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ONSOZz

Plevra hastaliklari, gogus hastaliklari ve gégls cerrahisi pratiginde sik karsilasilan
durumlardir. Etiyolojileri oldukga gesitlidir; enfeksiydz, inflamatuvar, neoplastik, travma-
tik ve sistemik hastaliklara bagh olarak gelisebilir. Literatlirde altmistan fazla hastaligin
plevral patolojilere neden olabilecegi bildirilmistir. Bu nedenle, plevra hastaliklarinin
dogru sekilde tanimlanmasi ve uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesi, multidisipliner
bir bakis acisi ile birlikte algoritmik bir yaklasim gerektirmektedir.

"Olgularla Plevra Hastaliklari Atlasi”, en sik gorilen temel plevra hastaliklarini
sistematik bir sekilde ele alarak, teorik bilgiden ziyade klinik uygulamaya yonelik pratik
spot bilgiler ve gorseller esliginde giincel bilgi ve deneyimi paylasmayi amaglamaktadir.
Alaninda uzman akademisyen ve klinisyenlerin katkilariyla hazirlanan bu kitap, gercek
olgular Gzerinden tanisal siiregleri ve tedavi yaklasimlarini pratik ve algoritmik bir cerge-
vede ele almakta, spot bilgiler ile en kritik noktalari 6zetlemektedir. Her bir olgu, 6zellikle
glnluk pratiginde plevra hastaliklariyla sik karsilasan hekimlerin tani ve tedavi stireclerini
hizlandirarak, klinik karar alma mekanizmalarini destekleyecek bir rehber niteligindedir.

Bu kitabin hazirlanmasinda emegi gecen tim yazarlara, katkida bulunan bilim in-
sanlarina, Tiirkiye Solunum Arastirmalari Dernegi (TUSAD) Plevra Calisma Grubu Yiirit-
me Kurulu Uyelerine ve TUSAD Merkez Yénetim Kurulu iiyelerine tesekkiir ederiz. Bu
kitabin ilk okuyucusu olan ve titiz bir ¢alismayla tim yazim hatalarini diizelten Dr. Ulkar
Ismayilova'ya tesekkiir ederiz. Olgularla Plevra Hastaliklari Atlasi” nin tiim okuyuculara
faydali olmasini dileriz.

Saygilarimizla

Editorler
Deniz Koksal
Sevda Sener Comert
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NORMAL PLEVRA

Serkan Uysal ', Seving Saring ?

U Hacettege Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Cerrahisi Ana Bilim Dali
2 Hacettepe Universitesi Tip Fakdltesi, Gogus Hastaliklari Ana Bilim Dali

Plevra akcigerlerin hareketini saglayan diiz, parlak ser6z membran olup, visseral ve pa-
rietal plevra olmak iizere ikiye ayrilir. Visseral plevra, akcigerleri ve interlober fissiirleri
sararken, parietal plevra gogiis duvari i¢ yiiziinii, diyaframi ve mediyasteni sarar. ki plevra
yapragi birbiriyle devamlilik gdsterir ve arasinda plevral bosluk yer alir (Resim 1). Her iki
plevranin ylizey alani, visseral plevranin interlober fissiirleri ve parietal plevranin kostof-
renik koseleri de dahil edildiginde, 70 kg agirhgmdaki bir erkekte 2000 cm? civarindadir.

Plevral boslukta, plevra yapraklarmin birbiri {izerinde rahatga kaymasini saglayan az mik-
tarda (0,1-0,2 mL/kg) s1vi bulunmaktadir. Bu sivi berrak, renksiz, hiicreden fakirdir (1500
hiicre/pL). Protein diizeyi (<1,5 g/dL) ve LDH diizeyi diisiiktiir. Glikoz diizeyi ise plaz-
ma ile benzerdir. Hiicreler cogunlukla monositlerden olusur. Ayrica az miktarda lenfosit,
makrofaj, mezotel hiicreleri, polimorfoniikleer 16kositler mevcut olup, eritrosit yoktur.
Plevra yiizeyi, metabolik olarak aktif mezotelyal hiicrelerle kaplidir. Bu hiicreler, hyaliiro-
nik asit iceren glikoproteinler, nitrik oksit ve transforme edici biiylime faktorii B gibi gesitli
maddeler iretirler.

Normal akcigerler gogiis boslugundan ¢ikarildiginda, elastik gerilim nedeniyle gaz hacim-
leri azalir. Buna karsilik, gégiis duvari, normal bir nefesin sonunda (fonksiyonel rezidiiel
kapasite diizeyinde) atmosferik basinca maruz kaldiginda genislemeye egilimlidir. Bu iki

Resim 1. a. Plevral bosluk, visseral (2 numarali ok) ve parietal plevra (1 numarali ok)
b. Parietal plevra (ok ile gosterilen) (Plorektomi sirasinda ¢ekilen goriintii)



Olgularla Plevra Hastalhklar: Atlas

fiziksel kuvvetin dengelemesi, plevral bosluktaki basinct hafifce negatif tutar (yaklasik ola-
rak -3 ile -5 cmH,0). Insanlarda plevral boslugun fizyolojik islevi tam olarak agikliga ka-
vusmamis olmakla birlikte, bazi teoriler mevcuttur. Bir teori, plevranin solunum sirasinda
akcigerin gekil degistirmesine olanak saglayan elastik bir ser6z membran olarak gorev yap-
tigmni 6ne siirer. Bir diger teori ise, fonksiyonel rezidiiel kapasite diizeyindeki hafif negatif
plevral basincin atelektaziyi 6nleyici bir rol oynadigini savunur.

Her iki plevral yapragin lenfatik drenaj mekanizmalar1 farklidir. Parietal lenfatik sistem,
plevral bosluktan lenf drenajinin ana yoludur. Parietal plevranin mezotelyal ylizeyinde, sub-
mezotelyal tabakadaki lenfatik aga baglanan, “stomata” adi verilen 2-12 pm biiyiikliigtinde
acikliklar bulunur ve bunlar etkin lenfatik drenaji saglar. Buna karsilik, visseral plevrada
lakuna ve stomatalar bulunmaz. Visseral plevranin altindaki lenfatik damarlar, plevral bos-
luktan ziyade pulmoner parankime drenaj yapar.

Plevral boslugun farkli bolgelerindeki lenfatikler, farkli lenf nodlarina drene olur. Kostal
yiizeyden gelen lenf, parasternal ve paravertebral lenf nodlarma; mediyastinal yiizeyden
gelen lenf ise trakeobronsiyal lenf nodlarina drene olur. Pariyetal plevranin diyafragma-
tik ylizeyindeki lenfatikler ise karin igi lenfatikleriyle iligkilidir. Lenfatik akimin karindan
toraks i¢ine dogru olmasi nedeniyle, karin i¢indeki enfeksiyonlar kolaylikla toraksa yayi-
labilir.

Parietal plevra, subklavian, internal mammarian ve interkostal arterler ile beslenir; vendz
dontis ise bronsiyal venler araciligryla saglanir. Visseral plevranin kanlanma kaynag: ko-
nusunda farkli goriisler vardir. Bazi arastirmacilar, hiler, apikal, mediyastinal ve interlobar
bdlgelerin bronsiyal dolasimla beslendigini, geri kalan bdlgelerin ise pulmoner arterlerden
beslendigini belirtirken, diger bir grup, kostal ve diyafragmatik bdlgelerin bronsiyal kay-
naklt oldugunu savunur. Bronsiyal venler tarafindan drene edilen hiler bolge disinda, visse-
ral plevranin vendz doniisii pulmoner venler araciligi ile gerceklesir.

Parietal plevranin bag dokusunda, visseral plevrada olmayan agr lifleri vardir. Kostal plev-
ra ve diyafragmatik plevranin periferik kismi, interkostal sinirler tarafindan innerve edilir.
Bu bdlgelerdeki agrili uyaranlar komsu gogiis duvarinda hissedilir. Diyaframin merkez kis-
mui ise frenik sinir tarafindan innerve edilir ve bu alandaki uyarilar, ayn1 taraftaki omuzda
agriya yol agar. Visseral plevranin innervasyonu ise nervus vagus dallari ve sempatik trun-
kus tarafindan saglanir.

Plevral Sivi Olusumu:

Plevral bosluktaki sivi, parietal plevra tarafindan iiretilir ve parietal plevradaki lenfatikler
tarafindan geri emilir. Sivi miktar1 fizyolojik olarak 15 mL'yi agmaz. Stvinin bu miktarda
sabit kalmasinin nedeni sistemik ve pulmoner dolagimdaki hidrostatik ve onkotik basinglar
arasindaki hassas dengedir (Sekil 1). Hidrostatik basing, sivinin kendi tarafindan uygulanan
kuvveti ifade eder ve parietal ile visseral plevra arasinda farklilik gosterir. Ozellikle, hid-
rostatik basing parietal plevrada (30 cm H,0), visseral plevraya kiyasla (24 cm H,0) daha
yiiksektir. Buna karsilik, onkotik basing, sivi igindeki proteinlerin osmotik etkileriyle iliski-
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NORMAL PLEVRA
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Sekil 1. Plevral boslukta sivi olusumunu dengeleyen kuvvetler

lidir ve genellikle parietal ve visseral plevrada esit diizeydedir (34 cm H,0). Hidrostatik ba-
sigtaki bu dengesizlik, sivinin parietal plevradan plevral bosluga dogru net bir hareketine
yol agar. Bu nedenle, plevral sivi olusumu esas olarak parietal plevra kaynaklidir. Parietal
plevra iizerindeki lenfatik damarlar, plevral sivinin geri emiliminden sorumludur. Bu da-
marlar, s1vi iretimindeki artisa yanit olarak drenaj hizini yaklagik 20 kat artabilir. Ancak,
artan sivi iiretimi veya bozulmus rezorpsiyon gibi faktorler, bu hassas dengeyi bozarak
klinik olarak 6nemli plevral siviya neden olabilir. Plevral sivi olusum mekanizmalari,
dort ana mekanizma ile agiklanabilir (Tablo 1).

Tablo 1. Plevral sivt olusum mekanizmalari

e Hidrostatik ve onkotik basinglar arasindaki dengenin bozulmasi
o Plevral membran gecirgenliginde artma

o Intraplevral basingta diigme

o Lenfatik drenajda bozulma

Patolojik diizeyde plevral sivilar, transiida veya eksiida olarak siniflandirilmaktadir. Plev-
ral stvinin niteligini belirlemede uzun yillardir en yaygin kullanilan yontem Light Kriter-
leri’dir (Tablo 2). Bu kriterlerden bir veya daha fazlasinin varliginda sivi eksiida olarak
nitelendirilir. Transiidatif sivilar, genellikle sistemik nedenlerle ortaya ¢ikar ve hidrostatik
ve/veya onkotik basing degisiklikleri sonucunda olusur. Eksiidatif sivilar ise plevral yii-
zeyde kapiller permeabilite artisi, plevral ylizey hasari, lenfatik drenaj bozuklugu, damar-
sal hasarlar veya dogrudan plevral yiizeyi etkileyen inflamasyon nedeniyle gelismektedir.

Tablo 2. Light Kriterleri

1. Plevral stv1 protein degeri/serum protein degeri >0,5
2. Plevral stvi LDH degeri/serum LDH degeri >0,6
3. Plevral stvi LDH> Serum LDH iist diizeyinin 2/3'ii
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KONJESTIF KALP YETMEZLIG

Makbule Ozlem Akbay

Slreyyapasa Gogus Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Go6gls Hastaliklari Klinigi

Tiim plevral sivilarin %35°1, transiidatif plevral sivilarin %701 konjestif kalp yetmezligi-
ne (KKY) bagl gelismektedir. Transiidatif efiizyonlar, hidrostatik ve/veya onkotik basing
degisiklikleri sonucu plevral boslukta gelisen sivilardir. Bu sivi, plevral boslukta fizyo-
lojik olarak bulunan plevral siviya benzer 6zellikler tasir. Uygun tedaviyle dengesizlik
ortadan kalktiginda s1v1 rezorbe olur.

Olgu:

Yirmi yildir koroner arter hastalig1 ve hipertansiyon tanisi olan, 15 yil dnce koroner by-
pass ameliyati gegiren, 3 yildir iskemik kardiyomiyopati ve kronik bobrek hastalig ta-
nistyla izlenen 86 yasindaki erkek hasta, 2 aydir artan nefes darlif1 yakinmasiyla acil
servise bagvurdu. Sigara dykiisti 50 paket-y1l olup halen sigara igiyordu. Diizenli olarak
100 mg asetilsalisilik asit, 5 mg ramipril, 50 mg metoprolol ve haftada 2-3 giin 40 mg
furosemid kullanmaktaydi.

Fizik muayenesinde, kan basinci 100/60mmHg, nabiz 92/dk, solunum sayis1 20/dk, oda
havasinda oksijen satiirasyonu %88 olarak 6l¢iildii. Sag hemitoraks solunuma azalms ka-
tiltyor ve oskiiltasyonda solunum sesleri duyulmuyordu. Sag hemitoraksda, skapula alti
bolgede matite mevcuttu ve vibrasyon torasik azalmisti. Bilateral pretibial 6dem (++/++)
mevceuttu.

Laboratuvar incelemelerinde, kreatinin 1,95 mg/dL, tire 120 mg/dL ve pro-BNP 1650 pg/
mL degerleri disindaki sonuglar normal sinirlardaydi. PA akciger grafisinde, sag hemito-
raksta hilus bolgesine kadar uzanan plevral eflizyonla uyumlu goriiniim izlendi (Resim
1). Geriye doniik akciger grafileri degerlendirildiginde, sivinin 6 aydir mevcut oldugu ve
zaman zaman azalip arttig1 goriildii. EKO’da, sol ventrikiil global hipokinetik, ejeksiyon
fraksiyonu %35, pulmoner arter basinci 45-50 mmHg, 1. derece aort yetmezligi, 2. derece
mitral ve triklispid yetmezligi saptandi. Diiiretik tedaviyle plevral efiizyonu gerileme-
yen hastaya toraks USG esliginde torasentez yapildi. USG’de kismi plevral diizensizligin
eslik ettigi hipoekoik plevral sivi izlendi (Resim 2). Alinan sivi agik sari renkte serdz
goriiniimdeydi. Plevral sivi ve es zamanli serum biyokimyasi Tablo 1’de goriilmektedir.

Plevra/ Serum LDH ve protein oranlari sirastyla 0,58 ve 0,51 olan hastanin albiimin gra-
dienti 1,6 mg/dL bulundu ve sivinin transiida oldugu digiiniildii. Stvinin transiida olmakla
birlikte etkin tedaviye ragmen gerilememesi, uzun zamandir tekrarliyor olmasi ve nefes
darlig1 yapmasi nedeniyle plorodez yapilmasi planlandi. Plérodez dncesi ¢ekilen toraks

11




Olgularla Plevra Hastaliklar: Atlasi

Resim 1. Sag hemitoraksta diyafragmayi, kalp sinirini silen, hilus bolgesine kadar uza-
nan, agiklig1 yukar: bakan plevral siviyla uyumlu homojen opasite ve kardiyotorasik
oranda artis

1 518/518

Resim 2. Kismi plevral diizensizligin eslik ettigi hipoekoik plevral sivi goriiniimi

12



KONJESTIF KALP YETMEZLIGI

Tablo 1. Plevral siv1 ve es zamanli serum biyokimyasal analizi

Plevra (P) Serum (S)

LDH (U/L) 70 120 P/S: 0,58

Protein (mg/dL) 3,3 6,5 P/S: 0,51

Albiimin (mg/dL) 1,2 2,8 Gradient (S-P): 1,6
Glikoz (mg/dL) 80 106

Resim 3. Toraks BT de sag tarafta plevral efiizyon ve kardiyotorasik oranda artis

BT’de sag tarafta plevral sivi ve kardiyotorasik oranda artig izlendi (Resim 3). Hastaya
bosaltici torasentez ve ploredez yapildi. PA akciger grafisinde sag hemitoraksta plevral
sivinin azaldigi gorildi (Resim 4). Takipte sikintisi olmayan oksijen ihtiyaci azalan hasta
taburcu edildi.

Resim 4. Plorodez sonrasi ¢ekilen PA akciger grafisi

13
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Klinik inciler:

Bilinen kalp yetmezligi olan hastalarda plevral sivilarin rutin olarak 6rneklenmesi
onerilmez. Yapilan ¢alismalarda, diiiretik tedavi sonrasi (4-16 giin) kontrol akciger
grafisi ile stvinin gerileyip gerilemediginin degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Bilinen kalp yetmezligi olan hastada, ates, gogiis agrist veya tek tarafli fazla mik-
tarda plevral s1vi olmasi halinde torasentez yapilmalidir.

KKY’si olan ve ditiretik tedavi kullanan hastalarda, Light kriterlerine gore, aslinda
transiida olan sivilarin %251 yanlislikla eksiida olarak siniflanabilmektedir. Tran-
stida oldugu diisiiniilen bir s1vinin sinirda eksiida olmas1 durumunda, albiimin veya
protein gradienti bakilmasi 6nerilmektedir. Serum-plevra albiimin ve protein gra-
dienti sirastyla >1,2 mg/dL ve >3,1 mg/dL olmas1 halinde, stvinin transiida olarak
kabul edilmesi 6nerilmektedir.

Kalp yetmezligine baglh gelisen direngli plevral sivilarin yaklasik yarisinda ploro-
dezis yapilmasi veya plevral kateter takilmasi gerekebilmektedir. Plorodez basari-
s1, malign plevral sivilara gore daha diisiik olmaktadir.

KAYNAKLAR
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KOMPLIKE PARAPNOMONIK
PLEVRAL SIVI

Ozlem Sogukpinar

Slireyyapasa Gogus Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogus
Hastaliklar Klinigi

Bakteriyel pnémoniye eslik eden plevral sivi “parapnomonik sivi (PPS)” olarak adlan-
dirtlir.  Stvi steril, serbest ve az miktarda ise “basit (komplike olmayan) PPS” olarak
tanimlanir. Ancak, plevral siviya bakteri translokasyonu gergeklesmis ve sivi enfekte ol-
mussa veya enfeksiyonu diisiindiiren biyokimyasal 6zellikler tasiyorsa bu durum “komp-
like PPS” olarak degerlendirilir. Eger torasentez yapilarak piiy aspire edilirse, bu tablo
“ampiyem” olarak adlandirilir. PPS’nin evreleri ve evrelere gore sivi dzellikleri Tablo
1’de goriilmektedir.

Bakteriyel pnomonilerin yaklasik yarisinda PPS gelisir. PPS gelisen hastalarin %10’unda
komplike PPS goriiliir. Ilerleyen yasla birlikte komplike PPS insidansi artarken, mortalite
orant %20 civarindadir. Geriatrik hastalarda veya immunsupresyon varliginda bu oran
%30’a kadar ulagsmaktadir. Basit PPS genellikle antibiyotik tedavi ile iyilesir. Ancak, kli-
nik ve radyolojik iyilesme saglanamiyorsa komplike PPS diistintilmelidir.

Tablo 1. Parapndmonik sivinin evreleri

FiBROPURULAN EVRE

EksiidaTiF EVRE

PPS evreleri Basit PPS Komplike PPS Ampiyem
Goriiniim Serdz Bulanik Piy
Biyokimya pH >7,30 pH <7,20 -
Glikoz >60 mg/dL Glikoz <40 mg/dL
LDH <1000 IU/L LDH >1000 TU/L
Lokosit sayist <10.000 hiicre /uLL >10.000 hiicre/ul -
Gram boyama Negatif +/- +/-
Kltiir Negatif +/- +/-
Tedavi yaklasimi1 Antibiyotik tedavi Antibiyotik tedavi + Drenaj
Kronik organizayon evresi: Hasta iyilesirken plevranin fibrin6z bir sekilde kalinlastig1, re-eks-
pansiyon kusuru veya tuzaklanmis akcigere neden oldugu evredir. Hastada solunum fonksiyo-
nunu bozuyorsa dekortikasyon gerekebilir.

Olgu:

Yetmis yasinda erkek hasta, on glindiir devam eden oksiiriik, balgam, sol yan agris1 ve ne-
fes darlig1 yakinmalariyla bagvurdu. Oral yolla amoksisilin-klavulanat kullanmis, ancak
fayda gérmemisti. Ozgecmisinde diyabeti mevcuttu, oral antidiyabetik kullantyordu ve
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Resim 1. a. Sol hemitoraksta plevral siviyla uyumlu goriiniim b. Torasentezle alinan
serofibrindz stvi gorinimii

55 yildir giinde bir paket sigara igiyordu. Fizik muayenesinde, vital bulgular normal sinir-
lardaydi. Solunum sistemi muayenesinde, sol hemitoraksin bazalinde solunum seslerinde
azalma ve perkiisyonda matite saptandi. Laboratuvar incelemelerinde 16kosit 4300/mm?,
ESH 97mm/sa, CRP 155mg/dL ve glikoz 132mg/dL olarak bulundu. Diger laboratuvar
degerleri normaldi. PA akciger grafisinde, sol hemitoraksta plevral siviyla uyumlu gorii-
niim izlendi (Resim 1a). Toraks USG ile yapilan degerlendirmede, 8 cm derinlige ulagsan
hipoekoik goriiniimlii plevral siv1 tespit edildi. Torasentezle 20 mL serofibrindz sivi (Re-
sim 1b) alind1. Hastaya i.v. piperasilin-tazobaktam baglandi. Plevral sivi ve es zamanl
serum analizleri Tablo 2’de goriilmektedir.

Hastaneye yatiginin 5.giiniinde tedavisini tamamlamadan taburcu olmak isteyen hasta, 10
giin sonra artan sikayetlerle tekrar bagvurdu. PA akciger grafisinde sivinin arttig1 (Resim
3a) gorildii. Toraks USG’de, plevral siv1 i¢cinde septasyonlar gelistigi (Resim 3b) tespit
edildi. Toraks BT de, plevral sivinin lokiile oldugu, plevranin kalinlastig1 ve split plevra
bulgusunun (Resim 3¢, 3d) gelistigi goriildii. Torasentez yapildi ve serofibrindz sivi alin-

Tablo 2. Plevral siv1 ve es zamanli serum analizleri

Serum Plevra (1. torasentez) Plevra (2. torasentez)
LDH (U/L) 176 670 1100
Glikoz (mg/L) 196 70 7
Protein (g/dL) 5,3 2,67 2,82
ADA (U/L) - 25 -
pH - 7.4 7,1
Lokosit (hiicre/ mm3) 4.300 6.800, %70 noétrofil 10.800, %78 notrofil
Gram boyama/ kiiltiir - Negatif Negatif
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Resim 3. a. PA akciger grafisinde sol hemitoraksta artan plevral sivi gériinimii, b.
USG’de plevral sivi i¢inde olusan septasyonlar, ¢ ve d. Toraks BT de lokiile plevral
stvi, plevral kalinlagsma ve split plevra bulgusu

d1. Sivi 6zellikleri Tablo 2’de goriilmektedir. Laboratuvar incelemelerinde 16kosit sayisi
23.300 /mm?*, ESH 90 mm/sa ve CRP 380 mg/dL bulundu. Hastaya meropenem ve klin-
damisin tedavisi baglandi.

Mevcut bulgularla hastada komplike PPS diisiiniilerek tiip torakostomi (24 F) ve kapali
su alt1 drenaj1 uygulandi. Antibiyotik tedavi 3 haftaya tamamlandi. Klinik ve radyolojik
olarak iyilegsme saglanan hasta taburcu edildi.

Klinik inciler:
e Komplike PPS vakalarinda hizli tan1 ve tedavi, mortaliteyi azaltmada kritik 6neme
sahiptir. Komplike PPS’de klinik yaklagim algoritmasi Sekil 1°de goriilmektedir.

e Toraks USG, lokiilasyonlari1 gostermede ve torasentez isleminde yardimeidir.

e Komplike PPS vakalarinda kiiltiirde patojenin tiretilme orani genellikle diisiik-
tiir. Bu durumun nedenleri arasinda, anaerobik kiiltiir yapilmamasi, érneklemenin
antibiyotik tedavi baslandiktan sonra yapilmasi, lokiilasyon varliginda steril olan

17




Olgularla Plevra Hastalhklar: Atlas

18

postan ornekleme yapilmasi ve yeterince duyarli olmayan kiiltiir yontemlerinin
kullanilmast sayilabilir. Alinan plevral sivi kan kiiltiirti vasatina da ekilirse tireme
oranlar yaklasik %20 artmaktadir. Ayrica, lokiilasyonlar: agarak drenaji saglamak
amactyla medikal /cerrahi torakoskopi yapilmasi halinde plevradan biyopsi alina-
rak kiiltiir yapilirsa tireme oranlari artmaktadir.

Komplike PPS’de tedavinin temeli, uygun antibiyotik tedavisi ve plevral sivinin
drenajidir. Drenaj igin kiigiik capli (12-14 F) kateterler kullanilabilir. Ayrica, hasta-
larda optimal beslenme destegi saglanmali ve tromboproflaksi yapilmalidir.

Lokiilasyonlarin fazla oldugu durumlarda sadece kateterle yeterli drenaj saglana-
miyorsa intraplevral fibrinolitikler kullanilabilir. Fibrinolitiklerin DNase ile kom-
binasyonu tedavi basarisini artirmaktadir.

Antibiyotik tedavisi, enfeksiyon kaynagina (toplum veya hastane kokenli) gore
ampirik olarak baslanir. Plevral bosluga iyi penetre olan antibiyotikler tercih edil-
melidir. Aminoglikozitler, zayif plevra penetrasyonu ve asidik ortamda inaktive
olmalari nedeniyle 6nerilmez.

Toplum kokenli pnomonilerde, amoksisilin-klavulanik asit veya 3. jenerasyon se-
falosporin ile birlikte klindamisin/ metronidazol tedavisi baslanabilir.

Hastane kokenli pndmonilerde ise, vankomisin/ linezolid ile birlikte 3. jenerasyon
sefalosporin veya karbapenem/antipsddomonal penisilin ve metronidazol kombi-
nasyonu Onerilir.

Kiiltiir sonuglarina gore tedavi degisikligi yapilabilir. Tedavi siiresi 3-6 hafta ara-
sindadir. Inflamatuar parametreler normale doniince oral tedaviye gegilir.
Persistan sepsis bulgulart ve rezidiiel plevral koleksiyon varliginda VATS veya
acik torakotomi/ dekortikasyon diigiiniilebilir.

Uzun dénemde plevral kalinlasma %10-15 oraninda gelisebilir ve genellikle fonk-
siyon kisitliliga neden olmaz. Nadiren dekortikasyon gerekebilir.
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Komplike PPS distinildiiginde

[

Kontrasth Toraks BT veya USG
*Sivi miktari, serbest mi? Lokule mi?
*Altta yatan bagka parankimal yada plevral patoloji var mi?

!

*Sivi serbest ve
*Tahmini hacmi < 100ml

var/ \t.ok

Komplike olmayan (basit) USG (veya BT) esliinde
PPS

torasentez

Torasenteze ihtiyag yok
var / \ yok
Ampiyem Sivida bakteriyel enfeksiyon kaniti

=Gram boyama yada kiiltiir pozitifliiveya
*pH < 7,2 veya Glukoz < 40mg/dl

var = \ yok
*Cok miktarda sivi (hemitoraksin yarisi veya
Kemplike FES 1000ml‘den fazla) veya,

*Lokulasyon ve septasyonlar veya,

*Kalinlagmig plevra veya
*Siviicinde hava kabarciklari.

var / \tok

I Olasi komplike PPS | | Olasi komplikasyonsuz PPS

Sekil 1. Komplike PPS’de klinik yaklasim algoritmasi
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BOLUM 4
AMPIYEM

Melek Agkoc, Zahid Haciyev, Akif Turna
istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakdltesi, Gogtis Cerrahisi Ana Bilim Dali

ilk olarak yaklasik 2400 yil énce Hipokrat tarafindan tanimlanan ampiyem, plevral boslu-
gun enfeksiyonu olarak bilinir. Ampiyeme bagli mortalite oranlari, agik drenaj yontemle-
ri ile yaklasik %30 iken, kapali drenajin kullanilmaya baslamasindan sonra %4’e gerile-
mistir. Ayrica, antimikrobiyal tedavilerin yaygin kullanilmasi ile 6zellikle streptokokkal
enfeksiyonlarin insidansinda belirgin bir azalma olmustur.

Olgu:

Elli bes yasinda erkek hasta, ates ve nefes darligi yakinmasiyla acil servise basvurdu. Me-
dikal oykiisiinde, 40 paket-y1l sigara igme 6ykiisii ve yeni konulan akciger kanseri tanisi
mevcuttu. Hastaya bir hafta 6nce toraks BT ¢ekilmis, her iki akcigerinde kitle lezyonlart
goriilmistii. Fiberoptik bronkoskopi (FOB) ile taniya ulagilamayan hastada, sol iist lob-
daki kitleden transtorasik akciger biyopsisi yapilmis ve lepidik predominant adenokar-
sinom tanist konmustu. FOB sirasinda alinan lavajda metisiline duyarlt Staphylococcus
Aureus iremesi izerine amoksisilin-klavulanat 2x1 gr p.o. baslanmisti.

Hastanin acil serviste yapilan muayenesinde, viicut sicakligi 38,5°C, solunum sayis1 20/
dk, oda havasinda pulse oksijen satiirasyonu %95 olarak 6lgtildii. PA akciger grafisinde
solda hidropnémotoraks goriiniimii izlendi (Resim 1a). Toraks BT de sol hemitoraksta
hava-siv1 seviyesi igeren ve sivi komponenti igerisinde hava imajlari bulunan, 6.5 cm
kalinliga ulasan hidropndmotoraks goriiniimii ampiyem ile uyumlu olarak degerlendirildi
(Resim 1b,c).

Hastaya sol 6. interkostal araliktan tanisal torasentez yapildi, ampiyem goriiniimiinde
mayi aspire edildi (Resim 2a). Bunun iizerine tiip torakostomi yapildi. Islem sonras1 900
mL ampiyem goriiniimde drenaj oldugu goriildii ve hava kagagi izlenmedi (Resim 2b).
Kontrol akciger grafisinde sivi seviyesinde azalma ve akciger ekspansiyonunda artis iz-
lendi (Resim 3a). Plevra sivisindan alinan mikrobiyolojik drnekte Staphylococcus Au-
reus tredi. Hastaya 3x4,5 gr i.v. piperasilin-tazobaktam baslandi. On dort giinliik tedavi
sonrasinda plevral sividan ardisik gonderilen iki mikrobiyolojik 6rnekte bakteri iiremesi
olmamasi ve drenajinin azalmasi nedeniyle antibiyotik tedavisi kesildi.

Tiip torakostomi sonrasi 24. giinde pezzer drene gegildi. Akcigerde re-ekspansiyon kusu-
ru devam eden hasta Heimlich valfi ile taburcu edildi. Poliklinik takiplerinde dren sonras1
62. giinde pndmotoraksta artig izlenmeyen hastada pezzer dren ¢ekildi (Resim 3b). Ta-
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Resim 1. a. PA akciger grafisinde sol hemitoraksta hidropnoémotoraks goriintimii; To-
raks BT aksiyal (b) ve koronal (¢) kesitlerinde hava-sivi seviyesi igeren ve sivi kom-
ponenti i¢erisinde hava imajlart bulunan hidropnémotoraks goriiniimii.

Resim 2. a. Torasentezle alinan ampiyem goriiniimiinde mayi, b. Tiip torakostomi
sonrasi drene edilen ampiyem goriiniimdeki mayi.

Resim 3. a. Tiip torakostomi sonrasi solda s1v1 seviyesinde azalma ve re-ekspansiyon-
da artis; b. Iki ay sonunda pezzer dreni ¢ekildi; c. Dokuz ay sonunda cekilen akciger
grafisinde re-ekspansiyon saglandi.
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kiplerinde ek sorunu olmayan hastada, dren sonrasi 9. ayda tam akciger re-ekspansiyonu-
nun saglandig goriildii (Resim 3c).

Klinik inciler:

e Ampiyem, pnomoniye ikincil olarak gelisebilecegi gibi, travma veya ameliyat son-
ras1 ortaya ¢ikan enfeksiyonlar ya da subdiyafragmatik bolgede gelisen enfektif
stiregler sonucu meydana gelebilir.

e Pnomonide, dncelikle proinflamatuar sitokinlerde ve vaskiiler gecirgenlikte artis,
sonrasinda ise notrofil kemotaksisi etkisiyle PPS gelisimi gozlenebilir.

e PPS’nin ii¢ evresi vardir. Ilk evre olan eksiidatif evrede, plevral sivi genellikle
sterildir, pH ve glikoz degeri normaldir. Ikinci evre olan fibrinopiiriilan evrede,
fibrin birikimi ve koagiilasyonun kaskadinin aktivasyonuna bagl olarak septa olu-
sumu siklikla izlenir. Plevra sivisi, artan nétrofil kemotaksisi nedeniyle bulutsu
veya piiriilan gortiniimdedir. Plevral sivi kiiltiiriinde iireme, disiik pH ve glikoz
degerleri saptanir. Bu evrede etkin tedavi edilmeyen PPS’ler, iiciincii evre olan
kronik organize faza ilerleyebilir. Bu fazda yogun fibroblast kemotaksisine bagli
pily goriiniimii vardir. Ilerleyen siirecte restriktif solunum paternine yol agabilen
kalin, siki plevral korteks (fibrotoraks) olusumu izlenebilir.

e Tedavinin temel prensipleri; uygun antibiyotik tedavisi ile enfeksiyonun kontrol
altina alinmasi, enfekte plevral sivinin drenaji, gerekli ise plevral boslugun debrid-
mant, akcigerin miimkiinse tam ekspansiyonunun saglanmasi, beslenme destegi,
vendz tromboemboli proflaksisi ve fizyoterapi gibi destek tedavilerin verilmesini
kapsar.

e Plevral sivida diisiik pH (<7,2) ve/veya glikoz (<40 mg/dL) ile yiiksek LDH (1000
U/L) saptanmasi halinde plevral kateter veya gogiis tiipli ile drenaj yapilmalidir.

e Drene edilemeyen lokiile plevral sivi varliginda, doku plazminojen aktivatorii
(tPA) ve deoksiriboniikleaz (DNase) kombinasyonunun intraplevral araliga uygu-
lanmasinin daha iyi drenaj saglanmasi ve cerrahi ihtiyacinda azalma ile iliskili ol-
dugu bulunmustur.

o Intraplevral fibrinolitik tedaviye ragmen drene olmayan siv1 varlig1 veya fibroto-
raks gelismesi durumunda, VATS ile plevral boslugun debride edilmesi (Resim 4)
ve akcigerin re-ekspansiyonunun saglanmasi yiiksek etkinlik ve kisa hastane yatist
ile ilk diistinilmesi gereken cerrahi yaklagimdir.

e Bazi olgularda, akcigerin kendiliginden re-ekspanse olabilecegi ve plevranin ken-
dini onarma yeteneginin unutulmamasi dnemlidir. Ayrica, plevra sivisinin proteaz
aktivitesine sahip oldugu da akilda tutulmalidir.
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Resim 4. VATS ile plevral bosluk debridmani (Farkli bir olguya ait goriintii)
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TUBERKULOZ PLOREZI

Ulkii Aka Aktiirk

Slreyyapasa Gogus Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Go6gus Hastaliklari Klinigi

Tiiberkiiloz (TB) plorezi, Mycobacterium tuberculosis’in neden oldugu inflamasyon sonu-
cu gelisen plevral sividir. Gortilme sikligi, TB insidansina bagli olarak degismekle birlikte,
diinya genelinde ve iilkemizde eksiida niteligindeki plevral sivi nedenleri arasinda ikinci
sirada yer almaktadir. TB plorezi, gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde daha ¢ok geng
popiilasyonda goriiliirken, TB insidansinin diisiik oldugu gelismis iilkelerde ise daha ¢ok
yasli popiilasyonda ortaya ¢ikmaktadir.

TB plorezinin patogenezi, mikobakteriyel antijenlerin plevral bosluga ulagmasiyla tetikle-
nen gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonuna dayanmaktadir. Bu durum, primer veya re-
aktivasyon TB sirasinda ortaya ¢ikabilir ve genellikle subplevral bir odagin riiptiirii sonucu
meydana gelir. Lenf nodu TB’den sonra ikinci siklikta goriilen ekstrapulmoner TB tipidir.

Olgu:

Altmis yasinda erkek hasta, yaklasik 3 haftadir olan ve giderek artan nefes darligi, oksiirtik,
sag yan agrisi ve istahsizlik yakinmalartyla bagvurdu. Taksi soforliigii yapan hasta, 40 yildir
giinde bir paket sigara igiyordu. TB maruziyet 6ykdisii yoktu. Fizik muayenede, vital bulgu-
lart normaldi. Oda havasinda oksijen satiirasyonu %97 idi. Solunum sistemi muayenesinde
sol hemitoraks bazalinde solunum sesleri azalmis ve perkiisyonda matite mevcuttu.

PA akciger grafisinde, sol hemitoraksta hilus seviyesine ulasan plevral efiizyon izlendi (Re-
sim 1a). Toraks USG ile yapilan degerlendirmede, yaygin septasyonlar igeren hipoekoik
gorliiniimde plevral sivi saptandi (Resim 1b). Tanisal torasentez yapilarak serofibrinz go-
riiniimde s1v1 aspire edildi (Resim 1c¢).

Resim 1. a. PA akciger grafisinde sol hemitoraksta hilus seviyesine ulagan plevral sivi
b. Toraks USG’de i¢inde yaygin septasyonlarin izlendigi hipoekoik goériiniimde sivi, ¢.
Tanisal torasentezle alinan serofibrindz plevral stvinin makroskopik goriiniimii
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Tablo 1. Plevral siv1 ve es zamanli serum biyokimyasal analizi

Plevra (P) Serum (S)

LDH (U/L) 243 176 P/S:1,38
Protein (g/dL) 43 6,6 P/S: 0,65
Glikoz (mg/L) 63 98

ADA (U/L) 25 -

pH 7,32 -

Plevral s1vi ve es zamanli serum biyokimyasal analizi Tablo 1°de gosterilmistir. Plevral sivi
hiicre sayiminda lenfosit hakimiyeti mevcuttu. Plevral siv1 kiiltliriinde ireme olmadi. Plev-
ral s1vi ve balgam 6rneklerinde aside rezistan basil (ARB) negatif bulundu. ESH 70 mm/sa
ve CRP diizeyi 110 mg/dL bulundu.

Mevcut bulgularla hastanin ayirici tanilarinda 6n planda malign plevral efiizyon (MPE)
veya TB plorezi diisiiniilerek toraks BT ¢ekildi. Toraks BT de, sol hemitoraksta plevral
eflizyon diginda parankim ve mediyastende herhangi bir patolojik bulgu izlenmedi (Resim
2). Plevral siv1 sitolojik incelemesinde malign hiicre goriilmedi. Plevral sivi miktari hizla
artan ve dispneik hale gelen hastaya bosaltici torasentez (1000 mL) yapildi.

Plevral stvi miktarinin hizla artmasi, mevcut incelemelerle taniya ulagilamamasi, ADA dii-
zeyinin disiik olmasi ve ayirici tanida MPE olmasi nedeniyle hasta VATS yapilmak iizere
Gogiis Cerrahisi Klinigine yonlendirildi. VATS sirasinda plevra yiizeyinde yaygin olarak
izlenen beyaz renkli lezyonlardan biyopsiler alindi. Alinan biyopsilerin bir kismi formol
icinde patoloji laboratuvarina gonderilirken, bir kisim da serum fizyolojik i¢inde mikro-
biyoloji laboratuvarina gonderildi. Patolojik inceleme kazeifiye nekrotizan graniilomatdz
iltihap olarak geldi. Daha sonra doku kiiltiirlerinde Mycobacterium tuberculosis tiredigi ve
standart anti-TB ilaglara duyarli oldugu rapor edildi.

Hastaya TB plorezi tanisiyla, kilosuna uygun dozda standart dortlii anti-TB tedavi (izoni-
yazid 300 mg/giin, rifampisin 600 mg/giin, pirazinamid 1500 mg/giin, etambutol 1250 mg/

Resim 2. Toraks BT kesitlerinde sol hemitoraksta plevral sivi goriiniimii
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Resim 3. VATS islemi sonrasi (a) ve tedavi bitiminde (b) ¢ekilen akciger grafileri

giin) baslandu. iki aylik baslangic tedavi tamamlandiktan sonra 4 ay izoniyazid 300 mg/giin
ve rifampisin 600 mg/giin ile idame tedavi tamamlandi. Hastanin VATS sonrasi ¢ekilen ve
alt1 aylik anti-TB tedavi sonrasi ¢ekilen akciger grafileri Resim 3’de goriilmektedir. Hasta
tamamen iyilesmistir.

Klinik inciler:

e Tek tarafli nedeni bilinmeyen plevral efiizyonu olan hasta yapilmasi gereken
ilk tamisal islem torasentezdir. Torasentez, USG rehberliginde yapilmalidir. USG,
islemin komplikasyonsuz yapilmasinin yani sira, plevral sivi goriiniimiinii deger-
lendirir ve eslik eden plevrada kalinlasma ve nodiillerin var olup olmadigini ortaya
koyar. Toraks BT ise plevradaki degisikliklerin yani sira akciger parankimi ve me-
diyasten hakkinda bilgi verdigi i¢in ayirici tanida degerlidir.

o TB plorezide sivi1 genellikle saman sarisi renginde ve eksiida vasfindadir. Hiic-
re sayiminda lenfosit hakimiyeti mevcuttur. Sivi glikozu genellikle 60-100 mg/dL
arasindadir. Hastalarin yaklasik %20’sinde daha diisiik glikoz degerleri saptanabi-
lir.

e Adenozin deaminaz (ADA) aktivitesi: ADA, piirin metabolizmasinda gorevli,
niikleik asitlerin doniisiimiinde gerekli bir enzimdir. Temel etkinligi lenfosit ¢o-
galmasi ve farklilasmasidir. TB plorezi tanisin1 koymada yararli bir tanisal testtir.
Ancak TB plorezinin yani sira parapndmonik efiizyon, ampiyem, mezotelyoma,
akciger kanseri, lenfoma, romatoid plorezi gibi durumlarda da yiiksek bulunabilir.
ADA’nm iki ana izoenzimi ADA-1 ve ADA-2 vardir. Cogu ADA analizi sadece
toplam ADA diizeyini rapor eder. Aslinda ADA-2, TB plorezide artarken, ADA-1
diger durumlarda artar.

e ADA’min tamsal degerini belirleyen faktorlerin basinda lokal TB prevalan-
s1 gelir. Prevalansin diisiik oldugu bolgelerde ADA’nin negatif prediktif degeri
yiiksektir. Prevalansin yiiksek oldugu bolgelerde ise ADA diizeyine bakilarak TB
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plorezi ekarte edilemez. Plevral stvi ADA diizeyi >70 U/L ise TB plorezi olasiligt
yiiksektir. ADA 40-70 U/L ise TB olasiligina bagli olarak ileri incelemeler yapila-
bilir. Lenfositik plevral efiizyon varhginda ADA diizeyi <40 U/L ise TB plorezi
ve alternatif tanilar acisindan plevra biyopsisi yapilmahdir. Erken donemdeki
bazi TB plorezi hastalarinda ADA diizeyi diisiik ¢ikabilmektedir.

TB plorezi siiphesi olan hastalarda plevral sivi 6rneklerinde ARB yayma ve
TB kiiltiir incelemesi yapilmalidir. Basil miktarinin az olmasi nedeniyle plevral
stvida ARB mikroskopisinin tanisal degeri %5’in altindadir, TB kiiltiir duyarlilig1
da disiiktiir (%20-40). TB ploreziye eslik eden parankim bulgulari varsa balgamda
ARB incelemesi yapilmalidir. Parankimal lezyon izlenmeyen hastalarda nadiren
balgamda ARB tespit edilir.

Plevra biyopsisi, plevral sivi ADA diizeyi diisiik (<40 U/L) olan ve/veya plevral
efiizyon nedeni aydinlatilamamis hastalarda yapilmahdir. Plevra biyopsisinin
torakoskopik yontemlerle yapilmasi tani basarisini artirir. Torakoskopi, tiim plev-
ral yilizeylerin degerlendirilmesini, gerekirse olusmus olan septalarin ayrilmasini,
uygun yerlerden biyopsi alinmasini ve sivinin yeterli dl¢tide drenajini saglar. Kor
olarak yapilan kapali plevra biyopsisi sadece ¢ok yiiksek olasilikla TB plorezi dii-
stniilen hastalarda kullanilabilir. Ayiric1 tanida malignite veya alternatif tanilar
varsa torakoskopi tercih edilmelidir.

Alman biyopsi histopatolojik tani icin patoloji laboratuvarina ve ARB yayma
ve Kkiiltiir icin mikrobiyoloji laboratuvarina yollanmahdir. Histopatolojik ola-
rak kazeifiye grantilomat6z iltihap goriilmesi ve/veya kiiltiirde TB basili iiretilmesi
tanisaldir.

TB plorezi tedavisinde standart 6 aylik anti-TB tedavi kullamilir. Tedaviye ste-
roid eklenmesi onerilmemektedir. Bosaltict torasentez sadece nefes darligi olan
hastalarda yapilabilir. Tan1 asamasinda sivinin tamamen drene edilmesi uzun do-
nem tedavi sonuglarmi ve pakiplorit gelisimini etkilememektedir.
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BOLUM 6

AKCIGER KANSERINE BAGLI MAL
PLEVRAL EFUZYON

Hasibe CiGdem Erten, Sevda Sener Comert
Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, Gogiis Hastaliklari Klinigi

Akciger kanserli hastalarin %15’inde ilk basvuru aninda, %50’sinde ise hastaligin seyri
sirasinda ve siklikla terminal doneme yakin, plevral efiizyon tespit edilir. Akciger kanse-
rinde goriilen her plevral efiizyon malign plevral efiizyon (MPE) olmayabilir. Malignite
nedeniyle olusan ancak plevral invazyon olmamasi nedeniyle malign hiicrelerin tespit
edilemedigi efiizyonlar, paramalign efiizyon (PME) olarak adlandirilir. PME’ler siklik-
la brons tikanmasi, mediyastinal lenf bezleri tutulumuna bagli lenfatik obstriiksiyon, pul-
moner emboli, superior vena kava sendromu ya da onkotik basing azalmas1 gibi nedenlere
bagli olarak gelisir ve sitolojik incelemelerde malign hiicreler saptanmaz. PME ve MPE
ayriminin yapilmasinin hem terapotik hem de prognostik énemi vardir. MPE’ye bagli en
sik goriilen semptomlar nefes darligt, kuru dksiiriik ve gogiis agrisidir. Semptomlarin sid-
deti plevra sivisinin miktari ve hastanin kardiyopulmonar rezerviyle iliskilidir. Hastalarin
%231 asemptomatik olabilir. Ayrica ileri evre kanser nedeniyle istahsizlik, halsizlik, kilo
kaybi gibi sistemik semptomlar da eslik edebilir.

MPE, eksiida vasfindadir ve sitolojik incelemede malign hiicrelerin goriilmesiyle tani
konur. Ardisik iki sitolojik incelemeyle tan1 konulamazsa, plevra biyopsisi yapilmasi ge-
rekir. Plevrada kalinlagsma veya nodiiller varsa goriintiileme esliginde perkiitan biyopsi
tercih edilirken, yoksa torakoskopik biyopsi yapilmalidir.

Olgu:

Elli yedi yasinda erkek hasta, {i¢ aydir devam eden, 6ksiiriik ve gdgiisiin sol tarafinda agri
yakinmastyla bagvurdu. Kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve diyabetis mellitus tanisiyla
diizenli tedavi almaktaydi. Kirk yildir giinde bir paket sigara igiyordu. Akciger grafisinde
sol parakardiyak alanda homojen opasite goriildii. Toraks BT de lingulada yerlesen kitle
izlendi. Transtorasik akciger biyopsisi sonucunda adenokarsinom tanisi aldi (Resim 1).
PET-BT ve kranial MR ile degerlendirilen hasta cT2bNOMO (Evre IIA) olarak evrelendi
ve cerrahi rezeksiyon planlandi. Preoperatif c¢ekilen akciger grafisinde sol hemitoraks-
ta az miktarda plevral sivi gelistigi goriildii (Resim 2a). Toraksik USG rehberliginde
torasentez yapildi, serohemorajik goriiniimde sivi alindi (Resim 2b ve c). Plevral sivi
sitolojisi adenokarsinom ile uyumluydu. Sivi asemptomatik oldugu icin plevral girisim
diistiniilmedi ve kemoterapi verilmesi planlandi.
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Resim 1. a. Akciger grafisinde sol parakardiak alanda homojen opasite b ve ¢. Toraks
BT mediyasten ve parankim kesitlerinde lingulada paramediyastinal yerlesimli 50x41
mm kitle

Resim 2. a. Akciger grafisinde sol hemitoraksta az miktarda plevral siv1 ile uyumlu

goriiniim b. Tanisal torasentez islemi c. Aspire edilen serohemorajik goriiniimde plev-
ral s1vi

iki kiir kemoterapi sonrasinda plevral sivist artan hastanin nefes darlig1 oksiiriik gibi so-
lunumsal yakinmasi yoktu (Resim 3a). Molekiiler test sonuglarinda EGFR mutasyonu
saptandi. Erlotinib verilmesi planlanan ve asemptomatik olan hastada plevral siviya yo-
nelik girisim diistintilmedi. Erlotinib tedavisinin {igiincii ayinda g¢ekilen kontrol akciger
grafisinde primer kitle kiiglilmiis ve plevral sivinin tamamen gerilemisti.

Tedavinin 22.ayinda hastanin nefes darlig1 basladi. Akciger grafisinde sol hemitoraksta
artmis plevral efiizyon goriildii (Resim 4a). Hasta semptomatik oldugu igin 1200 mL
bosaltict torasentez yapildi. Kontrol akciger grafisinde sivinin azaldigi goriildii (Resim
4b). Semptomatik olarak rahatlayan hastaya plorodez yapilmasi planlanarak toraks USG
rehberliginde plorokan takild: (Resim 4c). Stvi drenajimin giinliik 150 mL’nin altina in-
mesi ve akcigerin ekspansiyonunun goriilmesi lizerine (Resim 4d) povidon iyot (baticon)
kullanarak hastaya ploredez islemi uygulandi. Plérodez sonrasi plorokan cekilerek kont-
rol grafisi sonrast hasta taburcu edildi (Resim 4e). Plorokan ve plevra sivisinin ultraso-
nografik goriintiisii Resim 5°de verilmistir.
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[Date : 25.09.1964

Resim 3. a. Akciger grafisinde sol hemitoraksta artan plevral efiizyon goriiniimii b.

Erlotinib tedavisinin tiglincii ayinda ¢ekilen akciger grafisinde primer kitlede gerileme
ve plevral sivida tam regresyon

I |

Resim 4. a. Sol hemitoraksta hilusa kadar ulasan ve parabol ¢izen (Damoiseau hatt)
plevral sivi goriiniimii b. Bosaltici torasentez (1200 mL) sonrast gekilen kontrol ak-
ciger filmi c. Plorokan takildiktan sonra gekilen akciger grafisi d. Plevral sivi drenaji
giinliik 150 mL’nin altina indikten sonra ¢ekilen grafide sivi tama yakin kaybolmus,
akciger ekspanse, sol parakardiyak alanda kitle goriiniimii mevcut e. Plorodez sonrast
kontrol akciger grafisi (Kirmiz1 oklar: Pldrokan)

Kollabe akciger

-

Resim 5. Toraks USG’de plevra s1visi, kollabe akciger ve plorokan goriiniimii
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MPE’ye Yaklasimda Klinik inciler (Sekil 1):

e MPE tanisinda ilk yapilacak igslem torasentezdir. Torasentezin en sik komplikasyonu
pnomotorakstir. Torasentez ve tiim plevral girisimlerin USG rehberliginde yapilmasi
komplikasyonlari azaltir.

e MPE olan asemptomatik olgularda terapotik torasentez, plevral katater yerlestir-
me ve plorodez gibi palyatif girisimler 6nerilmez. Semptomatik hastalarda ise teda-
vinin esasi plevral bosluktaki sivinin derene edilmesidir.

e Semptomatik MPE’li olgularda semptomlarin MPE’ye bagh olup olmadigi ve/
veya tuzaklanmis akciger olup olmadigi belirsizse dncelikle terapotik (bosaltict) to-
rasentez yapilmalidir.

e Sistemik tedaviye iyi yanit beklenen tiimér tiplerinde (meme kanseri, lenfoma, kiigiik
hiicreli akciger kanseri gibi) kemoterapi ve/veya hedefe yonelik tedavilere oncelik
verilmelidir.

e Terapotik torasentez, plevral bosluga steril kosullarda kateter takilarak sivinin dre-
ne edilmesi islemidir. Minimal invazif bir yontem olup, komplikasyonlar1 azdir. Pa-
rietal plevra gegildikten sonra enjektor yardimiyla sivi aspire edilerek uygun yerde
olundugu dogrulanir ve drenaj seti ile stvinin bosalmasi saglanir. Hastada semptoma-
tik olarak gegici rahatlama saglar, ancak siklikla rekiirrens goriilecegi i¢in beklenen
yasam siiresi kisa olan ve genel durumu plorodez ya da kalict kateter icin girisime
uygun olmayan hastalarda tercih edilir.

e Terapétik torasentez sirasinda reekspansiyon pulmoner ddemi goriilmesini onle-
mek amaciyla bir kerede bosaltilacak sivi 1,5 litreyi asmamalidir. Islem sirasmda
gogis agrisi, nefes darligi veya oksiiriik gelismesi islemi sonlandirmayr gerektiren
semptomlardir.

e Plorodez, iki plevra yapragimin kimyasal ya da mekanik yontemlerle birbirine yapis-
tirllmast ve plevral boslugun ortadan kaldirilmasi islemidir. Pl6rodez i¢in genis gaplt
kateter (24F) takilmasi onerilmektedir. Giiniimiizde plorodez i¢in en uygun ajanin
steril talk oldugu kabul edilmektedir. Talk pudraj veya talk bulamag kullanilmasi-
nin birbirine istlinliigli yoktur. Plorodez sirasinda hastaya rotasyon yaptirilmasmin
plorodez basarisi iizerine etkisi olmadig1 gosterilmistir.

e Kalc plevral kateterler (KPK), sivinin siirekli olarak drenajimi saglar. KPK, mi-
nimal invazif girisim ile etkili semptom kontrolii saglamasi agisindan giderek daha
fazla 6nem kazanmaya ve tercih edilmeye baglamigtir. KPK ile MPE tedavisinde
en az plorodez kadar etkili sonug alinabilir. KPK, ambulatuar sivi drenajma olanak
saglar ve hastalarin kendilerinin semptom kontroliine imkan verir. Komplikasyon
orani diisiiktiir ve genellikle bu komplikasyonlar hastalar tarafindan kolay tolere edi-
lir. Enfeksiyon gelismesi halinde uygun antibiyotik tedavisi baslanmali ve kateter
cikarilmamalidir. Akcigerin tam olarak ekspanse oldugu hastalarda KPK ile spontan
olarak plorodez olusabilir.

e Tuzaklanmis akciger, basarisiz plorodez veya lokiile sivist olan MPE olgularinda
KPK kullanilmasi dnerilmektedir.
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Sekil 1. Malign plevral eflizyona tan1 ve tedavi yaklasimi (KPK: Kalic1 plevral kateter)
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MEME KANSERINE BAGLI
MALIGN PLEVRAL EFUZYON

Hasibe Cigdem Erten, Sevda Sener Comert
Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Lutfi Kirdar Sehir Hastanesi, Gogiis Hastaliklari Klinigi

Malign plevral efiizyon (MPE), klinik pratigimizde sik karsilagtigimiz bir durumdur. Ma-
lignite tanisi alan hastalarin %15’inde geligir. MPE’ye en sik neden olan kanserler akciger
ve meme kanserleridir. Diger nedenler arasinda mide kanseri, over kanseri ve lenfoma
sayilabilir.

MPE, malignitelerin dogrudan komsuluk yoluyla veya hematojen olarak plevraya ulas-
masi sonucu olugur. MPE tanisi, plevral dokuda veya sivida malign hiicrelerin gosteril-
mesi ile konur. MPE varligi, yaygin veya ilerlemis hastalik anlamina gelir ve bu durum
sagkalim siiresinin kisaldigimi gosterir. MPE varliginda beklenen medyan yasam siiresi
tiimor tipine gore degismekle birlikte medyan 3-12 aydir.

Olgu:

Kirk sekiz yaginda kadin hasta, bir aydir olan sol tarafta ploritik gogiis agris1 yakinmasiy-
la bagvurdu. Ozgegmisinde 22 yildir diizenli oral kontraseptif kullandig1 6grenildi. Sigara
igme, asbest maruziyeti, tiiberkiiloz temas veya gecirme oykiisii yoktu. Fizik muayenede,
sol hemitoraks solunuma azalmis katiliyordu. Sol hemitoraks bazalinde matite mevcuttu,
vibrasyon torasik azalmisti ve solunum sesleri isitilmiyordu. Akciger grafisinde sol he-
mitoraksta plevral efiizyonla uyumlu goriiniim izlendi (Resim 1a). Toraks BT de sol he-
mitoraksta 4 cm derinlikte plevral sivi disinda patolojik bulgu izlenmedi (Resim 1b, 1c).

Hastaya toraks USG rehberliginde tanisal torasentez yapildi ve 50 mL serofibrindz gorii-
niimde siv1 alind1 (Resim 2). Sivi eksiida vasfindaydi. Mikrobiyolojik analizlerde patojen
saptanmadi. Plevral siv1 ve es zamanli serum biyokimyasal degerleri Tablo 1’de goste-
rilmistir.

Tablo 1. Plevral sivi ve es zamanli serum biyokimya sonuglari

Plevra (P) Serum (S)

LDH (U/L) 205 229 P/S:0,89
Protein (g/dL) 4,4 7,1 P/S:0,61
Glikoz (mg/L) 163 143

ADA (U/L) 7,8 -

pH 7.4 -




MEME KANSERINE BAGLI MALIGN PLEVRAL EFUZYON

B

Resim 1. a. Akciger grafisinde sol hemitoraksta plevral efiizyonla uyumlu goriiniim, b,
¢. Toraks BT de sol hemitoraksta 4 cm derinlikte plevral sivi

Resim 2. a. Sol hemitoraksta anekoik plevral siv1 ve atelektatik akciger goriiniimii b.

Torasentez igin iki kot arasindan, alttaki kotun iizerini siyirarak giris c. Serofibrindz
goriiniimde plevral sivi

Plevral sivi sitolojisinde malign hiicreler goriildii ve immiinhistokimyasal incelemelerde
mammaglobin pozitif, dstrojen pozitif, progesteron pozitif bulundu (Resim 3). On planda
meme karsinomu metastazi diigtiniildii. Mamografi ve meme USG yapilan hastanin sol
memesinde kitle tespit edildi (Resim 4). Plevraya metastaz yapan meme kanseri tanisiy-

la hasta medikal onkolojiye yonlendirildi. Meme kanseri kemoterapi ve radyoterapiye
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Resim 3. a. Plevra sivisinda 'Cannonball bulgusu' gdsteren atipik hiicre gruplari b.
GATA-3 antikoru ile pozitiflik c. Ostrojen antikoru ile pozitiflik

Resim 4. a. Meme USG’de, b. Mamografide sol memede kite goriintimii

duyarli, hormon tedavisine yanit veren bir tiimor oldugu icin ve hastanin nefes darligi
olmadigi i¢in plevral efiizyona yonelik girisimsel tedavi yontemlerine gerek goriilmedi.

Klinik inciler:

e Plevra stvisinin sitolojik incelemesi ile akciger disi organ malignitesi tanis1 konma-
s1, hastaligin ileri evrede oldugu anlamina gelir.

e MPE’lerde tedavi yonetimi, hastanin performansi, semptom olup olmamasi, sivi-
nin miktari, primer timdr ve bu tiimoriin sistemik tedaviye beklenen yaniti, akci-
gerin re-ekspanse olma kapasitesi gibi bircok faktdre baglidir.

e MPE tedavisinde asil amag, semptomlarin 6zellikle nefes darliginin rahatlatilmasi,
yasam kalitesinin artirtlmasi, hastaneye yatislarin 6nlenmesi veya siiresinin kisal-
tilmasidir. Planlanan girisim hasta tarafindan kolay tolere edilen minimal invazif
bir islem olmalidir.
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e Sistemik tedaviye iyi yanit beklenen tiimor tiplerinde (meme kanseri, lenfoma,
kiigiik hiicreli akciger kanseri gibi) kemoterapi ve/veya hedefe yonelik tedavilere
oncelik verilmelidir.

e Rehberler MPE tanisi olan asemptomatik olgularda terapotik torasentez, plevral
kateter yerlestirme ve plérodez tedavi amagli plevral girisimlerin yapilmasini 6ner-
memektedir.

e Semptomatik olgularda, primer kanserin tedavisi ile siv1 geriliyorsa terapotik (bo-
saltic1) torasentez uygulanarak tedavi yanitina kadar hastanin semptomatik rahatla-
mas1 saglanabilir.
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BOLUM 8
DIFFUZ PLEVRAL MEZOTELYO

Muzaffer Metintas

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari Anabilim Dali,
Akciger ve Plevra Kanserleri Uygulama ve Arastirma Merkezi

Diffiiz plevral mezotelyoma (DPM), plevra, perikard ve periton yiizeylerini 6rten mezo-
telyal hiicrelerden koken alan kotii prognozlu malign tiimérdiir. Etiyolojisinde basta as-
best ve erionit olmak tizere mineral lifler, radyasyon ve germline mutasyonlar yer almak-
tadir. Kiiresel dlcekte asbest temasinin devam etmesi nedeniyle, DPM &nemli bir saglik
sorunu olmaya devam etmektedir. DPM’nin heniiz kiiratif bir tedavisi bulunmamaktadir.

Olgu:

Altmis bes yasinda erkek hasta, iki aydir giderek artan sag omuz ve sirt agrisi, halsizlik
ve kilo kayb1 (7 kg) yakinmalariyla bagvurdu. Hasta, Kapadokya bolgesinde, erionit te-
mastnin bilindigi Urgiip’iin bir kdyiinde dogmus, 13 yasina kadar orada yasamis ve daha
sonra gog ettigi Stockholm’de tornaci olarak calismisti. Hic sigara igmemisti. Kronik bir
hastalig1 ve diizenli kullandig: ilac1 yoktu. Annesini ve 27 yasindaki esini DPM nedeniyle
kaybetmisti. Fizik muayenesinde, sag hemitoraksta koltuk alt1 bolgede matite ve solunum
seslerinde azalma saptandi.

Akciger grafisinde sag iist zonda plevra tabanli, lobule kenarli opasite izlendi (Resim 1).
Toraks BT de, sag hemitoraks lateralinde, 2, 3 ve 4. kostalarda destriiksiyona neden olan,
interkostal kaslara invaze 7,5 x 6,5 cm yumusak doku lezyonu goriildii (Resim 2).

| 7o

Resim 1. Akciger grafisinde sag iist zonda plevra tabanl lobule kenarli opasite
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Resim 2. Sag hemitoraksta yerlesen yumusak doku lezyonuna ait toraks BT, PET/

BT ve MR goriintiileri. Yiiksek diizeyde FDG tutulumu olan kitlenin gogiis duvarini
invaze ettigi gorilmekte.
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Resim 3. Niiksiin tespit edildigi toraks BT ve PET/BT goriintiileri

Hastaya perkiitan kesici igne ile biyopsi yapildi ve “sarkomatoid mezotelyoma” tanisi
kondu. PD-L1 pozitif (Timor proporsiyon skoru> %350) bulundu. Hasta T3NOMO olarak
evrelendi. Hastaya cerrahi rezeksiyon, takiben yogunluk ayarli radyoterapi (IMRT) ve sis-
temik kemoterapi onerildi. Hasta Onerilen tedavi protokoliinii kabul etti. Bunun tizerine
once gogiis duvari, lezyon ve ¢evresi yumusak doku ile 2, 3, 4. kosta rezeksiyonu ve 2, 4,
7, 8, 9, 10 numarali lenf nodu diseksiyonu yapildi. Cerrahi 6rneklerde de sarkomatoid tip
DPM tanis1 dogrulandi. Tiimor uzun ¢ap1 9 cm idi. Lenf nodu tutulumu saptanmadi. Cerrahi
sinirda tiimor saptanmadi. Cerrahiden bir ay sonra birinci kiir kemoterapi (sisplatin-pemet-
reksed) uyguland1. Ardindan IMRT uyguland. Tkinci kiirde sisplatin-pemetreksed rejimine
pembrolizumab eklendi. Sistemik tedavi 4 kiire tamamlandi. Tedavi tamamlanmasindan 4
ay sonra cerrahi bolgede ve farkli alanlarda niiks tespit edildi (Resim 3). Agriya yonelik pal-
yatif radyoterapi ve ardindan 2. seri tedavide nivolumab baslandi. Tedavi altinda progrese
olan hasta tanidan on ay sonra kaybedildi.

Epidemiyoloji:

DPM, genel popiilasyonda sik goriilmemekle birlikte, asbest ve erionit gibi lifsi mineral-
lere maruz kalan kisilerde insidansi artmaktadir. Cevresel asbest temasi olan kohortlarda,
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insidans erkeklerde 50,5/100.000, kadinlarda ise 65,2/100.000 kisi-y1l olarak saptanmis-
tir. Mesleki temasin oldugu kohortlarda ise insidans, erkeklerde 40,2/100.000, kadinlar-
da 24,9/100.000 kisi-y1l olarak belirlenmistir. Daha gii¢lii bir karsinojen olan erionit ile
cevresel temasl Tiirkiye yerlesik kohortda, DPM insidansi erkeklerde 298,1/100.000, ka-
dinlarda 400,9/100.000 kisi-y1l olarak saptanmistir. Bu degerler, bilinen en yiikksek DPM
riskini temsil etmektedir.

Hastaligin ortaya ¢ikis yasi, temas sekline gore degismekte olup, ¢evresel temasli kortlar-
da daha geng yasta, mesleki temasli kohortlarda ise daha ileri yasta goriilmektedir. Ayrica,
cevresel temasl kohortlarda cinsiyet farki gozlenmezken, mesleki temasli kohortlarda
erkek hasta orani daha fazladir.

Etiyoloji ve Patogenez:

DPM’nin etyopatogenezinde rol oynayan faktdrler Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Diffiiz plevral mezotelyoma etyopatogenezinde rol oynayan faktorler

Asbest DPM ve asbest arasindaki iliski 1960’11 yillardan beri bilinmektedir. Olgu-
larin yaklasik %80’inden asbest temasi sorumludur. Asbest temasi ¢evresel
veya mesleki olabilir. Diinya Saghk Orgiitiine gore asbestin tiim tipleri
kanserojendir. Risk i¢in giivenli olarak kabul edilebilecek bir temas esik
degeri yoktur.

Erionit Diinyanin pek ¢ok yerinde volkanik kayaglar i¢inde bulunan, DPM gelis-
mesini en fazla indiikleyen, lifsi yapida bir zeolittir. Ulkemizde Kapadokya
Bolgesindeki ii¢ kdyde, evlerin duvarlarinda kullanilan Akkusak olarak
adlandirilan bir ¢esit tasin gézenekleri i¢inde nodiiller halinde tespit edil-
mistir. Bu kdylerde 6liimlerin yaridan fazlasinin DPM’ye bagli oldugu rapor

edilmistir.
Radyasyon Radyasyonun sorumlu oldugu hasta orani mineral liflere gore oldukga azdir.
Simian Virus 40 | Literatiirde yer alsa da etiyolojideki rolii tartismalidir.
enfeksiyonu
Konakg¢inin Belirli genlerde tespit edilen germline mutasyonlar, DPM etiyolojisinde rol

genetik yapisi oynamaktadir. Tlk tanimlanan gen BAP1 olup, bu gende tespit edilen germ-
line mutasyonlar sonrasi “BAPI timér yatkinlik sendromu” tanimlanmistir.
BAP1 disinda CDKN2A, BRCA1, BRCA2, XPC, BLM gibi genlerde de
germline mutasyonlar tanimlanmistir. DPM’de en sik somatik mutasyon
saptanan genler arasinda BAP-1, CDKN2A/B, MTAP, NF2, TP53, SETD2
ve SETDBI yer almaktadir.

Asbest ve erionit gibi lifsi mineraller, proinflamatuar bir ortam yaratmanin ve potansi-
yel olarak kanserojen proteinleri ve kimyasallari ¢cekmenin yani sira, hiicrelerde meka-
nik ve oksidatif hasara neden olurlar. Reaktif oksijen ve nitrojen radikallerinin yani sira
makrofajlar aracilifiyla DNA hasar1 gelisir. Makrofajlar bu lifleri fagosite eder ve tiimor
nekroz faktorii-alfayr (TNF-o)) salarken, ayn1 zamanda mezotel hiicrelerinin TNF-a re-
septorii eksprese etmesini indiiklerler. TNF-a'nin reseptoriine baglanmasi, niikleer faktor
kappa B yolagini tetikler. Bu durum, mezotelyal hiicrelerin hayatta kalmasini saglayarak
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potansiyel olarak tiimdrojenik DNA degisikliklerinin birikmesine yol agar. Esik deger
astldiginda ise malign doniisiim gergeklesir.

Konakeinin genetik yapisinin da DPM gelisiminde belirleyici bir rol oynadig1 gosteril-
mistir. DPM, farkli mutasyon setlerini barindiran farkli hiicrelerde ayni anda gelisebilen,
yani poliklonal gelisim gosteren, kompleks genetik degisikliklerle karakterize bir ma-
lignitedir. Belirli genlerde tespit edilen germline mutasyonlar, DPM etiyolojisinde rol
oynamaktadir. {1k tanimlanan gen BAP1 olup, bu gendeki germline mutasyonlarin tespiti
sonrast “BAP1 tiimor yatkinlik sendromu” tanimlanmistir. Germline BAP1 mutasyonuna
sahip kisilerde DPM yani1 sira baska bir veya birka¢ malign timor de gelisebilmekte-
dir. BAP1 disinda CDKN2A, BRCA1, BRCA2, XPC ve BLM gibi pek ¢ok gende de
germline mutasyonlar tanimlanmis olup, bu mutasyonlarin daha ¢gok DNA hasar tamir
yolaklarinda bulunmasi, hastaligin olugmasi igin temas edilen asbest miktarnin daha az
olmasinin yeterli oldugunu diistindiirmektedir. DPM’de en sik somatik mutasyon sapta-
nan genler arasinda BAP-1, CDKN2A/B, MTAP, NF2, TP53, SETD2 ve SETDBI de yer
almaktadir.

Bugiine kadar yapilan ¢aligmalar, genetik mutasyon varliginda DPM gelisiminde yalniz-
ca genetik degisikliklerin sorumlu olmadigin, siirecin ancak genetik yatkinlik durumun-
da kanserojen temasla gelisebilecegini gostermektedir. Ornegin, Kapadokya’daki soz
konusu kdylere gelin olarak gelen, dolayisiyla genetik yatkinlig1 olmayan kadinlarda bile
temas sonrast DPM siklig1 yiiksektir. Ayrica, ayn1 kdyden Stockholm’e gb¢ eden birey-
lerde, Stockholm dogumlular (yani erionit temasi olmayanlar) arasinda DPM vakasina
rastlanmazken, kdy dogumlu gé¢menlerde (erionit temasi olup sonradan go¢ edenler)
DPM insidansi kdyde yagamaya devam edenlerle benzer bulunmustur. Bu durum, mi-
neral temas1 olmadiginda genetik yatkinlik olsa bile hastaligin ortaya ¢ikma ihtimalinin
normal popiilasyondan farkli olmayacagini géstermektedir.

DPM, parietal plevra iizerinde ¢ogunlukla ayn1 anda birkag farkli odaktan baslar. Malign
hiicrelerin yagsam dongiisii sirasinda plevral bosluga dokiilmesi sonucu alt plevral yiiz-
lerde ve diyafram tstiinde implantasyon metastazlari olusur. Tiimoral yapilar biiyiiytiip
birleserek komsu yapilara, visseral plevra, akcigerler, perikard, gogiis duvari ve diyafra-
ma yayilir; zamanla akciger kalin bir timéral tabaka ile ¢epecevre sarilir. Tani sirasinda
toraks disina lenfojen ve hematojen yayilim nadirdir; ancak hastaligin ileri evrelerinde ve
terminal dénemde hastalarin yarisina yakininda uzak metastazlar goriilebilir.

Klinik Bulgular:

Tan1 asamasinda, hastalarin yaklasik %90’ 1nda plevral sivi saptanir. Bagslica semptomlar
g0giis agrisi, nefes darligi ve oksiiriiktiir; ortalama semptom siiresi ise 2-3 ay civarinda-
dir. Fizik muayenede, plevral sivi ve/veya kalinlagsmaya bagli bulgular tespit edilir. Ma-
sif stv1 varliginda hemitoraksin genigledigi, cepecevre plevral kalinlasma durumunda ise
etkilenen hemitoraksin ¢okiik goriindiigii, solunuma daha az katildigi, vibrasyon torasik
kayb1, matite, solunum seslerinde azalma saptanir. Hemitoraksta bu sekilde degisiklikler
gortiniirken, mediyastenin yerinde kalmasi patognomonik bir bulgudur ve mediyastinal
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plevranin tiimoéral tutulumunda goriiliir. Bu bulguya “donmus akciger” adi verilir. Eger
daha 6nce plevral girisim yapilmigsa, girisim yerlerinde lokal yayima igaret eden tiimoral
invazyon nodiilleri palpe edilebilir.

DPM’ye 6zgii laboratuvar parametresi yoktur. Plevral sivi eksiida niteligindedir, hastala-
rin yaklasik yarisinda hemorajik goriiniimde, bazi hastalarda da hyaliironik asit nedeniyle
koyu kivamdadir.

Radyolojik Bulgular:

Akciger grafisi, yapilacak ilk goriintiilleme yontemidir ve DPM tanisinda ipuclar1 sagla-
yabilir. Hastanin bilinen asbest maruziyeti, klinik bulgulari, akciger grafisinde goriilen
plevral s1vi, plevral kalinlagsma, plevral nodiiller, fissiir tutulumu ve mediyastinal plevral
kalinlagma gibi bulgular bir araya getirildiginde, hastada kolaylikla DPM tanis1 6n plana
¢ikar. Donmus gogiis gibi patognomonik bir bulgunun olmasi ve asbest temasini gosteren
plevral plaklar ile kalsifikasyonlarin varligi bu kanaati daha da giiclendirir.

DPM’nin tanisinda, evrelemesinde ve tedavi yanitinin takibinde temel goriintiileme yon-
temi toraks BT dir. Tan1 asamasinda, tek tarafli plevral efiizyon, plevral kalinlagma, plev-
ral nodiiller ve kitleler ile lenf nodu tutulumlar: goriilebilir; sonraki dénemlerde ise kont-
ralateral plevral efiizyon, pulmoner nodiiller, beyin ve kemik gibi sistemik metastazlar
goriilebilir. Kendine 6zgii biiylime 6zelligi nedeniyle lokal olarak bliyliyen DPM, en sik
g6giis duvart olmak tizere, mediyasten ve diyafram gibi komsu yapilari invaze eder. To-
raks BT de plevral tutulumun ¢epecevre-rind seklinde olmasi, 1 cm’den fazla kalinlagma,
mediyastinal plevranin tutulmasi, fissiirde nodiiler kalinlasma, komsu yapilarin invazyo-
nu ve ekstraplevral yag dokusu i¢inde lenf nodlarinin gozlenmesi, DPM’yi destekleyen
bulgulardir. Ancak, bu bulgularin varlig1 diger maligniteleri kesin olarak ekarte ettirmez.

Evrelemede, bazi hastalar i¢in gégiis duvari, diyafram ve alti, perikard, mediyastinal or-
ganlar ve lenf nodlarinin degerlendirilmesinde BT yeterli kanaat olusturamadiginda, MR
veya PET/BT’ye basvurulabilir.

Tani:

DPM’nin kesin tanis1 histopatolojik incelemedir. Sitolojinin tan1 basaris1 metastatik plev-
ral stvilar ile karsilastirildiginda diistiktiir. Histopatolojik incelemeler i¢in doku teminin-
de, goriintiileme rehberliginde igne biyopsileri, medikal torakoskopi (MT) veya VATS
kullanilabilir.

DPM’nmin histopatolojik tamisi icin doku temininde kullanilacak invaziv yontemler
agisindan su algoritma uygulanabilir: Plevral siviya eslik eden ve ulasilabilir plevral
kalinlagma ve/veya nodiil olan hastalarda, goriintiilleme rehberliginde igne biyopsisi ter-
cih edilir. Sivi olmadan yalniz kalimlagma olan hastalarda yine goriintiileme esliginde
kesici igne biyopsisi uygulanabilir. Yalnizca sivi bulunan, siviya eslik eden ancak igne
biyopsisi ile ulagilamayan lezyonu olan veya plorodezis gereken hastalarda ise MT, MT
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imkan1 olmayan kliniklerde ise VATS uygun yaklasimlardir. Bu algoritma ile DPM’de
tan1 basaris1 %90°1n lizerindedir.

DPM’nin tanisinda, alt tip tayini gerekliligi ve plevranin diger primer maligniteleri, me-
tastatik maligniteler, benign lezyonlar ve inflamatuar/fibrotik anormallikleri igeren ayrici
tamilar dikkate alindiginda, histopatolojik acidan titiz bir calisma yapilmasi gerekir. igne
biyopsilerinde alinan 6rneklerin kii¢iik olmasi, invazyonun degerlendirilmesinde zorluk
olusturabilir. Ayrica, tiimdr dokusu iizerindeki fibrotik yapilanmalar nedeniyle alinan
doku ornekleri yetersiz kalabilir. Bu nedenle, tani i¢in standart antikor panellerini kul-
lanarak immiinohistokimyasal ¢alismalar yapmak da gerekir. DPM’yi reaktif mezotelyal
proliferasyondan ayirt etmek i¢in BAP1, CDKNA2A/MTAP, NF2 kullanilmasi yararli
olabilir.

DPM’nin histopatolojik alt tiplerinin tanimlanmast, tedavi se¢imi ve prognozun belirlen-
mesi i¢in dnemlidir. DPM’nin epiteloid, bifazik ve sarkomatoid olmak iizere ii¢ histolojik
alt tipi vardir. Olgularin ¢ogu, yaklasik %50-60°1 epiteloid hiicre tipine sahiptir. Bifazik
hiicre tipi yaklasik %25-30 oraninda goriiliirken, sarkomatoid hiicre tipi %15-20 oranla-
rinda gortliir.

Tedavi ve Prognoz:

Giintimiizde DPM nin kiiratif bir tedavisi bulunmamaktadir. Performans durumu iyi olan
ileri evre hastalarda en uygun tedavi, sistemik kemoterapidir. Erken evre hastaligi ve
fonksiyonel durumu iyi olan hastalarda, kemoterapi, cerrahi ve/veya radyoterapiyi iceren
multimodal tedavi yaklasimlari, 6zellikle epiteloid alt tipe sahip hastalarda yasam siire-
sini uzatabilir.

Standart kemoterapi rejimi platin-pemetreksed olup, tedavi yanitt mRECIST 1.1 ile belir-
lenmektedir. Cerrahide, makroskopik tam rezeksiyon hedeflenmelidir. Son yillarda eks-
traplevral pnomonektomi (EPP) yerine plorektomi/dekortikasyon (P/D) daha ¢ok tercih
edilmektedir. Multimodal tedavinin bir parcasi olarak uygulanan radyoterapi, etkinlik ve
toksisite riski nedeniyle deneyimli merkezlerde uygulanmalidir. Son yillarda, 6zellikle
epiteloid olmayan DPM’de ikili immiinoterapinin (ipilimumab-nivolumab) sag kalimi
sinirli da olsa uzatabildigi gosterilmistir. Sistemik antitiimoral tedavideki kisitliliklar ne-
deniyle, DPM’de palyatif bakim ve semptom kontrolii hasta takibinde 6nemlidir. Bu kap-
samda, hastay1 rahatsiz eden sikayetlerinin tedavisi, agr1 kontrolii, beslenme desteginin
saglanmasi, psikososyal destek ve aileye destek saglanmasi gerekmektedir.

DPM’nin prognozu kétiidiir ve ortanca sag kalim yaklasik 12 ay civarindadir. {leri yas,
erkek cinsiyet, ileri evre tiimor, non-epiteloid histoloji ve kotli performans skoru koti
prognozun bagimsiz belirleyicileridir.

DPM’de erken tani, ayirici tani, kemoterapiye yanitin belirlenmesi, niiks tayini ve prog-
nozu 6ngdérmede rutin uygulamada kullanilan bir biyobelirte¢ bulunmamaktadir. Cok
sayida biyobelirtec lizerine ¢aligmalar yapilmis ve 6zglinliigii yiiksek olan belirtegler ta-
nimlamis olsa da, bu biyobelirteglerin duyarhliklarmin diisiik olmasi nedeniyle klinik
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kullanimda yararlar1 sinirli olmustur. Halen mezotelin’in pratik uygulamalar i¢in 6nemi
olmayan kisitli katkis1 disinda bir ilerleme kaydedilememistir.
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HEMOTORAKS

Ulas Kumbasar
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Goglis Cerrahisi Ana Bilim Dali

Hemotoraks, plevral boslukta kan veya hematokrit degeri %50 nin iizerinde olan plevral
stvi birikimi olarak tanimlanir. Hemotoraksin ciddiyeti plevral boslukta biriken kan mik-
tarina gore belirlenir: 400 mL ve daha az kanama durumunda minimal hemotoraks, 400-
1000 mL kanama durumunda orta derece hemotoraks, 1000 mL iizerindeki kanamada ise
masif hemotoraks olarak adlandirilir. Etiyolojik olarak kabaca travmatik, iyatrojenik ve
spontan olmak tizere ii¢ ana kategoride incelenir (Tablo 1). Travmatik olgularda kana-
ma odagi toraks igerisindeki tiim vaskiiler yapilar olabilmekle birlikte, en sik interkostal
arter ve ven yaralanmalari seklinde karsimiza ¢ikar. Semptom ve bulgular olduk¢a genis
bir yelpazede degerlendirilebilir. Belirleyici faktor, kanamanin miktar1 ve hizidir. Hasta
asemptomatik olabilecegi gibi, hipovolemi ve sok tablosu gelisebilir.

Tablo 1. Hemotoraks etiyolojisi

Travmatik Penetran
Kiint
Iyatrojenik Torasentez-transtorasik biyopsi

Santral venoz kateterizasyon
Tiip torakostomi
Torakotomi

Spontan Spontan pndmotoraks
Koagiilopati-antikoagiilasyon
TUmor riiptiiri

Anevrizma riiptiirii
Endometriyozis
Enfeksiyonlar

Pulmoner enfarkt

Tan1 yontemleri arasinda akciger grafisi, FAST (focused assessment with sonography,
travmada sonografi ile odaklanmis degerlendirme) protokollii USG, BT veya torasentez
bulunmaktadir.

Hemotoraksta tedavi yaklagimi, etiyolojiye ve hastanin durumuna gore belirlenir. He-
motoraksin minimal oldugu (<400 mL) ve hemodinamik olarak stabil hastalarda, yakin
izlemle takip uygun olabilir. Torasentez, sadece tan1 amacli degil, ayn1 zamanda tedavi
amactyla da uygulanabilir. Tedavinin temeli tiip torakostomi ile drenajdir (Resim 1). To-
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Resim 1. Tip torakostomi sonrasi gogiis drenindeki hemorajik sivinin goriiniimi.

rakostomi ile yeterli drenaj saglanan, takiplerde kanamasi duran ve hemodinamik olarak
stabil olan hastalarda genellikle ek bir tedaviye ihtiya¢ duyulmaz. Giinlik drenaj 100
mL’nin altina indiginde tiip ¢ekilerek tedavi tamamlanmis olur. Tiip torakostominin basa-
1181z oldugu durumda VATS veya torakotomi yapilabilir. Drene edilememis, pithtilagsmis
veya organize olmus ge¢ donem hemotorakslarda, intraplevral fibrinolitik tedavi segenegi
cerrahi tedavi alternatifi olarak uygulanabilir bir yontemdir.

Olgu 1:

Altmis yedi yasinda erkek hastanin sol akciger alt lob yerlesimli nodiiliine transtorasik
kesici igne biyopsisi yapildi (Resim 2a). Biyopsinin hemen ardindan nefes darlig1 ve
hipotansiyon gelisen hastanin BT scanogram gdriintiisiinde (Resim 2b) sol hemitoraksi
dolduran opasite goriilmesi iizerine acil VATS uygulandi. VATS sirasinda hemitoraksin
yaklagik yarisini dolduran hematom goriildii (Resim 3a). Hematom bosaltildiktan sonra
toraks duvarindaki interkostal arterle uyumlu alanda kanama odag: tespit edildi. Odak
enerji cihazi ile koagiile edilerek kanama kontrol altina alindi (Resim 3b). islem sonrasi
takiplerinde herhangi bir komplikasyon gelismeyen hasta sorunsuz sekilde taburcu edildi.

Olgu 2:

Yetmis bir yasindaki erkek hasta, kiint toraks travmasi sonrasinda baglayan sol yan agrisi
yakinmasiyla acil servise bagvurdu. Fizik muayenesinde sol 6-7. kotlarda hassasiyet ve
krepitasyon saptandi. Akciger grafisinde 6-7. kotlarin posterolateralinde fraktiir izlendi.
Takiplerinde stabil seyreden hasta travma sonrasi 3. giin taburcu edildi. Taburculuktan
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Resim 2. a. Sol alt lobdaki nodiilden transtorasik kesici igne biyopsisi uygulamasi, b.
Biyopsi sonras1t BT scanogram goriintiisiinde sol hemitoraksta hemotoraks gelismesine
bagli yaygin opasite artisi

Resim 3. a. Sol hemitoraksin yaklasik yarisini dolduran hematom, b. Kanama kontro-
lii sonrasinda hemitoraksin goriiniimii

1 hafta sonra nefes darlif1 baglayan hastanin toraks BT ’sinde sol hemitoraksi ¢epecevre
kaplayan hematomla uyumlu goriiniim izlendi (Resim 4). Torasentez ile drenaj saglana-
mamast lizerine hastaya sol VATS uygulandi. Hematom ve fraktiir hatlar1 eksplore edildi
(Resim 5). Hematom bosaltild1, aktif kanama odag1 saptanmadi. Operasyon sonrasi stabil
seyreden hasta taburcu edildi.
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Resim 4. Toraks BT kesitlerinde yogun igerikli hematom ile uyumlu goriiniim (beyaz
oklar)

*Hematom

Resim 5. Hematom (* isaretli) ve kot fraktiirlerine (beyaz ok) ait intraoperatif tora-
koskopik goriinti
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SILOTORAKS

Akif Turna, Melek Agkoc

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Gogls Cerrahisi Ana Bilim Dali

Silotoraks, duktus torasikusun biiyilik dallarinda meydana gelen yaralanma veya obstriik-
siyon nedeniyle plevral boslukta siloz siv1 birikmesidir. Torasentezle 6rneklenen sivi be-
yaz renkli siitsii goriiniimdedir. Etiyolojide rol oynayan hastaliklar ve durumlar Tablo
1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Silotoraksa neden olan hastaliklar ve durumlar

Konjenital | Konjenital duktus torasikus atrezisi
Duktus-plevra arasinda konjenital fistiil
Dogum travmasi

Travmatik | Kiint travma (Trafik kazasi, yiiksekten diisme, vb)
Penetran travma
Cerrahi girisim (toraks, 6zofagus veya boyun cerrahisi, lomber sempatektomi, vb)

Tamsal Translomber aortografi
islemler Subklavyan ven kateterizasyonu

Tiimorler Lenfoma, akciger kanseri, over kanseri, vb
Idiopatik

Olgu:

Oksiiriik yakinmastyla bagvuran 45 yasindaki kadin hastanin bilinen hastalig1 ve sigara
igme Oykiisli yoktu. Toraks BT’ de T4 vertebra komsulugunda yerlesmis, vertebraya basi
yapan 17x11 mm boyutunda 6n planda norojenik tiimdrle uyumlu lezyon izlendi (Resim
1). PET/BT’de bu lezyonda metabolik aktivite izlenmedi.

Hastaya uniportal videotorakoskopik yaklasimla posterior mediyastinal kitle rezeksiyonu
yapildi. Operasyon sirasinda lezyona giden vaskiiler yapi doniilerek, bir adet beyaz endos-
taplerle kesildi. Perioperatif nazogastrik sondadan 150 mL zeytinyag1 verildi, siloz drenaj
izlenmedi. Postoperatif akciger grafisinde eflizyon izlenmedi. Gogiis tiipiinden gelen az
miktarda sivi serohemorajik vasiftayd: (Resim 2a). Ancak postoperatif 1. glinden itibaren
giinde 600 mL'yi bulan beyaz renkli drenaj basladi. Plevral sivida trigliserid diizeyi 290 mg/
dL (kanda 87 mg/dL), total kolesterol diizeyi 47 mg/dL (kanda 167 mg/dL) bulundu. Hasta-
nin oral beslenmesi kesilerek total parenteral nutrisyon (TPN) baglandi. TPN’ye gegildikten
sonra giinliik drenaj miktar1 250 mL'ye geriledi ve sivi rengi agilarak berraklasti. Postopera-
tif 8. giinde hastanin oral beslenmesi yagsiz diyetle acildi, ancak drenaj miktarmnim arttiginimn
goriilmesi lizerine postoperatif 10. giinde yeniden TPN’ye ge¢ildi. Postoperatif 14. giinde
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Resim 1. Toraks BT de T4 vertebra komsulugunda yerlesmis, vertebraya basi yapan

17x11 mm boyutunda lezyon (mavi ok)
‘// i - S o -

S

|

Resim 2. a. Uniportal videotorakoskopik yaklasimla yapilan posterior mediyastinal
kitle rezeksiyonu sonrasi akciger grafisinde sag tarafli plevral sivi izlenmemektedir.
b. Duktus torasikus ligasyonu sonrasi akciger grafisi ¢. Taburculuktan 15 giin sonra
¢ekilen akciger grafisinde plevral siv1 izlenmemektedir.

hastaya 200 mL zeytinyag1 oral yolla verildi, sonrasinda drenajin siloz vasifta oldugu goriil-
dii. Drenaj miktarinin yiiksek olmasi ve siloz karakterde devam etmesi nedeniyle hastaya
sag uniportal VATS ile duktus torasikus ligasyonu yapildi. Ligasyon sonrasi ¢ekilen akciger
grafisi Resim 2b’de goriilmektedir. Ligasyon operasyonu sonrasinda 3. giin hastanin orali
once su ve meyve suyu ardindan 4. glinde normal rejim seklinde agildi. Postoperatif 5.
giinde dreni ¢ekildi. Kontrol akciger grafisinde ve taburculugundan 15 giin sonra yapilan
poliklinik kontroliinde plevral efiizyon izlenmedi (Resim 2c).

Duktus Torasikus Anatomi ve Fizyolojisi:

Duktus torasikus, lenfatik sistemin ana toplayict kanalidir ve lenf sivisini yani silusu
(silomikronlar seklinde bulunan trigliseridler, T lenfositler, elektrolitler, proteinler, im-
miinoglobulinler ve yagda ¢oziinen vitaminler iceren sivi) tasir. Viicudun sivi dengesini
korumada, bagisiklik sisteminin etkinligini stirdiirmede ve besin maddelerinin dolagima
dahil edilmesinde 6nemli rolii vardir. Duktus torasikus, giinde 1500-2400 mL'lik toplam
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lenfatik akisa katkida bulunur. Bu akis, 6zellikle uzun zincirli trigliseridlerin diyetle alin-
mast ile artar.

Duktus torasikus, retroperitoneumda, ikinci lomber vertebranin 6niinde bulunan ve alt
ekstremite ve retroperitoneal lenfatikler ile intra-abdominal lenfatiklerin (hepatik, me-
zenterik vb.) birlesiminden olusan “cisterna chylii” den baglar. Daha sonra abdominal
bolgede yukart dogru ilerleyerek, aort hiyatusundan geger ve sag hemitoraksa girer. To-
raks boslugunda paravertebral alanda yukar1 dogru devam eder. T5-T6 seviyesine kadar
sagda Osefagusun arkasinda, aort ile azigos venin arasinda yiikseldikten sonra sol tarafa
gecerek sol subklaviyan ven ve sol internal juguler venin birlesim yerinde (Pirogoff agis1)
vendz sisteme dokiiliir. Duktus torasikus, mediyasten icerisinden gecerken, ayni1 zaman-
da pulmoner parankim ve parietal plevra bolgelerini drene eden dallardan da lenf alir.
Duktus torasikus ¢esitli varyasyonlar gosterebilir. En sik goriilen varyasyon ¢ift duktus
torasikustur. Ayrica duktus torasikus sol yerlesimli de olabilir.

Siloz plevral sivilar siklikla sag tarafta gelisir, ancak solda veya bilateral oldugu durumlar
da vardir. Sil6z plevral sivinin 6zellikleri Tablo 2°de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Siloz plevral stvinin 6zellikleri

e Makroskopik goriiniimii, siit gibi beyaz, ser6z veya ser6anjindz olabilir.
o Siklikla eksiida vasfindadir.

Lenfosit hakimiyeti vardir.

pH: 7,4-7,8

Protein ve glikoz miktari serum ile benzerdir.

LDH genellikle fazla yiikselmez.

Trigliserid diizeyi >110 mg/dL (Trigliserid diizeyi 50-110 mg/dL olanlarda sivida silomikron
arastirilmalidir)

e Kolesterol diizeyi <200 mg/dL

Silotoraks Tedavisi:

Silotoraks tedavisi Tablo 3’de 6zetlenmistir. Tedavide ilk basamak, tiip torakostomi uy-
gulanmasi ve agizdan beslenmenin kesilmesidir. Erigkinlerde giinde 2500 mL'ye ulasan
drenaj goriilebilir ve bu duruma miidehale edilmezse hasta giinler iginde hipoalbiimine-
mik hale gelebilir.

Tablo 3. Silotoraks tedavisi

Birincil tedavi

- Tiip torakostomi

- Oral beslenmenin kesilmesi ve total parenteral beslenmeye gecilmesi

ikincil tedavi

- Etiyolojiye yonelik tedavi (maligniteye yonelik tedavi, vendz tromboza bagli ise buna yone-
lik tedavi, ...)

Cerrahi tedavi

- Duktus torasikus ligasyonu
- Plorektomi/dekortikasyon

Radyoterapi
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Mert Can Tasdemir, Nilgiin Yilmaz Demirci
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Plevral sivilarin ayirici tanist oldukga genistir. Sivi, bizzat plevra ve akciger kdkenli bir
hastalik nedeniyle gelisebilecegi gibi, sistemik hastaliklar veya kullanilan ilaglara bagh
olarak da geligebilir. Plevral sivi gelisimine neden olabilecek ilaglar Tablo 1°de &zet-
lenmistir. Bu ilaglardan bazilar1 daha az kullanilan ve daha nadir plevral siviya neden
olan ilaglarken, bazilar1 giderek artan siklikta kullanilmakta ve klinik pratigimizde sik¢a

karsimiza ¢ikmaktadir.

Tablo 1. Plevral siv1 gelisimine neden olan ilaglar

Amiadoron Interlokin-2

ACE inhibitdrleri (Ramipril, perindopril) | Interlkin-11

Beta-blokérler Izoniazid

Bortezomib Izotretinoin

Bleomisin Metotreksat

Bromokriptin Minoksidil

Dantrolen Mitomisin

Desitabin Nitrofurontain

Ergot Alkaloidleri Penisilamin

Endoskopik skleroterapi ajanlari Prokainamid

Fenitoin Propiltiyourasil

Granulosit stimule edici faktor Siklofosfamid

Kalsiyum kanal blokérleri (Diltiazem) Sulfamidler

Karbamazepin Tirozin kinaz inhibitorleri (Dasatinib, imatinib)
Klorpromazin TNF inhibitorleri (Etanercept, infliximab)
Interferon-alfa Valproik Asit

Ilaca bagh lupus yapan ilaglar (Hidralazin, prokainamid, izoniyazid, fenitoin, nitrofurantoin)

Hematopoetik kok hiicre nakli (HKHN) yapilan hastalarda, eslik eden enfeksiyonlara
bagli veya hipervolemi nedeniyle siklikla plevral sivi gelisimi goriiliir. Ayrica, bu hasta
grubunda siklikla kullanilan tirozin kinaz inhibitorii dasatinibe bagli gelisen plevral sivi

bildirilmistir.
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Olgu:

Akut lenfoblastik 16semi (ALL) tanisiyla izlenmekte olan 41 yasindaki erkek hasta, nefes
darlig1 ve sol tarafli ploretik gogiis agris1 yakinmastyla bagvurdu. Ug y1l énce HKHN yapi-
lan hasta, 7 aydir dasatinib kullanmaktaydi. Fizik muayenede, sol akciger bazalinde solu-
num sesleri isitilmiyordu, vibrasyon torasikte azalma ve perkiisyonda matite alindi. Dasa-
tinib tedavisine baglamadan dnce ¢ekilen akciger grafisi normal olan hastanin, yeni ¢ekilen
PA ve yan akciger grafisinde, solda tek tarafli plevral eflizyon ile uyumlu goriiniim izlendi
(Resim 1a, b). Toraks BT de ise plevral sivi bilateral ve sag hemitoraksta az miktardaydi
(Resim 1c).

Sol hemitorakstan torasentez yapildi. Serdz goriiniimlii sivi aspire edildi. Sivi eksiida vas-
findaydi. ADA diizeyi normal sinirlardaydi. Mikrobiyolojik analizinde tireme olmadi. Sito-
lojik incelemede lenfosit hakimiyeti vardi, atipik hiicre goriilmedi. On planda dasatinib ilis-
kili plevral efiizyon diisiiniilen hastanin ilact kesildikten 1 ay sonra ¢ekilen kontrol akciger
grafisinde plevral eflizyonun tamamen kayboldugu goriildii (Resim 2).

i

Resim 1. a. PA ve b. Yan akciger grafisinde sol tarafl1 plevral sivi goriiniimii, c. Toraks
BT’de solda 46 mm, sagda 10 mm derinliginde bilateral plevral sivi

Resim 2. a. Dasatinib tedavisi kesildikten 1 ay sonra ¢ekilen PA akciger grafisi, b. Yan
akciger grafisinde plevral efiizyonun tamamen geriledigi goriilityor.
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Tartisma:

Ilaglara bagli plevral sivi olusum mekanizmalar1 Tablo 2’de 6zetlenmistir. Dasatinib ile
iliskili plevral eflizyonun mekanizmasi tam olarak anlasilamamakla birlikte, plevral sivi
ve dokuda yiiksek sayida lenfosit saptanmasi, bu advers olaymn immiin aracili olabilece-
gini distindiirmektedir. Dasatinib tedavisi alan kronik miyeloid 16semi (KML) ve ALL
hastalarinda plevral efiizyon gelisimini arastiran faz 3 DASISION ¢alismasinda, 5 yil-
lik takipte hastalarin %28’inde; 034/doz-optimizasyon caligmasinda ise 7 yillik takipte
hastalarin %33’iinde plevral efiizyon gelistigi bildirilmistir. Quintas-Cardama ve arka-
daslarinin yaptig1 bir diger ¢aligmada ise, dasatinib kullanan 138 KML tanili hastanin
%79unda bilateral plevral efiizyon gelistigi ve ayrica hastalarin %29’unda perikardiyal
eflizyonun eslik ettigi goriilmiistiir.

Tablo 2. Ilaca bagl plevral efiizyon olusum mekanizmalari

1. Hipersensitivite veya alerjik reaksiyon
2. Tlacin direkt toksik etkisi

3. Serbest oksijen radikallerinde artma

4. Antioksidan savunma mekanizmalarinin baskilanmasi

5. Kimyasal etkiyle olusan inflamasyon

Klinik inciler:

e flaca bagli plevral efiizyona 6zgii muayene bulgusu, radyolojik veya histopatolojik
ozellik bulunmamaktadir.

e Tanida en 6nemli basamak 6zellikle ilag kullaniminin ayrmtili olarak sorgulandig:
detayli bir anamnezdir. Ayrica, benzer klinik tabloya yol acgabilecek enfeksiyon,
malignite, pulmoner emboli, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi gibi pulmoner ve
sistemik hastaliklar diglanmalidir.

e Tani i¢in akciger grafisi ve BT ile hasta degerlendirilmeli, varsa plevral efiizyona
eslik eden bulgular tespit edilmeli, torasentez yapilarak plevral sivi analiz edilme-
lidir.

e Plevral eflizyona neden olabilecek ilacin tespiti igin destekleyici literatiir taramasi
yapilmasi ve ilaca maruz kalma ile plevral efiizyon gelisimi arasindaki zaman ilis-
kisinin ortaya konmasi tantya yardimcidir.

o llag iliskili plevral efiizyonun tedavisi konusunda literatiirde ortak bir uzlas: bulun-
mamaktadir, ancak genellikle ilacin kesilmesi yeterli olmaktadir.
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ROMATOID ARTﬁiTE BAGLI PLE
EFUZYON

Giintiilii Ak

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakultesi, Gogls Hastaliklari Ana Bilim Dali
Akciger ve Plevra Kanserleri Uygulama ve arastirma Merkezi

Romatoid artrit (RA), eklem tutulumunun 6n planda oldugu, genellikle ilerleyici sey-
reden otoimmiin bir hastaliktir. RA, dogrudan akciger parankimi, plevra, hava yollar
ve pulmoner vaskiiler yatagi etkileyerek bir¢ok pulmoner klinik tabloya neden olabilir.
Akciger parankimi ve plevra, eklem tutulumu disinda sik etkilenen alanlar arasinda yer
almaktadir. Plevral eflizyon, genellikle hastaligin seyri sirasinda ortaya ¢ikmakla birlikte,
bazi hastalarda eklem tutulumundan 6nce ilk basvuru bulgusu da olabilmektedir. Burada
plevral eflizyon ile bagvuran ve RA tanisi alan bir olgu tartigiimigtir.

Olgu:

Altmis dort yasinda erkek hasta, 25 giindiir olan 6ksiiriik ve gittikge artan nefes darligi
ile bagvurdu. Diyabet ve hipertansiyon tanilari olan hastanin 20 yil ¢evresel asbest temasi
vardi. Seker fabrikasinda 25 yil calismis, hi¢ sigara igmemisti. Fizik muayenede sag or-
ta-alt zonda matite, vibrasyon torasikte azalma, bu alanlarda solunum seslerinin igitilme-
digi saptandi. PA akciger grafisinde, sag hemitoraksta orta miktarda plevral sivi saptandi
(Resim 1A). Hastaya USG esliginde torasentez yapildi. Sari-turuncu renkli, hafif bulanik,
kokusuz siv1 aspire edildi (Resim 1B). Plevra sivisinin laboratuvar analizleri Tablo 1°de
goriilmektedir. Rutin laboratuvar incelemelerinde, CRP 8,48 mg/L, ESH 95 mm/sa bu-
lundu. Klinik takiplerinde atesi ve enfeksiyon bulgusu olmayan hastanin aralikli olarak
eklem agrilar1 mevcuttu. Toraks BT de parietal plevrada belirgin bir kalinlasma veya ak-
ciger parankiminde patoloji saptanmadi (Resim 2). Nedeni bilinmeyen eksiidatif efiizyon
olmasi nedeniyle lokal anestezi altinda medikal torakoskopi (MT) yapildi (Resim 3).

Tablo 1. Plevra sivisinin laboratuvar analizleri

LDH (U/L) 1467

Protein (mg/dL) 59

Glikoz (mg/dL) 12

Kolesterol (mg/dL) 104

Trigliserid (mg/dL) 20

pH 6,96

Plevral sivi sitolojisi (2 kez) | Nekrotik ve graniiler zeminde histiyositler, lenfositler ve nétro-
filler, atipik hiicre izlenmemistir.

Mikrobiyolojik analizler Patojen saptanmadi
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.,

Resim 1. A) PA akciger grafisinde sag hemitoraksta orta miktarda plevral eflizyon, B)
Torasentezle alinan hafif bulanik sari-turuncu renkte sivinin makroskopik goriiniimii

Resim 2. Toraks BT kesitlerinde sagda plevral sivi goriniimi

Resim 3. MT sirasinda alinan goriintiilerde, parietal plevranin tim yiizlerinde infla-
masyon, hafif hiperemi, iist kostal yiizde graniiler bir goriiniim, alt yiizlerde plevralar
arasinda yapisikliklar, visseral plevrada minimal inflamasyon
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Plevra biyopsisi sonucu fibrindz plorit olarak raporlandi. Ara ara eklem agrilart da olan
hastanin serum romatoid faktdr (RF) seviyesi 81 IU/mL, Anti-CCP degeri >200 U/mL
saptandi. Romatoloji tarafindan degerlendirilen ve RA diisiiniilen hasta tedavi baslanarak
takibe alindu.

Klinik inciler:

e RA iliskili plevral patolojiler sunlardir: Eksiidatif romatoid plevral eflizyon, koles-
terol plevral eflizyon, kronik plevral sivi ve beraberindeki inflamasyonun visseral
plevrada fibroz kabuk olusturarak akcigeri hapsetmesi, metotreksat-infliximab gibi
primer hastaligin tedavisi i¢in kullanilan ilaglara bagli plorit, nekroz ve kavitasyon
gelisen bir romatoid nodiiliin plevral bosluga acilmastyla bronkoplevral fistiil, pno-
motoraks, hemopnomotoraks ve ampiyem.

e Plevral sivinin nedeni inflamasyon sonucu plevrada sivi emiliminin bozulmasi,
romatoid plevral nodiillerin nekrozu, lokal olarak sitokin ve immiin kompleks tire-
timiyle endotel hasari ve kapiller damar gegirgenliginin artmasi veya kullanilan
ilaglar olabilir.

e RA tanili hastalarin gogunda plevranin etkilendigi bilinse de semptomatik hastala-
rin orani %3-5 civarindadir. Cogunlukla tek tarafli olmakla birlikte nadiren bilate-
ral plevral eflizyon da goriilebilir.

e Romatoid ploritte en sik goriilen semptomlar gégiis agrisi ve/veya atestir. Plevral
efiizyon miktariyla uyumlu oranda nefes darligi beklenir.

e Plevral efiizyon, RF seviyesi yiiksek olan orta yas erkekler ile gec yasta hastalik
baslayanlarda daha sik goriiliir. Bu hastalarin yaklasik %30’unda romatoid nodiil-
ler ve interstisyel akciger hastalig1 da eslik eder.

e Plevral efiizyon hastalarin yaklasik %25'inde eklem tutulumundan &nce veya
onunla es zamanli olarak ortaya ¢ikmakta olup eklem tutulumu ile plevral efiizyon
gelismesi arasinda bir iliski yoktur.

e Plevral eflizyonla basvuran bir hasta RA tanisi bilinse de plevral hastaligin deger-
lendirilmesi genel olarak nedeni bilinmeyen bir plevral efiizyonla ayn1 adimlari ta-
kip eder. Temel hedefler enfeksiyon ve malignitenin diglanmasi i¢in gerekli tanisal
iglemlerin yapilmasi, gereken hastalarda dispnenin hafifletilmesi ve pnémotoraks,
hemotoraks veya ampiyem gelismisse bosaltilmasini icermektedir.

e Solunum yakinmalari olan diger hastalarda oldugu gibi bu hastalarda da ilk bas-
vurulan goriintiileme tetkiki akciger grafisidir. PA akciger grafisinde genellikle az
— orta miktarda plevral sivi, sayet eslik ediyorsa pnomotoraks tespit edilebilir. USG
hem plevra ve akcigerin degerlendirilmesinde hem de girisimlere rehberlik etmede
onemli rol oynar. USG ile plevral sivinin miktari, yapisiklik olup olmadigi, parie-
tal plevral kalinlagsma, visseral plevral kalinlagma, akciger nodiilleri, pndmotoraks
kolaylikla belirlenebilir. Bunun disinda toraks BT ile de hem parankimal hem de
plevral degisiklikler tespit edilebilir.
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e Torasentez ile alinan sivinin rengi, kokusu, bulanik olup olmadigi, hiicre sayimi,
transiida-eksiida ayirimi igin gereken LDH ile proteine ilave olarak, glikoz, koles-
terol, trigliserid, pH degeri, sitoloji ve gereken hastalarda mikrobiyoloji sonuglari
degerlendirilir. Burada amag¢ RA’e isaret eden bulgularin yaninda basta enfeksiyon
ve malignite olmak tizere olasi1 tanilar1 diglamaktir.

e Romatoid eflizyonlu hastalarda plevral sivi baslangicta ser6z, bazi hastalarda hafif
bulanik, hiicresel dagilimi akut donemde ¢ogunlukla nétrofil, ilerleyen donemde
lenfosit, bazi hastalarda ise eozinofil agirlikli olabilir. Plevral sivi glikoz < 60 mg/
dL, LDH > 700 IU/L, pH < 7.30°dir. Plevral sivida RF seviyesi serum seviyesine
esit veya daha yiiksektir. Ayrica ADA seviyeleri de yiiksektir. Sitolojik inceleme-
de RA’e 6zgii bir bulgu bulunmamaktadir. RA hiicresi olarak da bilinen ragositler
saptanabilir, ancak bu da diger bulgular gibi spesifik degildir. Plevral s1vi uzun siire
devam ettiginde kolesterol plevral efiizyona dontisebilir. Bu durumda siit goriinii-
miinde, kolesterol seviyesi >200 mg / dL olan siv1 tespit edilir. Yiiksek kolesterol
seviyesi nedeniyle bulanik goriinen bu sivinin ampiyemden farki steril olmasidir.
Immiinsupresif tedavi enfeksiyona yatkinlik olusturabileceginden bulanik siv1 sap-
tandiginda kusku varsa mikrobiyolojik ¢alisma yapilmasi gerekir.

e Plevral siv1 goriiniimii, biyokimyasi ve sitolojik bulgulari romatoid plevral siviya
isaret etmiyorsa diger tanilar1 dislamak icin plevra biyopsisi yapmak gerekir. RA
nedenli sividan kuskulanilan hastalarda plevral doku, gozlemlemeye de firsat ver-
digi icin MT veya VATS ile alinmalidir. Torakoskopide paryetal plevrada boyutlar1
2-7 mm arasinda degisen, ¢ok sayida yaygin kii¢iik nodiiller nedeniyle kum tane-
lerinin yayilmasi gibi, piitlirlii graniiler bir goriiniim saptanir. Benzer degisiklikler
visseral plevrada da goriilebilir, ancak nodiiller daha kiiciiktiir. Histolojik incele-
mede multiniikleer dev hiicreler ve romatoid nodiillere benzer sekilde ortasinda
nekroz etrafinda lenfosit ve fibroblastlar iceren odaklar tespit edilir.

e Romatoid plevral efiizyon i¢in spesifik bir tedavi gerekmez. Altta yatan hastaligin
tedavisi ile plevral sivinin ¢oziilmesi beklenir. Bu siire bazi hastalarda birkag ay
gibi kisa bazi hastalarda ise yillar alacak kadar uzun olabilir. Semptomatik hasta-
larda plevral s1vi drene edilebilir. Intraplevral steroid verilmesi tartismalidir. Nadi-
ren fibroz plevral kabuklarin soyulmasi i¢in dekortikasyon gerekebilir. Romatoid
plevral eflizyonlu hastalarda kimyasal plorodezisin yeri belli degildir.
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Hepatik hidrotoraks (HH), kardiyopulmoner patoloji olmaksizin kronik karaciger hasta-
ligina bagl gelisen plevral efiizyon olarak tanimlanir. Transiida vasfindadir. Karaciger
sirozu olan hastalarin %5-15’inde gelismektedir. Hastalar siklikla nefes darlig1 ve kuru
oksiiriik yakinmasiyla bagvurur, nadir olarak da asemptomatiktir. Artmis mortalite ile ilis-
kilidir, HH gelisen siroz olgularinda medyan sagkalim 8-12 aydir.

Olgu:

On yildir kronik karaciger hastalig1 ve portal hipertansiyon nedeniyle takipli olan 43 ya-
sindaki kadin hasta, nefes darligi yakinmasiyla bagvurdu. MELD (Model of end stage
liver disease scoring system) skoru 21 olan hastanin 3 aylik mortalite beklentisi %19,6
olarak hesaplandi. Fizik muayenesinde, bilateral akciger bazallerinde sagda orta zona
kadar, solda ise alt zonda solunum seslerinde azalma ve matite mevcuttu. Ayrica pretibial,
malleoler 6dem, batinda distandii gériiniim izlendi.

Akciger grafisinde, sagda daha fazla olmak iizere bilateral plevral eflizyon izlendi. Tuz
kisitlamasi ve diiiretik tedavisine yanit alinmayan hasta gégiis cerrahisi klinigine yatirildi
ve iki tarafa da plevral dren (8F) takild1 (Resim 1a). Her iki taraftan da drene edilen plev-
ral stvi berrak, ser6z goriiniimlii ve transiida niteligindeydi. Hastaya HH tanisi kondu.

Takiplerinde araliklarla atesi olan ve akut faz degerlerinde yiikseklik saptanan hastanin,
kan ve plevral siv1 kiiltiirlerinde ireme olmadi. Hastaya ampirik olarak i.v. piperasilin/
tazobaktam baslandi. Takiplerde giinliik 400-500 mL drenaj devam etti. Besinci giinde
sag taraftan toplam 3500 mL drenaj olmustu, aktif gelen olmadig: i¢in kateter ¢ekildi.
Sol tarafta tam ekspansiyon saglanamadig: icin kateterle izleme devam edildi. Giinliik
drenaj miktar1 50 mL civarinda devam etmekteydi. Uygulanan antibiyotik tedavi ile akut
faz yanit1 alinamayan hastanin atesleri devam etmekteydi. Tekrarlayan kan ve plevral sivi
kiiltiirlerinde iireme olmadi. Hastanin antibiyotik tedavisi meropenem ve vankomisin ola-
rak degistirildi. Kontrol akciger grafisinde sag hemitoraksta yeniden plevral siv1 birikimi
goriilmesi tizerine, yeniden kateter yerlestirildi (Resim 1b).

Hastanin takibinde her iki hemitorakstan da drenaj miktari belirgin azalinca, bir giin aray-
la 6nce sag, sonra sol hemitoraksa plorodez yapildi. Her iki tarafa da 4 gram steril me-
dikal talk, 40 mL serum fizyolojik ve 10 mL bupivakain i¢inde ¢ozdiiriilerek uygulandi
ve kateter ¢ekildi. Her islem ardindan hastaya 20’ser dakikalik pozisyon degisimleri ile
plorodez isleminin genis plevral yiizeylere etki etmesi hedeflendi. Yatisinin 32. giiniinde
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Resim 1. a. Hastaya bilateral 8F kateter takildiktan sonra ¢ekilen akciger grafisi; b.
Sag hemitorakstaki kateter ¢ekildikten sonra hepatik hidrotoraks niiksi

akut faz parametreleri normale donen ve atesi olmayan hastanin antibiyotik tedavisi ke-
sildi. Bir ay sonra yapilan kontroliinde niiks izlenmedi.

Hasta takibinin 6. yilinda i¢ hastaliklar1 polikliniginde degerlendirilmisti. Hastaya hem
akciger grafisi hem de malignite tarama amacli PET/BT c¢ekilmisti. Akciger grafisinde
bilateral kostofrenik siniislerde kiintlesme izlendi (Resim 2). PET/BT’de bilateral plevra-
da bazalde minimal metabolizma artis1 saptandi ve bu durum kimyasal plérodez islemine
sekonder degisiklik olarak degerlendirildi (Resim 3).

Resim 2. Alt1 y1l sonra gekilen akciger grafisinde kostofrenik sintislerde kiintlesme
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Resim 3. Alt1 y1l sonra malignite tarama amagh ¢ekilen PET/BT de kimyasal plorodez
islemine bagl diisiik diizeyde artmis metabolik aktivitenin devam ettigi goriilmekte

Klinik inciler:

e HH, eslik eden sistemik hastaliklar, enfeksiyonlara yatkinlik, tekrarlayan efiizyon
riski nedeniyle zor yonetilen bir stiregtir.

e HH’nin, asit stvisinin transdiyafragmatik defektlerden plevral bosluga gegisi sonu-
cu gelistigi diistiniilmektedir. Plevral bosluktaki negatif intraplevral basing sivinin
abdomenden toraksa gecisini kolaylastirmaktadir. Genellikle beraberinde asit de
vardir, nadiren asit eslik etmeyebilir. Resim 4’de diyafragma yiizeyindeki anato-

Santral flae;yrrng‘:zlgg?)

dendon Ozefageal
Raval Hiatus
Hiatus Aortik

Hiatus

Resim 4. Diyafragma yiizeyinde anatomik yapilara ait agikliklar.
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mik yapilar yapilara ait acikliklar gosterilmistir. Diyaframin sol kismi daha kalin
ve muskiiler yapidadir.

e Transdiyafragmatik defektler genellikle kii¢iik (<1 cm) veya mikroskopik boyutta-
dir ve diyaframin tendindz kisminda bulunur. Diyaframin sol kismi1 daha kalin ve
muskiiler oldugu igin defektler daha ¢ok sag taraftadir. Bu nedenle HH siklikla sag
hemitoraksta (%73-85) olusur, daha az oranda sol hemitoraksta (%13-17) veya bi-
lateral (%2-10) olabilir. Stv1 bilateral oldugunda da sag tarafta daha fazla miktarda
olma egilimindedir.

e HH’de tedavinin temelini altta yatan hastaligin tedavisi, tuzun kisitlanmasi ve diii-
retik tedavi olusturur.

e Tuz kisitlamasi ve diiiretiklere yanit alinamayan hastalarda, tekrarlayan bosalti-
c1 torasentez, transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) yerlestirilmesi,
plorodez tedavi alternatifleri arasindadir.

e Semptomatik hastada bosaltic1 torasentez yapilabilir. Tekrarlayan torasentezler
gerektiginde alternatif olarak plorodez diisiintilmelidir. Gogiis tiipii takilmasindan
kagmilmalidir. Plérodez basarisi sivinin ¢ok olmasi ve gogiis bosluguna hizh gecis
nedeniyle zordur.
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MEIGS SENDROMU
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Meigs sendromu, ilk kez 1937°de Joe Vincent Meigs tarafindan tanimlanmistir. Over tii-
mdorlerinin %1’inden azinda ortaya ¢ikan nadir klinik durumdur. En sik postmenopozal ka-
dinlarda ve yedinci dekatta goriilmektedir. Sendrom dort kriterle tanimlanmistir (Tablo 1):

Tablo 1. Meigs sendromu tani1 kriterleri

1 | Benign over Fibroma (%80-90), tekoma, fibrotekoma, granulosa hiicreli timor,
timori Brenner tiimor
2 | Asit

Plevral eflizyon | Siklikla sag hemitorakstadir (%60-70), solda veya bilateral de olabilir.
Siklikla eksiida vasfindadir. Transiida olan vakalar bildirilmistir.

4 | Tumoriin ¢ikarilmasi sonrasinda asit ve plevral eflizyonun kaybolmast

Olgu:

Karinda sislik ve nefes darlig1 yakinmalari olan 66 yasinda kadin hasta, abdomen BT de
sag overden koken alan kitle ve yaygin asit goriilmesi iizerine, over karsinomu 6n tani-
styla ileri tetkik ve tedavi amaciyla kadin hastaliklar1 ve dogum servisine yatirildi. Hasta
hi¢ sigara igmemis, ev hanimrydi. Yirmi yildir hipertansiyon, 8 yildir diabetes mellitus ta-
nist ile antihipertansif ve oral antidiyabetik ilaglar kullaniyordu. Fizik muayenesinde, sag
hemitoraksda orta ve alt zonda solunum sesleri isitilmiyor, matite aliniyor ve vibrasyon
torasik azalmisti. Karinda siglik ve gobek ¢cukurunda diizlesme izlendi.

Rutin laboratuvar incelemeleri, aglik kan sekerinde hafif yiikseklik (131 mg/dL) disinda
normal bulundu. Ca-125 diizeyi 2284 U/mL (Ref: 0-35) idi. Abdomen BT de sag overden
koken alan ve umblikusa kadar uzanan 14x10 cm heterojen vasifta kitle, karin icinde
yaygin asit ve kesitlere giren toraksa ait goriintiilerde sag hemitoraksta plevral eflizyon
saptandi. Toraks BT de sag hemitoraksta masif efiizyon ve buna bagh pasif atelektazi
disinda bulgu saptanmadi (Resim 1).

Toraks USG esliginde yapilan torasentezde sar1 renkte ve berrak goriiniimlil sivi aspire
edildi. S1v1 eksiida vasfindaydi (Tablo 2). Sitolojik incelemede mezotel hiicreleri, makro-
fajlar ve lenfositler izlendi. Atipik hiicre goriilmedi. Mikrobiyolojik analizlerde patojen
saptanmadi.
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Resim 1. Sag hemitoraksda masif plevral efiizyon ve buna bagl pasif atelektazi

Tablo 2. Plevral siv1 ve es zamanli serum biyokimyasal analizi

Plevra (P) Serum (S)

LDH (U/L) 92 140 P/S: 0,66

Protein (g/dL) 5,48 7,48 P/S: 0,73

Alb (g/dL) 3,43 4,08 Gradient (S-P): 0,65
Glikoz (mg/L) 134 131

ADA (U/L) 4,1 -

pH 8,1 -

Hastaya hem tan1 hem tedavi amagli operasyon planlandi. Intraperatif asit sitolojisin-

de atipik hiicre izlenmedi. Sag overin frozen tanisi fibroma ile uyumlu gelmesi {izerine,

total abdominal histerektomi, bilateral salfingooferektomi ve omentektomi yapildi. Pos-

toperatif patolojik incelemede de sag overdeki kitlenin fibroma oldugu raporlandi. Endo-

metriyum atrofik, omentum dogaldi. Postoperatif 20. giin ¢ekilen akciger grafisinde sag

hemitorakstaki masif plevral efiizyonun tamamen geriledigi goriildii (Resim 2). Hastanin

klinik tablosu Meigs sendromu olarak degerlendirildi.
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Preoperatif Postoperatif 20. giin

Resim 2. Preoperatif ¢gekilen akciger grafisinde sag hemitoraksta massif plevral efiiz-
yon izlenirken, postoperatif 20. giinde ¢ekilen akciger grafisinde eflizyonun tamamen
geriledigi goriilmektedir.

Klinik inciler:

e Meigs sendromunun patofizyolojisi net degildir. Tiimoriin kiitle etkisiyle karin len-

fatik sistemine uyguladig1 basing veya periton yiizeyine yaptigi irritasyon netice-

sinde asit gelistigi ve asit sivisinin transdiyafragmatik yolla plevral bosluga gectigi

distiniilmektedir. Transdiyafragmatik defektlerin daha ¢ok sagda bulunmasi, plev-

ral efiizyonun sagda daha fazla gelismesini de agiklamaktadir.

e Ayirici tanida, en sik metastatik karsinomlar (over, akciger ve gastrointerstinal

kanserler) yer almaktadir. Ayrica, kronik karaciger hastaligi/ hepatik hidrotoraks,

KKY, nefrotik sendrom ve TB ayirici tanida diisiiniilmelidir.

e Meigs sendromu tanist genellikle cerrahi sonrasi konabilir. Cerrahi 6ncesi ayirici

tani i¢in gerekli incelemeler yapilmalidir. Bunlar:
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Hikaye ve fizik muayene

Laboratuvar incelemeler: Tam kan sayimi, kan biyokimyasi, lipid paneli, BNP,
idrar tetkiki

Goriintiileme: Akciger grafisi, toraks ve abdomen BT, pelvik USG, PET/BT

Torasentez/ parasentez, stvi analizi (protein, albumin, glikoz, LDH, ADA, sito-
loji, gram boyama ve kiiltiirler, TB agisindan yayma ve kiiltiir)

Gerekli durumlarda endoskopik girisimler
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CA-125, embriyonik ¢dlomik epitelden eksprese edilen glikoprotein yapisinda bir
antijen olup, over dokusu, endoserviks, endometriyum ve fallop tiipii epitelinin
yani sira plevranin mezotelyal hiicrelerinde, perikard ve peritonda eksprese edile-
bilmektedir. Literatiirde olgumuzda oldugu gibi Meigs sendromunda da CA-125
yiksekligi olan olgular bildirilmistir. Bu olgulardaki artig nedeni tam olarak bilin-
memekle birlikte, ok miktarda asitin neden oldugu periton irritasyonu ile birlikte
mezotelyal hiicrelerden ekspresyonun artmasina bagh oldugu disiiniilmektedir.
Tedavi sonras1 CA-125 diizeyi normale donmektedir.

Tedavinin temeli tiimoriin cerrahi olarak ¢ikarilmasidir. Postmenapozal kadinlarda
total abdominal histerektomi ve bilateral salfingooferektomi yapilmasi tercih edilir.
Operasyona kadar gecen siirede semptomatik (nefes darligi, karinda sislik ve rahat-
sizlik hissi) hastalarda bosaltici torasentez ve/veya parasentez yapilabilir.

Prognoz iyidir. Hastanin tiimori ¢ikarildiginda plevral efiizyon ve asit birikimi ka-
lict olarak ¢oziiliir. Ameliyat sonrasi yasam beklentisi genel popiilasyonla benzer-
dir.
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BENIGN ASBEST PLOREZISI

Giintiilii Ak

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogus Hastaliklari Ana Bilim Dall,
Akciger ve Plevra Kanserleri Uygulama ve Arastirma Merkezi

Asbest, yeryiiziiniin dogal toprak ortiisiinde bulunabilen, lifsi yapida fibréz bir mineral
olup, serpentine ve amphibole olmak lizere iki ana gruba ayrilir. Serpentine grubunda
chrysotile (beyaz asbest), amphibole grubunda crocidolite (mavi asbest), amosite (kah-
verengi asbest), tremolite, anthophyllite ve actinolite bulunur. Insanlar asbeste mesleksel
veya cevresel ortamlarda maruz kalabilirler. Ulkemizde kirsal alanda cevresel asbest te-
masi ve sonuglari iyi bilinen ve literatiirde yogun bigimde tartisilan bir konudur. Kirsal
alandan sehirlere go¢ nedeniyle temasin azalabilecegi diisiiniilse de, gegmisteki yaygin
temas nedeniyle sorun halen devam etmektedir. Diger taraftan, asbestin iiretimi ve her
tirlit kullanimi tilkemizde 2010 yilinda yasaklanmis olmasina karsin, her ne kadar ye-
terince veri olmasa da ¢esitli is ortamlarinda mesleki temas da s6z konusudur. Ayrica,
kentsel doniigiim ¢aligmalarinda da is¢ilerin asbest ile temas etme riski oldugu kabul edil-
mektedir.

Asbest lifleri inhalasyon yoluyla alindiktan sonra alveolar makrofajlar tarafindan fago-
site edilerek ortamdan uzaklastirilmaya calisilirlar. Ancak, asbest lifleri ile makrofajlar
arasindaki iliski makrofajlarin zararma gelisir. Makrofajlarin dagilmasiyla birlikte, icle-
rindeki oksijen ve nitrojen radikalleri ile ¢esitli mediyatdrler salinir. Bu durum, etkilenen
hiicrelerde mutasyonlara yol agabilir; atipik hiicresel aktivite ve proliferasyon baglarken
bir yandan da kronik inflamatuar stire¢ gelisir. Bu siireg, akciger parankiminde ve plevra-
da benign ve malign hastaliklarin gelismesine neden olabilir. Akciger parankiminin etki-
lenmesiyle pulmoner fibrozis (asbestozis), yuvarlak atelektazi, akciger kanseri; plevranin
etkilenmesiyle benign asbest plorezisi (BAP), plevral plak, diffiiz plevral fibrozis ve dif-
fiiz plevral mezotelyoma (DPM) gelisebilir.

Olgu:

Elli alt1 yagindaki erkek hasta, bir haftadir olan efor dispnesi ve nefes alip verdiginde
g0gsiiniin sag alt tarafinda batici tarzda agr1 yakinmasiyla bagvurdu. Eskigehir’in Miha-
ligcik ilgesinin Narli Koyii’'nde dogmustu ve 20 yasina kadar burada yagamis ve ¢evresel
asbest temas1 olmustu. Hastanin 40 paket-y1l sigara igme ve 30 y1l sofor olarak calisma
oykiisii vardi. Ug y1l 6nce sol hemitoraksta plevral sivi nedeniyle VATS yapildig1, biyopsi
sonucunda malignite saptanmadig1 6grenildi.

Hastanin vital bulgular1 normaldi. Sol hemitoraksta gegirilmis VATS’a ait insizyon skar1
goriildi. Sag orta ve alt zonda, sol alt zonda vibrasyon torasik azalmisti; perkiisyonla
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Resim 1. a) Ug y1l 6nce yapilan VATS sonras1 cekilen akciger grafisi, b) Bu basvuru-
sunda cekilen akciger grafisi, sol hemitoraksta sekel plevral kalinlasma, sag hemito-
raksta yeni gelisen orta miktarda plevral sivi goriinimii

matite mevcuttu. Oskiiltasyonda sag orta ve alt zonda solunum sesleri isitilmezken, sol alt
zonda plevral frotman duyuldu.

Resim 1a’da hastanin VATS sonrasi ¢ekilen akciger grafisi ve Sekil 1b’de bu basvuru-
sunda gekilen akciger grafisi goriilmektedir. Sol hemitoraksta sekel plevral kalinlasma
izlenirken, sag hemitoraksta yeni gelisen orta miktarda plevral efiizyon oldugu goriildii.
Toraks BT de sag hemitoraksta orta miktarda plevral sivi ve fokal diizgiin yiizeyli plevral
kalinlagma, solda diizgiin yiizeyli plevral kalinlagma gézlendi. Plevral kalinlagma altinda-
ki yag agirlikli bag dokusu hipertrofikti. Plevra ile alttaki bag dokusu arasinda invazyon
iliskisi yoktu. Sol hemitoraksta diffiiz plevral fibrozis ile uyumlu bulgular izlendi (Resim
2).

Sag hemitorakstan USG esliginde tanisal torasentez yapildi. Plevral siv1 eksiida vasfinda
olup ayrintili analizler Tablo 1°de goriilmektedir.

Resim 2. Basvuru sirasinda ¢ekilen toraks BT kesitleri
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Tablo 1. Plevral siv1 analizleri

Makroskopi Serdz goriiniimde ve kokusuz
Hiicre sayimi1 %15 eozinofil, %55 lenfosit, %30 notrofil
Biyokimya Protein: 4,6 g/dL

Albumin: 3,1 g/dL

LDH: 188 U/L

Glikoz: 124 mg/dL

Kolesterol: 119 mg/dL

Trigliserid: 50 mg/dL

Sitoloji Atipik hiicre goriilmemistir (Sitoloji 2 kez gonderilmistir)

2016 yilinda iilkemizde yaynlanan “Gégiis Hastaliklar: Uzmanlart Igin Plevra Hastalik-
lart Tani ve Tedavi Rehberi” nin onerileri dikkate alinarak hastaya medikal torakoskopi
(MT) yapildi. Islem 6ncesi 1000 mL ve sonrasinda yaklasik 1000 mL olmak iizere top-
lamda 2000 mL civarinda plevral sivi drenaji yapildi. Parietal plevranin kostal ve diyaf-
ragmatik yiizlerinde diffiiz, diizgiin yiizeyli, parlak ve saydam plevral kalinlagsma oldugu,
visseral plevra lizerinde de benzer bir kalinlasmanin oldugu, yer yer iki plevra arasinda
yapisikliklar gelistigi goriildii (Resim 3). Torakoskopik gozlem BAP ile uyumlu olarak
rapor edildi. Plevral yiizeylerde farkli yerlerden gok sayida biyopsi alind1. islemden son-
raki giin hava kacagi ve sivi drenajimin olmamasi, akcigerin ekspanse olmasi {izerine
g0giis tlipl ¢ekildi. Biyopsi sonucu “non-spesifik plorit” olarak rapor edilen hasta takibe
alind1.

Hastanin takibi hem klinik olarak hem de toraks BT goriintiilemeleri ile 3, 6 ve 12. aylar-
da yapildi. Hastanin ilk 6 ay i¢inde, ara sira ve artis gostermeyen, derin nefes aldiginda
hissettigi sag yan agrisi oldu. Kontrolleri sirasinda genel durumunun zamanla daha iyiye

Resim 3. Medikal torakoskopi goriintiileri
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Resim 4. Ug y1l sonunda elde edilen PA akciger grafisi ve toraks BT goriintiileri.

gittigi gozlemlendi. Nefes darlig, kilo kayb1 veya baska yakinmalari olmadi. Fizik mu-
ayenede torakoskopi giris noktasinda benign yara tamiri seyriyle uyumlu iyilesme goz-
lendi. PA akciger grafisi ve toraks BT de malign plevral patolojiyi diislindiirecek veya
stvinin artigini gosteren bulgu saptanmadi. Takip sonuna dogru, sol plevral kalinlagmanin
ayn1 kaldigi, sagda ise visseral ve parietal plevranin ince bir tabaka olusturmak {izere
birleserek plevral kalinlagmaya doniistiigli ve bu kalinlagmanin da diffiiz plevral fibrozise
dogru seyrettigi gortldi.

Bir yillik takip sonunda, hastadaki epidemiyolojik 6zellikler, klinik ve goriintiileme bul-
gularinin seyri, MT gozlemleri ve patoloji raporu dikkate alindiginda, hastanin “non-spe-
sifik plorit” olarak degerlendirilmesinin dogru oldugu kanaatine ulasildi. Sag hemitoraks-
ta diffiiz plevral fibrozis ile uyumlu doniisiim basladigi gézlemlendi. Tiim bulgular bir
arada degerlendirildiginde, BAP tanisina ulasilan hastanin, bu tani geregi mezotelyoma
riskine karsin ii¢ y1l izlenme plani1 yapildi. Ug yil sonunda gekilen PA akciger grafisi ve
toraks BT kesitleri Resim 4’de gosterilmektedir. Malign patolojiyi diisiindiiren klinik ve
radyolojik bulgu tespit edilmemesi {izerine BAP tanisina kesin olarak ulasilarak takip
sonlandirildi.

Tanim ve Epidemiyoloji:

BAP, ilk olarak 1964 yilinda, asbest temasi sonucu gelisen ve baska nedenlerle agikla-
namayan, benign seyirli, zaman iginde kendisini plevral fibrozis ile sinirlayan plevral
hastalik olarak tanimlanmustir.

Latent periyot, asbestle ilk temastan hastaligin ortaya ¢ikisina kadar gecen siire olarak
tanimlanir. BAP’da latent periyot diger patolojilere gore daha kisa olup, genellikle ilk
temastan sonraki 10-20 y1l iginde en sik goriilen asbestle iliskili solunum sistemi patolo-
jisidir. Latent periyot siiresi ve BAP goriilme siklig1 asbest temasiin yogunluguna gore
degisebilmektedir. Yogun temas durumunda latent periyodun kisalabilecegi spekiilasyon-
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lar1 yapilmis olsa da, son yillarda yapilan ¢aligmalar, latent periyodun yaklasik 50 yil ol-
dugunu bildirilmistir. Temas yogunlugunun artmas1 BAP goriilme sikligin1 artirmaktadir.

Genel olarak eksiida niteligindeki plevral sivilarin yaklasik %2’si BAP tanis1 almaktadir.
Asbest temasinin yogun oldugu bolgelerde yapilan ¢alismalarda bu oran %10’un {izerine
¢ikabilmektedir. BAP prevalansi, yogun temas ortamlarinda %7, orta diizeyde temasta
%3,7, diisiik diizeyde temasta %0,2 olarak bildirilmistir. Insidans calismalarinda, insi-
dansinin yogun, orta ve diisiik diizeyde temas ile 9,2/1000 kisi-y1l, 3,9/1000 kisi-y1l ve
0,7/1000 kisi-y1l oldugu rapor edilmistir.

Klinik Bulgular ve Tani:

Klinik olarak, hastalarin yaklasik yarisi asemptomatiktir. Semptomatik hastalarda nefes
darligy, ploretik agri, oksiiriik veya ates goriilebilir. Nadiren, nefes darligini gidermek i¢in
terapotik torasentez gerekebilir. Bazi hastalarda agri uzun siireli olabilir ve bu durumda
malign stireclerin, 6zellikle DPM’nin dislanmast 6nem kazanir. BAP tani kriterleri Tablo
2’de goriilmektedir. Plevral sivi miktar1 genellikle az veya orta miktardadir ve hastalarin
yaklasik %80’inde tek taraflidir. Stvi ayni tarafta tekrarlayabilecegi gibi, 1-15 yillik za-
man zarfinda kars1 tarafta da gelisebilir.

Tablo 2. Benign asbest plorezisi tani kriterleri

1 Asbest temasi

2 Baska nedenlerle agiklanamayan plevral sivi

Takip eden ti¢ yil icinde malignite gelismemesi

BAP’l1 hastalarda plevral biyopsi 6rneklerinin histopatolojik incelemesi “fibrindz plorit/
non-spesifik plorit” olarak raporlanmaktadir. Temel etiyolojik etken asbest oldugu igin
BAP tanisi koymadan 6nce DPM’nin dislanmasi gerekir. Bunun i¢in BAP diisiiniilen her
hastaya MT yapilmasi, plevral boslugun gézlemlenmesi, BAP i¢in tipik olarak kabul edi-
len parietal ve visseral plevrada ayn1 goriintiiyii veren parlak, saydam plevral kalinlasma
ve olasi eslik edecek plevral plak, plevral fibrotik yapisikliklarin gézlenmesi, malign bul-
gu kanaati verecek goriintii alinmamasi gerekir. Islem sirasinda da plevranin farkli bol-
gelerinden ¢ok sayida biyopsi alinmalidir. BAP tanist kondugu zaman, olasi yavas seyirli
bir DPM’yi akilda tutmak gerekir. Bu nedenle hastalarin tanidan sonra en az ii¢ yil siireyle
klinik ve radyolojik olarak takibi dnerilmektedir. Ancak son yillarda “non-spesifik plorit”
varliginda bir yillik takibin yeterli oldugu kanaati yayginlagsmaktadir.

Gariintiileme:

DPM ile karsilastirildiginda, BAP’da asbestozis, plevral plak, yuvarlak atelektazi, diffiiz
plevral kalinlagma gibi asbeste bagl diger radyolojik bulgular daha sik goriiliir. Plevra-
daki diizensizliklerin seviyesi ve lokalizasyonu DPM’den ayirt etmekte faydali olabilir.
BAP hastalarinda plevral kalinlagma daha ¢ok diizgiin yiizeylidir. Kalinlagma sinirli olup
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4-10 mm arasindadir. Plevranin bazal kesimleri daha fazla etkilenir, mediyastinal plevra
tutulumu nadirdir, fissiirde diizensiz veya nodiiler kalinlagma beklenmez.

PET/BT’de, SUVmaks degerinin 2,2’nin altinda olmas1 DPM’den ayirt etmede katki
saglayabilir. Ancak erken evre epiteloid mezotelyomalarda da plevrada diisiik SUVmaks
degerlerinin olabilecegi unutulmamalidir.

Plevral Sivi Ozellikleri:

Plevral s1vi eksiida vasfinda ve genellikle hemorajiktir. Yaymada agirlikla lenfositler go-
riiliir. Ancak hastalarin yaklagik 1/4’iinde sivida eozinofil oran yiiksek saptanabilir. BAP
hastalariin sivi veya serumunda 6zgiin bir laboratuvar parametresi bulunmamaktadir.
Son yillarda BAP’1 DPM’den ayirt etmek i¢in molekiiler caligmalar yapilmaktadir, ancak
heniiz klinikte uygulamaya giren bir belirte¢ mevcut degildir.

Prognoz:

Plevral sivi ortalama 3 ay (1-10 ay) i¢inde kendiliginden ¢oziiliir ve siklikla plevrada
diffiiz fibrozise neden olur. Bu durum bazi hastalarda fonksiyonel kayba neden olabilir.
BAP, asbest temasi nedenli diffiiz plevral fibrozisin baslangi¢ patolojisi olarak kabul edi-
lir. Ancak, plevral plak ya da fibrozis gelisen hastalarda oldugu gibi nadir de olsa yillar
sonra ayni veya karsi tarafta DPM gelistigi gézlemlenmistir. Bu hastalarda DPM’nin de-
vam eden siirecin bir sonucu mu oldugu yoksa yeni bir siire¢ olarak m1 ortaya ¢iktig1 net
degildir. Dolayisiyla, BAP’1n mezotelyoma icin kendi basina bir risk faktorii olusturup
olusturmadig, takip siireleri ve nedensellik iligkileri hakkinda yaygin kabul goren yeterli
kanaatler heniiz olusturulamamustir.
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BOLUM 16

PNOMOTORAKS

Salih Duman, Murat Kara
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Pnomotoraks, intraplevral boslukta hava birikmesidir. Etiyolojik olarak spontan (primer,
sekonder) ve edinsel seklinde siiflandirilirken (Tablo 1), patofizyolojik olarak agik, ka-
pali ve tansiyon pnomotoraks seklinde siniflandirilir. Toraks dist ile intraplevral boslugun
baglantisinin olmadig1 durum kapali pnémotoraks olarak tanimlanirken, gogiis duva-
rinda kopma sonucu intraplevral aralik ile toraks disinin baglantili oldugu durum a¢ik
pnomotoraks olarak adlandirilir. Agik pnomotoraksta gogiis duvart defekti kapatildiktan
sonra tiip torakostomi ile intraplevral bosluktaki hava drene edilmelidir. Tansiyon pno-
motoraks, tek yonlii hava gegisine izin veren bir valf mekanizmast ile intraplevral aralikta
siirekli hava birikmesi halidir. Acil bir durumdur. Akciger total olarak sondiikten sonra
mediyastinel sift meydana gelir. Kardiyak torsiyon nedeniyle vena cavalardan sag kalbe
doniis azalir ve kardiak output azalir. Siireg tasikardi, hipotansiyon, sok ve miidahele
edilmez ise arrest ile sonuglanabilir.

Pnémotoraks, her yasta goriilebilen bir hastalik olup, genellikle iki yas grubunda insidan-
s1 yiiksektir. Bunlardan ilki 20-30 yas araligi olup, daha ¢ok spontan primer pnémotoraks
olarak karsimiza ¢ikar. ikinci en sik gériilen yas grubu ise 60-70 yas araligidir ve bu yas
grubunda kronik akciger hastaliklarina bagl sekonder spontan pnémotoraks sik goriil-
mektedir.

Tablo 1: Pnémotoraksin etiyolojik siniflamasi

Spontan pnémoto- Primer spontan pnomotoraks (En sik neden subplevral bleblerin riip-
raks tirtidiir. Blebler, siklikla iist loblarm apeksinde veya alt loblarin siiperi-
or segmentlerinde lokalizedir.)

Sekonder spontan pnémotoraks (Biilloz akciger hastaliklar, kistik
akciger hastaliklar1, enfeksiyon, malignite, katameniel, ...)

Edinsel pnomotoraks | fyatrojenik (Subklavian kateter yerlestirilmesi, torasentez, transtorasik
akciger biyopsisi, ...)

Barotravma (Dalis sirasinda, mekanik ventilasyona baglr)

Travma (Kiint veya penetran gogiis travmalari)

Olgu 1:

Yirmi li¢ yasinda kadin hasta, bir giin 6nce baslayan gogiis agrisi, nefes darligi ve okstiriik
yakinmalartyla acil servise bagvurdu. Fizik muayenede, sol hemitoraks solunuma azalmis
katiltyor, solunum sesleri azalmis duyuluyordu ve perkiisyonda hipersonorite alindi. PA
akciger grafisinde sol hemitoraksta total pnomotoraks ile uyumlu gériiniim (Resim 1a) sap-

77



Olgularla Plevra Hastalhklar: Atlas

Resim 1. a. Sol hemidiyaframda diizlesme, interkostal araliklarda genisleme, trakeada
saga itilmenin izlendigi sol akcigerde total pnomotoraks ile uyumlu goriiniim, b. Tiip
torakostomi sonrasi kontrol akciger grafisinde sol akcigerin ekspanse oldugu izleniyor,
ayrica sol gogilis duvarinda cilt altt amfizemi izleniyor

tanmast iizerine hastaya tiip torakostomi ve kapali su alt1 drenaji uygulandi. Tiip torakos-
tomi sonrasi kontrol akciger grafisinde sol akcigerin ekspanse oldugu gortildii (Resim 1b).

Hastanin 6zge¢misinde 2 ay Once sirt agrisi sebebiyle acil servis bagvurusu oldugu, sol
pnomotoraks tanist ile tiip torakostomi uygulamadan, nasal oksijen ile 24 saat izlendik-
ten sonra taburcu edildigi 6grenildi. Bu oykii ile birlikte hasta niiks pndmotoraks olarak
degerlendirildi. Operasyon gerekliligi agisindan toraks BT ¢ekildi, sol akciger iist lobda
apikal biil tespit edildi (Resim 2). Hastaya VATS ile apikal wedge rezeksiyon ve plev-

Resim 2. Toraks BT de sol akciger apikalinde biil goriinimii (mavi ok), sol hemito-
raksta tiip torakostomi ve cilt alt1 amfizem goriintiisti
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Resim 3. VATS eksplorasyonda apikal yerlesimli biil goriiniimii

rektomi uygulandi. Resim 3’de eksplorasyon sirasinda tespit edilen apikal yerlegimli biil
goriilmektedir. Resim 4 a, b, c¢’de apikal plevrektomi sirasinda elde edilen goriintiiler,
Resim 4 d’de plevral abrazyon uygulamasi gériilmektedir. Resim 5°de hastaya ait pato-

loji piyesleri (solda ¢ikarilan plevra, sagda ¢ikarilan biil) gortilmektedir.

Hastanin postoperatif kontrol PA akciger grafisinde akcigerin ekspanse oldugu goriildi
(Resim 6). Drenaj1 ve hava kagagi tespit edilmeyen hasta postoperatif ikinci giinde dreni
¢ekilerek taburcu edildi. Hastanin patoloji sonucu fibroz cidarlt biil ve plevrada kronik

inflamasyon ve fibrotik degisiklikler olarak raporlandi.

Resim 4. a,b,c. VATS apikal plevrektomi uygulamasi, d. Plevral abrazyon uygulamast
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Resim 5. Solda ¢ikarilan plevraya, sagda ¢ikarilan biile ait patoloji piyesi

Resim 6. Postoperatif akciger grafisinde sol akcigerin ekspanse oldugu goriiliiyor.
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Resim 7. a. Port takilmasi sonrasi sol pnomotoraks, b. Tiip torakostomi sonrasi kontrol
akciger grafisinde reekpanse sol akciger

Olgu 2:

Kirk yasinda kadin hastaya, meme kanseri tanist ile kemoterapi baslanmasi 6ncesinde
port takilmasi planlandi. Islem sirasinda sol hemitoraksta iyatrojenik pndmotoraks gelisti.
Hastaya tiip torakostomi ve kapali su alt1 drenaji uygulandi (Resim 7a ve b).

Klinik inciler:

e Pnomotoraksta en sik goriilen semptomlar ani baglangicli gogiis agrisi, nefes darli-
&1 ve kuru okstrtiktir.

e Tan icin ayakta cekilen PA akciger grafisi ¢ogu zaman yeterlidir. Minimal pno-
motoraksta ekspiryum grafisi daha iyi goriintiileme saglar. Yatan hastalarda veya
yogun bakimda oturur pozisyonda ¢ekilen akciger grafileri veya toraks BT daha
degerlidir.

e Tedavi secenekleri arasinda yatak istirahati ile birlikte oksijen tedavisi, basit aspi-
rasyon, kiiciik capl kateter uygulanmasi, tiip torakostomi ve kapali su alti drenaji,
VATS ve torakotomi yer alir.

e Tiip torakostomi ve kapali su alt1 drenaj1 cogu vakada yeterli olmaktadir.

e Cerrahide ama¢ mevcut biil ve bleb eksizyonu ve sonrasinda intraplevral arali-
gin ortadan kaldirilarak akcigerin gégiis duvaria yapismasini veya iki plevranin
yapismasinin saglamaktir. Bu amagla plevrektomi, plevral abrazyon ve kimyasal
ploredezis (talk, tetrasiklin, kan, doksisiklin, bleomisin) uygulanabilir.

e Primer spontan pndmotoraksta cerrahi endikasyonlar Tablo 2°de goriilmektedir.
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e (Cerrahi endikasyonu olan vakalarda VATS ilk secenek olmakla birlikte, VATS ve
torakotominin karsilastirildigi bir meta-analizde VATS’da niiks orani %5,4 iken,
torakotomide niiks oran1 %1,1 olarak bulunmustur.

Tablo 2: Primer spontan pndmotoraksta cerrahi endikasyonlar

Ilk atak Uzamus hava kagag1

Ekspanse olmayan akciger

Bilateral pndmotoraks

Eslik eden ve drene edilmeyen hematoraks
Saglik merkezine uzak hasta

Tansiyon pndmotoraks

Riskli meslek gruplari (pilot, dalgic)

Ikinci atak Ayni tarafta niiks pnomotoraks
Kars1 tarafta niiks pnomotoraks
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