii bir prognozun isaretidir. Akciger, mide ve over kanserli hastalar genellikle
malign eflizyon tanisindan itibaren yalniz birka¢ ay yasarlar, oysa meme kanserli hastalar,
kemoterapi yanitina bagli olarak birka¢ yila kadar yasayabilir. MPE’larin tanisi ile hastanin
belirtileri, genel saglik ve fonksiyonel durum ile beklenen yasam siiresi degerlendirilerek
destekleyici tedavi yaklagimlari goz oniine alinmalidir (38). Tedavinin en 6nemli endikasyonu
nefes darligindan kurtulmaktir. Nefes darliginin derecesi sivinin miktarina ve altta yatan
akciger ve plevranin durumuna baglidir. MPE ‘lu hastalarda dispne ve fizik kapasitede azalma
bu hastalarin yasam kalitesini dnemli 6l¢iide azaltir. Kisa hayat beklentisi olan bu hastalarda
semptomlarin giderilmesi ve hastalarin rahatlamasi asil amagtir. Bu ylizden uygulanacak
yontemin mortalite ve morbiditesinin diisiik olmas1 6nemlidir. Bizim ¢alismamizda hastalarin
% 90 ‘inda nefes darlig1 ve gdglis agrist meveut idi.

Malign plevral efiizyonda en sik uygulanan tedavi yontemi ploredezistir. Plevral
yapisiklik, plevral bosluga verilen sklerozan ajanin yaptidi irritasyon ile saglanir. Tedavide
amag palyasyondur. Ideal sklerozan ajanm yiiksek etkinlik oranina sahip olmasi, ucuz olmasi,
onemli yan etkilerinin olmamasi ve kolay uygulanabilir olmasi gereklidir. (2).

Plevral tumor invasyonu sonrasi olusan inflamatuar cevap plevral aralikta hizli ve bol
efiizyona yol agar (38). Plevral sividaki LDH diizeyi plevral inflamasyonun derecesini
gostermektedir. Plevra sivisinda glukozun diisiik bulunmasi tiimor aktivitesini ve biiyiik
timor kitlesinin varligini gosterir. Tan1 esnasinda MPE’lu hastalarin 1\3°i 7.30’dan diisiik
plevral pH degerlerine sahiptirler. Diisiik pH’ ya sahip sivilarda glukoz yogunluklar1 da
diisiiktiir. Dugiik plevral sivi glukoz ve pH degerlerinin malign sivilardaki nedeni plevral

alandaki artmis tlimor kitlesi olarak goriilmektedir. Diisiik pH ve glukoz yogunluguna sahip



malign sivilar ilk sitolojik muayenede daha yiiksek tanisal kazanca, kotii yasam siiresine ve
basarisiz ploredezis cevabina sahiptir (38). Mai pH degerinin 7.30 un altinda olmasinin
ploredez basarisini diisiirdiiglinii savunanlar oldugu gibi (39), bunun tek basma etkili
olmadigini1 belirten ¢alismalar mevcuttur (40). Bizim ¢alismada pH ve glukoz degerleri ile
ploredez basaris1 arasinda anlamli fark saptanmadi. Buna karsin bizim ¢alismamizda LDH
degerinin yiiksekligi ploredez basarisini azaltmistir.

En etkili ajan olarak kabul edilen talk siddetli bir reaktif plorit olusturur. Walker-Renard
ve ark. analizinde toplam 165 hastada talk ile %93, tetrasiklin ile %68 tam yanit saptandigi
bildirmektedir. Walker-Renard ve ark. (33) kimyasal ploredez ile tedavi edilmis rekiiren
semptomatik MPE’ lu hastalar1 belirleyerek, 1966 dan 1992 ye kadar ingilizce basilmis tiim
makaleleri yeniden gozden gecirmistir. Toplam 1168 hasta ploredezin tam basaris1 agisindan
analiz edilmis, 1140 hasta ise toksisitesi agisindan degerlendirilmistir. Basari, efiizyonun
tekrarlanmamasi1 olarak tanimlanmis, klinik muayene veya gogilis radyografisi ile karar
verilmistir. Kimyasal ploredez yapilan 1168 hastanin 752’sinde tam yanit (%64) meydana
gelmistir. Fibrozan ajanlarla (antineoplastik olmayan) tam basart oram %75 iken, antineoplastik
ajanlarla yapilan ploredeziste bu oran %44’ diir. Talk (2,5-10g) %93 luk bir tam basari orani ile en
etkili ploretik ajandir (33). Talk igin ploredezis basari oranlart %88 ile %100 arasinda
degismekte ve ortalama basar1 %90 olarak bildirilmektedir (41). Lynch ve arkadaslar1 (42),
talk (5 gr), bleomisin (60 {inite) ve tetrasiklini (750 mg) karsilastirmig ve ploredezisi takiben
bir ay sonrasinda tedavinin basaris1 agisindan ii¢ grup arasinda bir fark olmadigini
bildirmislerdir.

Yim ve arkadaslari talk piiskiirtme (5 gr) ile talkin sulandirtlip drenden verilmesini (talc
slurry) (5 gr) karsilastirmislar ve her iki tedavi grubu icin tam cevabin %90’n {izeride
oldugunu ve tedavi gruplari arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark olmadigini
bildirmislerdir(43), .

Bizim calismada TT’den talk ile %70.8, TT* den tetrasiklin ile %70.3, VATS ile talk
puskiirtiillmesinde de %96.1 basari elde edildi. Toplam talk verilenlerle tetrasiklin verilenler
arasinda anlamli fark izlenmedi. Biz VATS talk piiskiirtme ile TT den talk ydntemlerini
karsilastirdigimizda aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark goriildi. Calismamizda talkin
torakoskop yardimiyla verilmesinin daha yiiksek oranda ploredez etkisine sahip oldugu
gortldii.

Stefani ve arkadaslarinin iki prospektif ¢alismadan biri olan ¢alismalarinda 109 hastanin 72
‘sine talk piiskiirtme, 37’sine de talk sulandirilip verilmistir. Talk piiskiirtme sonuglar1 bizim

caligmada oldugu gibi daha etkili bulunmustur (44) .



Carol Tan ve arkadaslar1 bir randomize klinik ¢alismada total olarak kullanilan sklerotik
ajanlarin Dbirbirlerine Ustiinliigli saptamamakla beraber talk kullaniminin 6ne ¢iktigini
belirtmislerdir (45). Bizim calismada da kullanilan yontemlere bakilmaksizin talk ve
tetrasiklin kullaniminin basari iizerinde istatistiksel bir fark olusturmadigini gordiik

VATS’de talk ile yapilan ploredezin basarili oldugunu bildiren pek c¢ok yayin vardir.
VATS ile sivi bosaltildiktan sonra talk uygulanir, pozitif basingla akciger sisirilerek visseral
ve paryetal plevra bir birine yaklastirilir, gégiis tiipii ile drenajin devami basariy1 artirir (46).

Akut respirautuar distres sendromu (ARDS), akut pnémoni, ve respiratuar yetmezlik
hastaliklar1 hem talk pudra hemde talk bulamaci uygulanmasi sonrasinda bildirilmistir (47).
Talkin sulandirilip drenden verilen deneysel bir ¢alisgmada Kenedy ve yardimcilart (48)
akcigerde mononiikleer inflamasyonla olan perivaskiiler infiltrasyonun goze c¢arptigini,
bununda sklerozan ajanin uygulanmasindan sonra mediatdrlerin pulmoner dolasima
yayilabilecegini tahmin etmislerdir.

Ploredez isleminde talkin kullanimiyla ilgili otorlerin de farkli goriisleri bulunmaktadir.
Richard W. Light, talkin ARDS’ye ve hatta 6lime neden olabilen bir ajan oldugundan ve
boyle bir yan etkisi bulunmayan tetrasiklin veya bleomisine iistiinliigli ispatlanamadigindan
dolay1 ploredez islemi igin talk kullanilmamasi gerektigini bildirmistir (2). Steven A. Sahn ,
buna kars1 ¢ikmis, kolay bulunabilir olmasi ve etkinliginden dolay1 pléredez islemi igin en
ideal ajan olarak talk kullanimini 6nermistir (34).

Caligmamizdaki hastalarda talk kullanimimna bagli ARDS ve solunum yetmezligi
gozlemlemedik.

Trotter ve arkadaslar1 torakoskopi ile talk pudralama yonteminin, plevral boslugun direkt
gorlintiilenmesi, lokiilasyonlarin ortadan kaldirilabilmesi, es zamanli diagnostik islemlere
olanak saglamasi ve talkin daha genis alana homojen dagilimmi saglamasi bakimindan
slispansiyon yonteminden iistiin oldugunu belirtmislerdir (49).

VATS ile malign eflizyonlarin palyasyonu i¢in 40 iizerinde hastaya ploredez uygulayan
LoCicero (50) %100 ‘e yakin bagari bildirmistir. Walker-Renard ve arkadaslarinin (33) yaptigi
caligmada gogiis tiipii siirelerinin torakoskopi-talk uygulanan olgularda daha kisa oldugunu
bildirmistir.

Kolschmann ve arkadaglart 2005 yilinda yayinladiklar1 102 hastalik caligmalarinda;
torakoskopik talk ile ploredezisde 30 giinliik takiplerinde % 89.4, 180 giinliik takiplerinde
%82.6 basar1 elde etmislerdir. Komplikasyon olarak 1 hastada ampiyem gelismis ve higbir
hastada ARDS gelismemistir. Torakoskopik talk uygulmanin tekrarlayan plevral efiizyonlarda

semptomlarin kontroliinde efektif bir metod oldugu sonucuna varmiglardir. MPE larda en iyi



yasam beklentisinin mezotelyomada en kisa yasam beklentisinin de akciger kanserinde
oldugunu anlamli olarak izlemislerdir (51).

Bizim ¢alismamizda VATS ile talk ploredezlerde 1 hastada 1 ay igerisinde niiks goriildii
ve %96.1 basar1 elde edildi. Olgulardan plevral biyosiler calisilarak patolojik tetkikleri
yapildi. Hasta konforu acisindan VATS ile talk uyguladiklarimizin dren siireleri TT’ den
ploredez uygulananlarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark izlendi. VATS-
talk uygulananlar ile TT’ den talk uygulananlar arasinda da ploredez basarisi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark goriildii. Ozellikle VATS ile talk uygulamasimi; dren
stiresinin kisalmasi ve ploredez basarisinin diger yontemlere gore daha yiiksek olmasi
yonlerinlerinden etkili ve avantajli oldugunu gordiik. Calismamizda TT’ den talk ile %70.8,
TT’ den tetrasiklin ile %70.3, VATS ile talk puiskiirtiilmesinde de %96.1 basar1 elde edildi.

SONUCLAR;

Kotii prognoz belirtisi olan malign plevral efuzyonda tedavi palyatif amaglidir., Hedef
sag kalim siiresi kisa olan hastadaki solunum sikintisin1  ortadan kaldirip tekrarlayan
torasentezleri ortadan kaldirmaktir.. Semptomatik MPE lu hastalarda ploredezis yapilmalidir.
Malign plevral efiizyonlu hastalarin primer malignensileri incelendiginde; en sik primer neden
malign mezotelyoma idi. Bu diger calismalardaki oranlar ile karsilastirldiginda malign
mezotelyoma insidensi bolgemiz agisindan cografi dagilima iyi bir 6rnek teskil etmektedir.
Hastalardaki ploredez basarisini; plevral efiizyondaki yiiksek LDH degerleri negatif yonde
etkilemektedir.

Glinlimiiz sartlarinda ploredezisde Oncelikle sklerozan ajan olarak steril talk purdra
onermekteyiz.

MPE Iu hastalarda ploredezis yontemlerinden VATS ile talk piiskiirtme dren siiresini
kisaltarak hasta konforunda Onemli bir role sahip olmustur. Ayni1 zamanda ploredezis
basarisinda VATS ile talk piiskiirtme diger yontemlere gore daha etkili ve effektif bir
yontemdir. Biz hem tani1 ve tedavi agisindan, hem de hasta konforu agisindan VATS ile

yapilan diagnostik ploredez isleminin oncelikle tercih edilmesi kanisinday1z.



OZET;

AMAC: Klinigimizde gerceklestirilen malign plevral efiizyonlu hastalarin  ploredez
sonuglarinin etkinligini incelemegi amagladik.

GEREC VE YONTEM: Dicle Universitesi Gogiis Cerrahisi Anabilim Dali’'nda haziran
2003- mart 2010 arasinda 105 malign plevral eflizyonlu hastaya palyatif olarak ploredezis
yapildi. Hastalarin 58’1 (%55.2) kadin, 47°1 (%44.8) erkeke idi. Yas aralig1 25 ile 96 arasinda
idi. (Ortalama yas 56.19). Efiizyon 52 hastada sag tarafta (%49.5), 44 hastada sol tarafta
(%41.9) ve 9 hastada bilateral idi (%8.5). Tiip torakostomi ile talk siispansiyon 48 hastaya
(%45.7) yapildi. Tetrasiklin ile ploredez 27 (%25.7) hastaya kullanildi. 26 hastaya (%24.7)
torakoskopik talk pudra yapildi. 4 hastaya plorektomi yapildi. VATS tiim hastalara genel
anestezi altinda yapildi. Ploredezis islemi 4 gr. steril asbestsiz talk ile yapildi. Gogiis tiipi,
stvi drenaji 100cc/24 h altina indiginde ¢ikartildu.

BULGULAR: Primer maligniteleri 42 hasta MPM (%40), 26 hasta meme kanseri (%24), 20
hasta KHDAK (%19), 3 hasta GIS malignitesi, 2 hasta bobrek kanseri, 2 hasta over kanseri, 1
hasta norojenik tiimor, 1 hasta ise lenfoma tanili idi.

Ploredezis basart oranlart; VATS talk pudra ile %96.1, talk bulamag ile % 70.8 ve tetrasiklin
ile %70.3 idi. Ploredezis basarisinda plevral LDH degeri etkili bulundu (p< 0.05). VATS ile
talk pudra yontemi diger yontemlerden daha etkili oldugu anlamli goriildii (p< 0.05).
SONUC: VATS ile talk pudra uygulamasi, yliksek oranda ploredezis basarisi ve nefes

darliginda belirgin azalma ile uzun siireli kontrol saglayan etkili ve giivenilir bir yontemdir.



SUMMARY;

BACKGROUND: The aim of this study was to analyze the results of pleurodesis for
malignant pleural effusion performed in our department

PATIENTS AND METHODS: From June 2003 to March 2010, a series of 105 patients
with malignant pleural effusion underwent a palliative pleurodesis, in Dicle University
Faculty of Medicine Department of Thoracic Surgery. There were 58 females (55.2%) and 47
males (44.8%), ranging in age from 25 to 96 years (mean age: 56.19 years). The effusion was
on the right side in 52 patients (49.5%), on the left side in 44 (41.9%), and bilateral in 9
(8.5%).Talc slurry with tube thoracostomy was performed for 48 patients (45.7%).
Tetracycline was used for pleuredesis for 27 patients (25.7%). Twenty-six (24.7%) patients
were underwent thoracoscopic talc poudrage. Pleuroctomy was performed in four patients.
Video-thoracoscopy was performed under general anaesthesia in all patients. Pleurodesis was
produced by instillation of 4g of sterile asbestos-free talc. The chest tube was removed when
fluid drainage was less than 100 mi/24 h.

RESULTS: Primary malignities were as follows; 42 (40%) malignant pleural mesothelioma,
26 (24%) breast cancer, 20 (19%) NSCLC, 3 GIS malignancy, 2 SCLC, 2 renal malignancy, 2
ovary tumours, one neurogenic malignancy, one lymhoma. The diagnosis was not possible in
six patients. Pleurodesis success rate was 96.1 % for VATS talc poudrage, 70.8 % for talc
slurry, and 70.3% for tetracycline. Level of pleural LDH was effective on pleuredesis
(p<0.05). Video- assisted thoracoscopic talc poudrage was significantly effective than other
methods (p<0.05).

CONCLUSIONS: Video-assisted thoracoscopic talc poudrage is an effective and safe
procedure that yields a high rate of successful pleurodesis and achieves long-term control with

marked dyspnea decrease.
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