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BOLUM

Plevral Hastaliklarda
Epidemiyoloji

Giilru Polat

Giris

Epidemiyoloji; saglik olayi ve sorunlarinin; siklik ve dagilimlarini, nedenlerini ve etki-
leyen etmenleri, ¢6zUm Onerilerini arastiran bir bilim dalidir. Epidemiyoloji genellikle
analitik ve tanimlayici olarak siniflandirilir. Tanimlayici epidemiyoloji, zaman, yer ve
kisi acisindan hastaligin toplumda dagilimini incelemeye odaklanir. Analitik epide-
miyoloji ise, hastalik ve risk faktorleri arasindaki iliskilerle ilgilenir. O toplumda has-
taligin yayginhgini (prevalans), yeni hastalik gelisme oranini (insidans) ve hastaliktan
6lum oranlarini (mortalite) gdstermeye yardimci olur (1).

Plevra hastaliklari giinimuzde sik gorilmekte ve her bir milyon kiside 3000 kisiyi
etkilemektedir. Bu durum, gogus hastaliklari ve gégus cerrahisi uzmanlari icin bu-
yUk bir isytkd olusturmaktadir (3). Plevra hastaliklarinin buyuk bir bolimani plevral
sivilar olusturur. Turkiye'de plevral hastalik veya plevral sivi insidansi ve etiyolojisi
icin net sayilar verilmesi mimkdn degildir. Ancak ABD'de yilda yaklasik 1,5 milyon
hastada plevral sivi gelismektedir (4,5). Lokal calismalar ve genel Ulke hastalik ka-
yitlari Avrupa icin plevral sivi gérilme sikligini 3-5/1000 kisi-yil olarak vermektedir.
Konjestif kalp yetmezligi, pndmoni, malign hastalik en sik nedenler olarak bildiril-
mektedir (6).

ilgili uzmanlik alani olmasi nedeniyle gégus hastaliklar kliniklerine basvuran
hastalarin yaklasik %20’sini plevral sivili hastalar olusturmaktadir. Tani amaciyla
kliniklerde gosterilen yogun cabalara ragmen plevra sivilarinin énemli bir kismina,
yaklasik %15-20'sine tani konulamamaktadir (7). Ote yandan, giinimiizde tedavi




E n Gilru Polat

protokollerindeki gelismeler prognoza olumlu katkilar sagladigr icin plevral hastalik-
larda dogru tani konulmasi sorunu gittikce dnemli hale gelmektedir.

Plevral sivilara baglh mortalite ile ilgili veriler genelde malign plevral sivilarla iliskili
olup yuksek mortalite ile iliskilidir. Malign olmayan plevral sivilarla ilgili literattrde az
sayida yayin vardir. ABD’de 6lim nedenleri yasa standardize hizlarla incelendiginde,
plevra sivisinin mortalite hizi genelde 100.000'de 0.3 olarak bildirilmektedir (8).

Plevra hastaliklar, lokal etkilenimler sonucu gelisen infeksiyon ve primer malign
timor olan mezotelyoma harig, cogunlukla diger sorunlarin plevrayi etkilemesi so-
nucu gelisir, bu nedenle gercekte plevra sivisi insidansini tam olarak belirleyebilmek
mUmkun degildir (9).

Plevra sivilarinin nedenleri bolgeler arasinda, neden olan hastaligin epidemiyo-
lojik Ozellikleriyle ilintili olarak &nemli farkhliklar gosterir. Bu degisimden, plevral
sivilara neden olan hastaliklarin Glkelere/bolgelere gore epidemiyolojik dzelliklerin
farkligr sorumludur. ABD'de tuberkiloz plérezi, plevral sivilarin %1‘in altindan so-
rumlu iken bu oran beyaz olmayan Glney Afrikalilarda %27 dir (7).

Portekiz kaynakli, en fazla olgu iceren serilerden birisi olan Porcel'in 1994-
2013 yillarini kapsayan calismasinda 3077 plevral sivinin %27’si malign sivi, %21°i
kalp yetmezligi, %19'u pndmoni, %9'u tuberkiloz, %4'G abdominal cerrahi,
%4' G perikardiyal hastalik ve %30 siroz nedenli olarak dagilmaktadir. Tiberkiloz,
35 yas altinda en 6nemli etyolojik neden olarak saptanmis olup, malign plevral
sivilar icinde en sik iki neden akciger kanseri (%37) ve meme kanseri (%16) olarak
gozlenmistir (10).

Bilateral plevral sivi siktir, kritik olmayan hastalarin %15’inde mevcuttur, yogun-
bakim hastalarinin ise %55’inde bulunur. Yogun bakim Unitelerinde yatan hasta-
lardaki plevral sivilarin sikligr icin bildirilen degerler kullanilan tani metotlarina bag-
lidir. Yogun bakim Unitelerinde yatan hastalardaki plevral sivi sikligi fizik muayene
ile saptanan olgular dikkate alindiginda %8 civarinda iken, tani icin ultrasonografi
kullanildigr durumlarda bu oran %60’lara cikmaktadir. Yogun bakim Unitelerinde
yatan hastalardaki 6Gnemli plevral sivi nedenleri arasinda; intravendz beslenme sira-
sinda asiri sivi alinmasi, toplum kdkenli veya hastane kdkenli pnémoniler, atelektazi,
ekstravaskuler kateter uygulanmasi, hipoalbuminemi veya karaciger hastaliklari bu-
lunmaktadir. Cerrahi yogun bakim tnitelerinde ise en sik plevral sivi nedenleri kalp
veya abdominal cerrahi sonrasinda gelisen sivilar ve hemotorakstir. Bilateral plevral
eflizyon etiyolojisinde ise KKY, koroner arter baypas cerrahi sonrasi, sivi yiiklenmesi,
karaciger, bobrek yetmezligi ve malign hastaliklar bulunur (8,11).

Turkiye'de gogus hastaliklar disiplinini konu alan dergilerde, Universite ve ba-
kanliga ait cesitli egitim ve uygulama hastanelerinin gégus hastaliklari bélimlerin-
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ce yayimlanmis yazilar degerlendirildiginde, plevra sivilarinin Turkiye icin nedensel
dagiiminda yayinlar arasinda genis bir heterojenite gorilmektedir. Plevral sivilarin
nedenleri olarak calismalarin cogunlugunda ABD'den farkli olarak birinci sirada ma-
lign hastaliklar (%23-%51) yer almakta, malign hastaliklari parapnémonik plére-
zi ve tlberklloz plorezi izlemektedir, ancak tlberkilozun siralamasi calismalarda
onemli 6lcide yer degistirmektedir. Bu farkliliklarin calismaya alinan hasta serilerinin
6zelliklerinden ve calismalarin zaman dilimlerinden kaynaklandigr distnulebilir. Ya-
yinlardaki olgu sayilari birlestirilip nedenlerin oranlari alindiginda, plevral sivi siklik
nedeni olarak malign plorezi %41, parapnémonik plorezi %16, tuberkiloz plorezi
%15, kalp yetmezligi %20 sirasiyla yer almaktadir (7). Ulkemizden yayinlanan aras-
tirmalar gogus hastaliklari kiniklerinden yapildigi icin eksudatif plevral sivilarin sayi-
sinin daha fazla oldugu izlenmektedir. Bu nedenle sik gorilen hastaliklar denirken
eksudatif plevral sivilarin siklik sirasi demek daha dogru olacaktir.

Sik Gorulen Plevral Hastalik Nedenleri
Malign Olmayan Plevral Hastaliklar

Konjestif Kalp Yetmezligine Bagh Plevral Sivi

Konjestif kalp yetmezligi (KKY) transudatif sivilarin en sik nedenidir, KKY nedeniyle
hastaneye yatirilan olgularin %50-90'inda mevcuttur (5,12,13). KKY'ye baglh plevral
sivi %60-85 oraninda bilateraldir. KKY bilateral plevral sivinin en sik nedeni olmakla
birlikte kardiyomegali olmaksizin bilateral plevral sivi malign bir nedeni akla getirir
(5).

Turkiye igin yukarida konu edilen plevra sivi etyolojilerini veren calismalardaki
verilere gore transtida nedenli sivilarin %83'linde neden konjestif kalp yetmezligi
olarak gortlmustar(7).

KKY’li hastalarin yillik mortalitesi %10-16 civarinda iken plevral s ile birlikte
olduginda 1 yillik mortalite %53’lere kadar ¢cikmaktadir (8).

Parapnomonik Plevral Sivi

Parapndmonik sivi (PPS), akciger enfeksiyonlarina sekonder olarak plevral boslukta
sivi birikmesidir. Pnémoni (bakteriyel veya viral), bronsektazi veya akciger apsesine
sekonder olarak ortaya ¢ikar. Komplike parapnémonik sivilar ise, antibiyotiklerle re-
zorbe olmayan ve drenajin gerekli oldugu sivilardir. Bakteriyel pnémonili hastalarin
%20-57'sinde plevral sivi vardir ve bunlarinda %10 kadar komplike olarak ampi-
yeme neden olur. Ampiyem gelisen pndmoni olgularinda hastanede yatis suresi
uzamakta, mortalite artmaktadir (14-16).



E n Gilru Polat

Toplumda gelisen pnémonili olgulardan olusan bir seride, plevral sivi varliginda
mortalitenin yaklasik 6-7 kat arttigi gosterilmistir. PPS’larin ABD'de ekstdatif plevral
sivinin en dnemli nedeni olabilecegi belirtiimektedir. Cinkl ABD'de bakteriyel pné-
monilerin insidansinin 4 milyon oldugu ve bakteriyel pnédmonili hastalarin %40'inda
plevral sivi gelistigi, yani her yil 1 milyon PPS olgusunun gelisebilecegi tahmin edil-
mektedir (17).

Tirkiye istatistik Kurumu tarafindan yayimlanan Saglik Bakanliginin yatakl te-
davi kurumlari verilerinin sunuldugu 2000-2005 yillari arasindaki 5 yilin ortalama
verilerine gore viral pndmoni tanisiyla hastanelere bir yilda 6542, diger pndmoni-
lerin kodlamasiyla da 103.197 kisi yatmustir. 2005 yilindan sonra yayinlanan saglk
istatistikleri pndmoniler ile ilgili ek bilgi sunmadigindan eldeki verilerle bir yilda bek-
lenecek PPS’li olgu sayisi Turkiye icin yaklasik 42.000 civarinda olmalidir (7).

Pulmoner Emboli Nedenli Plevral Sivi

Pulmoner embolinin plevral sivi birikimindeki rolt cogu kez géz ardi edilmektedir.
Plevral sivinin etyolojisinin bilinmedigi her durumda pulmoner emboli ayirici tani-
da ele alinmalidir. Calismalara gére standart grafi ile pulmoner embolili olgularin
%40'Inda plevral sivi izlenirken bilgisayarli tomografi (BT) ile bu oran %47’lere ka-
dar ¢ikmaktadir (5). Halbuki, en genis plevral sivili olgu serilerinde bile pulmoner
embolili hastalarin %5’inden daha azinda sivi nedeni olarak saptanabilmistir. Calis-
malar arasindaki uyumsuz sonuclar sivi etyolojisi arastirilirken pulmoner embolinin
yeterince akla gelmemesinden kaynaklaniyor olabilir (7). Pulmoner embolilere bagli
plevral sivi sikhiginin aslinda yaygin bir sorun oldugu ve kalp yetmezligi, pndmoni
ve malign hastaliklardan sonra dérdincu siklikta géraldagu bildirilmis, plevral sivisi
olan pulmoner embolili olgularin ancak %2.1'inin yasamlari sirasinda tani alabildi-
gine dikkat cekilmistir (8).

Tuberkuloza Bagli Plevral Sivi

Tuberklloza Bagh Plevral Sivi (TP) insidansi toplumdaki tiberkiloz insidansi ile
benzerlik gosterir. Gelismekte olan Ulkelerde tim plevral eflizyonlu olgularin
%30-80 ini olusturabilmektedir ve pulmoner tlberkilozla gelenlerin %30'unda
gorulebilmektedir (5). Tuberkilozun yaygin oldugu Ulkelerde, ekstdatif plevral
sivilarin en dnemli nedeni tiberkiloz olabilmektedir. Ruanda’dan bildirilen 127
hastalik bir seride plevral sivi nedeni olarak olgularin %86’sinda tlberkiloz sap-
tanmustir (18). Tuberkdlozun yaygin olmadigi gelismis Glkelerde tiberkiloza bagli
plevral sivilarin orani %1'lere kadar dismektedir. Ornegin, ABD'de bir yilda TP
nedenli yaklasik 1100 olgu gorilmustar (5). Antitiberkiloz ajanlarin kullanilmasi
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ve kontrol programlarinin islerligi gelismis Ulkelerde tiberkiloz insidansini belir-
gin olarak azaltmistir. infeksiyon kontroliiniin saglanmasi TP'nin artik neredeyse
sadece primer infeksiyon sonucu ortaya ¢ikmasina yol acmistir. Tiberkiloza bagh
plevral sivilarin gértlme sikh@i kadar, olgularin yas ortalamasi da toplumdaki tu-
berkllozun seyriyle iliskilidir. Bir Ulkede tiberklloz basiliyle temas erken yasta
basliyor ise bir primer infeksiyon komplikasyonu olan tiiberkiloza bagli plevra sivi
erken yastaki bireylerde gorilmekte, tiberkiloz insidansi bir Ulkede dustk ise TP
daha sik olarak orta yas ve yashlarda gortlmektedir. Sonucta, gelismis Ulkelerde
TP orta-ileri yas hastaligi iken, gelismekte olan Ulkelerde genc yas hastaligidir (7).
Ancak TP yas ortalamasi gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde gittikce ileri yasa
dogru yukselmektedir. TP'li olgularin yas ortalamalarinin ileri yasa dogru gelme-
sinde, postprimer infeksiyonun etyopatogenezde daha sik gorilmesi, yasl eris-
kinlerde primer infeksiyon gérilme oraninin artmasi sorumlu olabilir. Ancak HIV
infeksiyonunun artmasi tiberkilozla paralel olarak tiberkiloz plérezi insidansini
artirmaktadir.

Toplam 12.417 tuberkilloz hastasi 2016 yilinda verem savasi dispanserleri ka-
yitlarina girmistir. Toplam olgu hizi yiz binde 16.2'den yiz binde 15.6'ya (-%4.)
disus gostermistir. Hastalarin %61.3'0 (7.616) akciger tutulumu, %33.6's1 (4.169)
akciger disi organ tutulumu, %5.1'1 (632) hem akciger hem de akciger disi tutulum
gostermistir. Akciger disi organ tiberkilozu olgularinda en sik ekstratorasik lenf
bezleri (%27.8) ve plevra (%23.4) tutulumu oldugu tespit edilmistir (19).

Diger Transudatif Plevral Sivilar

Siroz ve nefrotik sendromlarin cogu transtdatif sivi alt grubunda yer almaktadir
(13). Genellikle iyi huylu kabul edilmekle birlikte, hepatik yetmezlik ve bobrek yet-
mezligi ile iliskili sivilarin yakin zamanda 1 yillik mortalite oranlari sirasiyla %25 ve
%46 olarak verilmistir (20). Hepatik hidrotoraksta risk son dénem karaciger hastali-
gina benzerdir. Bobrek yetmezligi ve eflizyonu olan hastalarda, hemodiyalize giren
ve eflizyonu olmayan hastalara gore Uc kat fazla 6lum riski vardir (20).

Pnomotoraks

Pnomotoraks, plevral boslukta (visseral ve pariyetal yapraklar arasinda) serbest hava
birikmesi olarak tanimlanir. Spontan ve edinsel olarak siniflandirilir. Spontan pno-
motoraks da primer (PSP) ve sekonder spontan pnomotoraks (SSP) seklinde ikiye
ayrilmaktadir. PSP ABD’de her yil 20000 kisiyi etkilemektedir (13). Erkeklerde yilda
100.000'de 7.4-18 kadinlarda ise 100.000'de 1.2-6 oraninda gorulmektedir (21).
Sigara PSP gelisiminde en onemli risk faktortdur. Hastalarin yaklasik %901 sigara
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icmektedir. Sigara icenlerde PSP gelisme riski icmeyenlere gére kadinlarda 9, er-
keklerde 22 kat daha yiksek bulunmustur. icilen sigara miktar ile pnomotoraks
gelisme riski arasinda iliski bulunmustur (22). Sigaranin birakilmasi ile pnémotorak-
sin tekrarlama riski belirgin azalmaktadir (23). Bircok respiratuar hastalik sekonder
spontan pnomotoraksa neden olabilir. Gelismis Ulkelerde en sik SSP nedeni kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) iken (24), gelismekte olan endemik bélgelerde
en sik neden pulmoner tiberkilozdur (25).

Malign Plevral Hastaliklar

Malign Plevral Sivi

Malign plevral sivilar (MPS), ekstdatif sivilarin ikinci énde gelen nedeni (PPS’lara
yakin) ve torasentez geciren hastalar arasinda ekstdalarin 6nde gelen nedenidir;
Amerika Birlesik Devletleri'nde bu nedenle yilda 125.000'den fazla hastane yatis
olmaktadir; bu hastalarda %11.6 6lUm orani ve buna bagl hastane tcretleri yillik 5
milyar dolarin Gizerinde olmaktadir (26). MPS, plevranin primer timoriine bagli geli-
sebildigi gibi cogunlukla baska organ kanserlerinin metastazina bagh gelismektedir.

Akciger ve Diger Organ Kanserlerine Baglh Malign Plevral Sivi

Plevral boslugun timérleri primer veya sekonder olabilirler. Akcigerden 3 ve meme-
den metastaz seklinde olan metastatik timaorler daha siktir. Metastazlar ABD'de yil-
da 200.000'den fazla insani etkilemekte ve infeksiyonlardan sonra ekstdatif plevral
eflizyonlarin en sik rastlanilan sebebini olusturmaktadir (4,5).

Malign ve paramalign sivilarin en sik nedeni akciger kanseridir. Akciger kanserli
hastalarin ilk degerlendirilmeleri sirasinda yaklasik %15 oraninda plevral sivi mevcut-
tur. Hastaligin seyri sirasinda ise yaygin akciger kanseri olan hastalarin %50’sinde
plevral sivi gelisir. Plevral sivilar her hicre tipinde gérilebilmekle birlikte, akciger
adenokanserli hastalarda daha siktir. Meme kanseri ikinci siradadir ancak bazi top-
luluklarda akciger kanserini gecebilmektedir. Akciger kanseri ve meme kanseri tim
malign plevral sivilarin %65'ini olusturmaktadir. Tum MPS’lerin %80’inden akciger,
meme, over, mide kanserleri ve lenfomalar sorumludur. Lenfomalarin tim tiplerinin
klinik seyirleri stresince %20-30'unda MPS veya asit gorilebilmektedir. Spontan
silotoraksin da en 6nemli nedeni lenfomalardir. MPS’li olgularin %7'sinde primer
organ bilinmemektedir (5).

MPS, tani anindan itibaren 4 ila 7 ay ortanca sagkalim ile kétu prognozla ilis-
kilidir. Eftizyonlar “dokunmak igin cok kiglk” olarak kabul edilen hastalarda bile
sagkalim, sivisi olmayan hastalara gore anlamli sekilde daha kisadir (27,28).
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Akciger kanseri malign plevral tutulum olmadan, sekonder nedenlerle, 6rnegin
beslenme sorunlari nedeniyle hipoproteineminin serum onkotik basincini azaltma-
si, atelektazi nedeniyle intraplevral negatif basincin derinlesmesi gibi durumlarda
transtida nitelikli plevral sivilara neden olabilir. Paramalign sivi dedigimiz bu sivilar
malign plorezi olarak kabul edilmez. Paramalign sivilar postobstruktif pnémoni, si-
lotoraks veya pulmoner emboliden dolayi da gorulebilir (13).

Turkiye saghk istatistiklerine gore beklenen kanser sayilar dikkate alindiginda
yillik 40.000 civarinda MPS’li olgu beklenmesi gerekir (7).

MPS'li olgularin yas egilimleri incelendiginde; codu seride yas ortalamasinin
50’den yukari, olgularin %83’tnin 50 yasin Gzerinde oldugu bildirilmistir (28).

Malign Plevral Mezotelyoma

Mezotelyomali olgularin yaklasik dortte Gglinde plevral sivi gelismektedir (4). Turkiye
icin yillik mezotelyoma olgu sayisi 1100 civarinda belirlenmis olup, bu rakama gore
her yil MPS’lerin yaklasik 700-800’tinden mezotelyoma sorumlu goriinmektedir (29).

Malign mezotelyoma, plevra, periton, perikart veya tunika vajinalis'ten gelise-
bilen, mezotel hicrelerinden kdken alan mezotelyal értinln primer malign timé-
radur. Mezotelyoma olgularinin byik ¢cogunlugu -%90- plevrada gorulir. Malign
Plevral Mezotelyoma (MPM) etyolojisinde bugtn icin iyi bilinen iki dnemli neden,
her ikisi de mineral lif olan asbest veya erionite ile temastir. MPM’de hastaligin cins
ve yas dagilisi, latent slre, temas slresi, temas dozu, esik deger gibi epidemiyolojik
ozellikleri temas sekli ile yakindan iliskilidir. Mezotelyoma insidansi acisindan Ulkeler
arasinda ve Ulke icinde belirgin farkhliklar bulunmaktadir. Avrupa Ulkelerinin pek
cogunda kaba insidans hizi milyonda 10-20 olgudur. ABD'de, mezotelyoma icin
gercek rakam tam olarak bilinememekle birlikte, bu gtinlerde yillik 2.500 civarindaki
olgu ile hastaligin cikabilecegi en yiksek sikliga ulastigr kabul edilmektedir. Avru-
pa‘da yillik olgu sayisinin yakin zamanda 9.000 civarina ulasmasi beklenmektedir.
ingiltere’de halen yillik 2.200 mezotelyoma olgusu tahmin edilirken, 2011-2015
yillari arasinda sayinin 2.200-2.500 olgu ile en Ust diizeye ¢ikacagl beklenmektedir.
Avustralya’da yillik mezotelyoma olgu sayisi 600 civarindadir (30).

Mezotelyoma riskinin, asbest ile temasi olmayan bir populasyon icin 2.2-
4/1.000.000 kisi-yil arasinda oldugu bildirilmektedir. Asbest temasi olsun olmasin,
tum dunya icin belirlenen ortalama yillik mezotelyoma riski erkekler icin 1.3/100.000
kisi-yil, kadinlar icin 0.2/100.000 kisi-yil olarak bildirilmistir. Erkeklerde insidansin
daha yuksek olmasi mesleki iliski nedeniyledir. Asbest ile dogrudan temasli kisiler,
yani asbest temasli isciler arasinda mezotelyoma orantili 6lim hizi %3.9-6 arasinda
bildirilmistir (30).
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Diinya‘da belirlenen en yiksek MPM insidans hizi, dogustan erionite temasli is-

ve¢'te yasayan Karain’li gécmenlere aittir. MPM insidansi erkekler icin 639/100.000
kisi-yil, kadinlar icin 1267/100.000 kisi-yil olarak belirlenmistir. MPM nedenli oran-
tili 6lum hizi %78 olarak tespit edilmistir. ilgili hizlar, isve¢ popiilasyonuna gére
erkeklerde 135.5 kat, kadinlarda 1336.3 kat yuksek oldugu, dinya ile kiyaslandi-
ginda da erkekler icin 229.3 kat, kadinlar icin 2004.5 kat yuksek oldugu belirlen-

mistir (31).
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BOLUM

Plevranin Anatomi, Fizyoloji
ve Fizyopatolojisi

Funda Coskun

Anatomik Yapi

Plevra, akcigerler, mediasten, perikard ve g6gus duvarini kaplayan, yari gecirgen go-
rindmde seréz bir membrandir. Akciger parankimini 6rten parca “visseral plevra”,
hemitoraksl ic yizden orten parca da “paryetal plevra” olarak adlandirilir (1). Plevra,
histolojik olarak bir mezotel hicre tabakasi (mezotelyum) ve hemen bu tabaka-
nin altindaki kollojen ve elastin liflerden zengin gevsek bir bag dokusu (subplevral
konnektif doku)'ndan olusur (2). Visseral plevra'ya ait mikrovaskuiler dolasim kani
bronsial arterlerden alir, pulmoner venlere verir. Paryetal plevra dolasimi ise kani
interkostal arterlerden alir, sistemik venlere verir. Her iki plevranin lenfatik drenaiji
da farkhdir (3). Visseral lenfatikler plevral bosluk ile dogrudan iliski kurmaz. Halbuki
paryetal plevra’da, submezotelyal alandaki lenf kanallari mezotel hiicreleri arasin-
dan agizlarla (stoma) plevral bosluga acilirlar (4).

iki plevral ylizeyin mezotelyal hiicre tabakalar arasinda cok ince, 10-15 um ci-
varinda, bir sivi katmani olusur. Boylece plevral bosluk normal fizyolojik sartlarda
“potansiyel bir bosluk” 6zelligi kazanir (5).

Plevranin esas gorevi hyaluronik asitten zengin glikoproteinleri plevral bosluga
vermek ve boylece akcigerler ve gogus duvari arasindaki strtinmeyi azaltmaktir (6).

Plevra histolojik olarak incelendiginde bes katmandan olusmaktadir:
1. Mezotel hiicre tabakasi,

2. Submezotelyal bag dokusu tabakasi,
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3. Superfisyel elastik tabaka,
4. Subplevral bag dokusu tabakasi,
5. Derin fibroelastik tabaka.

Parietal plevra, visseral plevraya goére daha kalin ve alttaki dokuya daha gevsek
olarak baglanmistir. Parietal plevranin kan dolasimi sistemik arterlerin dallar tara-
findan karsilanir. Dolasim lokalizasyona baghdir; interkostal arterlerin kiicik dallari
kostal plevrayi beslerken, mediastinal plevra, perikardiyofrenik arterce ve diafrag-
matik plevra, superiorfrenik ve muskulofrenik arterler tarafindan beslenir. Kostal
plevranin lenfatik damarlari, énde internal torasik arter boyunca yer alan lenf du-
gumlerine, arkada ise internal interkostal lenf digdmlerine drene olur. Mediastinal
plevranin lenf damarlari, trakeobronsial ve mediastinal lenf digimlerine ulasirken
diafragmatik plevranin lenf damarlari ise parasternal, orta frenik posterior mediasti-
nal lenf digumlerine agilir. Parietal plevranin diafragmatik yizindn lenfatikleri karin
ici lenfatikleriyle iliskilidir. Ancak; lenfatik akim karindan toraks icine dogrudur. Bu
nedenle bircok karin ici enfeksiyonlari kolayca toraksa yayilirlar. Parietal plevradaki
lenfatik damarlar 2-6 mm.’lik stomalar araciligi ile plevral boslukla iliskidedir (7).

Visseral plevra, akcigerleri sarar ve subser6z doku ile akcigere siki bir sekilde
bagldir. Akcigerlerin icinde alveollerle devam eder. Bu nedenle, akcigerlerden visseral
plevranin soyulmasi cok zordur. Ancak akciger parcalanarak plevradan parcalar ali-
nabilir. Visseral plevraya gelen kan damarlari canlinin plevrasinin ince ya da kalin ol-
masina gore degisir. Genel olarak visseral plevrasi ince olan canlilarda kanlanma pul-
moner dolasimdan olurken, visseral plevrasi kalin olan canlilarda sistemik bronsiyal
arterler yoluyla olur. insan plevrasi da kalin oldugu icin bronsiyal arterlerce beslenir.
Visseral plevra yogun olarak lenfatik damarlarla beslenmistir. Bu lenfatikler akciger
duzeyinde hilusa dogru ilerleyen bir pleksus olustururlar ve bronsiyal lenf damarlari
ile birlesirler. Visseral plevrada stomalarin olmayisi, plevral bosluga enjekte edilen
partikllld maddelerin parietal plevra tarafindan temizlendigi gorisini pekistirir (8).

Plevra yapraklari interkostal, frenik, vagal ve sempatik sinirlerce innerve edilir.
Visseral plevra agri lifleri tasimaz. Duyu sinir uclar kostal ve diafragmatik parietal
plevra tzerinde bulunur. interkostal sinirler kostal plevra ile diafragmatik plevranin
periferik kismini innerve eder. Bu alanlarda olusan bir irritasyon sonucunda agri ilgili
g6gus duvarinda hissedilir. Diafragmanin santral bolimu ise frenik sinir ile innerve
olur. Santral diafragmatik plevranin irritasyonunda agri ayni taraf omuz bélgesinde
hissedilir (9).

Visseral ve parietal plevradan hava, boya maddesi terapotik amacli verilen ilaclar
kolaylikla rezorbe olurlar. Ancak, daha énce gecirilmis hastaliklar nedeniyle plevra
yapraklari kalinlasmis, kapiller yapisinda ve lenfatik sisteminde bir bozukluk olus-
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mussa rezorbsiyon azalir veya tamamen kaybolur. Kronik plevra hastaliklarindaki
mayilerin ve havanin uzun stre plevral boslukta kalmasi visseral ve parietal plevra-
daki bu bozukluktan kaynaklanir (10).

Plevranin Fizyolojisi

iki plevral yaprak arasinda potansiyel bir bosluk mevcuttur. Bu bosluga “plevral
bosluk” denir. Bu boslukta bulunan lenfa niteligindeki az miktardaki sivi nefes alip
verme sirasinda plevral yapraklarin birbiri Gzerinde rahat kaymasini saglar. Normal
plevral bosluk yaklasik 18-20 mikron m. genisliktedir. Bu bosluk sivi ya da hava top-
lanmasi ile radyolojik olarak gortinir hale gecer.

Akcigerler normal fonksiyonel reziduel kapasitede calisirken gégus duvari ve ak-
cigerlerin birbirine zit elastik glcleri parietal plevrayi visseral plevradan ayirmaktadir.
Sonucta plevral boslukta ortaya cikan negatif basinca “plevral ylizey basinci” denir.
Bu basing torasik kavitenin disa ¢ekimi ve akcigerlerin ice cekimi arasindaki dengeyi
temsil eder. Plevral boslukta basing uniform degildir. Akcigerlerin Gst kisminda en
dusuik veya en fazla negatifken alt kisimlarda en ylksek veya en az negatiftir. Ayakta
duran bir insanda plevral basing =5 cmH20’dur. Plevral ylzey basinci kardiyopulmo-
ner fizyolojide énemlidir. Clinkl bu basing akcigerler ve kalbin en dis ylzeyindeki,
torasik kavitenin ise en i¢ ylzeyindeki basinctir. Akcigerler, kalp ve torasik kavitenin
tima elastik ozellikler tasidigindan ve elastik bir organin volimd bu organin igi ve
disi arasindaki basing farkina ve kompliansina bagl oldugundan plevral basing bu
Ug 6nemli yapinin volimani belirler (11).

Plevra boslugunda normalde 15-50 cc. kadar sivi bulunur. Plevral sivi icerigi nor-
malde dusuk protein konsantrasyonu (<2 gr/dl) ile, kan pH ve glikoz duzeyi ile ayni
pH ve glikoz duzeyi icerir. Plevral sivi esas olarak parietal plevradan yapilir ve Starling
kanunlarina uygun bir dolasim gosterir, visseral plevradan rezorbe edilir (12).

Plevral Sivi Olusumunda Rol Oynayan Faktorler

Plevral Membrana Uygulanan Basinglar

Plevral sivinin salinmasinda kan plazmasi kolloidal basinci, intraplevral basing, pa-
rietal plevranin kolloidal basinci, parietal plevranin kapiller hidrostatik basinci ve
visseral plevranin kapiller hidrostatik basinci etkili olur. Bu etkilesimin bozulmasi,
plevral boslukta sivi toplanmasina neden olur.

Plevradaki sistemik kapillerlerin hidrostatik basinci 30 cmH, O, visseral plevradaki
ise 11 cmH,O’dur. Plevral bosluktaki hidrostatik basing da ortalama -5 cmH,O"dur.



BOLUM 6 | Plevranin Anatomi, Fizyoloji ve Fizyopatolojisi m E

Buna gore parietal plevra kapillerleri ile plevra boslugu arasindaki hidrostatik basing
farki 30-(-5)=35 cmH,O’dur. Visseral plevra kapillerleri ile plevral bosluk hidrosta-
tik basing arasindaki fark da 11-(-5)=16 cmH,O’dur. Buna gére parietal plevradan
visseral bosluga, oradan da visseral plevraya gecisi saglayan hidrostatik basing farki
35-16=19 cmH,O"dur. Parietal plevra ile visseral plevra arasindaki gecisi etkileyen
ikinci bir faktor, bu ortamlar arasindaki degisik protein fraksiyonuna bagli olan on-
kotik basinclardir. Parietal plevrada bulunan sistemik kapillerlerin onkotik basinci
34 cmH, 0O, plevral bosluktaki onkotik basing 8 cmH,O’dur. Bu iki ortam arasindaki
onkotik basing farki 34-8=26 cm.H,O’dur. Visseral plevra kapillerlerinin onkotik ba-
sincl 34cmH, 0, plevral bosluktaki onkotik basing 8 cmH,0, bu iki ortam arasindaki
basing farki 34-8=26 cmH,O’dur. Parietal plevradan plevral bosluga sivi gegisini
saglayan net basing, bu ortamlar arasindaki hidrostatik ve onkotik basing farkina
esittir. Bu fark 35-26=9 cmH,O"dur (Sekil 1) (13).

Sivinin plevral bosluktan visseral plevraya gecisi ise farklidir. Bu iki ortam ara-
sindaki onkotik basing farki hidrostatik basing farkindan daha fazladir. Bu nedenle
sivi plevral bosluktan visseral plevraya bu iki ortam arasindaki onkotik ve hidrostatik
basing farklari ile gecer. Bu da 26-16=10cmH,O’luk net bir basinctir (14).

Sekil 1: Plevral s fizyolojisi. C:
Parietal plevra; E: Visseral
Plevra; D: Lenfatik kanal;
F: Lenfatik por; H: intrap-
levral bosluk.
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Plevral Membran Kalinhgi

Pariyetal plevra kalinligi (30-40 um) visseral plevraya oranla daha incedir. Blytk mo-
lekallt partikdllerin pariyetal plevradan daha hizli gerceklesmektedir. Plevral sivinin
yaklasik 0.3 ml/kg sivi ve 1 g/dL protein iceriginin korunabilmesinin plevral memb-
rana uygulanan basinclar, membran kalinhgi ve membran filtrasyon ézellikleri disin-
da baska faktorlerin varligi ile de gerceklesebilecegi 6ne strilmustar.

Plevral interstisyel Uzakhk

Sivi sistemik kapillerden, plevral interstisyumu ve plevra membranini gecerek plevral
bosluga ulasir. Parietal plevranin sistemik kanlanmasi ve lenfatik drenaji plevra Ibos-
luga anatomic olarak yakin konumlanmistir. Bu nedenle plevral sivinin salinimindan
ve emiliminden blyuk oranda parietal plevra sorumludur.

Plevral Kanlanma

Plevral sistemik dolasim sivi olusumunda sorumludur. Bu nedenle parietal plevra-
nin kanlanmasi plevral sivinin olusuma katki saglamaktadir. Pulmoner dolasimin sivi
olusuma bir etkisi yoktur.

Plevral Sivi Emiliminde Rol Oynayan Faktérler

Plevral sivinin salinimi ve emilimi bir denge halinde strdurtlmektedir. Boylelkike
plevral bosluktaki sivi miktari sabit kalmaktadir. Saglikl bireylerde plevral emilim
hizi 0.01-0.02 ml/kg/saat hizindadir. Plevral boslukta sivinin artmasi durumunda
lenfatik kanallar normalin 20-30 kat hizinda siviyi drene edebilirler. Drenaj sirasinda
sadece basing farki disinda baska da faktorlerin rol aldigi distintlmektedir. Strekli
negatif basing icerisinde emilim strekliliginin baska tirli saglanamayacagi asikar-
dir. Lenfatik sistem emilimini pariyetal plevra ylzeyinde bulunan lenfatik stomatalar
aracihgiyla yapar. Stomatalardan emilen sivi lakunalarda toplanir, buradan toplayici
lenfatiklere ve interkostal lenfatiklere akarlar ve parasternal ve buradan periaortik
lenf nodlarina bosalirlar. Lenfatik damarlarinin kontraktilitesi solunum hareketlerin-
den, hormonal, sitokin ve adrenerjik uyarilardan etkilenir (15).

Plevral Effizyon Olusumundaki Mekanizmalar

1. Kapiller hidrostatik basincin arttigr haller:
a. Sol kalp yetmezligi.
b. Cesitli damar hastaliklar.
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2. Kapiller damarda onkotik basincin azaldigi haller:
a. Hipoproteinemi.
b. Nefrotik sendrom.
c. Karaciger kronik sirozu.
3. Kapiller permeabilitenin arttigi haller:
a. Tuberkiloz.
b. Diger allerjik hastaliklar.
c. Pndmoni ve diger enfeksiyonlar.
d. Tumoral olusum.
4. Plevral boslukta basincin azalmasi (intraplevral negatif basincin artmasi):
a. Tum akciger kollapsi (atelektaziler).
5. Periton boslugundan sivinin plevraya gecmesi:
a. Ascitis.
6. Lenfatik ve vendz blokaj:
a. Malign lenfomalar.
b. Primer brons kanserleri metastazlari.
c. Primer plevra timérleri.
d. Malign timorlerin cesitli plevra metastazlari.
e. Sari tirnak sendromu (yellow nail syndrome)

Plevral Sivinin Normal icerigi

Miktari: 0.1-0.2 ml/kg. Protein: 1-2gr/dl.
Hicre/mm?: 1000-5000 Albumin: %50-70

Mezotel hicresi: %3-70 Glukoz: ~plazma duzeyi
Monosit: %30-75 LDH: <%50 plazma duzeyi
Lenfosit: %2-30 PH: >=plazma

Granulosit: %10

Transtda:

1. Protein %3gr'dan az.
Dansite 1015’in altinda.
Gorunus: Berrak, hafif sari.
Hulcre az, epitel hicresi cok.

vk W

Rivalta negatif.
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Fibrin agi yok

Protein plevra/serum <0.5
Plevra LDH duzeyi <200
LDH plevra/serum <0.63

L K ~No

Ekstda:

1. Protein %3 gr'dan cok.

Dansite 1015'in Ustlinde

Gorunds: Berrak sari, bulanik veya iltihabi.
Hicre fazla; lenfosit, parcali, epitel hicresi az.
Rivalta pozitif

Fibrin agi var

Protein plevra/serum >0.5

Plevra LDH duzeyi >200

LDH plevra/serum >0.63.

© ® N oA W

Bu kriterlerin sensitivitesi %100 olmakla beraber, spesifitesi %72'dir. Bunun ne-
deni uzun sureli kalp yetmezligi olanlarda ditretik tedavisinin plevral sivi protein du-
zeyini ekstda sinirina cikarmasidir. Bu yizden bu ayrimi daha glvenilir yapabilmek
icin albimin gradyeni énerilmektedir.

Ekstda Sensitivite Spesifite
Serum albumin-effiizyon albumin: <1.2 gr/dl. %95 %100
Serum kolesterolu: >60 mg/dl. %100 %95

Duslk pH ve glikoz seviyesi ile yuksek LDH diizeyi ampiyem disinda, malignansi,
tUberkiloz, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis ve 6zofagus riptirinde de
olur. Ozellikle bu durum komplike parapnémonik effiizyonlarin taninmasi ve teda-
visinde cok 6nemlidir.

Malign plevral effuzyonlarda ise plevral sivi pH'sinin <7.3 veya plevral sivi glikoz
dlzeyinin <60 mg/dl. olmasi survival kisaligr ile koreledir (2.1 aya karsilik 9.8 ay).
Ayrica dustik pH seviyesi olanlar pléredezise daha az yanit verirler. Ayrica pankre-
atit ve 6zofagus rlptlrt disinda yiksek amilaz diizeyi de malignansiyi isaret eder.
Pankreatit olgularinda genellikle sol tarafta ekstda niteliginde biriken sivida amilaz
dlzeyi serumdan yUksek olarak bulunur.

Transudatif Effizyon Nedenleri

— Konjestif kalp yetersizligi.
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Asit.

Siroz.

Atelektazi.

Nefrotik sendrom.
Hipoalblminemi.
Pulmoner emboli (nadiren).
Periton dializi.

Sarkoidoz (nadiren).

Uriner traktls obstriksiyonu.
Postpartum donem.

Meigs sendromu.

Eksudatif Plevral Effuzyonlar

Neoplastik (primer veya sekonder akciger ve plevra timorleri ve lenfomalar).
Pulmoner enfeksiyonlar (bakteriel, tlberkiiloz, mantar, parazit, atipik pnémoni
etkenleri).

Pulmoner emboli.

Diger enflamatuar hastaliklar (pankreatik hastaliklar, subfrenik, intrahepatik, int-
rasplenik abse, 6zofagus perforasyonu, radyasyon tedavisi, lenfanjiomyomato-
zis).

Kollajen doku hastaliklari (6zellikle romatoid artrit ve sistemik lupus eritemato-
zis).

ilaclara bagh (nitrofurantoin, dantrolen, metiserjid gibi).

Hemotoraks.

Silotoraks.

Digerleri (asbestozis, Dressler Sendromu, Meigs Sendromu, Yellow Nail Sendro-
mu, sarkoidozis, trapped lung, postpartum plevral efflizyon, ami-loidoz, ovarian
hiperstimulasyon sendromu, iatrojenik nedenler, perikardiyal hastaliklar, amilo-
id, elektrik carpmasi).

Gastrointestinal nedenler (abdominal cerrahi, diafragmatik herni, endoskopik
varis skleroterapisi)

Plevral efizyonlarda etyolojiye yonelik olarak yapilan calismalar tani asamasinda

6nemli bir rol oynamaktadir. Bu ylzden plevral sividan alinan érnekler uygun kosul-

larda laboratuvara ulastirilarak incelemeye alinmalidir. Bu bolimun diger alanlarin-

da plevral eflizyona tanisal yaklasimlar ele alinacaktir.
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BOLUM

Plevra Patolojisi

Funda Demirag

Histoloji

Plevra dokusu, ¢zellesmis epitelyal hicreler olan mezotel hucreleri ile értala, se-
roz kavitelerden biri olan toraksi ve bu bélgedeki organlari cevreleyen bir értidir.
Embryonel olarak mezotel, tire bagli olarak gebeligin 8. ve 18. glnleri arasinda ge-
lisir (1). insanlarda ise 14. gtinde yuvarlak ya da kibik sekilli hiicrelerden, uzayarak
yassilasmis hiicrelere degiserek ¢olomik bosluklari érter (2). Memeli tirleri arasinda
mezotel benzerlikler gosterir (3).

Plevra dokusu, tek tabakali uzamis, yassilasmis, skuméz benzeri capi 25um olan,
oval ya da yuvarlak, merkezi niikleusu olan mezotel hiicreleri ile 6rtilmustar. Dinle-
nim halinde bag dokusu stromasi ile desteklenmis ince bir bazal membran Gzerine
yerlesir. Plevrayl doseyen hucreler cogunlukla skuamoid olup, kiibik mezotel hiic-
releri mediastinal plevranin septal katlantilarinda bulunur (4). Elektron mikroskopik
analizde skuamoid olanlarla kubikler arasinda nukleus ve organeller acisindan fark
vardir. Skuamoid hucrelerin ntkleusu yuvarlak ya da ovoid iken, kibik hicrelerinki
daha buyuk olup belirgin nukleolus icerir. Skuamoid hicrelerin organelleri merkeze
yerlesmis olup mitokondri sayisi azdir; golgi aparati iyi gelismemis ve diiz endoplaz-
mik miktari azdir. Kibik mezotel hicrelerinde mitokondri sayisi artmis, golgi aparati
ve endoplazmik retikulum gelismis olup, metabolik olarak aktiftir (5).

Mezotel hicreleri arasindaki sinirlar kivrintilidir ve birbiri ile 6rtasir. Mezotel
hicreleri sadece N-chaderin eksprese eden epitellerden farkli olarak, E-N ve P-cha-
derinin hepsini eksprese eder (6). Normal mezotelyumun intakt tabakalar memb-
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ranla birlikte olan zonula occludens (ZO)-1 eksprese eder. Ayrica mezotel hicreleri
pankeratin, sitokeratin 5/6, kalretinin poziftir (7).

Visseral plevranin mikroskobik anatomisine bakildiginda temel olarak dort boldm
goze carpmaktadir. En dista tek sirali mezotel hiicreleri, altinda ince submezotelyal
bag dokusu, elastik tabaka ve akciger parankimine uzanan bag dokusu; bu bolimleri
olusturur (Sekil 1). Burada en cok varyasyon elastik tabakada gézlenir. Genellikle elas-
tik tabaka iki ayr bolim olarak tanimlanmaktadir. Submezotelyal bag dokusunun
altinda oldukca ince dis elastik tabaka yer alir. Dis elastik tabaka, lob boyunca de-
vam eder, ancak interlobuler septaya uzanmaz. Bu tabakadan sonra sistemik bronsial
arterin dallarindan olusan arter, plevral ven ve lenfatikleri iceren kalin gevsek bag
dokusu bulunur. Vicudun diger yerlerine zit olarak lenfatikler kapakliyken, venler ka-
pakl degildir. Bu alandan sonra rélatif olarak daha kalin bir ic elastik tabaka yer alrr,
periferik alveollerin elastik tabakasi ile birlesir, interlobuler septaya dalar. Ancak ic ve
dis elastik tabakalari plevranin her alaninda gérmek mimkun degildir (8,9).

Paryetal ve visseral plevra yapisal olarak farklidir. Paryetal plevranin bag dokusu
incedir, plevral bosluk kalinligindan birkac mikron bile fazla degildir. Bag dokusundan
sonra devamlilik gostermeyen elastik tabaka yer almaktadir. Daha altta sirasiyla siki
bag dokusu ya da endotorasik fasya, kalinhigi alandan alana degisen yag dokusu ve
gogus duvarinin cizgili kasi yer almaktadir. Visseral plevranin bag dokusu rélatif olarak
daha kalindir. Paryetal plevra 6zelleserek stomatayi olusturur. Bu alanlar peritoneal ve
plevral kaviteler arasinda gecisi saglar. Stomata kibik mezotel ile doseli 3-12 u capin-
da diafragmatik yizde, omental sit cizgilerinde bulunur. Submezotelyal lenfatiklere
acilarak sivi, hiicre, bakteri ve partikillerin ortamdan uzaklastinimasini saglar (10,11).

Plevranin temel iki fonksiyonu vardir. Bunlardan biri koruyucu bariyer olusturmak
digeri de toraksda yer alan organlara hareket esnasinda kayganhgini saglamaktir.

¥
Sekil 1: (a) Plevranin ylzeyi tek sirali mezotel hicreleri ile déselidir. (b) Submezotelyal
bag dokusu, elastik tabaka ve akciger parankimine uzanan bag dokusu.

, :
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Ayrica mezotel hlcrelerinin sivi ve hicre transportu, inflamasyonun rezollsyonu,
doku onarimi, yapisikliklari dnlemek icin fibrin depozitlerinin ¢dztlmesi, mikroorga-
nizmalar ve timérlerin yayllmasini dnlemek diger gérevleridir (3,12,13).

Plevranin Nonneoplastik Hastaliklari

Plevradaki nonneoplastik patolojiler plevrada diffuz kalinlasmaya neden olabilecegi
gibi lokal olarak plevrada kalinlasmaya neden olarak kitle olusturup maligniteyi tak-
lit edebilir (Tablo 1).

Diffiz Plevral Lezyonlar
Plevranin Fibréz ve Fibrin6z Pléritleri

En sik gozlenen benign plevral patolojilerdir. Viral, bakteriyel, fungal, mikobakteri-
yel enfeksiyonlar; ilag reaksiyonlari, pnémotoraks, hemotoraks; akcigerin timorleri,
enfeksiyonlari, travma, toraks cerrahileri, cevresel ve mesleki maruziyetler sonucu
olusur. Fibréz ve fibrindz plérit malign plevra patolojilerinin gevresinde de bulunabi-
lir. Bu nedenle kapali plevra biyopsilerinde bu goériinimun olmasi, klinik olarak ma-
lignite dustindiren olgularda maligniteyi ekarte ettirmez. Mikroskopik olarak fibri-
noz plérit akut bir reaksiyondur. Plevranin yizeyi fibrin ve ekstda kitlesi ile kaplidir
(Sekil 2). Fibrin ve ekstdanin altinda plevra yizeyine dik yerlesmis prolifere vaskuler
yapilar, miksoid bag dokusu, I6kositlerin hakim oldugu mikst inflamasyon bulunur.

Tablo 1: Plevranin nonneoplastik lezyonlar
Diffiiz plevral lezyonlar Lokalize plevral lezyonlar
Fibroz plorit Pariyetal ve visseral plevral fiizyon
Fibrindz plorit Plevral pos
GranUlomatéz plorit Hyalen plevral plak
Eozinofilik plorit Apikal fibréz cap
Romatoid noddller igeren plorit Noduler histiositik/mezotelyal hiperplazi
Silikotik noduller iceren plorit Noduler amiloid depolanmasi
Yabanci cisim reaksiyonu iceren pldrit Endometriozis
Ksantomatoz infiltrasyon Blesovsky's hastaligi (rounded atelektazi)
Visseral plevral antrakozis Splenozis
Visseral plevral konjesyone dilate vaskuler yapilar | Torakolitiazis
Plevral ossifikasyon ve kalsifikasyon Tekstiloma(gossypiboma)
Plevral psdédotimor
Ekstraplevral hematom
Ektopik dokular
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Plevra derinliklerine dogru bu iltihabi grantlasyon dokusu goériinimu azalarak, orta-
ma fibréz bag dokusu hakim olur (14). Hemotoraksa bagl kronik plérit olgularinda
organize hematom ile fibréz plérit biraradadir. Pnémotoraksda visseral plevrada
subplevral alveoler kollaps, fibrozis ve kronik inflamasyon izlenir. Ayrica mezotel
proliferasyonu ve eozinofilik plérit bu tabloya eslik eder.

Fibroz ve fibrindz plorit olgularinda histopatolojik incelemede glclige neden
olan bazi morfolojik bulgular vardir. infeksiyon hastaliklarinda lékositoklastik nekroz
denen kirli nekroz bulunur. Bu yanlislikla vaskdlit lehine yorumlanmamalidir. Fibroz
ploritlerin ylzeyinde prolifere mezotel hiicreleri bulunur. Bazen cok belirgin olup
maligniteyi taklit edebilir (14). Ayrica fibroz ve fibrindz pléritler belirgin niikleol iceren
rutin kesitlerde parlak eozinofilik boyanan fibroblastlar icerebilir. Bu gérinim de ma-
ligniteyi taklit eden baska bir histolojik degisikliktir. Yizeydeki fibrinin organizasyonu
abartili grantlasyon dokusu olusturabilir. Bu durum ise sarkomatdz mezotelyomayi
taklit edebilir. Ayrica bu hicrelerin keratin eksprese etmeleri fibroblastan ¢cok mezo-
telyal kdkenli oldugunu gosterir. Aslinda pankeratin pozitifligi malignite icin kullani-
lan faydali bir bulgudur. Yizeyden uzaklastikca grantlasyon dokusu maturlesir. Bu
nedenle sitokeratin pozitifliginin plevra derinliklerine dogru gittikce azalmasi benign
patolojiler lehinedir. Ayrica bazi kronik plérit olgularinda lenfoid follikil olusturan
lenfoplazmositer inflamasyon; goériniime hakim olabilir. Bu durumda lenfoma ve
lenfohistiositik tip mezotelyoma ayiricl tanida distntlmelidir. Lenfoid infiltrasyonun
immunohistokimyasal olarak poliklonal oldugunun gésterilmesi, lenfoid agregatlarin
kalretinin pozitif mezotel hiicreleri icermemesi ile kronik plorit tanisi ispatlanir.

Grantilomatéz Plérit

lyi gelismis nekrozlu veya nekrozsuz grantilomlar iceren kronik plérittir (Sekil 3). Ti-
pik olarak etiyoloji enfeksiyoz olup tlberklloz ya da fungaldir. Tiberkiloz; plevrayi

Sekil 2: Kronik fibrindz ploritte
plevra ylzeyindeki fibrin
kitlesi.
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subplevral akciger enfeksiyonunun komplikasyonu, pulmoner hastaligin reenfeksi-
yonundan direkt yayilim ya da hematojen yayilim yolu ile tutar (15,16). Dokuda asit
fast boyalarin genellikle negatif olmasi nedeniyle biyopsi esnasinda mikrobiyolo-
jik tetkikler icin de materyal alinmasi spesifik mikroorganizmanin tespit edilmesini
saglayacaktir (14). Bazen epiteloid histiosit ve Langhans tip dev hicreler belirgin
grantlom olusturmadan plevranin yiizeyini infiltre eder. Bu olgularda kazeifikasyon
nekrozu fibrin ve eksltda ile birarada plevra ylzeyini kaplar. Tuberklloz tedavisi
alan olgularda grantlomlar silik olabilir, kolay tespit edilemeyebilir. Bu durumda
genellikle lenfoid agregatlarin oldugu alanlarda dev hicreler ve az sayida epiteloid
histiositten olusan rezidl grantlomlar izlenir.

Eozinofilik Plérit

Cok sayida eozinofillerin eslik ettigi fibroz ya da fibrinoz plorittir (Sekil 4). En Gnem-
li nedeni pnémotorakstir. Olgularin cogu geng spontan pnémotoraks olgularidir.
Ayrica eozinofilik plorit olgularinda perfore, plevraya agilimis kist hidatidin de akilda
bulundurulmasi gerekir. Hem biyopsi ¢rnekleri hem de plevra sivisi skoleks ve kist
hidatid membrani acisindan arastinimalidir.

Sekil 3:  Nekroz iceren grantlom-
lar.

Eozinofiller ile infiltre
plevra dokusu.
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Yabanci Cisim Reaksiyonu Iceren Pl6rit

Ploredeze bagl, Boerhaave sendromunda, teratom perforasyonunda ve klozapin
gibi bazi ilaglara bagl izlenebilir (17). Boerhaave sendromunda plevrada yabanci
cisim tipi iltihabi granilasyon dokusunun yanisira 6zofagus ripturiine bagl plevra
sivisinda sindirilmemis et ve sebze parcalari gdzlenebilir. Tekrarlayan pnémotoraks-
larda; talk ve tetrasiklin gibi sklerozan ajanlar kullanilarak plevra yapistirilir. Bu is-
lem plevrada fibrozis ve cok sayida multintkleer dev hlicre iceren yabanci cisim tipi
reaksiyona yol acar (Sekil 5). Multintikleer dev hiicrelerin icinde polarize isikta rofle
veren yabanci cisim izlenir. Teratom perforasyonunda ise multintikleer dev hicreler
keratini materyal icerir (18).

Ksantomatéz inflamasyon

Lipit tastyan kopuksu makrofajlardan olusup Erdheim-Chester hastaliginda gozlenir.
Bu makrofajlar Langerhans hticrelerine benzer, ancak CD68 pozitif, Cd1a negatiftir.
Siklikla yasli erkekler etkilenip, olgularin en sik bulgusu uzun kemiklerdeki sklerotik
lezyonlardir. Kemik disinda santral sinir sistemi, akcigerler, kalp ve retroperiton tutu-
lur. Olgularin %41'inde simetrik, cepecevre plevral kalinlasma ya da plevral efiizyon
ile karakterli plevra tutulumu izlenir. Ayrica interlobuler septal kalinlasma, sentrilo-
buler nodller ve perikardial kalinlasma gozlenebilir (19).

Romatoid Artrit

Multisistemik bir hastalik olan romatoid artrit akciger ve plevrayi tutabilir. Plevrada
diffiz inflamasyon ve plevral eflizyona neden olur. Mikroskopik olarak plevral bul-
gular nonspesifiktir. Ancak fibrinoid nekrozu cevreleyen palizatlasan, spindle sekilli
histiositlerden olusan noduller, plevra ylzeyine dik dizilim gosteren spindle sekilli
histiositler; mikroskopik olararak romatoid artriti distinduren bulgulardir (20).

Talk pléredeze bagl mul-
tintkleer dev hiicre iceren
yabanci cisim tipi reaksi-
yon.
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Silikotik Nod(iller

Plevrada daha cok plevral lenfatikler boyunca bulunur. Histolojik olarak az ya da cok
antrakoz pigmenti, girdaplar olusturan kollajen lifler ve 15131 cift kiran materyalden
olusup distrofik kalsifikasyon icerebilir. lyilesmis grantlomlardan ayirici tanida gra-
ntlomlarin merkezinin nekrozdan olusmasi yardimcidir (21).

Plevral Antrakozis

Gevresel ve mesleki maruziyetler visseral plevrada yogun antrakoz pigmenti depo-
lanmasina neden olabilir. Bu durum visseral plevradaki tiiméral infiltrasyonlarin
degerlendiriimesinde zorluk yaratir. Ozellikle akciger timaéri nedeniyle yapilan re-
zeksiyonlarda evreleme amaciyla visseral plevranin verhoff elastika boyasinda deger-
lendirilmesini zorlastirir.

Plevral Konjesyon ve Dilate Vaskiiler Yapilar

Malignite iceren akcigerde, interstisyel akciger hastaliklarinda, konjestif kalp yet-
mezliginde; visseral plevra konjesyone dilate damarlar icerebilir. Ancak bazen bu tur
vaskuler yapilar bir vaskiler neoplastik hastaligin bulgusu olabilir. Diffiz pulmoner
lenfanjiyomatoziste diffliz plevral, interlobuler, septal ve mediastinal lenfatiklerde
proliferasyon ve dilatasyon izlenir. Ozellikle gencler ve genc eriskinlerde gézlenir.
Ayrica anjiyosarkom; plevrada konjesyone dilate vaskiler yapilara benzeyen infiltras-
yon alanlari olusturabileceginden ayirici tanida distndlmelidir (22).

Plevral Ossifikasyon ve Kalsifikasyon

Konjestif kalp yetmezligi, pulmoner fibrozis, diabetes mellitus, metabolik hastaliklar
ve amiloidozis; sekonder pulmoner ossifikasyona yol acarken, idiyopatik primer pul-
moner ossifikasyonlar da gézlenebilmektedir. Bu olgularda ayni zamanda plevrada
da ossifikasyonlar izlenebilmektedir (23).

Lokalize Plevral Lezyonlar
Pariyetal ve visseral plevra fliizyonu

Maligniteler ve enfeksiyonlarda visseral ve paryetal plevralarin ylzeyleri birleserek
plevra boslugunu ortadan kaldirabilir. Histolojik olarak fibréz bag dokusu ve kronik
inflamasyondan olusur. Arada fibréz bag dokusu ile cevrelenmis mezotel hiicreleri
bulunabilir.
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Plevral Pos

Kronik enfeksiyonlar sonucu plevra boslugu disinda plevra yapraklari ile cevrelenmis
bosluklar olusmasidir. Histolojik olarak fibréz ve fibrinéz plérit gérinimandedir. ic
yUzU fibrin ve ekstda kitleleri ile kapli olabilir.

Hyalen Plevral Plak

Asbest iliskili hastaliklarin en sik bulgusudur. 20-30 yil gibi uzun maruziyetler sonu-
cu olusur. Makroskopik olarak plevradan kabarik, iyi sinirli, beyaz renkli sert nodu-
ler alanlardir. Histolojik incelemede hyalinize, dens kollajen iceren, yer yer kalsifiye
olabilen iyi sinirli lezyonlar olarak izlenir. En sik yerlesim yeri paryetal plevrada diaf-
ragmatik kubbe, alt posterolateral kostalarin alt ylztdur. Apeksleri ve kostafrenik
agilart tutmaz. Nadiren visseral plevrada g6zlenir. Belirgin bir semptomu olmadigi
gibi fonksiyon yetmezligine de yol agmaz. Malign dejenerasyon goézlenmedigi icin
bu olgularin takibi gerekmez. Ancak malign mezotelyoma igin yapilan plevra érnek-
lemelerinde timorle icice olan alanlar gézlenebilir (24-26).

Apikal Fibréz Cap (AFC):

Akciger apekslerini unilateral ve bilateral tutan fibroelastik skarlardir. Etiyolojide
grantlomlar tespit edilememistir. Endarteritis obliterans ve distk dereceli inflamas-
yonla patogenezi agiklanmaya calisiimaktadir. Ancak otopsilerde apikal cap olma-
dan da pulmoner arterlerde mural kalinlasma tespit edilmistir. Kronik bronsiolit ve
vaskuler degisiklikler ile istatistiksel anlamli sonug elde edilememistir. insidansi yasla
artmakla beraber olgularin yasi 16-94 arasinda degisir. Cogunlukla asemptomatik
olup insidental olarak tespit edilirler. Radyolojik gérinimd ve PET'te orta derecede
tutulumu ile maligniteyi taklit ederler. Makroskopik olarak kama seklinde, tg¢ kenarli
ya da hilal seklinde subplevral parankime iyi sinirlh dagihm gosteren lezyonlardir.
Bu goriinim tabani plevra olan piramide benzer. Uzunluk olarak plevradaki taban
Olculdigunde capr mikroskopik odaktan 6 cm’ye kadar degisir. Mikroskopik olarak
visseral plevradan baslayip subplevral parankimi ve hava yollarini tutabilen matar
kollajen ve elastik liflerden olusan fibroelastik skarlasmadir. Elastik liflerden dolay
hematoksilen eozin kesitlerde bazofilik gozlenir. Keskin sinirla normal parankimden
ayrilir. Fibroblastik odak, distrofik kalsifikasyon, metaplastik ossifikasyon, lenfositik
infiltrasyon ve lenfoid agregatlar gozlenebilir. Histolojik olarak ayirici tanida roun-
ded atelektazi yer almaktadir. Rounded atelektazi visseral plevranin elastik taba-
kasinin Uzerinden baslar, halbuki AFC subplevral parankimin fibrozisidir. Rounded
atelektazi alt loblarin posteriorunda yer alir. AFC histolojik olarak elastofibrozise
benzese de aralarinda bir iliski tespit edilememistir (27,28).
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Nodiiler Histiositik/Mezotelyal Hiperplazi (NHMH)

Histiosit, monosit ve mezotel hiicrelerinden olusan benign mezotelyal lezyonlardan
biridir. Visseral plevra Gzerinde az sayida yuvarlak hicre agregatlaridir. Genellikle
perikardda, peritonda fitik keseleri Gizerinde ve bl ylzeylerinde tariflenmistir. Rip-
tre bullerde kronik irritasyon ve inflamasyon nedeniyle olusur. inflamasyona bagl
histiositik hicreler ve T lenfositler lezyonda toplanarak NHMH'yi olusturur. Nétro-
filik inflamasyon ve fibrozis gézlenmez. Fibrozisin olmamasi inflamasyonun gugli
olmamasina ya da inflamatuar slrecin uzun olmamasina bagldir. T lenfositlerin
lezyonda hakim olmasi, T hicreli immanitenin serozal membranlardaki ana immun
cevap oldugunu dustindirmektedir (29,30).

Nodtler Amiloid Depolanmasi

Toraksa izole lezyonlar seklinde ortaya cikabilir. Myeloma, kronik enfeksiyonlar, bag
dokusu hastaliklari, kronik diyaliz ya da monoklonal gammopatiye bagl sistemik
amiloidozis sonucu olusabilir. Kiiclik pulmoner arterlerin dallarinda amiloid depo-
lanmasi yasla birlikte olusan insidental bulgudur. Yaygin vaskiler amiloid depolan-
mas! pulmoner hipertansiyona neden olur. Plevral amiloidozis oldukca nadir olup
sistemik amiloidoz olgularinin %1-2'sinde gdzlenir. Plevral efflizyona neden olur.
Nadiren dispne de gozlenebilir. Radyolojik olarak mezotelyomayi taklit etmektedir.
Histolojik olarak biyopsi 6rneklerinde gozlenen parlak eozinofilik materyal Kongo
red ile polarize 1sik altinda elma yesili rofle verir. Distrofik ossifikasyon icerebilir.
Gevresinde seyrek mezotel hiicreleri bulunabilir. PET tutulumu nedeniyle maligniteyi
taklit eder (31-33).

Endometriozis

Endometrial dokunun plevra bosluguna sag hemidiyafram icinden implantasyonu
ile olustugu dusundlmektedir. Siklikla sagda goézlense de nadiren sol tarafta da izle-
nebilir. Parakolik oluk yolu ile sag hemidiyafram altindan ektopik endometrial doku
tasinir. Sag hemidiyaframdaki bu endometrial doku implantlari uterustaki endomet-
rial doku gibi nekroza ugrayabilir. Bu diyafram icinde pencereler acar. Endometrio-
zis katamenial pndmotoraksa yol acar. Ektopik endometrial dokunun neden oldugu
pencereler menstruasyon esnasinda abdominal bosluktan toraksa hava gecmesine
neden olur. Olgularda radyolojik olarak pnémotoraks ve noduler implantlar izlenir.
Video yardimli torakoskopik (VATS) inceleme esnasinda noddller kahverengi izlenir.
Hormonal manipulasyon ve rezeksiyon ile tedavi edilir (34-36).
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Blesovsky’s Hastaligi (Rounded Atelektazi)

Kollabe akciger parankiminin kalinlasmis plevra komsulugunda; kendi Gstine kat-
lanarak meydana getirdigi periferik kitlelerdir. Plevral kalinlasma ve plevral eflizyon
genellikle bu kitlelere eslik eder. Radyolojik olarak damar ve bronsun kitleye penetre
olmasi ile meydana gelen comet’s tail goérinimuni olusturur. Akcigerin her yerinde
gdzlenmekle beraber en sik alt loblarin posteriorunda bulunur. Capi 2-7 cm ara-
sinda olup PET negatiftir. Olgularin pek cogunda asbest maruziyeti vardir. Ancak
mezotelyoma patogenezinin bir parcasi degildir (25,26).

Splenozis

Diafragma ve splenik travmanin birarada olmasindan sonra splenik dokunun to-
raksa ototransplantasyonudur. Abdominal splenozis ile beraber olabilir, bu splenik
rlptr olgularnin %65'inde gordlir. Torasik splenozis daha az oranda olup %18
oranindadir. Parcalanan splenik dokunun toraksa direkt yayilmasi, hematojen yayi-
lim, dokunun hipoksiye yanit olarak buytmesi olusum mekanizmalaridir. Noduler
ve multiple olup capi 3 cm'yi bulabilir. Bazi olgularda daha buyik capa ulasabilir.
Kesin tani histolojik inceleme ile konur. Ayirici tani plevral metastazlar (melanoma),
lenfoma, plevranin lokalize fibroz timori, malign mezotelyoma, invaziv timoma ve
sklerozan hemanjiomayi icerir (37,38).

Torakolitiazis

Plevral bosluk icinde kalsifiye ya da kalsifiye olmamis yabanci cisimlerdir. Plevra igin-
de hareketli yapidadir. Plevra ya da perikardial yag dokusunun toraks bosluguna
gecmesi; plevral ya da periferal pulmoner lipomanin parcalanmasi; pulmoner ti-
berkiloz odaklari; makrofajda fagositik materyalin olusmasi 6éne sirilen olusum
mekanizmalaridir. Genellikle sol hemitoraksta gozlenip, asemptomatiktir. Histolojik
olarak kalsifikasyon; homojen, yumurta kabuguna benzer periferal veya merkezi
olabilir. Kalsifikasyon sik bulgu olmasina ragmen kalsifiye olmadan da tani alabilir.
Histolojik olarak hyalinize ve nonhyalinize fibr6z bag dokusu pek cok vakada bulu-
nur. Santral korun kompozisyonu degiskendir. Pek cok olguda kalsifiye, nekroz ya
da yag dokudan olusur (39,40).

Tekstiloma (Gossypiboma)

Yabanci cisim reaksiyonu ile cevrelenmis pamuk spanc gibi cerrahi malzemelerdir.
Medikolegal bir durumdur. Kronik agri ve abseye neden olabilir. Transtorasik biyopsi
ile pamuk materyal 6rneklenerek tani alabilir ve tedavisi cerrahidir (41).
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Plevral Psédotiimér (Vanish Tumor)

Plevral sivinin akciger fisstirii icinde toplanmasi ile olusur. Plevral efiizyon varliginda
elastik doku akcigeri hilusa dogru ceker. Bu genisleme ile sivi fisstre dolar. Orta lob
en kiclk lob olup cekilmeye duyarlidir. Bundan dolayi minér fisstir %56 oranla en
cok etkilenen fissurdir. Skar ya da atelektazi bulunmaz. Siroz, konjestif kalp yet-
mezligi ve renal yetmezlikteki transtda karakterindeki eflzyon ile olusur (42).

Ekstraplevral Hematom

Kint travma, iatrojenik ya da aort rlpturd ile olusabilir. Travma internal mammarial
veya interkostal damarlarin rlptlrlne yol acarak kan; ektraplevral ve plevral boslu-
ga dolarak hematom olusur. Hematom organizasyonu ve plevral fibrozis histolojik
bulgulardir (43,44).

Ektopik Dokular

En iyi billineni ektopik timus dokusu ve bu dokudan gelisen timomalardir. Eger
timoma plevral ektopik timiUs dokusundan kéken alacaksa anterior mediastinal kit-
leler olusturur. Klinik olarak basta soliter fibréz timor ve mezotelyomayi taklit eder
(45).

Plevranin Neoplastik Hastaliklari

Plevranin neoplastik hastaliklari sik olmakla beraber primer plevra timorleri nadir-
dir. En sik metastatik timorler gézlenmektedir. Primer plevra timorleri 2015 il
Diinya Saglik Orgiitii (DSO)'ne gére mezotelyal, lenfoproliferatif hastaliklar ve me-
zenkimal tumorler olarak tg gruba ayirnlmistir (Tablo 2) (46).

Mezotelyal Tiimorler

Diffiz malign mezotelyoma, Lokalize malign mezotelyoma, iyi diferansiye malign
mezotelyoma ve adenomatoid timor plevranin mezotelyal timorlerini olusturmak-
tadir (46).

Malign Mezotelyoma (MM)
1. Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi
MM plevranin en sik gorilen primer malignitesi olmasina ragmen nadir agresif bir
neoplazmdir. ABD her yil 2000 mezotelyoma olgusu tespit edilirken, Fransa'da mil-
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Tablo 2: Plevra tiimérleri (46,103,116)

Mezotelyal
tiamorler

Lenfoproliferatif
hastaliklar

Mezankimal
timorler

Metastatik
tiimorler

1. Diffiz malign
mezotelyoma

Epiteloid
mezotelyoma
Sarkomatoid
mezotelyoma
Desmoplastik
mezotelyoma

Bifazik mezotelyoma

2. Lokalize malign
mezotelyoma
Epiteloid
mezotelyoma
Sarkomatoid
mezotelyoma
Bifazik mezotelyoma
3. lyi diferansiye
papiller
mezotelyoma

4. Adenomatoid
timor

1. Primer efflizyon
lenfomasi

2. Kronik
inflamasyon ile
beraber olan diffliz B
hucreli lenfoma

3. Plevranin diger
lenfoproliferatif
hastaliklari (Rosai
Dorfman hastaligl,
plazma hucreli
miyelom)

1. Epiteloid hemaniji-
oendotelyoma

2. Anjiosarkoma

3. Sinovial sarkoma
4. Soliter fibroz
timor

Malign soliter fibroz
timor

5. Desmoid tip
fibromatozis

6. Kalsifiye fibroz
tamor

7. Desmoplastik
yuvarlak hdcreli
tamor

8.Plevranin diger

mezankimal
timorleri

1. Primer akciger
karsinomu ve
ekstratorasik
malignitelerin
metastazi

2. Psédomezo-

telyomatoz
karsinomlar

yonda bir olgu tespit edilmektedir (47). Turkiye asbest kontrol programinda Ulke-
mizde yillik mezotelyoma insidansi 1.6/100.000 bulunmustur (48). Erkeklerde ka-
dinlara nazaran daha sik goézlenir.

Asbest ile mezotelyoma arasindaki iliski ilk kez Wagner ve arkadaslari tarafin-
dan 1960 yilinda tariflenmistir (49). Mezotelyoma gelisimi icin yaklasik olgularin
%80'ninde ana etkendir (50). Asbest 30 dan fazla fibroz silikatin ortak adidir. As-
best maruziyeti mesleki ya da cevresel olabilir. Fiziksel yapilari temel alindiginda
serpentin ve amfibol olmak Gzere temel iki forma ayrilir. Krizotil beyaz asbest olup
butun asbest tipleri icinde diinyada en fazla tretilen tiptir. Krizotilin pléropulmoner
hastaliklari indtkleyen bitiin asbest formlari icinde en az zararli olani oldugu ddsu-
ntlmektedir. Asbestin ticari Gnemi olan amfibol formlar kahverengi asbest, amosit
ve mavi asbest krokidolit'dir. Krokidolit en tehlikeli formdur (51).
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Bazi mezotelyoma olgularinda asbest maruziyet bulgusu yoktur. Asbest disinda
mezotelyoma nedeni olarak radyasyon, simian virls 40, herediter yatkinlik, aile-
sel mezotelyoma, eronit, suni mineral lifler, mineraller, organik kimyasallar, diyet
faktorleri, kronik inflamasyon, nonspesifik ajanlar ve inhibitor ajanlar suglanmak-
tadir (52-54). Karbon nanotibduller; hayvanlarda mezotelyomayi indiklemektedir.
Ancak insanlarda bu konu ile iliskili epidemiyolojik bir veri yoktur. Mezotelyoma
olgularinin %1'inden azinda diger kanser tirlerinde oldugu gibi BRCA1-associated
protein—1 (BAP1) mutasyonlari ile iliskilidir. BAP1 hucre siklusunun devami, DNA
yaralanmalarinin onarimi ve hicresel diferansiyasyon ile iliskili bir proteindir. BAP1
kaybi gen delesyonu veya diger mutasyonlarla olusur. BAP1 mutasyonlu farelerde
yapilan deneylerde akciger, over, meme karsinomlari ile mezotelyoma gelisimi tes-
pit edilmistir (55).

Asbestin mezotelyomayi nasil baslattigi tartismali olmakla beraber bir takim hi-
potezler ile agiklanmaya calisiimaktadir. Toksik oksijen radikalleri, artmis blyime
faktorlerinin kinaz sinyallerini indtklemesi ve kronik inflamasyonun maligniteye yol
actigl dustintlmektedir. Asbest lifleri mekanik olarak plevral irritasyonu inddkler,
uzun ve ince asbest lifleri akcigerin derinliklerine inhale olabilir, penetre olarak me-
zotelyal ylizeye ulasir. Bu durum yaralanma, onarimda uzamis hiicre siklusu ve lokal
inflamasyonla sonuclanir. Ayrica asbest lifleri hicre siklusunda mitotik olaya etki
ederek kromzom anomalilerine ve andploidiye yol acar. Serbest oksijen ve nitrojen
radikalleri salinimi ile DNA yaralanmalari ve kirllmalari olusur (56).

2. Molekdiler Ozellikleri

Mezotelyomanin molekuler yizini ortaya koyan calismalar ayni zamanda biyolo-
jisini, agressif davranisini, heterojenitesini anlamamizi; tani ve tedavisi icin kullani-
labilecek biyobelirteclere ulasmamizi saglayacaktir. Bircok malignitede oldugu gibi
mezotelyomanin karsinogenezinde de epigenetik faktorler, timor mikrogevresi, an-
jiyogenezis, apopitozis, hicre proliferasyonu, blyimesi, migrasyon ve invazyonun-
da kullanilan yollar ile timér stipresér genlerin durumu etkili olacaktir (57) (Tablo 3).

Vaskuler Epitelyal Blylime Faktort (VEGF) onemli bir anjiyojenik faktor olup,
calismalar timor nekrozu ve anjiyogenezis ile arasinda guclu bir iliski bulundugunu,
kisa yasam sUresi ile beraber oldugunu ortaya koymustur (58). VEGF olgularin yakla-
stk %30’unda, subtipi VEGF-C ise %37'inde pozitiftir (59,60). Diger anjiyogenez ile
iliskili faktorler fibroblast buytime faktéra-2 (FGF-2) %50'sinde, hepatosit bayime
faktort (HGF) %80’'inde pozitiftir. HGF endotelyal hicre migrasyonunu ve kapiller
tUp olusumunu aktive ederek anjiyogenezi aktive eder ve genellikle epiteloid morfo-
lojide pozitiftir (60,61). Arastirmalar VEGF-A ‘yi hedefleyen bevazizumab’in sisplatin
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Tablo 3: Mezotelyomadaki molekler degisiklikler (62,68,69,71,73)

Molekiiler degisiklikler

Prognostik 6nem tasiyanlar VEGR kisa yasam suresi
PDGFR kotl prognoz

EGFR uzun yasam suresi
PDGFR kisa yasamsuresi

Hedefe yonelik tedavi icin arastirilanlar VEGF-A
FGFR
CDKN2A
NF2
CDb47

Tani amach kullanilan P16/CDKN2A delesyonu
BAP1 kaybi

VEGR: Vaskuler Epitelyal Biyime Reseptért, PDGF: Platelet kbkenli buydame faktéri, EGFR: Epidermal biyime
faktoru reseptord, PDGFR: Platelet kokenli biytme faktért, FGFR: Fibroblast blydme faktord reseptéri; NF2:
Noérofibromin2,; BAPT: BRCAT-associated protein—1.

ve pemetrexed ile kombine edilmesinin mezotelyoma tedavisinde faydal oldugunu
gostermektedir (62).

insanlardaki timérlerin %50'sinde p53°U inaktive eden mutasyonlar bulunur-
ken, mezotelyomalarin yalnizca %20-25'inde p53 mutasyonu bulunur (63). P53
normal olan olgular sisplatin tedavisine duyarlidir (64,65). Mitokondri aracili apo-
pitozisi yoneten bcl-2 ailesi hem proapopitotik hem de antiapopitotik proteinleri
kodlayarak tumor hucrelerini kemoterapinin indukledigi apopitozdan korur ve bu
ilaclara dirence neden olur. Mezotelyomada bcl-2 siklikla eksprese olmaz. Oysa apo-
pitoz baskilayicisi olan bcl-xL mezotelyomada gucli bir sekilde eksprese olur, boyle-
ce mitokondri gegirgenligi ve caspas salinimi ile indiklenen apopitozisi Onler. Ayrica
apopitozis inhibitéri MCL-1'de mezotelyomada eksprese olarak bcl-xL ile beraber
timor blylimesine neden olur (66,67).

Mezotelyomada epidermal blylime reseptorlerinin (EGFR) artmis dizeyinin etki-
si karsinomlara gore sinirlidir. EGFR'nin immunhistokimya ile pozitifligi distk oran-
da oldugu gibi pozitif olanlarda gen amplifikasyonu orani da dustktir (68). EGFR
eksprese eden mezotelyoma hicre hatlarinda yapilan calismalarda EGFR inhibitor-
leri ile buylime engellenmesine ragmen, gefitinib ve erlotinib’in klinik degerlendiril-
mesi umut verici degildir (69).

Platelet kdkenli biytime faktérii reseptéri G (PDGFR G) ve PDGFB mezotel hiic-
relerinin bUyUmesi ile iliskili olup, PDGFB mezotelyoma olgularinin %20-40"inda
mutasyon icermeden pozitiftir. K6tl prognozla beraberdir (68).
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Yapilan calismalarda EGFR ekspresyonu uzun yasam slreli mezotelyoma olgu-
larinda daha ¢ok gézlenirken PDFR kisa yasam sureli olgularda daha siktir. TIE2/Tek
ekspresyonu anjiyogenezi iceren tirozinkinaz icin reseptordir, PDGFR ile dizenlenir,
kisa yasam sureli mezotelyoma olgularinda énemlidir. Antiapopitozis kisa yasam
streli mezotelyomalarda dizenlenmesi STAT1-survivin ve iliskili molekdller aracihigi
ile bozulmustur. Bu 6zellik uzun yasam siresi gosteren mezotelyomalarda gozlen-
mez (70).

Fibroblast buytime faktorl (FGF) serum ve plevra sivisinda ylksek dizeyde ol-
masl azalmis yasam suresi ile beraberdir. FGFR1 eksprese eden hucre hatlarinda
yapilan calismalarda tirozin kinaz inhibitérl ponatinib’in timor hdcrelerinin bu-
yUmesini durdurdugu gosterilmistir. Bu nedenle FGFR hedefe yonelik tedaviler igin
umut vericidir (71).

Siklin bagimli kinaz inhibitor 2A (CDKN2A) mezotelyoma olgularinin %70'inden
fazlasinda izlenen, en sik homozigot delesyondur. Bu timor stpresor bir gen olup
p16 ve ADP-ribosylation faktérd isimli iki proteini kodlar. Yapilan calismalarda p16
proteinin immunhistokimyasal olarak kaybi, p16 delesyonun FISH ile g&sterilmesi
kotl prognozu isaret eder (72). GUntimuzde siklin bagimli kinaz inhibitorleri yeni
tedavi hedeflerinden biridir.

Norofibromin2 (NF2) timor stipresér gen olup mezotelyoma olgularinin %35-
40'in da delesyona ugramistir. Asbestin indtkledigi karsinogenezde énemli rol oy-
nar. NF2 p53 inhibisyonunu 6nler. P53 mutasyonu mezotelyomada duslk oranda
olmasina ragmen NF2 araciligi ile timor stpresor etkisi baskilanir (73). NF2 tedavi
icin yeni hedeflerden biridir.

CD47 immunoglobulin ailesinin bir Gyesi olup integrin reseptort goérevi gordr.
immun hicrelerin aktivasyonu, hiicre migrasyonu, makrofajlar Gzerindeki diizenle-
yici sinyal proteinine baglanarak fagositozu énlemek fonksiyonlaridir. CD47'nin blo-
ke edilmesinin yeni bir tedavi yaklasimi olabilecegi gosteren calismalar vardir (74).

3. Histopatoloji

Malign mezotelyoma 2015 yili Diinya Saglk Orguti siniflamasi temel alindiginda
makroskopik goéranimune gore diffliz ve lokalize olmak Gzere iki gruba ayrilir. Loka-
lize olanlar iyi sinirl, pedinkllt ve pedinkilstz olabilir. Cerrahi eksizyon ile olgularin
prognozu iyidir. Ancak niiks gozlenebilir (75). Diffiz ve lokalize mezotelyomalar
histopatolojik olarak epiteloid, sarkomatoid ve bifazik olarak siniflanmaktadir (46).

Epiteloid malign mezotelyoma histolojik olarak heterojen olup tlbulopapiller,
papiller, tubdler, asiner, mikroglanddler, solid, pleomorfik, desiduoid, tash yuzik
hucreli, adenoid kistik, lenfanjiyomatoid, lenfohistiositik, kiclk hdcreli ve seffaf
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hicreli paternlerden olusabilir (Sekil 6). Bu nedenle epiteloid MM'nin ayirici tanisinin
bir ucunda benign mezotelyal hiperplazi yer alirken, diger ucunda plevrayi infiltre
eden karsinomlar yer almaktadir. Ayrica epiteloid hemangioendotelyoma ve angio-
sarkomlar da ayirici tanida yer alir. Yogun lenfohistiositik infiltrasyon icine yerlesmis
poligonal neoplastik hiicrelerden olusan lenfohistiositik varyantin lenfomadan ayird
edilmesi gerekir (76,77). Bazen mezotelyomalar anaplastik, siklikla multintkleer dev
hicrelerden olusur. Bu gorinim pleomorfik mezotelyoma olarak isimlendirilmekte-
dir. K6t prognozla beraberdir (78).

Sarkomatoid mezotelyoma malign mezotelyomalarin yalnizca %10'nunu olus-
turur. Morfolojik olarak siskin ya da ince spindle sekilli atipik hicrelerin olusturdu-
gu demetlerden meydana gelir (Sekil 7). Sarkomatoid mezotelyoma benign plevral
fibrozise benzeyen desmoplastik mezotelyoma alanlarinin yanisira osteosarkom,
rabdomiyosarkom ve sarkomattz paternler de icerebilir (Sekil 8). Pir sarkomatdz
MM tanisi vermeden &nce olgularda klinik olarak metastatik sarkomlarin dislan-
masl gerekmektedir (79, 80). Ayrica sarkomatoid karsinomlar en énemli ayirici ta-

Sekil 6: Papiller yapilar olusturan
epiteloid mezotelyoma.

Sekil 7: Sarkomat6z mezotelyoma.
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Sekil 8: Kondrosarkomatéz  dife-
ransiyasyon gdsteren sar-
komatdz mezotelyoma.

niyl olusturmaktadir. Sarkomatoid malign mezotelyoma ile akcigerin sarkomatoid
karsinomlarinin ayirici tanisi icin bir rehber yayinlanmistir. Keratinler ve mezotelyal
belirtecler ile klinik verilerin kombinlendigi bu rehber ile tanisal bir algoritma olus-
turulmustur (Tablo 4) (81).

Tablo 4: Sarkomatoid malign mezotelyoma ile akcigerin sarkomatoid karsinom-
larinin ayirici tanisinda kullanilabilecek tanisal algoritma (81)

Sakomatoid mezotehoma

Pozitif Negatif Pozitif Spindle/pleomorfik karsinoma

Negatif Pozitif Negatif Muhtemel sarkomatoid mezotelyoma,
mezotelyal marker pozitif olabilecek olgular
ekarte edilmeli

Muhtemel spindle /pleomorfik karsinoma
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Bifazik MM epitelyal ve sarkomatdz mezotelyoma komponentlerinden birinin
en az %10 oraninda birarada bulundugu subtiptir (Sekil 9). Sarkomatsz kompo-
nentin miktari bu tipte prognoz ve tedavi icin blylk énem tasimaktadir (46). Son
siniflamada kabul gérmeyen ancak epitelyal alanlarla sarkomatéz alanlarin gecis
gosterdigi her iki tipin 6zelliklerini tasiyan gecis formu da bulunmaktadir. Bifazik
mezotelyoma tanisinda yaygin stromal reaksiyonlu epiteloid mezotelyomanin ger-
cek sarkomat6z alanlardan ayriminda CDKN2A(p16)'nin FISH ile tespiti ile BAP1
kaybinin bir arada degerlendirilmesi yardimci oldugunu bildiren yayinlar mevcut-
tur (82).

4. Mezotelyoma Tanisinda Kullanilan Immdnohistokimyasal Belirtecler

Bugun icin MM tanisinda kullanilacak sensitivite ve spesifitesi %100 olan belirtec
mevcut degildir. Mezotelyal belirtegler kalretinin, keratin 5/6, Wilms Tumor 1 (WT-
1) ve D2-40 /podoplanin kullaniimaktadir (Sekil 10) (83).

Kalretinin kalsiyum baglayan bir protein olup, santral ve periferal néral dokuda,
yag dokusunda ve mezotelyal hiicrelerde eksprese olur. MM'nin hemen tamaminda
eksprese olup, nukleer ve sitoplazmik eksprese olmasi tani icin ¢nemlidir. Ancak
ticari olarak satilan tim Urtinlerde ayni performansin elde edilememesi en énemli
problemlerden biridir. Ayrica akciger adenokarsinomlarinin %23'tinde, meme tu-
morlerinin %11'inde, pankreatik adenokarsinomlarin %25'inde, akcigerin dev hic-
reli karsinomlari %67'sinde, kiclk hucreli karsinomlar %49'unda, blydk hucreli
karsinomlart %38'inde fokal pozitiflik izlenmektedir. Ayrica tiroidin meduller kar-
sinomu, sinoviyal sarkom, malign melanom ve epiteloid sarkom pozitiflik gésteren
diger timorlerdir (7,84,85).

Keratin 5/6 MM'nin %75-100'Unde pozitiftir. Pulmoner adenokarsinomlarin
%19'unda, skuamoz hucreli karsinomlarin %100’Unde pozitiftir. Ayrica timoma,

Sekil 9: Epiteloid ve sarkomatdz
alanlardan olusan bifazik
mezotelyoma.
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(3 : 7 ; g
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Sekil 10:  (a—d) Mezotelyal belirtecler A Kalretinin B.Keratin 5/6 CWT-1 D. D2-40 pozitif-
ligi.

tukrik bezi karsinomlari, Uretelyal karsinoma, meme, over, pankreas karsinomlarin-
da da pozitifitir (83,86).

WT-1 epiteloid mezotelyomalarin %93’Gnde nikleer pozitiftir. Ancak buttin ak-
ciger adenokarsinomlari negatiftir. Oysa papiller ser6z karsinomlarinin %89-93'U
pozitiftir. Ayrica peritoneal ve ovariyal serdz karsinomlar, malign melanom, renal
hicreli karsinom, ovarial stromal timérler, Wilm’s timoru de pozitiflik gostermek-
tedir (87).

Epiteloid mezotelyomalarin %86-100'U D2-40 ile membranéz boyanma gos-
terirken, akciger adenokarsinomlarinin hemen tamami negatiftir. Sarkomatoz
mezotelyomalar ise sitoplazmik pozitiflik gosterir. Vaskuler neoplaziler, germ
hicreli timérler, sinoviyal sarkom, menenjiyomlarda da pozitiflik g6zlenmektedir
(83,88).
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CEA, MOC-31, Ber EP4, BG-8, B72.3 ve CD15 karsinom belirteci olarak kullanil-
maktadir. Mezotelyoma ve karsinom ayrimi icin iki mezotelyal belirtecler (kalretinin,
keratin 5/6, WT-1, D2-40 gibi), iki karsinom ile iliskili belirtec ve timéor spesifik belir-
tecler (TTF-1, Napsin A, ER/PR gibi ) ile panel olusturulabilir (7,84).

Sarkomatoid MM'da sitokeratinler (AE1/3, CAM 5.2, CK18, CK7), kalretinin, D2-
40 ve WT-1 tanida kullanilmaktadir. Sinoviyal sarkomdan ayirici tani icin morfoloji
ve t(x;18)'Un gosterilmesi, sarkomatoid akciger karsinomlari igin TTF-1 ve CEA pa-
nele eklenebilir (83,85,89).

Benign ve Malign Mezotelyal Proliferasyonlarin Ayrimi

Biyopsi ¢rneklerinde diffliz malign mezotelyomanin ayirici tani problemlerinden en
onemlileri, epitelyal mezotelyomayi reaktif mezotelyal proliferasyondan ayirmak,
desmoplastik mezotelyomayr da kronik pléritten ayirmaktir. Ancak kronik plorit ile
desmoid tip fibromatozis ve kalsifiye fibréz timord de ayirt etmek dnemlidir (90).
Bunun yanisira lenfoid infiltrasyondan zengin kronik pléritlerin ayirici tanisinda len-
fomalar ve lenfohistiositik tip mezotelyoma yer almaktadir.

Reaktif mezotelyal proliferasyonlar cok cesitli klinik durumlarda goéralebilir. Kli-
nik, radyolojik ve makroskopik olarak plevral diffiiz malign mezotelyomay taklit
edebilir. Reaktif epitelyal proliferasyonlar patolojik olarak hem basit mezotelyal pro-
liferasyon hem de atipik mezotelyal hiperplaziyi icerir. Proliferatif mezotelyal hiic-
relerin tubuler ve papiller yapilar olusturmasi, reaktif mezotel hicrelerinin kronik
plorit alanlari arasinda sikismasi maligniteyi taklit eder. Bu ayrimda bazi morfolojik
ozellikler yardimar olabilir (91,92). Ozellikle kompleks papiller yapilar, tibiller ve
selltler stratifikasyon, stromal invazyon, yogun selltlarite ve nekroz daha ¢ok ma-
lign mezotelyomay distnduren 6zelliklerdir. Bu ayrimda mitotik aktivite, hafif ve
orta derecede sitolojik atipi ayrim kriteri olarak kullanilmamalidir (93) (Tablo 5). Pek
cok epitelyal malignitede morfolojik &zellikler ile in situ fazi tariflenebilmektedir.
Oysa reaktif mezotelyal proliferasyonlari in situ mezotelyomadan morfolojik 6zellik-
ler zemininde ayirt etmek mimkun degildir (94).

Ancak sadece morfolojik 6zellikler ve klinik bilgi ile epiteloid mezotelyomalari
benign mezotelyal proliferasyonlardan ayirt etmek mimkdn olmayabilir. Histolo-
jik ve klinik verilerin yani sira GLUT-1, EMA, p53, desmin ve keratin AE1/AE3’den
olusan immunhistokimyasal bir panel kullanilabilir. MM'de desmin kaybi, GLUT-1,
EMA, p53 ve keratinAE1/AE3 pozitifligi yardimci olabilir. Ancak bu markerlarin hig-
birinin duyarliliklari yiksek degildir. Hatta hicresel metabolik aktivite ile iliskili GLUT-
1 bile bazi benign proliferasyonlari da boyayabilir. Diger bir problem de GLUT-1 in
eritrositleri de boyayarak yorum zorluguna neden olmasidir (83,93,95).
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tanisi (93)

Tablo 5: Benign mezotelyal proliferasyon ile epitelyal mezotelyomanin ayirici

Benign mezotelyal hiperplazi

Epitelyal malign mezotelyoma

Stromal invazyon

Gozlenmez

Belirgindir, pansitokeratin ile
ortaya konabilir

Selltlarite

Belirgin olabilir, ancak mezotelyal
ylzeye ya da bosluga sinrlidir,
stromada bulunmaz

Yogun selltlarite, hiicreler stroma
ile cevrelenir

Papiller yapilar

Basit papiller yapilar, tek hiicre
tabakali

Kompleks papiller yapilar, tiballer
ve sellller stratifikasyon

Nekroz Nadirdir Vardir
inflamasyon Siktir Minimaldir
BlylUme paterni Uniform Ekspansil noddller, disorganize

Tablo 6: Kronik plérit ve desmoplastik mezotelyomanin ayirici tanisi (93)

Kronik plorit Desmoplastik malign
mezotelyoma
Storiform patern Belirgin degildir Belirgindir
Stromal invazyon Yoktur Vardir

matdrasyon ile selltlarite
derinlere dogru azalir

Nekroz Varsa ylzeydedir, mezotelyal Hucreden fakir nekroz, kollajenize
hucreler ve akut inflamasyon dokuya lokalizedir
ile beraberdir

Zonasyon Hiperselltlarite ylzeydedir, Disorganize blyime, ekspansil

noduller, selltlaritede ani
degisiklikler

Damarlarin yerlesimi

Damarlar dik yerlesir

Ylzeyden derinlere dogru
maturasyonun olmayisi

Kronik pléritten desmoplastik malign mezotelyomayi ayird etmekte immunhisto-
kimya yerine morfolojik degerlendirme daha cok yardim eder. Storiform noddler bu-
yUme paterni, kollajen nekrozu, zonasyonun olmamasi, stromal, yag ve kas dokusu
invazyonu, asikar sarkomatoz alanlarin aranmasi desmoplastik mezotelyoma tanisini
koyduracaktir (Tablo 6) (Sekil 11, 12) (93). Fibrotik plevralarda traksiyona bagl artefakt,
‘fake fat fenomen’ olarak tariflenmistir. Bu bosluklar g6gus duvar yag dokusu ile
fibrotik plevranin birlestigi alanda olusur. Gergek yag dokusu s100 protein ile boya-
nir, kalretinin negatiftir. Pankeratin pozitif hiicreler ise ylizeye paralel yerlesir (96).
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Desmoplastik malign me-
zotelyomada yag dokusu
invazyonu ve noduler bu-
ylime paterni.

Sekil 12:  Desmoplastik malign me-
zotelyomada atipik spind-
le hiicrelerden olusan sto-
riform blylme paterni.

Son yillarda iki molekler degisiklik Malign Mezotelyoma ile reaktif mezotelyal
proliferasyonlari birbirinden ayirmak icin 6n plana ¢ikmistir. Bunlardan biri BRCA1
asosiye protein 1(BAP1) mutasyonlari olup, epiteloid mezotelyomalarin %40-
60'inda, sarkomatoid mezotelyomalarin %20’sinden azinda gorulir. Bu mutasyon-
lar genellikle somatiktir, %5’inden azinda germlinedir. Germline oldugunda okuler
ve kutandz melanomlar, renal hicreli karsinom gibi maligniteler ile beraber géralur.
Guvenilir bir immunohistokimyasal markerdir. Gendeki mutasyon nikleer boyan-
mayi ortadan kaldirir (85,97).

Diger populer molekuler degisiklik p16/CDKN2A geni delesyonu bir cok mezo-
telyomada mevcuttur ve p16 kaybi daha kéti prognozla iliskilidir. MM ve reaktif
mezotelyal proliferasyonlar birbirinden ayirmak icin, p16 delesyonunu in situ hibri-
dizasyon ile belirlemenin yararli bir yaklasim oldugunu belirten yayinlar mevcuttur.
P16 FISH sonuglarinda ayni olgularda invaziv timér alanlari ile yizeydeki prolife-
rasyonlar arasinda %100 uyum vardir. P16 kaybinin FISH ile g&sterilmesi direkt tU-
mor bulgular oldugunda yardimcidir. P16 immunhistokimyasi ayni sonucu vermez.
Ancak p16 immunhistokimyasinin negatif olmasi kétl prognozla beraberdir. P16
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kaybinin FISH ile gosterilmesi, BAP1 kaybinin immdnhistokimya ile tespitinin kombi-
ne kullanimi reaktif ploriti mezotelyomadan ayirt etmede yardimci olur. BAP1 kaybi
sarkomatoid timorlerden ¢ok epiteloid mezotelyomalarda gorulir. Ayrica sitolojik
spesmenlerde daha faydalidir. BAP1/p16 FISH kombine calismalarinda problemli
vakalarda 6zellikle invazyonun tespit edilemedigi durumlarda benign proliferasyon-
lardan mezotelyomayi ayirt etmede oldukca spesifik bulunmustur. Bu kombinasyon
maligniteyi tespit etmekte %58 sensitivitesi vardir (98,99). BAP1 kaybi henlz be-
nign mezotelyal reaksiyonlarda gosterilmemistir. BAP1 boyanmasi benign ve malign
mezotelyal proliferasyonlarin ayriminda oldukga faydali olmakla beraber daha fazla
konfirmasyona ihtiyaci vardir. BAP1 kaybi ve p16 FISH delesyonunun tespiti yalnizca
malign mezotelyomalarda gézlenmez, diger malgnitelerde de gézlenir, bu nedenle
tek basina mezotelyoma tanisi koydurmaz (85).

lyi Diferansiye Papiller Mezotelyoma

Daha cok kadinlarda peritonda gozlenen dustik dereceli neoplazmlar olup nadir
olarak plevrada da gozlenebilir. Merkezinde fibrovaskdler koru olan yizeyi tek sirali
yassl, kibik ve kolumnar epitelle déseli papiller yapilardan meydana gelir. Soliter ve
multifokal noduller seklinde olabilir. Genellikle invazyon gézlenmez, ancak literatlr-
de g6gus duvarina invaze olgular da mevcuttur (100,101).

Adenomatoid Tiimér

Mezotelyal diferansiyasyon gosteren nadir bir timoérdir. Genellikle kadin ve erkek
genital sisteminde gorulur. Benzer histopatolojik bulgularla plevrada da gozlenebi-
lir. Capi 0.5-3 cm'yi bulan noduller olusturur. Histolojik olarak bir kismi tash yuzik
hicresine banzeyen vakuole sitoplazmali epiteloid hicrelerin gland ve tibul olus-
turmasi ile karakterize timéorlerdir. Musin karmin ve PAS boyalar negatiftir. Kalre-
tinin, keratin 5/6 ve HBME-1 pozitif olup, vaskuler ve kanser markerlari negatiftir.
Belirgin invazyon olusturmamasi, iyi sinirli olmasi mezotelyomadan ayirt etmede
yardimcidir (102).

Plevranin Mezankimal Timorleri

Soliter Fibréz Timér (SFT)

SFT plevranin submezotelyal fibroblastlari ve mezankimal hiicrelerinden kéken alan,
MM’dan sonra plevranin en sik primer timoériadir. Asbest ile iliskisi tam ortaya

konulamamistir. Kadin ve erkeklerde ayni siklikta, her yasta gézlenebilen bir timor-
dur. Pek ¢ok olgu insidentaldir. Olgularin %20'sinde comak parmak ve hipertrofik
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pulmoner osteoartropati ile karakterize Pierre-Marie-Bamberg sendromu gozlenir.
Olgularin %5'inde timorden hipoglisemi olusturan insulin benzeri btytime faktori
salinir. Bu durum Doege-Potter sendromu olarak bilinmektedir (103).

Tumor visseral ve paryetal plevradan koken alabilir, pedinkilli ve pedinkilstz
olabilir. Histopatolojik olarak paternless patern, sellller patern ve hemanjiyoperi-
sitoma benzeri alanlar olusturan spindle sekilli hicelerden olusur. Tumér hicreleri
CD34, vimentin, CD99 ve bcl-2 pozitiftir (Sekil 13). Yapilan calismalarda metastaz
ile iliskili adezyon molekulli CD44 eksprese ettikleri gosterilmistir. Cerrahi eksizyon
olgularin pek cogunda tedavi icin yeterlidir (Tablo 7) (104).

SFT olgularinin tgte biri maligndir. England ve arkadaslarinin morfolojik ve his-
tolojik kriterleri benign ve malign SFT'leri ayirt etmekte kullanilmaktadir. Kitlenin
capiin 10 cm’nin Uzerinde olmasi, on buylk buyitme alaninda 4'tn Gzerinde mi-
toz olmasi, sellllaritede artma, belirgin nikleer atipi, pleomorfizm ve nekroz ma-
lignite kriterleridir. CD34 ekspresyonunun kaybi, p53 pozitifligi, Ki-67 proliferasyon
indeksinin %10'nun Uzerinde olmasi malignite ile beraberdir (105). Cerrahi eksizyon
materyallerinde evreleme icin Perrot evreleme sistemi kullaniimaktadir. Bu evreleme
sisteminde eger bir timorin malign 6zellikleri yoksa ve pedinkdlli ise evre 0, sesil ya
da inverted blylime gosteriyorsa evre1’dir. Malign histolojik ¢zellikleri olan bir SFT
pedinkullt bir kitleyse evre 2, sesil ya da inverted blylme gdsteriyorsa evre 3 dir.
Multiple kitleler olusturuyorsa evre 4'dir (106).
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Tablo 7: Plevranin mezankimal timérleri (46)
Epiteloid Anjiyosarkom | Sinovyal Soliter Desmoid tip | Kalsifiye Desmoplastik
Hemanjiyo- Sarkom Fibroz fibromatozis | Fibroz Yuvarlak
endotelyoma timor tamor Hucreli timor
Yas Eriskin Ortalama Ortalama 6.ve7. Eriskin 23-54 Geng ve geng
yas 55 yas 40 dekatta sik eriskin
Cinsiyet Erkek cinsiyet Erkek cinsiyet Esit cinsiyet | Cinsiyet Cinsiyet Kadin Erkek
baskinligi baskin dagilimi baskinligi baskinligi yok | baskinhg: baskinligi
yok
Klinik Plevral Plevral Gogus Cogunlugu insidental Asempto- G6gus agrisi,
bulgular kalinlasma, kalinlasma, agrisi, asempto- tespit edilir matik eflizyon
eftizyon, eftizyon, eflizyon, matik Gogus agrisi ya da gogus
ploritik agr hemotoraks dispne Comak dispne agrisi,
hemotoraks | parmak, oksurik
hipokalsemi
Radyoloji Nod(iler ya da | Noduler ya da Lokalize Genellikle Nonspesifik Kalsifikas- Multiple
difftz plevral difftz plevral solid soliter, bulgular yona bagl Plevral Tabanl
kalinlasma kalinlasma tamorler, nadiren merkezinde | nodiller
plevral multiple atenuasyon
kalinlasma kitleler artisi olan
eslik edebilir plevral
tabanli
kitleler
Histopatoloji | Miksohyalin Epiteloid Monofazik Uniform Uniform Kollajenize Desmo-plastik
stroma icinde | morfoloji sinovyal spindle fibroblasik stroma stroma icinde,
sitoplazmik sitoplazmik sarkom hicrelerden | ve miyo- icinde kucuk yuvalak
liimen iceren Iimen iceren histolojisi paternless fibroblastik fibrob- uniform
atipik htcreler | atipik hucreler patern, htcrelerden lastlar ve htcrelerden
hemajiyope- | olusan psammom olusan solid
risitomatoz demetler cisimlerin- adalar
patern den olusur
Immiin CD31, ERG, CD31, ERG, EMA, CD34, bcl2, Duz kas aktini | CD34 pozitif | Sitokeratin
histokimya CD34 pozitif CD34 pozitif pankeratin, | CD99, STAT6 | ve kas spesifik | olabilir EMA
Fokal keratin | Fokal keratin D99, pozitifligi aktin fokal Desmin
pozitifligi pozitifligi bel2, TLE1 ya da diffaz WT1
pozitifligi pozitif NSE
Nukleer B pozitif
katenin pozitif
Molekdler WWTR1- T(X;18) NAB2-STAT6 | CTNNB1 Genetik veri | EWSR1-WT1
bulgular CAMTAT1 gen (p11.2; gen flzyonu | mutasyonu yok gen flizyonu
fuzyonu ql11.2)
translokas-
yonu
Prognoz Malign Malign Malign Genellikle Lokal nuiksler | Lokal Malign
benign, siktir nuiksler
ancak siktir
malign
formu
mevcut

Yapilan calismalarda NAB2-STAT6 flizyonunun SFT icin spesifik oldugu bulun-
mustur. SFT histolojik olarak kolay tani alan bir timdérdir. Ancak kiclk biyopsi
materyallerinde ve histolojik olarak karekteristik olmayan olgularda tani glc olabilir.
NAB2-STAT6 flzyonu immunohistokimyasal olarak nikleer immdnreaktivite olarak
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gosterilebilir ve SFT tanisinda kullanilabilir. Ancak bu immunhistokimyasal markerin
desmoid timorler ve siniflanamayan sarkomlarda da pozitif olabilecegi akilda bu-
lundurulmalidir (107).

Anjiosarkoma

Anjiyosarkom vaskduler diferansiyasyon gosteren agresif nadir malign neoplazmdir.
Etiyolojide piyotoraks ve radyasyon yer almaktadir. Daha cok erkeklerde goérilip,
yas araligi 22-79 arasinda degisir. Genellikle plevral kalinlasma olusturmasina rag-
men, bazen plevral kalinlasma olmadan da pnémotoraks ve hemotoraks ile hastalar
basvurabilir. Hizla progrese olurlar ve prognozu kotudar (108).

Histolojik olarak belirgin nikleolll, vezikiler nikleuslu, genis eozinofilik sitop-
lazmali hicrelerin solid adalar, vaskuler kanallar olusturmasindan meydana gelir.
Hucreler intrasitoplazmik vakuoller icerir. Vaskuler markerlar olan CD31, CD34, Von
Willebrand faktér, ERG ve FLI-1 taniyi ispatlamak igin yardimcidir (Sekil 14). Anjiyo-
sarkomun epiteloid gdriinimd, ayrica mezotelyoma tanisinda kullanilan WT-1 ve
D2-40'in pozitif olmasi nedeniyle epiteloid mezotelyomayi taklit eder. Bu durumda
mezotelyomadan ayrimi icin sitokeratin negatif ve iki vaskdiler markerin pozitif ol-
masi yardimcidir (46,109).

Epiteloid Hemanjioendotelyoma

Epiteloid endotelyal hicrelerin anjiosentrik buytmesi ile karakterli malign vaskuler
timordur. Erkeklerde daha sik olup, 30-50 yaslar arasinda eriskin yas grubunda
gozlenir. Histolojik olarak miksohyalen ya da sklerotik stroma icine yerlesmis, uni-
form ovoid nikleuslu, berrak eozinofilik sitoplazmali hiicrelerin, kordonlar, yuvalar

(a)y o 1
& Yy » ¢
L & L f®
» Ve 4 ) A " !
i 7 . 4 ‘.'. 3 i
¥ _:,,, .
‘ e L s /
. - Y .\ 4 4
Q“ » \, h ll"
W -4 2T
« ~q70 “'l ‘1, &
-~ '.3 "“ "
‘ . .'{‘ - ,’ -
/ 1 ) tv)‘
' * 3 :"c.{? sy e
e L] ? Ln ol VN 3 ”"l.;"': a¥ats. 1Y ikl Cin

Sekil 14:  (a) Epiteloid anjiyosarkomda intrasitoplazmik vakuoller (b) CD31 pozitifligi.
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olusturmasindan meydana gelir. CD34, CD31 ve ERG pozitiftir. Olgularin %90'nin-
da t(1;3) (p36;925) translokasyonu ile WWTR1-CAMTA1 fuizyonu olusur. FISH ile
gosterilir. Bu genetik degisiklik CAMTAT'in immunohistokimyasal nukleer boyan-
mast ile tani alir (108,110).

Sinovial Sarkoma

Mezenkimal ve epitelyal diferansiyasyon gésteren histogenezi kesin olmayan agresif
bir timordur. Plevral tabanli lezyonlar nadirdir. Genellikle solid kitle halinde gozle-
nip, diffiz plevral tutulum nadirdir. Pedinkilli ve psédokapsulli olabilir. Ortalama
40'li yaslarda gozlenip, belli bir cinsiyet baskinligi yoktur. Monofazik ya da bifazik
olabilir. Genellikle monofazik fibroz tip géralir. Spindle sekilli hiicrelerden olusan
demetlerden meydana gelir. Atipi, pleomorfizm ve nekroz sik gézlenmez. immd-
nohistokimyasal olarak fokal sitokeratin ve EMA pozitiftir. TLE 1(Transducer like en-
hancer of split 1) ntkleer pozitifligi sinovial sarkom tanisi icin kullanilan bir marker-
dir (Sekil 15) (103). Ancak TLE1 pozitifligi malign mezotelyomanin %69'unda, timor
hicrelerinin %25’inden fazlasinda pozitiftir. Yapilan ¢ ayri calismada toplam 395
sinovyal sarkomlu olguda TLE1'in duyarliligi %95, spesifitesi %64 olarak bulunmus-
tur. Bu nedenle t(X;18)(p11.2;q11.2) FISH ile gosterilmesi sinoviyal sarkom tanisi
icin altin standarttir (111).

Desmoid Tip Fibromatozis

Desmoid tip fibromatozis lokal agresif miyofibroblastik tGmaorddr. Eriskin yas gru-
bunda kadin ve erkeklerde esit siklikta gozlenir. Klinik ve radyolojik bulgular soliter
fibroéz timare benzer. Kotu sinirli, infiltratiftir. Histolojik olarak fibriller ve hyalinize
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fibréz stroma icinde uzun demetler seklinde diizenlenen, ovoid, konik sekilli gittikce
sivrilen nukleuslu, soluk eozinofilik sitoplazmali hicrelerden olusur. Diz kas aktini
ve kas spesifik aktin eksprese eder. Desmin ve CD34 negatiftir. Nukleer 3 —katenin
immunohistokimya ile olgularin %75’inde gésterilebilir. Olgularin yaklasik %85‘inde
B1(CTNNB1) gen mutasyonlari gozlenir, niksle beraberdir (46,108).

Kalfsiye Fibréz Tiimér

Genellikle ekstremite, govde, skrotum, kasik ve aksillada goértlen nadir benign bir
timordur. Nadiren visseral plevrada gozlenir. Capi 1.5 ve 12.5 cm arasinda degisen,
iyi sinirl, kapsulstz lezyonlardir. Histolojik olarak inflamasyon ve psammomatéz
kalsifiye materyal iceren kollajenize fibroz dokudan olusur. Kronik inflamasyon len-
fosit, histiosit ve plazma htcreleri fibréz doku icinde gozlenebilir. Paternless pater-
nin olmamasi, psammomatéz kalsifikasyon icermesi ve CD34'Un negatif olmasi ile
soliter fibroz timaorden ayirilir (103,108).

Desmoplastik Yuvarlak Hiicreli Timor

Plevranin oldukca nadir bir timoru olup, cogunlukla geng erkeklerde ortaya cikar.
Prognozu oldukca kotadir. Histolojik olarak desmoplastik stroma icinde iyi sinirli
kiclk yuvarlak hiperkromatik nikeuslu hiicrelerden ousur. Epitelyal diferansiyas-
yon, glandlar, rozetler intrasitoplazmik inklGzyonlar iceren spindle sekilli hiicreler-
den olusur. Stromada belirgin vaskilarizasyon, mitoz ve nekroz icerir. Immino-
histokimyasal olarak, epitelyal markerlar (sitokeratin, EMA, MOC31, Ber EP4), kas
markerlar (perintkleer noktasal desmin) ve noéral markerlar (CD57, néron spesifik
enolaz) pozitiftir. Mezotelyal markerlardan WT1 pozitif olup hem miyogenin hem
de Myo-D1 negatiftir. EWSR1-WT1 gen flizyonu karakteristik ¢zelligidir (103,108).

Plevranin Diger Mezenkimal Tiimérleri

Plevrada dlz kas timoleri, periferik sinir kilifi timorleri, yag dokusu timoérleri ve
andiferansiye sarkomlar g6zlenebilmektedir. Histolojik 6zellikleri ekstraplevral alan-
larda gézlenen timérler ile ayni ézelliktedir. Ozellikle andiferansiye pleomorfik sar-
komlu olgularda radyasyon oykusi bulunur (103,108).

Plevrada primitif néroektodermal timor diger bir ismi Askin Tumérd olan to-
rakopulmoner boélgenin malign kictk hucreli timoért gozlenebilir. Isik mikrosko-
bunda rozet benzeri alanlar olusturan timér, immunhistokimyasal olarak CD99,
FLI-1 pozitiftir. Ewing sarkomuna ait molekuler ézelliklerden t(11;22)(q24;q12) bu
timorlerde gosterilmesi bu timorlerin Ewing sarkomu ailesine ait timorler oldu-
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gunu destekleyen bulgulardandir. Olgularin cogu cocukluk caginda olup, lokalize
olgularin prognozu daha iyi olmakla beraber, akciger, kemik ve kemik iligi metastazi
olan olgularin prognozu kétudar (103).

Pléropulmoner blastom 6 yas altindaki cocuklarda gorilen agressif malign bir
tamordar. Siklikla akcigerde kitleler olusturan bu timor nadir olarak plevral kitleler
olusturabilir. Radyolojik olarak solid ve kistik alanlar birarada olabilir. Plevral eftiz-
yon olusturabilir. Histolojik olarak silyali kolumnar epitel ile 6rtilt blastomatéz ve
sarkomat6z alanlardan meydana gelir. immunohistokimya tanida yardimar degildir
(103).

Plevranin Lenfoproliferatif Hastaliklari

Lenfoproliferatif hastaliklarin plevrayi tutmasi nadir degildir. Nonhodgkin lenfomali
hastalarin %15'inde plevra tutulur. Primer plevral lenfomalar, primer eflizyon lenfo-
masi ve kronik inflamasyon ile beraber olan diffiz biytk B hticreli lenfomadir (112).

Primer Efilizyon Lenfomasi

Lenfadenopati, organomegali ve solid timaoral kitleler olusturmadan sadece ser6z
eftizyon ile ortaya cikan lenfomalardir (Sekil 16). Olgularin %75'inde yalnizca plevra
tutulur. Ancak bazi olgularda periton, perikard hatta sirktle kanda ve serebrospinal
sivi da bile tumor hicreleri bulunabilir. Genellikle HHV-8 enfeksiyonu ile beraberdir.
Sitolojik yaymalarda belirgin vezikller ndkleuslu, belirgin nikleolli immdnoblas-
tik hucreler, bazofilik sitoplazmali plazmoblastik hicreler ve multintkleer anaplas-
tik hucreler izlenir. immunohistokimyasal olarak CD45, plazma hiicresi markerlari
(CD138,CD38,IRF4/MUM1) ve aktivasyon ile ilskili markerlar (CD30, CD38, EMA)
pozitiftir. Lenfoma hdcreleri HHV-8 pozitif olup, HIV pozitif olgular EBV pozitiftir.
Olgularin prognozu kétadur (46,108,112).
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Kronik inflamasyon ile Beraber Olan Diffiiz Bliyiik B Hiicreli Lenfoma

Genellikle bir anatomik lokalizasyonda uzun stren kronik inflamasyon zemininde
gelisir. EBV ile iliskili B htcreli neoplazilerdir. Olgularin ortalama yasi 65 olup, er-
keklerde siktir. inflamasyon ile lenfoma arasindaki stire 10 yildir. Timér hiicreleri
morfolojik olarak sentroblastik ya da immunoblastik morfolojidedir. Yaygin nekroz
alanlari icerir. Pan B antijenleri, CD30 ve CD138 pozitifitir. Agresif bir timor olup
yasam suresi bir yildan azdir (46,108,112).

Plevranin Diger Lenfoproliferatif Hastaliklari

Rosai Dorfman hastaligi histogenezi bilinmeyen, genellikle lenf nodlarini tutan nadir
bir hastaliktir. Histolojik olarak nétrofil, lenfosit ve plazma hicrelerinden olusan infla-
matuar zemin icine yerlesmis, emperipolezis yapan soluk sitoplazmali histiosit goru-
nUmlU hdcrelerden olusur. Ekstranodal tutulum olan olgularin %3‘lnde akciger pa-
rankimi tutulumu gozlenir. Nadiren paryetal plevra kalinlasmasi ve plevral eflizyonun
birarada bulundugu olgular mevcuttur (103,113). Plazma hucreli myelom; plevral ka-
linlasma ve eflizyon olusturup, eflizyon tek basina hastaligin ilk bulgusu olabilir (114).

Plevranin Metastatik Tiumorleri

Plevranin en sik gozlenen timérleridir. Meme, akciger, over, mide, kolon karsinom-
lari, bdbrek timérleri, malign melanom ve sarkomlar siklikla plevraya metastaz ya-
par (Sekil 17). Karsinomlar farkli yollar kullanarak plevraya ulasir. Meme karsinomlari
oncelikle paryetal plevraya infiltre olurken, akciger karsinomlari ise ya dogrudan
yayllim ya da lenfatikler araciligi ile visseral plevraya yayilir. Kan yoluyla olan metas-
tazlarda genellikle multifokal metastaz olur (8,115).

Bazen akcigerin primer karsinomlari klinik olarak malign mezotelyomay: taklit
eden bulylUme paterni g6sterir. Bu durum psédomezotelyomatdz karsinom olarak

Sekil 17:  Plevra biyopsisinde ade-
nokarsinom infiltrasyonu.
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isimlendirilir. En sik akciger adenokarsinomlari, daha az siklikla sarkomatoid karsi-
nomlar, kiglk hacreli karsinomlar bu klinigi olusturur (116). Literattrde plevrada
uzun suren artifisyel pndmotoraks sonrasi plevral kavitelerde skuaméz metaplazi ve
takiben skuamoz hcreli karsinom gelistigi gosterilen olgular ile plevral mukoepi-
dermoid karsinom olarak primer plevral karsinom olgulari da mevcuttur (117,118).

Plevra Sitolojisi

Malign ve benign olaylar plevrada sivi toplanmasina neden olabilir. Benign efliz-
yonlarda sitomorfolojik bulgular ile etiyolojiyi tespit etmek mumkin olmayabilir.
Notrofilik efiizyonlarin en énemli nedeni bakteriyel pnémoniler olup daha az sik-
likta malignite ve infarktlarda da gozlenebilir. Tberkiloza bagli efiizyonlarda ise
kucuk lenfositler ve mezotelyal hucreler izlenir. Eger eflizyonda, eozinofiller orta-
ma hakim olan hdcrelerin orani %10’unu astiginda eozinofilik eflizyon olarak ifade
edilmektedir ve en dnemli nedeni travma, hemotoraks ve pnémotorakstir. Akciger,
hematolenfoid sistem, meme, genitolriner sistem ve gastrointestinal timaorler ma-
lign eflizyona neden olur. En sik gozlenen malignite adenokarsinomdur. Malign
mezotelyoma, hematolenfoid maligniteler ve skuaméz hucreli karsinom daha az
siklikla gézlenir (119).

Sitolojik taniyi sinirlayan en énemli 6zellik selltlaritesidir. Bu nedenle plevra si-
visinda malign hucre olmamasi; malignite olmadigi anlamina gelmez. Skuamdéz
hucreli karsinom, malign melanom, kiictk htcreli karsinom az sayida malign hicre
iceren eflizyonlara neden olduklarindan plevra sivisi sitolojisi ile zor tani alan ma-
lignitelerdir.

Bazen eflizyonda bulunan hdcrelerin tamaminin timor hicresi olmasindan
dolayi tek diize atipik hicrelerden olusan eflizyonlar; ikinci farkli bir hicre tipinin
olmamasi nedeni ile taninamayabilirler. Yine orta boy timér hucreleri (mezotel ve
makrofaja benzer) taniyi guiclestirir. Distk dereceli seréz kanser ve memenin lobuler
karsinomu mezotele benzer. Reaktif mezotel hiicreleri bu nedenle adenokarsinom
ile kansir. Icerisine sivi alarak vakuole gérinim kazanan mezotel hicreleri, tash
ylzUk hucreleri ile karisabilir. NUkleusun benign karekteri ayirici tanida dnemlidir
(120,121).

Plevra sivilarinda mezotelyal proliferasyonun yayginhigi, hicre gruplarinin dis si-
nirlarinin dilimlenmis gibi gdztkmesi, hiicreler arasi pencereler, sitoplazma boyan-
masinin degiskenlik gdstermesi ve yogunlugu, niikleus sitoplazma oraninin azalma-
si mezotelyomayi dustinduren ¢zelliklerdir. Ancak mezotelyoma hucrelerinin bazi
sitolojik 6zelliklerinin prolifere mezotel hucreleri ile benzer olmasi sitolojik taniyi
guglestirir (120).



ey
o ey Sekil 18:  Sitoblokta papiller yapilar
~ olusturan adenokarsino-
pal’ ma ait atipik hucreler.

Ayrica plevra sivilarinda psammom cisimcikleri, Boerhaave sendromunda 6zofa-
gus ruptirdne bagl sindiriimemis et ve sebze parcalan gézlenebilir. igne hattinda
bulunan organ ve dokulara ait hicre ve fragmanlar da deri ekleri ve cizgili kas bulas
olarak izlenebilir. Sag plevral bosluktan sivi aspire edilirken karaciger penetre edilirse
hepatositler gordlebilir (121).

Torasentez; plevra sivisi olan akciger kanserli hastalarda ilk yapilan incelemedir.
ik torasentezde yapilan konvansiyonel sitolojik incelemelerin tani basarisi degisken-
dir. Ancak konvansiyonel sitoloji ile birlikte sitoblok yonteminin kullaniimasi tani
degerini arttirir (Sekil 18) (122). Ayrica timor iceren htcre bloklar molekdler testler
icin de iyi bir materyaldir (123).

Biyopsi Tipleri ve Plevra Patolojisinde Tani Gucltkleri

inceleme icin elde edilen dokularin caplarn degisiklik gésterir. ince igne biyopsisi, ka-
pali plevra biyopsisi, torakoskopik biyopsiler, dekortikasyon materyali, ekstraplevral
pnémonektomi plevra patolojilerinin tanisi icin patoloji laboratuvarlarina génde-
rilen biyopsi tipleridir. ince igne biyopsisi, kapali plevra biyopsisi doku miktarinin
daha az oldugu biyopsilerdir. Ancak plevrayi infiltre eden adenokarsinom ve granu-
lomatdz hastaliklarin tanisi bu biyopsilerle konulabilir. Malign mezotelyoma tanisi
icin her zaman buyuk dokulara ihtiyac olmaz. Yine klinik ve radyolojik verilerle im-
munohistokimyasal bulgular ve plevra sivisinin sitolojik bulgularinin desteklemesiyle
kapali plevra biyopsileri ve kesici igne biyopsilerinden de epiteloid mezotelyoma
tanisi konulabilir. Ancak sarkomatoid mezotelyoma ve desmoplastik mezotelyoma
tanisi igin genellikle daha buyuk dokulara ihtiyac duyulur.

Torakoskopik biyopsiler ile plevradaki lezyonlar daha buytk doku érnekleri ile 6r-
neklenebilir. Ameliyat esnasinda frozen calisilarak ¢rnekleme yapilan alanin lezyon
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icerip icermedigi 6grenilebilir. Burada dikkat edilmesi gereken nokta eger frozen
godnderilen materyal disinda ¢rnekleme yapilmiyorsa, yani patolojik tani icin elde sa-
dece frozen calisilacak doku varsa bu doku frozena gonderilmemeli, rutin patolojik
incelemeye goénderilmelidir. Yine malign olgularda yeterince ¢rnekleme yapilmadan
pléredez yapilmamalidir. ClnkU pléredez sonrasinda biyopsi ¢rneklerinde sadece
fibrozis ve yabanci cisim tipi dev hiicre hicre reaksiyonu goézlenecektir. Dekorti-
kasyon materyali ve ekstraplevral pndmonektomi tedavi amacli yapilan islemlerdir.
Patolojik incelemede akciger parankimi ve cizgili kas iceren alanlara dikkat edilerek
ornekleme yapilmalidir.

Plevra biyopsisinde bir timéral infiltrasyonu tiplendirirken ayirici tanida mezo-
telyoma dastnalur. Ancak lenf nodunda érneklenen bir timérde ilk akla gelen me-
zotelyoma olmaz. Malign mezotelyoma eger plevra disindaki biyopsi materyallerin-
den olan; lenf nodu, transbronsial biyopsi ve cilt alti nodullerinde karsilasilirsa tani
glcluglne yol acabilir. Mediastinoskopi ve EBUS materyallerinde de mezotelyoma
tespit edilebilir. Lenf nodu gibi plevra disi alanlarda uniform gérinimlu poligonal
sekilli, belirgin atipi géstermeyen hicrelerden olusan timorler mezotelyoma icin
uyarici olmalidir. Eger klasik morfolojisi yoksa ve akla gelmezse dogru tani alama-
yabilir.

Klasik klinik ¢zelliklerinin disindaki klinik 6zelliklerle ortaya ¢cikmasi mezotelyoma
tanisindaki diger bir gcluktur. Belirgin plevral kalinlasma ve nodulasyon olusturma-
yan ince plevrali mezotelyomalar klasik radyolojik gériinima olusturmayacadi icin,
genellikle mezotelyoma dustnulemeyebilir. Biyopsi materyallerinde invazyon alan-
lariin tespiti de kolay olamayacagindan, bu olgularda invazyon alanlarinin tespiti
icin yaygin ¢rnekleme yapilmasi gerekmektedir.

Gok genc ve cocuk mezotelyoma olgulari; benign hastaliklari ve cocukluk caginin
tumorlerini taklit etmeleri nedeniyle dogru tani almalari glc olabilir. Mezotelyoma
genellikle yasli hastalarda, plevral kalinlasma ve nodulasyon ile ortaya cikan, asbest
maruziyet 6ykisl olan bir malignitedir. Ancak nadiren cocuklarda, cok geng hasta-
larda da gozlenebilmektedir. Radyasyon maruziyeti, genetik faktorler, annelerin ge-
belikleri esnasinda isoniazid almalari predispoze faktorler arasinda yer almaktadir.
Gocukluk caginda MM tanisi raporlarken gégus duvarindan koéken alan yumusak
doku ve kemik timorleri, inflamatuar miyofibroblastik timor, pléropulmoner blas-
tom ve metastatik Wilm’s timorl ekarte edilmelidir.

Mezotelyoma plevral yayimin makroskopik ve mikroskopik delili olmadan loka-
lize kitleler olarak ortaya ¢ikabilir. intraparankimal veya gégis duvarinda tek kitle
olusturan lokalize mezotelyoma olgulari, klinik olarak mezotelyomadan cok karsi-
nom ve sarkomlari taklit etmeleri nedeniyle zor olgulardir.
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Ornekleme hatalari, kiictik biyopsi érneklerinde cizgili kas ve bazen karacigerin
ya da lezyon yerine sadece fibréz kalinlasma gosteren plevranin érneklenmesidir.
Artefaktlar ise plevray infiltre eden timorin ezilme artefaktina ugramasi; prolifere
mezotel hicrelerinin cizgili kas icine bulas olusturmasi nedeniyle ile invazyonu taklit
etmeleri tani glcltgu olusturur.

Plevranin benign ve malign hastaliklarinin histolojik &zelliklerinin benzer olmasi,
yer yer ortismesi patolojik yorumu zorlastirir. Ozellikle benign mezotelyal prolife-
rasyon ile epiteloid mezotelyomanin, kronik plérit ile desmoplastik mezotelyomanin
ayrimi her zaman kolay olmayabilir. Ayrica bugln icin mezotelyoma tanisinda kul-
lanilacak sensitivite ve speifitesi %100 olan belirte¢ mevcut degildir. Mezotelyomayi
isaretleyen belirteclerin ayirici tanida yer alan timorlerde belli oranlarda pozitiflik
gostermesi diger bir glcluktar.

Plevra hastaliklarinin patolojik tanisi icin dncelikle yeterli biyopsi dérnegi gerek-
lidir. Daha sonra radyolojik, klinik ve cerrahi bulgular elde edilmelidir. Ozellikle
olgularin bilinen bir malignitesi varsa, patoloji raporu mutlaka patolojiye iletilme-
lidir. CUnkl pek cok mezotelyoma disindaki karsinom ve sarkomun histolojik ve
immunohistokimyasal ¢zellikleri mezotelyomayi taklit edebilir. Morfolojik dzellikler
ve immunhistokimyasal bulgular degerlendirirken; sitoloji yaymalarinin biyopsi ile
beraber incelenmesi tani ve tiplendirmeye yardimci olacaktir.
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BOLUM

Plevral Sivisi Olan
Hastaya Yaklasim

Nilgin Yilmaz Demirci

Plevral sivi (PS), g6gus hastaliklari uzmanlarinin glnlik pratikte sikca karsilastiklari
bir klinik tablo olup artmis pulmoner kapiller basing, azalmis onkotik basing, artmis
plevral membran gecirgenligi ve lenfatik akisin tikanmasi dahil olmak Gzere, bircok
farkli mekanizma ve tibbi durumla iliskilidir. PS, 50'den fazla pléropulmoner veya
sistemik bozukluga bagh gelisebilir.

PS’si olan hastaya tanisal yaklasim, genellikle dispne, 6ksurik ve ploretik tipte
olan g6gus agrisi olan hastada detayli klinik éyktstnU almak ve fizik muayene yap-
makla baslar. Kardiyak, renal veya karaciger yetmezligi ¢ykisu transtda niteliginde
sivi varligini, kanser 6ykisu ise malign sivi varligini, son ddénemlerde gdzlenen bacak
sisligi veya derin ven trombozu varlidi ise sivinin pulmoner emboliye bagli olabile-
cegini akla getirir. Yakin dénemde gecirilen veya halen mevcut olan pnémoni var-
iginda saptanan plevral sivi parapnémonik olarak kabul edilebilir. Travma 6ykusu
varliginda hemotoraks veya silotoraks, kalp cerrahisi gecirme dykUsu varsa Dressler
sendromu dustnilir. Asbest temasi dykusi olanlarda asbest nedenli benign plevral
sivi veya malign mezotelyoma varligindan stphe edilir. Ayrica amiodaron, metot-
reksat, fenitoin ve nitrofurantoin gibi ilac kullanimlari PS gelisimine neden olabilir.
Romatoid artrit veya diger otoimmun hastaliklar nedeni ile PS gelisebilir (1,2). Yine
fizik muayede asit bulgusu sirozu, over kanserini veya Meig sendromunu gostere-
bilir. Tek tarafli bacak sismesi, pulmoner emboliyi kuvvetle gosterebilirken, bilateral
bacak sismesi, kalp veya karaciger yetmezliginin neden oldugu transtida vasfindaki
sivilarla iliskilidir (2). Boylelikle taniya daha hizli ulasilir.

Anamnez ve fizik muayene sonrasi PS'dan stphelenilen hastaya akciger grafi-
si cekilir. Geleneksel bir posteroanterior radyografi PS varligini gosterebilir. Lateral
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akciger grafileri kucuk eflizyonlari saptamak icin kullanilabilir. Herhangi bir stiphe
varsa, torasik ultrason, PS'yi plevral kalinlasmadan ayirt eden kigtk eflzyonlarin
tespitinde faydalidir.

Tek tarafli sivida ayirici tani listesi daha genistir. Bilateral plevral eflizyonlarin
ayirict tanisi daha dardir ve kardiyak, hepatik ve bdbrek yetmezligi ve hipoalbimi-
nemi gibi sistemik durumlar, nadir olarak ta malign neoplazm, pulmoner emboli ve
romatoid artrit olabilir.

Semptomatik olsun olmasin en sik rastlanan sivi nedenleri konjestif kalp yetmez-
likleri, parapnémonik plevral sivilar, malign plevral sivilar ve postoperatif sivilardir
(3,4). Yuksek olasilikla kalp yetmezligi distintlen ve minimal PS saptanan hastalar-
da rutin PS 6rneklemesi yapmaya gerek yoktur. Kalp yetmezligine bagl PS’lar did-
retik tedaviye hizli yanit vermekle birlikte asagidakilerden birinin varligi torasentez
yapilmasini gerektirir (2,5):

1. Hastanin atesi olmasi veya ploretik gogus agrisinin olmasi,

2. Hastanin farkli sekillerde ayrilmis tek veya iki tarafli bir ya da birden fazla
PS'nin olmasi,

3. PS'nin kardiyomegali ile iliskisiz olmasi,
4. PS'nin kalp yetmezligi tedavisi ile gerilememesi.

PSli her hastada daha ileri tetkiklere gecmeden 6nce ilk asamada torasentez
yapilmali ve daha hizli taniya ulasabilmek icin sistematik yaklasilmalidir. Torasentez
isleminin ayrintilari ilgili bolimde detayli bir sekilde anlatildigindan burada bahse-
dilmeyecektir.

PS'nin aspire edilmesini takiben yaklasik 60 mL sivi, uygun antikoagdlan iceren
(EDTA veya heparin) tiplere biyokimyasal (5 mL), mikrobiyolojik (5-10 mL), sitolojik
(10-25 ml) incelemeler icin konulmali ve pH 6lcimu icin de heparin ile kaplan-
mis enjektor ile laboratuvara gonderilmelidir. pH 6lcimU en ge¢ 1 saat icinde ve
kan gazi cihazinda yapilmalidir. Aerop ve anaerop kultirlerde pozitif tani oranini
artirmak icin ekimler direkt olarak kanl besiyerine ve yatak basinda yapilimalidir.
Torasentez ile alinan sivida, sitoloji, glukoz, laktat dehidrogenaz (LDH), LDH sivi/
LDH serum, protein, protein sivi/ protein serum, yayma ve hicre profili rutin olarak
bakilmalidir (5,6).

Plevral Sivinin Makroskopik Goériiniimi

Aspire edilen sivinin makroskopik gériinimda; rengi, karakteri ve kokusu ile bir ta-
kim ip uclari elde edilebilir (Tablo 1) (7-9). PS, seroz, hafif kanli, kanli veya puralan
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Tablo 1: Plevral sivinin makroskopik gériiniimiine gére tanisal yaklasim

Soluk sari-acik sari

Transtda, bazi ekstdalar

Kirmizi (kanh)

Malignite

Benign asbest plorezisi
Postkardiyak injuri sendromu
Akciger enfarktlsu

Beyaz (sut)

Silotoraks
Psodofsilotoraks
Ampiyem

Kahverengi

Cok beklemis plevral sivi
Amip apsesi

Siyah

Aspergillus niger enfeksiyonu

Rhizomes oryzae enfeksiyonu

Metastatik melanoma,
Pankreatikoplevral fistul,

Kokain kullanimi,

Bronkojenik adenokarsinom,

Aktif kémur tedavisi esnasinda 6zefageal
perforasyon,

Kronik hemotoraks

Sar yesil

Romatoid plorezi

Koyu yesil

Biliotoraks

Pa

Ampiyem

Viskoz

Mezotelyoma

Bulanik

inflamatuar eksuda, yagl swi

Ancliez macunu

Amip absesi

Patrid koku

Anaerobik ampiyem

Anaerobik koku

Urinotoraks

gorinimde olabilir. Plevral sivi bulanik gérinimld ise ampiyem, silotoraks ve pso-
dosilotoraks muhtemel ¢ nedendir. Ampiyemde artmis polimorf niveli 16ksit bu
gorlntlye yol acarken, diger durumlarda artmis kolesterol veya trigliserid yol acar.
Bu durumda sivi santriftj edilir. Eger dipte ¢okintl olur ve sivinin Ust kismi agilirsa
sivi ampiyeme baglidir. Ancak santriflj sonrasi sivi rengi agilmazsa PS'nin kolesterol
ve trigliserid duzeyine bakilir. Trigliserid diizeyi >110 mg/dL ise silotoraks, kolesterol
dizeyi >250 mg/dL ise plevral bosluktaki hiicrelerin uzun stre beklemesi ile dejene-
rasyonu sonucu olusan psddosilotoraks tanisini getirir. PS trigliserid 50-110 mg/dL
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arasinda ise lipoprotein analizi yapilir ve PS'da silomikronlar tespit edilirse silotoraks
olarak degerlendirilir (9).

Torasentezde alinan PS'nin kanl olmasi tek basina malign PS mevcudiyetini
gostermez. Torasentez esnasinda travmatize edilmis olabilir. Bu yalanci hemorajik
sividir. PS hematokriti %1'in altindadir. Hemorajik gérinimde PS hematokrit de-
geri %1-50 ise gercek hemorajik sividir ve malignite, infarktus ile birlikte seyreden
pulmoner emboli, travma, benign asbeste bagli PS ve kalp hasari sonrasinda (post-
kardiyak hasar sendromu) gorulebilir. PS hematokrit degeri hastanin hematokrit de-
gerinin >%50'si ise, sivi hemotoraks olarak kabul edilebilir (10).

Plevral Sivinin Karakteri

Sonraki adimda sivi karakterize edilir ve transida mi, yoksa ekstda niteliginde
mi oldugu degerlendirilir. Serum ve plevra protein ve LDH degerlerinin 6lcilimesi
esasina dayanan Light kriterleri (Tablo 2) ekstida ve transiida niteligindeki sivilari
ayirmada 45 yili askin srede ve glinimuzde en glvenilir tani kriterleridir (11).
Transtda niteligindeki plevral sivilar esas olarak daha cok sistemik nedenlere bagli
damar ici hidrostatik ve onkotik basing degisiklikleri ile iliskilidir, kapiller perme-
abilite normaldir (Table 3). Ekstda niteligindeki palevral sivilar ise plevral yizey-
de kapiller permeabilite degisiklikleri, plevral yizey hasarlari, lenf akim blokajlari,
damarsal hasarlar veya plevral yizeyi dogrudan etkileyen inflamasyonlar sonucu
gelisir (Tablo 4) (3,9).

Light kriterlerinin ekstdatif sivilar icin dogruluk orani %98, transtdatif sivilar icin
ise %77'dir (12). Bu nedenle alternatif tani kriterleri arastinimistir. 1448 olgunun
oldugu 8 calismanin meta analizinde es zamanli serum protein ve LDH 6lcimi
gerektirmeyen 2 ve 3 test kural tanimlamislar (13). Buna gore;

Iki test kurali:
— PS kolesterolt >45 mg/dL,
— PS LDH orani serum LDH dizeyinin 0.45 katindan buyukse.

Tablo 2: Light Kriterleri

Asagdidaki kriterlerden 1 veya daha fazlasi varsa eksuda olarak nitelendirilir

1. Plevral sivi protein degeri/serum protein degeri >0.5
2. Plevral sivi LDH degeri/serum LDH degeri >0.6

3. Plevral sivi LDH >2/3 normal serum LDH st dizeyi
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Tablo 3: Transudatif Plevral Efiizyon Nedenleri

Atelektazi (intraplevral negatif basing artmasina bagl)

Plevral araliga serebrospinal sivi kagagi (cerrahi veya travma ile olusan ventriktloplevral sant
sonucu)

latrojenik (intravenoz kateterin yanlislikla plevral araliga yerlestirilmesi, Fontan girisim)

Kalp yetmezligi

Hepatik hidrotoraks

Hipoalbtiminemi

Nefrotik sendrom

Peritonel diyaliz

Urinotoraks

Meigs sendromu

Cogunlukla ekstiida olmak lizere hem transiida hem eksiida karakterinde siviya
yol acan durumlar

Amiloidoz

Silotoraks

Konstriktif perikardit

Hipotroidi

Malignite (obstriktif atelektazi, lenfatik obstriksiyona bagh)

Pulmoner emboli

Sarkoidoz (evre 2-3 hastalik)

Vena cava stperior obstriksiyonu

Trapped lung

Uc test kurali:

— PS proteini >2.9 g/dL,

— PS kolesterolt >45 mg/dL,

— PS LDH orani serum LDH dizeyinin 0.45 katindan buyukse.

Kokturk ve ark. Albumin farki, LDH, kolesterol diizeylerinin PS, serum oranlari
ile formdl gelistirmisler ve ylUksek dogruluk degerleri elde ettiklerini belirtmislerdir
(14). Mevcut kriterler veya laboratuar degerleri ile PS degerleri sinirda olan olgularin
yanlis degerlendirilebilmesi mimkin oldugundan, sinirda degerleri olan olgularda
klinik karar cok 6nemlidir.
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Tablo 4: Ekstidatif Plevral Efiizyon Nedenleri

infeksiy6z

Bakteriyel pnémoni
Tuberkiloz plérezi

Paraziter infeksiyonlar

Fungal hastaliklar

Atipik pnémoniler (viral, mikoplazma)
Subfrenik abse

Hepatik abse, hepatit

Dalak absesi

Spontan dzefageal riptir
Diger (nokardia, aktinomikoz)

iatrojenik

Santral vendz kateter migrasyonu/malpozisyonu
Ozefageal perforasyon

Ozefageal skleroterapi

Radyofrekans ablasyon tedavisi

Bag dokusu hastaligi

Lupus plorezisi

Romatoid plérezi

Mikst konnektif bag doku hastaligi
Eozinofilik grantlomatoéz polianijitis
Granulomatéz polianjitis

Ailevi Akdeniz atesi

Malignite iliskili
Karsinoma

Lenfoma
Mezotelyoma

Losemi

Silotoraks
Paraproteinemi
Lenfatik anormallikler
Malignite

Sari tirnak sendromu
Lenfanjiyomiyomatozis
Silotoraks
Lenfanjiektazi
Abdomenden plevral bosluga sivi hareketi
Pankreatit

Pankreatik psédokist
Meig sendromu

Asit (malign, siloz)

Pulmoner emboli

Kardiyovaskiiler hastaliklar
Koroner arter bypass cerrahisi
Postkardiyak injuri sendromu
Perikardiyal hastalik

Diger hastaliklar

Hipotroidi

Overin hiperstimUlasyon sendromu
Sarkoidoz

Uremik plérezi

Radyoterapi

Tuzak akciger

ARDS

Plevral Sivida Kimyasal ve Biyokimyasal Parametreler

Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda uygulanan didretik tedavi PS protein ve
LDH konsantrasyonunu artirir. Bu nedenle Light kriterleri kullanildiginda transtda
niteligindeki bir sivi yanls olarak ekstda olarak siniflandirilabilir. Bu durumda se-
rum-plevra albimin farkina-gradientine veya serum-plevra protein farkina bakil-
malidir. Bulunan degerler alblmin icin >1.2 g/dL, protein icin >3 mg/dL ise PS
transtda olarak kabul edilmelidir (9,15). N-terminal pro-b-type natriuretic peptide
(NT-pro BNP) hem sistolik hem de diyastolik kalp yetmezliginde hassas bir belirtec-
tir. Light kriterlerine gore ekstda olarak siniflandirilan konjestif kalp yetmezligine
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bagl sivilarin dogru olarak nitelendirilmesi icin NT-pro BNP kullanilabilir. En sik kul-
lanilan kestirim degeri 1500 pg/mL'dir. Plevral sivi ve kan duzeyleri kiyaslanabilir
oldugu icin sadece kan dizeyinin dlculmesi yeterlidir (5,16). Tuberkiloz plorezide
daima plevra sivi proteini 4.0 g/dL'nin Uzerindedir (17). 7 g/dL gibi cok daha yiksek
sivi protein degerlerinde multipl myelom dastntlmelidir (18).

PS'da LDH vyuksekliginin, ayirici tani konusunda sinirli degeri olmakla birlikte
plevral inflamasyonun gostergesidir. Tekrarlayan torasentezlerde LDH dizeyleri ar-
tiyorsa, plevral boslukta inflamasyonun progresif olarak kétdlestigini, giderek azali-
yorsa, inflamasyonun dizelmeye basladigini gésterir. PS LDH dUzeyi ampiyem, ro-
matoid plorezi, lenfoma, malignite ve plevral paragonimiazis durumlarinda >1000
IU/L olabilir (9). Pneumocystis jirovecii pnédmonisi ve malignitede PS/serum LDH ora-
ni >1, protein orani <0.5tir (19).

PS'da kolesterol ylksekligi, dejenere hiicrelerden ve artmis permeabiliteye bag-
I vaskller kacaktan kaynaklandigi distundlmektedir. Plevral kolesterol dizeyi >45
mg/dL ise tek basina mutlak kriter olmasa da ekstida lehinedir (6).

Tum transtdalar, kan glikozuna benzer PS glukoz konsantrasyonlarina sahipken
plevral bosluga yanlislikla yerlestirilmis santral vendz kateterlere sekonder olarak PS
glikoz konsantrasyonlar artabilir. Cogu ekstdalar kan glikozuna benzer PS glukoz
konsantrasyonlarina sahipken su durumlarda PS glukozu <60 mg/dL, PS/serum glu-
koz orani <0.5' tir (20,21);

—  Komplike parapnémonik eflizyon veya ampiyem (bakteri ve nétrofiller gluko-
zu kullandigr icin)

— Romatoid plérezi (Kandan PS'ya glukoz gegisi azalmistir)

— Malign pléreziler (Kandan PS'ya glukoz gecisi azalmistir ve malign hucreler
glukozu kullanmaktadir)

— Tuberkuloz plérezi
— Lupus plorezisi
— Ozefagus riptiiri

Olctilemeyecek diizeyde en dusiik PS glukoz dizeyleri ise, romatoid plérezi ve
ampiyemde saptanir. Tuberkdloz plérezi, lupus plorezisi ve malign eflizyonlarda PS
glukozu 30-50 mg/dL arasindadir (10).

PS’da amonyak kokusu Urinotoraksi distndurr. PS kreatinin/serum kreatinin
orani >1 ise Urinotoraks tanisi konulur (22).

PS ile kan arasindaki bikarbonat farkindan dolayr normal PS'nin pH degeri yak-

lasik 7.60"dir. Transuda vasfindaki sivilar genellikle 7.40 ila 7.55 araliginda pH’a sa-
hipken, ekstdalarin cogunlugu 7.30 ila 7.45 arasindadir (10, 23). pH <7.30 olmasi
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anormal bir durum olup bariz puy niteliginde PS aspire edilen hastalarda, plevral
infeksiyon stiphesi var ise uygun yontem ile PS pH degeri dlctlmelidir. Ampiyemde
oldugu gibi plevral hiicreler ve bakterilerin asit Gretimi sonucu veya plevral bosluk-
tan hidrojen iyonunun akisinin azaldigi plorit, timor veya plevral fibrozis nedeniyle
pH disuk olabilir pH <7.30 olmasi; komplike parapnomonik sivi ve ampiyem, ma-
lignite, tuberkiloz plérezi, 6zefagus riptdlrd, romatoid plorezi ve lupus ploritini
dastundarar. Dusuk plevral sivi pH'si parapnémonik ve malign eflizyonlu hastalarda
tanisal, prognostik ve terapotik etkilere sahiptir. Distik pH'ya sahip malign eflizyon-
da sitolojinin tani degeri yuksek, sagkalim ve ploéredeze yanit disuktir (24,25). pH
<7.20 olmasi tip drenaji gerekliligini gosterir (23).

PS’da amilaz rutin olarak calisiimasa da 6zefagus rlptlrl veya pankreas has-
taliklarr ile ilgili oldugundan stpheleniliyorsa tanida yardimci olabilir. PS'da amilaz
dlzeyinin, serum normal degerinin Ust sinirinin Ustinde ya da PS/serum oraninin
>1 olmasl, akut pankreatit, pankreas psodokisti, 6zofagus riptdrd, riptire ektopik
gebelik, hidronefroz, siroz ve plevra malignitesi (6zellikle adenokarsinom) tanilarini
dustundurir (26).

PS'da Adenozin Deaminaz (ADA), adenozinin inozine donlisimunu katalizler
ve aktif lenfositlerden salinir. Lenfositik sivilarda tuberkiloz plorezi ve maligni-
te ayirmminda yardimcidir. Malign plevral eflizyonlarin %94'tGnde PS ADA dizeyi
<40 1U/I'dir ve taberkiloz ploreziyi ekarte ettirir (27). ADA >70 IU/I, ADA dize-
yi 50 IU/I"den yuksek ve lenfosit hakimiyeti varsa ya da PS ADA/serum ADA >2
ise, en olasi tani tberkllozdur. Lenfomalar, ampiyem ve romatoid artrit (RA) ile
nadiren lenfoma disi maligniteler ve intraselltler infeksiyonlarda da ADA duzeyi
artma egilimindedir (5). Notrofil baskin plevral efizyonu ve yuksek PS ADA di-
zeyleri olan hastalarda, eslik eden noduler akciger lezyonlarinin varligi, tiberkiloz
plérezi tanisini destekler (28). PS G-IFN diizeyleri tiberkiloz-nontiberkiloz PS
ayriminda énemlidir. 5 U/ml sinir alindiginda %100’lere varan sensitivite ve spe-
sifisite ile tuberkiloz plorezi lehinedir. Primer calismalarda ve meta-analizlerde
tani dogrulugu ile ilgili farkli sonuglar oldugu icin ve yliksek maliyeti nedeni ile
rutin kullanilmamaktadir (29). Yine tuberkiloz plérezi ve parapnémonik eflizyon
ayriminda prokalsitonin arastirilmis ancak tani dogrulugu ile ilgili yeterli sonuca
ulasilamamistir (30).

Plevral Sivi Sitolojisi ve TUumor Belirtecleri

PS'nin sitolojik incelemesi kolay, hizli ve ucuz bir analizdir. PS’da malign hucrelerin
saptanmasi, parietal veya visseral plevraya timor invazyonunu gosterir. Sitolojisi-
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nin duyarlihg, altta yatan malignitenin histolojik tipine bagli olarak degisir; akciger
adenokarsinomu icin %78, kictk hucreli karsinom icin %53 ve skuamoz hicreli
karsinomlarda %25 duyarliligi vardir (31). Tani icin optimal érnek sayisi ikidir (9).

Kanser hiicreleri veya cevreleri tarafindan birden fazla biyobelirte¢ eksprese edi-
lir. Hicbir biyobelirteg, plevral eflizyonun tanisal degerlendirmesinde rutin kullanim
icin %100 spesifik degildir. Dort biyobelirtecin (CEA, CA-125, CA15-3 ve CYFRA)
kombine edildigi calismada duyarlilik %54 saptanmistir (32). Mezotelin, malign
mezotelyoma huicrelerinde yiksek oranda eksprese olan bir glikoproteindir. Mezo-
telyoma 6n tanisi distinllen hastalarda taniya yardimci olarak yararlanilabilir ancak
tani amaciyla tek basina kullaniimalari uygun degildir. PS'da ve kanda fibulin-3/me-
zotelin/ osteopontin seviyesi mezotelyomayi benign asbest plérezisinden ayirmada
yararli olarak bulunmustur (33).

Plevral Sivi Hiicre icerigi

PS’daki hicrelerin dagilimi ve orani, PS etyolojisine yonelik ayirici tani spektrumunu
daraltir, ancak hastaliga 6zgin degildir. Akut plevral zedelenme ile ilgili torasente-
zin zamanlamasi baskin hiicre tipini belirler. Plevral zedelenmede erken hiicresel ce-
vap notrofiliktir. Gecen siire uzadikca, eger plevral zedelenme devam ederse, efliz-
yonda mononukleer hiicre hakimiyeti gelisir. PS'da lenfosit hakimiyeti (hicrelerin
>%50'den fazlasi) olmasi durumunda en yaygin tani malignite ve tuberkdlozdur.
Bu nedenle, plevra sivisinda lenfositoz varliginda igne biyopsisi yapma endikasyo-
nu vardir. Bununla birlikte lenfositoz; lenfoma, kalp yetmezligi, post koroner arter
baypas grefti, romatoid eflizyon, sari tirnak sendromu, silotoraks, ilac iliskili plevral
eflizyon ve sarkoidozda da s6z konusu olabilir (10).

Notrofil agirlikli PS’lar parapnémonik sivi, pulmoner emboli, akut tiberkdloz ve
benign asbest nedenli PS’lar olarak karsimiza cikar (34).

Sivida >%10 eozinofil olmasi eozinofilik PS olarak nitelendirilir ve benign ve
malign durumlarla iliskili olabilir. En sik rastlanilan eozinofilik PS sebepleri plevral
boslukta hava ve kan bulunmasi iken, ilaca bagl sivilarda, benign asbest plérezi-
si olgularinda, lenfoma, malignite, tiberkiloz plorezi, kronik eozinofilik pnémoni,
pulmoner infarktls, fungal hastaliklarda ve paraziter hastaliklarda PS'nda eozinofil
orani artabilir (35,36). Bu asamada sivinin hangi torasentezde alindigi énemlidir.
ik torasentezde alinan sivida eozinofil artisi mevcutsa isleme bagl hava veya kan
gecisi olamayacagindan bahsedilen sebepler ayirici tanida distintlmelidir. ilk tora-
sentezde yokken ikinci torasentez sonrasi eozinofil artisi olduysa bunun isleme bagh
olabilecegi akla gelmelidir.
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Mezotel hicreleri normalde PS'da az sayida bulunur, transudatif plevral eftiz-
yonlarda belirgindir ve ekstdatif eflizyonlarda degiskendir. Ekstidalardaki mezotel
hicrelerinin en dnemli klinik dnemi, %5'ten daha fazla mezotel hicresi varsa tiber-
kilozun olasi olmamasidir (37).

Plevra Sivisinda Mikrobiyolojik Tetkikler

Ates ve Iokositoz gibi infeksiyon bulgular olan hastalarda steril kosullarda alinan
PS’dan gram boyama ve kulttr ekimi yapilmalidir. Sividan bir mikroorganizmanin
izolasyonu etiyolojiyi kesin olarak ortaya koyar. Ampiyeme ragmen sivi kilturlerinin
negatif olmasi, anaerobik kosullarda kaltir yapilamamasi ya da énceki antibiyotik
tedavisinin etkisine bagl olabilir. Etken izole edilemediginde anaerop, mantar, mi-
kobakteri ve amip de arastirilmalidir. Yaymada, tiberkiloz ampiyem disinda aside
direncli basil (ARB) hemen daima negatif bulunur. Mikobakteri kdlturleri icin BAC-
TEC sistemi kullanilirsa ve yatak basi ekim yapilirsa klasik ydntemlere kiyasla daha
hizli sonug alinabilir. Mikobakteri ve funguslar icin dustk tani olasiligi nedeniyle
rutin boyama onerilmemektedir. Ancak tiberkiloz plérezilerinde direkt basil bulma
sansi cok az olmasina karsin (<%5), tuberkiloz ampiyemde bu oran cok yiikselir
(>%75) (9,38,39).

Mikobakteriyel DNA'nin amplifikasyonu esasina dayanan Polimeraz zincir reak-
siyonu(PCR)" nun tlberkiloz plorezi icin plevral sivida 6zgulligu yuksek olsa da
duyarli bir test degildir (40). Yine Streptococcus pneumoniae enfeksiyonuna bagl
PS’da da PCR ile bakteri DNA'sI izole edilebilir (9).

Diger Kimyasal Tetkikler

RA ve sistemik lupus eritematozus (SLE), siklik bakimindan plevrayi tutan bag dokusu
hastaliklarinin basinda gelir. PS’da kompleman seviyeleri geleneksel olarak romatoid
artrit veya sistemik lupus eritematozus gibi otoimmun hastaliktan stphelenildiginde
analiz edilmis ve kompleman seviyeleri disik bulunmustur. Kronik RA eflizyonla-
r, tbc insidansinin dustk oldugu Ulkelerde en sik psédosildz sivinin nedenidir. PS,
primer otoimmun plérite veya bobrek, kalp ve tromboembolik hastaliklara bagli
olarak sekonder ya da ilac tedavisi sonucu gelisir. RA'nin kadinlarda daha sik olma-
sina karsilik romatoid eflzyon erkeklerde daha siktir (41). Aktif SLE pléritinde sivida
antintkleer antikor (ANA) >1/160 bulunmasi SLE tanisini distindUrir ancak pa-
tognomonik degildir. PS'da lupus eritematozus hicresinin bulunmasi SLE icin tani
koydurucudur (42). Shitrit ve ark. prospektif calismalarinda plevral eflizyonlu 135
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hastanin (kalp yetmezligi, malign neoplazm, parapnémonik, akciger nakli sonrasi
ve Dressler sendromuna bagli efuzyonlar) kompleman duzeylerine bakmislar. Kalp
yetmezligine bagli plevral eflizyonlarda distk kompleman seviyesinin parapnémo-
nik ve postoperatif plevral eflizyonlardan ayirt edilebilecedi sonucuna varmiglardir.
Normal kompleman seviyelerinin neredeyse kesin olarak konjestif kalp yetmezliginin
etiyolojik bir faktor olmadigini gosterdigini belirtmislerdir (43).

PS’li olgularin cogunda ilk torasentez sonrasi yukarida bahsettigimiz analizlerle
tani konulabilir. Ancak olgularin %25'ine tani konulamayabilir. Bu asamadan sonra
spiral bilgisayarli tomografi (BT) planlanmalidir. BT ile pulmoner emboli olasigi yanin-
da pulmoner infiltrasyonlarin, kitlelerin ve mediastinal lenfadenopatilerin varligi da
gosterilebilir. Sonraki asamada plevral biyopsisi endikasyonu dogar. Biyopsi Abrams,
Ramel ya da Cope igneleri ile kor, ultrasonografi veya BT esliginde veya torakoskopik
olarak yapilabilir. Plevral sivi/plevral kalinlasma tespit edilen bir hastada BT enteg-
re, sintigrafik yontem olan pozitron emisyon tomografisi (PET) ile tani konulamamis
PS’li olguda etyoloji ve biyopsiye klavuzluk yapmasi icin planlanabilir. Plevral araligin
dogrudan muayenesi olan torakoskopi; medikal torakoskopi ya da pléroskopi ismiyle
lokal anestezi ve bilincli sedasyon altinda yapilabilecegi gibi ameliyathanede ve genel
anestezi altinda ayni zamanda wedge rezeksiyon gibi ek islem olanagi saglayan video
torakoskopi (VATS) seklinde de yapilabilir. Hastada hemoptizi veya malign neoplaz-
manin radyolojik 6zellikleri, kitle, masif plevral eflizyon veya mediastenin sivinin oldu-
gu tarafa yer degistirmesi gibi radyolojik ézellikleri olmadigi stirece, bronkoskopi ru-
tin olarak 6nerilmez (9). Masif eflizyonlu hastalarda, ekstrinsik kompresyon olmadan
yeterli muayeneyi saglamak icin bronkoskopi éncesi drenaj yapilmasi énerilmektedir
(3). Tam bu yontemlere ragmen tani konulamayan, ancak ve ancak malign kayginin
yUksek oldugu olgularda torakotomi yapilabilir. Bu karari vermeden 6nce her seye
ragmen tani konulamayan PS’li hasta orani %12-20 civarindadir (10).
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BOLUM

Torasentez ve Sonrasi

lrem Serifoglu
Elif Kipeli

Plevral sivinin plevral araligi kisa streli kateter yerlestirilerek aspire edilmesine ‘tora-
sentez’ denir. Bu islem yaklasik 20-50 ml sivinin aspire edildigi tanisal amach yapi-
labilecegi gibi solunum sikintisi semptomlarinin giderilmesi igin yiksek miktarlarda
bosaltici amacli da yapilabilmektedir.

Fizik muayene ve radyolojik tetkikler ile plevral sivi belirlendiginde torasentez ya-
pilip yapilmayacagi karari verilir. Ultrason ya da lateral dekubit grafide 10 mm’den
az sivi olmasi, radyolojide bilateral sivi, kalp gdlgesi genisligi gibi, klinik tablonun
tipik kalp yetmezligi ile uyumlu olmasi durumlarinda torasenteze gerek yoktur. An-
cak klinik kalp yetmezligi ile uyumlu ve plevral efuzyon varliginda; eger hastada yan
agrisi, ates, tek tarafli cok miktarda sivi veya bilateral sivida belirgin asimetri eslik
ediyorsa torasentez yapiimalidir (1).

Ultrason ya da lateral dekubit grafide en az 10mm kalinlikta izlenen plevral sivi
orneklenebilir. Tanisal torasentez islemi icin kesin kontraendikasyon olmamakla bir-
likte hayati tehdit edici durumlar disinda trombosit sayisi <50.000/mL ve INR >1.5
iken yapilmamasi 6nerilmektedir.Ponksiyon yerinde cilt enfeksiyonu olmasi da plev-
ral araliga yayilim riski yaratabileceginden &nerilmez. INR >1.6 ya da trombosit
sayisl <50.000/mL, ya da ikisinin de mevcut 1009 hastanin torasentez islemi 6ncesi
koagulasyon parametrelerinin dizeltiimedigi bir grup ile trombosit stispansiyonu
veya taze donmus plazma verilerek 2. gruba ayrildigi calismada, toplam hemo-
rajik komplikasyon orani %0.4 olarak saptanmistir (2). Torasentez éncesi verilen
trombosit ya da taze donmus plazma kanama riskini degistirmemistir (2). Puchalski
ve arkadaslarinin prospektif calismasinda hastalarin %42’si kanama riski (trombosit
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<50 000/ml, kreatinin >1.5 mg/dl, INR >1.5, klopidogrel ya da duistk molekdl
agrilikh heparin kullanimi) tasimasina ragmen torasentez iliskili kanama izlenme-
mistir. Birden fazla kanama riski tasiyan yaklasik %25 hastada ise torasentez sonrasi
hemotoraks saptanmamistir (3). 1076 hastanin en az 1200 cc bosalticl torasentez
yapildigi calismada kanama izlenmezken, aralarinda INR >1.5 olan hasta grubunda
gelisen komplikasyon % 1.4, INR >2 olan grupta %2.6, INR >2.5 olan hastalarda
%6.1 ve INR >3 olan hasta grubunda %11 olarak saptanmistir (4). Torasentez iliskili
kanama riski acisindan agir trombositopenisi ve/veya INR >2.5 olabilen kanser has-
talari, bobrek veya karaciger yetmezlikli hastalarda torasentez islemine gliven aralig
verilebilecek daha fazla calismaya ihtiyag vardir.

Ulkemizdeultrason esliginde torasentez islemi aseptik kosullarda uygulanmakta-
dir. Fazla miktarda plevral sivi aspirasyonu pnémotoraks ile iliskili bulunurken, ekspir-
yum sonu plevral basincin negatifliginin artmasi da re-ekspansiyon édemine neden
olabilmektedir (5). Diger komplikasyonlar dalak laserasyonu, gec dalak ruptara, sivi
gelmemesinden sonra fatal pulmoner hemoraji olarak bildirilmistir, ancak bu bildi-
rimler USG esligi olmadan yapilan torasentez komplikasyonlaridir (5). Tablo 1'de tora-
sentez iliskili komplikasyonlar 6zetlenmistir.Organ zedelenme riskini en aza indirmek
amacli yatakbasi ultrason esliginde torasentez yapilmasi ¢nerilmektedir (6). Ayrica
ultrason plevral sividaki septasyonlari ayirtetmede tomografiden daha hassastir (6).

Tanisal amacli plevral aspirasyon 21 gauge igne ile 50 ml’lik enjektor kullanilarak
yapilir. Torasentez iselmi anlatiimali, hastadan yazili onam alinmalidir. Hasta igin
uygun pozisyon verilerek baslanir. Sirti operatére dénuk sekilde dik oturmali, basi
ve kollari yastiklarla desteklenmelidir. Yogun bakimda ve mekanik ventilasyon des-
tegi alan hastalarda torasentez isleminin USG rehberliginde uzman doktor gézetimi
altinda yapilmasi uygundur. Plevral islemler, hemotoraks veya ampiyem stphesi gibi
acil durumlar haricinde rutin calisma saatleri disinda uygulanmamalidir (7). Tora-
sentez sirasinda hava aspire edilmesi, hastanin dispne, ¢kstrlk veya go6gus agrisi
sikayetlerinin olmasi veya sivi alinan hemitoraksin Ust kisminda vokal fremitus kaybi
olan durumlar haric torasentez sonrasi akciger grafisi cekilmesi gerekli degildir (6).
Orneklenen plevral sivi protein, laktat dehidrogenaz (LDH), gram boyama, sitoloji ve
mikrobiyolojik kiltire génderilmelidir (6).

Tablo 1: Torasentez iliskili Komplikasyonlar

Pnémotoraks

Kanama iliskili komplikasyonlar (hemotoraks)

Reekspansiyon édemi

Organ zedelenmesi (USG esliginde yapilmayan islemlerde)
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Eger plevral sivida enfeksiyon stphesi var ise, pH calistirilmasi 6nerilir. Aspire edi-
len sividan 0.5-1ml heparinize kan gazi siringasina hizlica konularak hava ile temasi
kesilmelidir. Sivinin 5 ml’si mikrobiyolojik inceleme, 5-10 ml’si biyokimyasal belir-
teclere ayrilmali, kalan sivinin tamami sitolojiye gonderilmelidir. Her sividan gram
boyama ile mikroskopik inceleme 6nerilir, eger enfeksiyon stphesi var ise 6zellikle
anaerobik organizma saptama basarisini arttirmak icin kan kdltiru sisesine alinarak
kultdre gonderilmesi Onerilir.

GOrinum

Aspire edilen plevral sivinin normal gérinimu agik sari renkli, berrak su kivaminda
ve kokusuzdur. Protein miktari artikca rengi koyulasir, hiicre sayisi arttikca bulanik-
lasir ve viskozlesir. Torasentezde alinan plevral sivinin goriinimu tek basina tanisal
degildir. Berrak, acik sari renkli sivilar seréz, kanli gériniimde ise hemorajik olarak
tarif edilir. Fazla miktarda eritrositin rengini verdigi hemorajik sivi; torasentez igne-
sinden bulas seklinde iatrojenik, plevral aralikta pur kan varligi yani hemotoraks ya
da gercek hemorajik sivilar olarak tanimlayabilecegimiz malignite, pulmoner emboli
ya da travmaya bagl gelisebilir. Plevral sividan 1-2 ml EDTA’li kan tUpUne alinarak
calistirlan hematokrit duizeyi %1'in altinda ise kan bulasi, %50’den fazla ise hemo-
toraks, %1-50 arasindaki degerler ise gercek hemorajik sivilari isaret eder (8). Hiicre
sayisi artisi bulaniklik nedeni olabilecegi gibi kolestrol ve trigliserid varligi da ayni bu-
lanik goranimu verebilir (9,10). Duktus torasik yaralanmasi ya da tikanmasi sonucu
lenf sivisinin plevraya sizmasi sonucu sUt beyazi renkte plevral sivi ‘silotoraks’ goru-
lir. Silotoraks sivinin lipid analizinde kolestrol kristalleri hi¢c gortilmezken, trigliserid
orani >110 mg/dL olarak saptanir, trigliserid dizeyinin kolestrol diizeyine orani 1'in
Gzerindedir. Hlcrelerin dejenarasyonuna bagl uzun yillardir sebat eden tiberkuiloz
plorezi, romatoid artrite ya da maligniteye bagl sil6z vasif kazanan ‘psddosiloto-
raks’ sivilarda trigliserid cogunlukla yiksek degildir, kolestrol diizeyi ise >200 mg/dL
olarak gorulir. Torasentez sivisindan calistirilabilen belirtelere gore siniflama Tablo
2'de gosterilmistir. Normalde kokusuz olan plevral sivida kétd vasifli putrifiye koku,
ampiyemi dustnddrlrken, amonyak kokusu Urinotorakstan stphelendirebilir.

Tablo 2: Plevral sivi biyobelirteclerine gére bazi siniflamalar

Silotoraks Trigliserid >110 mg /dL ya da Trigliserid/ Kolestrol >1
Psodosilotoraks Kolestrol >200 mg / dL
Hemotoraks Hematokrit >%50

Hemorajik sivi Hematokrit; %1-50
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Transuda- Eksuda Ayrimi

Plevral sivi alindiktan sonra transuda-eksuda ayrimi yapmak olasi tanilari gruplan-
dirmak ve daraltmak icin dnemlidir ve Light kriterlerine g6ore yapilir. Light kriterlerini
belirleyebilmek icin serum ve plevra protein ve LDH degerlerinin 6lctlimesi gerekir.
Light kriterlerinden bir ya da daha fazlasinin olmasi plevral sivinin eksuda olarak ni-
telendirilmesi icin yeterlidir. Bu kriterlerin ¢t de yoksa transuda niteligindedir. Tablo
3'de Light kriterleri gosterilmistir.

1972'de ilk kez Richard W. Light tarafindan tanimlanan Light kriterleri, ilk ati-
fini ancak 1989'da almis alabilmis olmasina ragmen, eksudatif sivilar icin dogru
pozitiflik orani %99.5, transtdatif sivilar icin ise %75 olup bugtnen glvenilir tani
kriterlerdir (11,12).

Plevral sivi kolestrol dlzeyi, plevral kolestrolun serum kolestrol diizeyine orani
(13-15), plevral viskozite (16), plevral biluribinin serum biluribine orani (17), ok-
sidatif stres belirtecleri (18), solubl I6kosit selektin (19), bazi diger sitokinler (20),
urik asit (21), plevral kolinesterazin serum kolinesteraz diizeyine orani (22) gibi
pek cok parametre de transuda-eksuda ayrimi icin Light kriterlerine alternatif ola-
rak calisiimistir, ancak hicbirinin Gstinltgu kanitlanmamistir (23). Plevral sivi eksu-
da niteliginde bulunursa, bu asamadan sonra etiyolojiye yonelik tani stireci baslar.
Ote yandan Light kriterlerine gére sinirda degerler ile eksuda olarak nitelendirilen
ancak transudadan sUphelenilen hastalarda iki parametreye daha bakilmaktadir.
Serum- plevral sivi albumin gradienti 1.2 mg/dL'den buylik ya da serum-plev-
ra protein gradienti 3.1 gm/dL'den blylkse transuda olarak siniflandirilabilir. Bir
calismada 364 kalp yetmezligine bagli transudanin %29°u Light kriterlerine gore
eksuda olarak siniflandiriimis, serum—plevral sivi protein gradienti >3.1 gm/dL ile
bakildiginda %55 sivinin transuda oldugu, serum—plevral sivi albumin gradienti-
nin bakildigl 36 hastada ise %75 dogrulukla transuda oldugu gosterilmistir (24).

Tablo 3: Light kriterleri

Ayrim Kriteri Transuda Eksuda

Plevral sivi protein/serum <0.5 >0.5

protein

Plevral sivi LDH/serum LDH <0.6 >0.6

>0.6

Plevral sivi LDH < serum LDH igin > serum LDH igin
laboratuvar normal degerinin | laboratuvar normal degerinin
ast sininnin 2/3'G Ust sininnin 2/3'G
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Plevral sivi NT-pro-BNP dizeyinin kalp yetmezIligi hastalarinda gosterildigi ilk ca-
lismada, esik deger 1500 pg/mL alinirsa kalp yetmezligine bagh sivi tanisi koyma
duyarliligi %91, 6zgulligu %93 olarak saptanmistir (25). NT-pro-BNP ddzeyleri-
nin serum duzeyleri ile benzer oldugu da gosterilmistir (26). Plevral BNP dizeyi
de calisilmistir, plevral sivi BNP dizeyinin plevral sivi NT-pro-BNP’ye kiyasla kalp
yetmezligi hastaligina bagl siviya tani koymada daha az dogrulugu oldugu da
gosterilmistir (27).

Hiicre icerigi

Plevral sivi icerigi sigara icmeyen insanlarda ortalama %75 makrofaj, %23 lenfosit,
%1 mezotel hiicresi, %0 notrofil ve %0 eozinofil olarak bulunmustur (28). Plevral
sividaki huicre dagilimi ayrici taniyr daraltmaya yardimcr olurken hicbir tani igin
spesifik degildir (6). Parapnémonik efizyonlar, pulmoner emboli, akut tiberkiloz
ya da bening asbestosize bagli gelisen eflizyon gibi akut enfeksiyoz durumlarda
notrofil hakimiyeti gordlir (29). Hicre sayiminda %50’ den fazla lenfosit izleniyor-
sa en olasi tanilar maligniteler ve tiberkiloz pléreziler olarak karsimiza ¢ikmaktadir
(30). Lenfosit sayisi %80 uUzerinde olan sivilarda ise akla cogunlukla tiberkiloz,
lenfoma, kronik romatid plorezi, sarkoidoz ve bypass sonrasi ge¢ dénemde gelisen
sivilar gelmektedir (31).

Eozinofil sayisinin %10"un tzerinde oldugu sivilar eozinofilik sivilar olarak nite-
lendirilir, en sik neden ise plevral aralikta kan ya da hava varligidir (32,33). Parap-
némonik sivilarda, ilag iliskili plorezilerde, bening asbestozise bagh gelisen swilar,
Churg-Strauss Sendromu, lenfoma, pulmoner enfarkt, parazitik akciger enfeksiyon-
lari ve malign efuzyonlarda da eozinofilik sivi gelisebilir (34,35).

Biyokimyasal Belirtecler

Plevral glukoz diizeyi, plevral patolojinin olmadigi durumlarda plevra membrani ge-
cerek serum glukoz duzeyiyle benzerlik gosterir (36). Plevral glukoz dizeyinin 60
mg/dL altinda saptanmasi komplike parapnémonik sivi, ampiyem, romatoid artrit
ilskili plevral sivi, tiberkiloz plérezi, malignite ve 6zafagus ruptirinde goérilebilir
(36). En dusuk plevral glukoz duzeylerinin (<29 mg/dL) en sik iki sebebi romatoid
artrit ve ampiyemdir (37). Ozafagus rlptirl ya da pankreatik hastalik stiphesi var-
sa plevral amilaz duzeyi bakilabilir, rutin bakilmasi énerilmemektedir. Plevral sivida
amilaz duzeyi, serum amilaz dlzeyinin Ust sinirinda ise ya da plevral amilaz/serum
amilaz oraniG1 ise ylksek 6lciilir, olasi tanilar arasinda akut pankreatit, pankreatik
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psodokist, 6zafagus riptirl, ektopik gebelik riptlrd ya da plevral maligniteler du-
sinulmelidir (38,39).

Plevral sivinin asidotik saptanmasi plevral membranda gelisen anormal duruma
bagl laktik asid ve karbondioksit Gretiminin artmasindan ileri gelmektedir. Plevral
pH<7.3 olctlmesi; maligniteler, komplike parapndmonik eflizyonlar, kollajen doku
hastaliklarindan 6zellikle romatoid artrit, tliberklloza ya da 6zafagus ruptlrine
bagl gelisen sivilarda saptanabilir (40). Her ne kadar kan gazi enjektoriine cekilen
anestetik ya da icinde kalan hava plevral sivinin pH sonucunu etkilese de, klinik-
te en blyuk katkisi tip drenaj kararini verdirmesidir. Plevral pH ve parapnémonik
eflizyonlarda tlp drenaj ya da cerrahi gerekliligini calisan bir metaanalizde, plevral
pH<7.2 olmasi komplike parapnémonik eflizyonlarda en spesifik belirte¢ olarak
gosterilmistir (41). Noron spesifik enolaz, osteopontin malign-bening eflizyon ayi-
riminda calisiimistir. Parapnomonik eflizyon, malign eflizyon ya da emboliye bagli
gelisen eflizyonlarda fibrin yikim Grtnleri gosterilmistir (42). TGberklloz plorezilerde
lizozim ve interferon artisi saptanmistir (43).

Adenozin Deaminaz

Adenozin Deaminaz (ADA) purin metabolizmasina katilan, lenfoid hicrelerin
ozellikle T hiicrelerin diferansiasyonu ve proliferasyonu ile monositten makrofaja
olgunlasmaya yardimci bir enzimdir. ADA'nin ADAT ve ADA2 olmak Uzere iki
formu mevcuttur. ADAT pek cok hicreden salinirken ADA2 temel olarak mo-
nosit/makrofajlardan salinir (44). Tuberkiloza sekonder plevral sivida saptanan
ADA duzeyinin cogu ADA2'den kaynaklanmaktadir, ancak ADA'nin izoenzimleri-
ne ayrilmasi gerekli degildir (45). Plevral ADA dizeyinin 70 U/L Gzerinde oldugu
hastalarin tamaminda tuberkiloz plérezi tanisi konuldugu, 40 U/L altinda olan
hicbir hastada ise tlUberkiloz saptanmadigini gosteren bir calisma oldugu gibi
(46), ADA dizeyinin taberkiloz plorezi tanisinda farkli esik degerlerinin bildiril-
digi calismalar mevcuttur. Porcel ve arkadaslarinin calismasinda esik ADA degeri
35 U/L alindiginda, ADA >35 U/L tzerinde ise %93 duyarlilik ve %90 6zgullukle
tani koydugu gosterilmisken, ADA<35U/L degerinin tiberkilozu glivenle disladi-
g1 gosterilmistir (47).

T lenfosit sayisinin ileri derecede azaldigi HIV pozitif hastalarda da tani koymak
icin ADA >30 U/L esik deg@erinin kullanilabilecegini gésteren bir calisma mevcuttur
(48). Ote yandan lenfoma, malignite, ampiyem, romatoid artrit, intraseltler enfek-
siyonlarda da ADA yikselebilir (49).
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TUmor Belirtegleri

Plevral sivi ve serumda timor belirteclerini calistirmak plevral sivi rutin arastirma-
sinda yer etmemistir (6). Karsinoembriyonik antijen (CEA), karbonhidrat antijenler
(CA125,15-3, 19-9) ve sitokeratin 21-1 fragmani CYFRA gibi timur belirteclerinin
kombinasyonlarinin malign plevral sivi tanisi konulmasindaki roli calisiimistir. Ya-
kin zamanl bir metaanalizde, plevral CEA ile birlikte CA 15-3 ve CEA ile birlikte
CA 19-9 bakilmasinin malign eflizyon tanisi acisindan stiphe uyandirdigi, ancak
duyarlihgmin oldukga dustk oldugu saptanmistir (50). SMRP (Soluble mesothe-
lin-related peptide) malign plevral mezotelyomanin biyobelirteci olarak kabul edil-
mektedir. Plevral ve serum SMRP bakilan calismalarin derlendigi metanalizde, ne-
gatif sonucun malign eflizyon tanisini dislamak icin yeterli olmadigi ancak plevral
eflizyon mezotelin pozitifliginin, malignite tipini tanimlamasindan bagimsiz olarak
da dastnuldiginde, malignite arastiriimasi yontnde israrci olmayi destekledigi
gosterilmistir (51).

Sitoloji

Malignite stphesi var ise goénderilen plevral sivi sitolojilerinin yaklasik %601 tani
koymaya yardimci olur (6). Oda havasinda ayrilan sivi en kisa zamanda patoloji
laboratuarina ulastirimalidir. Farkli zamanlarda alinan ikiden fazla sivi érneg@inin
gonderilmesinin tani kazanci oldukca distk oldugundan kaginilmasi onerilir (6). Ya-
pilan bir calismada gonderilen ilk plevral sivi patolojisinin tani koyma basarisi %65,
2. sivida %27 ve 3. sivida %5 olarak saptanmistir (52). Sitolojik degerlendirmede
optimal hangi miktarda sivi génderilmesi gerektigi konusu netlik kazanmamistir.
Numunenin hazirlanmasi, hicre yogunlugu, patologun tecriibesi, timérin cesidi
gibi tani basarisini etkileyebilecek pekcok faktor vardir ancak tanisal torasentezden
geriye kalanin tamami ya da terapétik amacli yapiimissa mimkin olabildigince faz-
la miktarda sivi gonderilmesi onerilir. Literatlirde gonderilen sivi miktarinin tanisal
basariyr etkilemedigini gosteren prospektif bir calisma oldugu gibi (53); 10, 60 ve
150 mL miktarlarini karsilastiran, hacim arttikca tani basarisinin arttigini gésteren
bir calisma da mevcuttur (54). Plevra sivinin yaymasiyla birlikte santriflj edilerek
hiicresel kompartman elde edilip hicre blogu hazirlanmasi malignite tanisi koyma
ihtimalini arttinir (55). Farkli malign hicre tiplerini ayirt etmek icin yayma ya da hiic-
re blogundan immunohistokimya calistirilabilir (56,57).

Sonug olarak torasentez ile alinan sivida, sitoloji, glukoz, LDH, LDH sivi/LDH se-

rum, protein, protein sivi/protein serum, yayma ve hucre profili rutin olarak bakil-
maliyken gerekli durumlarda amilaz, kolesterol, gram boyama ve kiltar, hematokrit
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sivi/serum, interferon, NT-Pro BNP, pH, trigliserid, ARB, kultlr/PCR (mikobakteri),
tumor belirtecleri ve ADA dizey analizleri yapiimalidir (6).
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BOLUM

Plevra Hastaliklarinda
Goruntuleme

Recep Savas

Plevral hastaliklarin ydnetilmesinde gértintileme énemli bir rol oynamaktadir. Plev-
ra ve plevral boslugun degerlendirilmesinde degisik gérintileme yontemleri kulla-
nilmakla birlikte en sik olarak direkt grafi (DG) ve Bilgisayarli Tomografi (BT) tercih
edilmektedir. GUnimuzun hizli ilerleyen teknolojileri ile hem DG hem de BT cekim
kalitesi ve taniya katkisi artmistir.

Radyasyon icermeyen ve kolay uygulanabilir bir yontem olan Ultrasonografi (US)
ozellikle acil servis ve yogun bakim Unitelerinde plevra degerlendirilmesinde en cok
kullanilan yontem olmaya aday gozikmektedir. Yine radyo dalgalari ile calisan ve
radyasyon icermeyen Manyetik Rezonans Gorltntlleme (MRG), plevral sivi ve kitlele-
rin icerigi ve yayihmi hakkinda bilgi vermektedir. MRG ¢ekim yéntemi olan Diffuzyon
agirhikh Goérantuleme (DAG) ile pozitron emisyon tomografi benzeri gorintuler elde
edilmekte, lezyonlarin benign-malign ayriminda katki saglamaktadir. Hibrid yén-
temler ile Pozitron Emisyon Tomografi (PET) gorintileri BT ve MRG ile kombine
edilmekte; boylece PET-BT ve PET-MRG cihazlari kullanilmaktadir. Plevral hastalik-
larda gorintileme esliginde sivi drenaji veya biyopsi gibi girisimsel yontemler de
ginumdazde rutin olarak kullanilir hale gelmistir (1,2).

Tani koyma amacli bazen tek bir gortintileme yéntemi yeterli olmamakta ve bir-
den fazla ydntem kullaniimaktadir. Ornegin kiiciik bir pnémotoraks icin DG sonrasi
BT, plevral sivinin icerigini daha iyi gérmek icin BT sonrasi US, plevral plaklari veya kitle-
leri karakterize etmek icin BT sonrasi PET-BT veya PET-MRG kullanilabilmektedir (1-5).

Direkt Grafi: Aslinda sadece plevral hastaliklarda degil tim toraksi ilgilendiren




BOLUM 6 | Plevra Hastaliklarinda Gériintilleme E E

hastaliklarda ilk tercih yontemi DG'dir. DG olarak postero-anterior akciger grafisi
(PA akciger grafisi) ve yan grafi tercih edilir. Ancak subpulmonik sivi arastiriliyor ise
yan dekubit grafi cekilmesi gerekebilir . GUntdmdzde US ve BT kullanimi, bu tr di-
rekt grafi kullanim endikasyonlarini azaltmistir. Plevral kalinlasma, plevral kalsifikas-
yon, sivi, hava veya kitleler DG ile kolayca gértlebilir (Sekil 1-3). Diger gortintileme
yontemleri hem bu bulgularn dogrulamak hem de eslik eden baska bulgu gérme
amacli gerekirse tercih edilebilir (1-3).

Bilgisayarli Tomografi: Daha cok DG veya US ile gorilen lezyonlari daha iyi de-
gerlendirmek, eslik eden diger bulgulari demonstre etmek ve tani ya da ayirici taniya
yardimci olmasi icin kullanilir. Tetkikin kontrast madde verildikten sonra cekilmesi

Sekil 1: Direkt grafide sol hemi-
toraksta diyaframi silerek
parabol seklinde yukari
dansite artisi gosteren ti-
pik plevral eflizyon goru-
namu.

total pnémotoraksa bagli
gorunim.

‘ Sekil 2: PA akciger grafisinde sag



Sekil 3: Direkt grafide bilateral
diyafragmatik ve kostal
plevral yuzlerde kalsifikas-
yon ile karakterize asbest
maruziyeti ile iliskili plev-
ral hastalik.

tani icin cok 6nemlidir. Plevranin kalinlasmasi, eslik eden sivi veya kitlenin kontrast-
lanma &zelligi ortaya gikarilmis olur. Normal BT goérintulerinde fissurler, avaskuler
parankim alanlari gibi goraldr. Yiksek rezoltsyonlu BT ile cizgisel tarzda fissur net
olarak gordlebilir. Bunun disinda normalde visseral ve parietal plevra BT ile kalinlas-
ma olmadikga damarsiz alan seklinde goralur (2,6).

Ultrasonografi: Bakan kisiye bagli bir ydntem olup kolay ve pratik uygulanabilirligi,
tekrar edilebilirligi ve radyasyon icermemesi avantajlar arasindadir. 3.5-5 MHz sektor
problar ile interkostal araliktan plevra gérinttlemesi yapilir. Probun frekansi arttikca
plevra gorinimu daha netlesmekle birlikte derin alanlar gérilmemeye baslar. Daha
cok plevral sivi varligl, sivinin lokilasyonu ve ampiyem (Sekil 4), plevral kalinlasma, es-

Sekil 4: Ampiyem olgusu. (a) Direkt grafide sol hemitoraksta izlenen artmis dansite (b)
US gorintide septali plevral kalinlasmalara ait oldugu gérdlmekte.
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lik eden kitle varligi ve pndmotoraks degerlendirilir. Ayni zamanda plevral sivi drenaji
veya biyopsiye de rehberlik eder. Tasinabilir ve el biyakltglinde ultrason problar acil
servis veya yogun bakim Unitelerinde sikca kullaniimaya baslamistir. DG ile plevral si-
vi-kalinlasma ayrimi yapilamayan veya yatan olgularda sivi varligr anlasilamayan olgu-
larda ultrasonografi cok pratik bir yontemdir. Acil serviste 6zellikle pndmotoraks, DG
ile en cok gézden kagan patolojilerden biri olup deneyimli ellerde ultrason kullanimi,
bu patolojileri kolayca ortaya cikarabilmektedir (2,7).

Manyetik Rezonans Gériintiileme: Ginimuzde hizli sekanslar ve solunum ve
kalp durmus gibi yapilan cekimler ile toraks MRG gorinttlemesi daha sik kullani-
lir olmustur. Ancak BT'ye gore daha uzun sirede cekilmesi dezavantaji, radyas-
yon icermemesi de avantaji durumundadir. Normalde visseral ve parietal plevra BT
benzeri, MRG ile gérintlilenemez. Ancak patolojilerinde hem akciger lezyonlarinin
plevraya uzanimi hem de plevral lezyonlarin dogasi ve uzanimi hakkinda bize fikir
verir. Ozellikle malignite olgularinda tiimériin yayilimini BT'den daha iyi gésterebilir.
Diffuzyon agirlikl MRG yontemi son yillarda sikca kullanilan PET benzeri gérintdler
vermesi nedeniyle heyecan olusturan bir yontemdir (Sekil 5). Hicbir radyontklid kul-

Sekil 5: (a, b) PET/BT goruntdleri olup sag akcigerde hipermetabolik
kitle ve LAP metastazi yanisira plevral sivi gérilmekte. (c, d)
Diffuzyon agirlikli MR ve T2A goéruntiler akcigerde kitle ve
sag hiler LAP yanisira metastalik plevral sivi ve plevral nodile-
rite cok daha net gortlmekte.



Sekil 6: BT, PET ve PET/BT flzyon gorintilerinde mezotelyoma
olgusunda malign lezyonlar hipermetabolik olarak izlen-
mekte (koronal gorintuler.

lanmadan ve radyasyon olmadan cekim yapiliyor olmasi cok avantajli hale getirmek-
tedir. PET goruntulerde yari kantitatif lcim yontemi olan SUV degeri kullanilirken,
diffuzyon agirlikli MRG de de ADC degeri kullaniimaktadir (2,4,8).

PET/BT ve PET/IMRG: Ozellikle akciger kanserinde evreleme amacli rutin hale gelen
PET/BT yontemi hem PET hem BT cihazi iceren hibrid bir gériintilemedir. Hastalara
verilen radyondklid sonrasi oncellikle BT goérdntdler ardindan PET goérintuler elde
edilir ve bu goruntuler is istasyonlarinda birlestirilir. Plevral hastaliklarda sebebi acik-
lanamayan plevral sivilarda veya kalsifiye olmayan asbest plaklarinda eslik edebilecek
maligniteyi gosterme amacl kullanilir. Son zamanlarda 6zellikle radyasyon dozunu
azaltma amacl PET/MRG cihazi da kullanima girmistir. Cihazin pahali olmasi ve PET/
BT'ye karsi bazi alanlarda Gstinlik gosterirken vicudun her alaninda yaygin olarak
kullanilamamasi endikasyonunu sinirlamaktadir. Mezotelyoma ve plevra metastaz-
larinda 6zellikle PET-BT (Sekil 6) ve PET-MRG giderek kullanimi artan gérintileme
yontemleri olacaktir. Ancak diffizyon MRG'nin daha yayginlasmasi PET ile uyumlu
hibrid yontemlerin kullanimini azaltabilir (9-11).

Plevral Hastaliklar ve Géruintileme Bulgulari

Plevral Sivi

Normal bir insanda 0.26 ml/kg/gun plevral sivi Uretilir (70 kg bir insanda 18ml).
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Sekil 7: Konjestif kalp yetmezligi
olgusu.  Kardiyomegali,
vaskiler  redistriblsyon
yanisira sag major fissu-
re igi fantom timor ile
uyumlu plevral sivi. Sag
diyafram kenarini silen su-
bpulmonik sivi da mevcut.

Sivinin az bir kismi visseral plevra ile emilirken buyutk kismi parietal plevra lenfatik-
lerince emilir ve plevral boslukta 1-5 ml sivi kalir. Bu miktarin degisik mekanizmalar
ile artmasi plevral boslukta sivi birikimine neden olur (2).

Plevral Sivilar Icerigine Gére: Transuda, eksuda, ampiyem, hemotoraks, siloto-
raks, billéz veya BOS iceren plevral eflizyon olarak gruplandirilabilir. Sivinin icerigi
hakkinda radyolojik olarak yorum yapmak guctir. Eksuda-transtiida ayrimi genel
olarak yapilamaz ancak ampiyem gelismis olgularda sivilarda lokulasyon en iyi US ile
goruntulenir. Yine silotoraks olgularinda BT'de bazen yag dansitesi dl¢tlebilir ama
her zaman bu mdmkin degildir. Silotoraks gorintilemesinde lenfografi yapilarak
duktus torasikus gorintilenmesi amaclanir. Boylece lenf akiminin kacak oldugu
bolge saptanir. Yine daha az olarak lenfosintigrafi ve kontrastsiz MR lenfanjiografi
de silotoraks olgularinda kullanilabilir (2,12).

Transuda sivi ile karakterize hastaliklarin basinda konjestif kalp yetmezligi ge-
lir. Kardiyomegali yanisira vaskuler redistriblsyon, interstisyel ve parankimal 6dem
bulgulari ve plevral eftizyon birlikteligi tani koymayi kolaylastirir (Sekil 7). Ekstida sivi
daha cok parapnémonik eflizyon seklinde, tliberklloz plérezisi veya malign has-
taliklarda karsimiza cikar (Sekil 8). Plevral ylzlerin kontrast ile belirgin gérinmesi
sivinin ekstida oldugunu gésteren bulgulardan biridir (Sekil 9).

Plevral sivinin radyolojik bulgulari; sivinin miktarina, hastanin pozisyonuna ve
serbest ya da lokule olusuna gore degisir.

Plevral sivi ayakta olan bir kiside PA radyografilerde sivi birikmesine bagli ilk bul-
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Sekil 8: Sag hemitoraksta izlenen plevral efizyon (a) direkt grafi (b) BT gorintuleri.
Ekstda niteliginde ve tlberkiloz enfeksiyonu tespit edildi.

gu kostofrenik sintslerde kiintlesmedir ve lateral kostofrenik sintste kiintlesmenin
gorulebilmesi icin en az 150175 mL sivinin birikmesi gereklidir. Plevral sivi mikta-
rina bagli olarak kostofrenik sintslerde kapanma, diyafragma konturunda silinmeyi
takiben PA ve lateral radyografilerde agikligi yukari bakan parabol seklinde homojen
dansite artist izlenir (Sekil 1).

Yatan hastalarda ise 500 mL ve daha fazla sivi olmasi gereklidir. Eger sivi iki ta-
rafli ise gérmek daha da guclesir. Yatarak cekilen akciger grafisinde diyafragmanin
normal silteti kaybolur, lateral kostofrenik sulkus opasifiye olur ve o hemitoraksta
yaygin ihmli dansite artisi gézlenir (Sekil 10). Atelektazi veya pnémoniden ayrim kri-
teri ise; eflizyonda pulmoner damarlar az veya ilimli izlenir ve hava bronkogrami
yoktur) (1-3).

Plevral eflizyonlar bazen atipik gértintmler verebilir, bu sivi miktari ve hastalikla
iliskili olabilir. Atipik gérintumler:

Sekil 9: Kontrastli BT. Sol hemi-
toraksta plevral eflizyon
ve komsulugunda plevral
yuzlerde kontrast tutu-
lumu bize sivinin ekstda
niteliginde oldugunu du-
sinddrtmekte.
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Sekil 10:  Sol hemitoraksta vyata-
rak elde olunmus DG'de
homojen artmis dansite
plevral efiizyona bagl ge-
lismis.

- Lokule Plevral Efiizyon: Visseral ve parietal plevra arasindaki yapisikliklar nede-
niyle g6gus duvari i¢ yizi boyunca sivi koleksiyonudur. Kenarlari net secilemeyen
yuvarlak opasiteler seklinde gorulebilir (Sekil 11).

- Interlobar Plevral Eftizyon: Minor veya major fisstirde icinde yerlesen ve fantom
timor olarak da adlandirilan gérintm seklidir. Tamsek seklinde kenarlari oval veya
yuvarlak homojen opasiteler (Sekil 12).

- Subpulmonik Efiizyon: Plevral eflizyonun yukari parabol seklinde ylkselmesi
gerekirken diyafragmaya paralel sekilde birikmesi ile karakterizedir. Solda mide ile
arasinda 2 cm’den daha fazla mesafe olmasi ve sagda ylksek diyafram ve diyafram
alti vaskdleritenin izlenememesi eflizyonu dusindirir ve US ya da lateral dekubit

Sekil 11:  Ampiyem olgusu (a) DG sag hemitoraksta alt zonda artmis dansite ancak diyaf-
ram konturlari net izleniyor. (b) BT'de iki ayri lokalizasyonda lokule olmus plevral
sivi net olarak gortlmekte.



Sekil 12:  (a) PA ve (b) Yan grafide minor ve major fissure icinde plevral
eflizyon ve buna bagl fantom timaor gérinima. Hasta KKY.

grafi ile tani kesinlestirilir (Sekil 13). Diyafragmanin en yiiksek noktasi orta hatta ol-
masi gerekirken sivi varliginda daha lateralde izlenir.

- Daha nadir olarak posteromedial lokllasyon ve diyafragma inversiyonu gibi
atipik gorintmli plevral efiizyonlara da rastlanabilir (1-3).

Pnomotoraks

Akciger ile gdgus duvari arasinda plevral boslukta gaz birikimi olan pnémotoraks;
spontan, travmatik ve iyatrojenik sebeblerle olmaktadir.

Sekil 13:  Sag yerlesimli subpulmonik eftizyon. (a) PA akciger grafisinde sag
diyafram yikselmis gorinimde ve tepe noktasi laterale kaymis.
(b) Hastaya lateral dekubit grafi cekildiginde o hemitoraks boyun-
ca sivi yayllmakta.
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Sekil 14:  Koronal reformat BT go-
rlntlst. Sag akciger api-
cal bélumunde kucuk bl
be bleb ve komsulugunda
buna seconder gelismis

I pnémotoraks.

Spontan pnémotoraks, mevcut akciger hastaligr yoksa primer; mevcut akciger
hastaligina bagl olmussa sekonder olarak gruplandiriimaktadir.

Primer spontan pnémotoraks (PSP) olgularinin %90'inda altta mevcut bir has-
talik olmadan subplevral bul veya bleb gértlmektedir ve bunun riptirine bagli
gelismektedir (Sekil 14). Bu kisilerde sigara igimi pnémotoraks riskini artirmaktadir.
Ozellikle uzun boylu ve ince kisilerde kontrol grubuna gére daha sik olma egilimin-
dedir. PSP genetik olarak Birt-Hogg-Dube sendromu, Marfan sendromu, Homosis-
tindri, Ehler's Danlos sendromu yanisira alfa 1 antitripsin eksikliginde de meydana
gelebilir.

Sekil 15:  DG’de tansiyon pnémo-
toraksa bagl gelisen di-
yaframin tersine donip
mediastenin karsi tarafa
itildigi gortlmekte.
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PSP olgularinda genelde semptomlar ya yoktur ya da minimal bulgular seklin-
dedir. Semptomlarin ciddi olmasi, siyanoz, ciddi takipne, tasikardi, hipotansiyon ve
terleme varligi tansiyon pnémotoraks gelistigini distindtrmelidir (Sekil 15). Pnomo-
toraksin boyutu genelde klinik bulgularla uyum géstermeyebilir. Bu nedenle boyut
hesaplamak sikca yapilan bir durum degildir. Pnémotoraks tanisi direk akciger gra-
fisi ile konulabilir. Ayakta ve inspiryumda cekilen akciger grafilerinde plevral cizgi
ve komsulugunda damar yapisi icermeyen hava varhigi ile konulur (Sekil 16). Total
pndémotoraks meydana gelirse akciger tam olarak kollabe olur ve o hemitoraks ta-
mamen radyoltsen goralir (Sekil 2). Ancak pnémotoraks, bazen direkt grafi ile tim
teknik faktorlere ragmen gortlmeyebilir ve ileri gérintileme gerekebilir. Bilgisayarli
tomografi (BT) ozellikle pnémotoraks kuskusu devam eden veya komplike olgularda
gereklidir (2,13).

Yaklasik en az 50 ml hava direkt grafi ile tespit edilebilir. Blll6z akciger hastali-
ginin varhiginda bazen yanlis olarak pnémotoraks tanisi konulabilir. Bu durumda BT
endikasyonu olabilir. Ayakta duramayan olgularda oturarak veya yatarak grafi al-
mak durumunda kalinabilir. Bu daha cok yasli ve yogun bakim hastalarinda olmak-
la birlikte bazen cocuk veya bebeklerde de yapilabilir. Bu durumda pnémotoraksi
gormek daha da guclesebilir ve 500 ml hava bazen gorulmeyebilir. Yatarak cekilen
grafide hava toraksin nondependan bélgelerinde birikir (6n go6gus duvari arkasi-di-
yafram ventrali). Bu bulgular:

a. Akciger bazallerinde rolatif radyolisen alan
b. Mediasten, kalp ve diyaframin artmis keskin kontur gérinimu

c. Derin ve bazen dil seklinde kostofrenik sulkus (derin sulkus isareti) (Sekil 16).

Sekil 16:  Sag hemitoraksda pno-
motoraksa bagl lateral
toraks duvarina parallel
visseral plevra ve disin-
da hava dansitesi. Sag
kostofrenik sulkus karsi
tarafa gore daha derin
gorinimde (derin sulkus
isareti)
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d. Anterior kostofrenik sulkusun vizualizasyonu
e. Plevral hava minor fisstrde toplanir- radyollsen ¢izgigoralir.

Lateral grafi rutin uygulamada cok kullanilan bir grafi degildir. Ancak PA akci-
ger grafisine ek bilgiler verebilmesi acisindan yararli olabilir. Ozellikle pnémotoraks
ayiricl tanisinda veya eslik eden diger bulgularin varligini gdsterme ve lokalize etme
amach kullanihr.

Ekspiryum Grafisi: Pnémotoraks olgularinda eskiden siklikla kullaniimakla birlik-
te yapilan calismalarda inspiryumda cekilen filme goére belirgin bir farkhlik olmadig:
saptanmistir. Supin ve lateral dekubit grafi daha cok travma veya ayakta duramayan
olgularda tercih edilir. PA grafide stiphe varsa bazen cekilebilir. Bu durumda hangi
hemitorakstan kuskulaniliyor ise o taraf Gstte olmalidir.

Ultrasonografi: Yine daha cok travma olgularinda kullanilir. Rutin olarak PSP
olgularinda tercih edilen bir gérintileme yontemi degildir. Yine KOAH olgularin-
da da pndmotoraks tanisi icin sonografi tercih edilmez. Ultrasonda pnémotoraks
varliginda akciger ile plevra arasi normalde olan yansima kaybolmustur. Bunun go-
rintdlenmesi pndmotoraksi disinddrdr. Daha ¢ok yatak basi hastalarda acil servis
veya yogun bakimda tercih edilir. Ultrasonun, bakan kisi ile bagimli olmasi derin
tecribeyi gerektirmektedir.

Bilgisayarli Tomografi: Tanida altin standart ydntem olup hem kiclk pnémoto-
rakslarin saptanmasinda hem de pndmotoraksin boyutunun hesaplanmasinda cok
kullanisli ve dogrulugu cok yiksek bir yontemdir.

PSP olgularinda aksiyel kesitlere ilave olarak sagitalveya koronal reformat go-
rantuler almak bu olgularda mevcut bl veya blebleri gdrmeyi kolaylastirir (Sekil 14).

Pnomotoraks boyutu aslinda klinik olarak cok énemli degildir Klinik olarak has-
tanin degerlendirilmesi pnémotoraksin boyutsal degerlendirilmesinden daha deger-
lidir. Pndmotoraks boyutu icin PA akciger grafisi kullanilabilir. Ancak iki boyutlu
olmasi nedeniyle normalden daha kiigtk hesaplanabilir.

Bu amacli degisik formuller kullanilmistir. Pnémotoraksin hacmini/boyutunu he-
saplamak icin: Pnémotoraks % si: 100x(1-akciger capi3/hemitoraks capi3) formdalu
kullaniimaktadir ve bu Light indeks olarak bilinir. Ornegin hemitoraks capr 10 cm
olan birinde akciger ile g6gus duvari arasi 4 cm ise pnémotoraks ylzdesi yaklasik
%80 eder. Ayrica Collins ve arkadaslarinin kullandigi formulde % pneumothorax =
4,2 + [4,7 X (A+B +C) seklinde de hesaplanabilir. Burada A, B ve C sirasi ile apikal,
midtorasik ve bazal seviyede visseral plevra-kosta arasi mesafeleri adlandirmaktadir.
Ancak bu metodlar zor ve pratik uygulamasi pek mimkin olmayan yéntemlerdir.
Bu nedenle genel olarak pnémotoraks buytk veya kiclk olarak isimlendirilebilir.
Bunun icin de visseral plevra en genis yerinde 2 cm den daha kuiclk ise kiiclik pné-



E m Recep Savas

motoraks; 2 cm den buyutkse blyik pnémotoraksdan bahsedilir. Bazi klinisyenler
lateralden 3 cm'yi ve apikalden 4 cm’yi asmissa buyuk, daha kigik ise kicik pno-
motoraks olarak isimlendirmeyi tercih etmektedir.

Sekonder Spontan Pnémotoraks: Primer tipe goére daha ciddi seyreder. Pno-
motoraks; en cok KOAH hastalarinda gordldr. Ayrica tlberkiloz, sarkoidoz, timor
(primer veya metastatik), enfeksiyon ve diger hastaliklarda da gorulebilir. Sekonder
spontan pnémotoraks tanisi ve tani yontemleri primer ile benzerlik gésterir. KOAH
hastalarinda buyuk buller ve ciddi amfizem alanlari pnémotoraksla hem karisir hem
de gorllmesini zorlastirir. Cinki hem bul hem de akciger parankimi radyolUsenttir
ve kontrast farki cok azdir. Bu durumda BT gereklidir. Bl ile pnémotoraks ayrimi
yapmak icin su kriter kullanilir: Pnémotoraks olgularinda plevral cizgi gogus duvari-
na gore konveks iken, bil olgularinda bu kenar konkav gorilmektedir.

Tansiyon Pnémotoraks: Plevral bosluga giren hava giderek artar ise, bir stre
sonra etkilenen hemitoraksta atmosfer basincinin Gzerinde plevral basing ortaya ¢I-
kar. Mediasten karsi tarafa sift yapar, diyafragma tersine déner ve karsi hemitoraks
hacmi kictilmeye baslar (Sekil 15) (13).

Bronkoplevral Fistil

Plevral kavite ile brons agaci arasinda gegis olmasi ile karakterizedir. Nekrotizan
pnomoni, septik infarkt ve ttberkulloz gibi infeksiyonlara bagli olabilecegi gibi iyat-
rojenik nedenlerle (pndmonektomi vb), travmaya ve malignitelere bagl gelisebilir.
Direkt grafide, pnémotoraks veya hidropnémotoraks seklinde goérdlar. Yine gogus
tuplnden gelen havanin kesilmemesi de fistilt akla getirmelidir. Gereken olgulara
bilgisayarli tomografi yaparak fisttl yerini géstermek mamkain olabilir (Sekil 17). An-
cak kuclk hava kacaklarini saptamak mdmkun degildir (1-3).

Sekil 17:  Akciger absesi tanili olgu-
da sag alt lobda izlenen
pnémotoraksin  nedeni
hemen  komsulugunda
izlenen ve brons ile iliski-
li oldugu gérulen tubuler
yapl; bronkoplevral fistul.
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Plevral Kalinlasma, Plaklar ve Kalsifikasyonlar

Plevral kalinlasma ve plaklar degisik nedenlere bagli fokal veya yaygin olabilir. Plev-
ral kalinlasma siklikla fibrozise neden olur ve pakiplorit olarak isimlendirilir. Plevral
kalinlasmalar siklikla benign nedenlerle ortaya cikar ve siklikla infeksiyon veya infla-
masyon sonrasi ortaya ¢ikar. Daha ¢ok diyaframa yakin alanda kostofrenik kintles-
mesi seklinde goralir ve plevral sividan ayrimi gerekebilir. Yine kalinlasmalar; hemo-
toraks, pnémotoraks ve radyoterapi sonrasi gelisebilecegi gibi asbest gibi maruziyet
nedeni ile de plevral kalinlasma, plak ve kalsifikasyon gorulebilir. Asbest maruziye-
tinde bilateral daha cok diyafragmatik plevral ylzlerde olmak Gzere kostal ve fissural
yuz yerlesimli olabilir (Sekil 3 ve 18). Mediastinal plevral ylzlerde cok nadiren goralar

Sekil 18:  BTde (a) parankim ve (b) Mediasten pen-
ceresi goruntulerde bilateral kostal ve di-
yafragmatik yizlerde asbest maruziyeti ile
iliskili plevral plak ve kalsifikasyonlar.
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ve bu alanlarda gortlmesi maligniteyi akla getirmelidir.

Daha nadir olarak plevranin primer veya metastatik timaorleri de plevral kalinlas-
maya neden olur. Plevral eflizyon veya kalsifikasyon olaya eslik edebilir. Tek tarafli
veya bilateral akciger apekslerinde gorilen kalinlasma tliberkiloz sekeli veya anki-
lozan spondilit gibi nedenlerle olabilecedi gibi nonspesifik sekellere bagl da geli-
sebilir. Bazen pankoast timorleri ile karisabilir. Tlberkiloz enfeksiyonlarina bagl
plevrada tek tarafli kalsifikasyon ve sonucta fibrotoraks gelisebilir (Sekil 19).

Uygulanmis talk ploredezi olgularinda da plevral yuzlerde yiksek dansiteli fokal
noduler alanlar gorulir ve PET/BT'de yillarca FDG tutarak bazen metastaz ve benzeri
malign lezyonlarla karistirilabilir.

Plevraparankimal fibroelastoz st zonlari tutan apikal bolgede plevra kalinlas-

Sekil 19:  Sol hemitoraksda tuberkiloz plérezisi sonrasi gelisen kalsifik fibrotoraks. Direkt
grafi (a) ve BT (b) de voliim kaybi ve kalsifik degisiklikler gortlmekte.

Sekil 20:  Plevroparankimal fibroelastoz. (a) DG de hiluslari yukari ¢eken volum kaybi
bulgulari (b, ) BT'de plevral ve subplevral kalinlasmalar. Derin suprasternal
centik goriinimu bu olgularda genelde tipik bir bulgu (platythorax).
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masl ile karakterize bir hastaliktir (Sekil 20). idiopatik olarak nadir olmakla birlikte
glnumizde 6zellikle iPF ve kronik hipersensitivite olgularinda sekonder olarak sikca
birliktelik gosterebilmektedir. Radyolojik olarak tlberkiloz sekeli degisiklikler ile ka-
risabilir (2,4,6,10).

Benign ve Malign Plevral Kitleler

En sik plevral malignite plevral metastazlardir. Plevranin primer lezyonlari metas-
tazlara gore daha azdir. Siklikla akciger, meme, mide ve over kanser metastazlari
goralur (2,4).

Benign Kitleler

Plevranin benign kitleleri arasinda en sik karsimiza ¢ikabilecek olanlar lipom ($ekil
21), mezotelyal kist, soliter fibroz timaor (Sekil 22) ve splenozisdir. Lipomlar asemp-
tomatik olup direk grafi veya BT'lerde tesadlf olarak karsimiza cikarlar. Yine me-
zotelyal kistler de nadir olup sapli yapilari nedeniyle yer degistirebilir. Soliter fibréz
timor ise yavas blylyen timérlerden olup genellikle yuvarlak solid karakterleri ile
karsimiza cikarlar. Siklikla visseral plevra ile iliskili olup dev boyutlara erisebilir ve
malign karakter kazanabilir. Radyolojik olarak dizgln sinirli, homojen kitle seklinde
olup direkt grafide ekstraparankimal isaret (6zellikle kiicik timorlerde) gorilebilir
(Sekil 22). Solunum ve pozisyonla yer degistirebilir. Kalsifikasyon nadir goraldr (2).
Splenozis, travma ile yaralanan dalak dokusunun diyafragmayi asarak plevrada
ototransplantasyonudur. Siklikla bicaklanma sonrasi yillar icinde tesadufi olarak go-

(b)

Sekil 21:  Sol hemitoraksta (a) DG'de tam olmayan kenar isareti ile uyumlu ve parankim
dist lezyon oldugunu distindirten dansite artisi. (b) BT'de bu alanda homojen
yag dansitesi ile uyumlu lipom kitlesi.



Sekil 22:  (a) DG ve (b) BT'de sol hemitoraksda izlenen fissur ici diizgtn konturlu kitle.
Soliter fibréz timor.

raltr. Klinik olarak asemptomatik olmakla birlikte metastaz ve mezotelyoma basta
olmak Gzere plevral kitlelerle karisabilir. Tani anamnez, BT'de dalak ile izodens no-
duler gériiniim ve gereken olgularda da yapilan sintigrafi (Teknesyum 99m (99mTc)
sulfur kolloid) tani koydurucudur (14).

Malign Kitleler

Primer plevral kitleler tim plevral kitlelerin yaklasik %10’unu olusturmaktadir. En
sik primer malign timor de Malign Plevral Mezotelyoma (MPM) ve malign soliter
fibréz timordir. Bunun disinda daha nadir olarak lenfoma, liposarkom, sinovyal

Sekil 23:  (a) DG'de sag hemitoraksta voliim kaybi ile birlikte st zonlara kadar devam
eden noddler tarz dansite artisi (b) BT'de plevral kitle ile uyumlu dansite. Me-
zotelyoma olgusu.
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Sekil 24:  Asbest maruziyeti olan
olguda sol hemitoraksda
plevral sivi ve plevral plak-
lar izleniyor. Plevral biyosi:
Mezotelyoma.

ve vaskiler sarkomlarda gordlebilir. Bu kitlelerde ilk gorintileme yontemi direkt
grafi ve BT olmaktadir. Plevra metastazlari en sik gorilen plevra kitleleri olup en
sik akciger, meme, mide, over ve timik karsinomdan kaynaklanir. Radyolojik olarak
primer-metastaz ayrimi yapmak zordur. Malign plevral mezotelyomada radyolojik
bulgular; hacim kaybi, kabuk seklinde plevral kalinlasma (rind), noduler kitleler,

Sekil 25: MR goriuntilerde mezotelyoma olgusunda postkontrast gérintaler. Hem fis-
sural (@) hem de (a) kostal plevra da kontrast tutulumu maligniteyi akla getir-
melidir.
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major ve mindr fisstr tutulumu, plevral sivi varhgidir (Sekil 23, 24). Direkt grafi ile
tek tarafli plevral sivi, lokalize veya diffiz kitle, nodulerite ve plaklar ve volim kaybi
gorllmesi malignite yoninden uyarici olmalidir. BT ile mezotelyoma olgularinda
plevral sivi, lokalize veya difflz kitle, interlober fisstr kalinlasmasi, gégus duvari in-
vazyonu, asbest plaklari goralar. Ozellikle mediastinal plevral yizlerde bu plaklarin
olmasi malignite yoninden anlamlidir. MRG ile BT'de gorulen plaklarin veya kitlenin
boyanmasi ve T2 agirlikli sekanslarda hiperintens olmasi malignite lehine bulgular-
dir (Sekil 25). PET/BT veya PET/MRG’de plaklarin veya kitlenin FDG tutulumu benzer
sekilde maligniteyi akla getirtir ve biyopsi yapilacak yeri bize isaret etmis olur ($ekil
6 ve 26) (8,10,15).

MPM, plevral ylzey boyunca sferik olmayan bir paternde buyuyerek ilerler. Bu
nedenle evrelemesi diger solid timéorlerden farklidir. T evrelemesi timor buydk-
ligunden cok lokal plevral ve ekstraplevral invazyona gore yapilmaktadir. Mezo-
telyoma olgularinda lokalize hastalik ve ipsilateral tutulum varsa cerrahi yapilabil-
mektedir. iki tip rezeksiyon yapilmaktadir; 1. plérektomi veya plevral dekortikasyon
2. ekstraplevral pndmenektomi. Plevral dekortikasyonda, visseral ve parietal plevra
rezeke edilir. Ekstraplevral pnédmonektomide ise plevra ile tim akciger rezeke edilir,
diafragma dahil edilebilir veya edilmeyebilir. MRG, yiksek yumusak doku rezolus-
yonu nedeni ile plevral ve ekstraplevral tutulumu belirleyerek, cerrahi rezektabiliteyi
saptamada, cevre invazyonu degerlendirmede kritik rol oynamaktadir ve diger go-
rintileme yontemlerine Gstindir. MRG ile plevra, gogus duvari, diafragma, kalp,
endotorasik fasya, mediastinal yag dokusu, vaskuler yapilar ve hava yollari tutulumu
iyonizan radyasyon maruziyeti olmadan degerlendirilebilmektedir (10).

Diffuzyon agirlikli MRG'de yiksek b degerlerinde saptanan hiperintens plevral
odaklar “plevral pointilizm” olarak tanimlamistir. MRG’de plevral tutulum lehine
anlamli 3 bulgu; plevral pointilizm, plevral kalinlasma ve tutulum olan tarafta he-
mitoraks hacminin kictlmesi malign-benign ayrimi icin postoperatif histopatolojik

Sekil 26:  (a-c) Asbest plaklari olan olgu. Sol hemitoraksda fokal nonkalsifik plak icin
PET/BT yapildiginda hipermetabolik olandan yapilan biyopsi mezotelyoma ile
uyumlu.
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sonuclarla karsilastiriimistir. Plevral pointilizm; %93 duyarlilik ve %79 6zgullukle
diger radyolojik bulgular ile karsilastirildiginda daha yiksek oranla malign-benign
ayrimini saglamaktadir (Sekil 27) (10, 15,16).

Plevral metastazlarda da mezotelyoma benzeri gérintuler elde edilir. Primer tU-
mordn bilinmesi, metastazlarin daha sik; mezotelyomanin da nadir olmasi metasta-
zi dustndurten bulgulardir (Sekil 28). Daha nadir olarak lenfoma tutulumu ve diger
malign timorlere rastlanabilir ancak radyolojik olarak sadece lezyonun kitlesel etkisi
gorulurken tip ayrimi yapmak mimkun degildir (15,16).

Sonuc olarak plevra hastaliklarinda radyolojik gérintileme belli bir algoritma
icinde yapildiginda taniya blyuk katkilar saglamaktadir. Ginimuzde 6zellikle direkt
grafi ve BT rutin kullaniimakla birlikte; PET/BT ve MRG cogu hastalikta sorun ¢ozicu

(b)

Sekil 27:  Mezotelyoma tanili olguda (a) T2A Mr kesitlerinde sol hemitoraksta plevral
sivi ve plevral boslukta heterojen kitle gérilmekte. (b) DAG'lerde PET benzeri
gortntmle bu alanda difuzyon kisitlamasi gozlenmekte.

Sekil 28:  BT'de (a) ve (b) kesitleri: sag meme kanseri olgusunda sag plevral metastaz.
Volum kaybi, plevral sivi ve kitleler, plevral kalinlasma bulgular mezotelyoma
ile benzer 6zellik géstermekte.
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ve yol gosterici 6zellikleri ile sikca kullanilmaktadir. Yine ¢zellikle acil servis ve yogun
bakim ortamlarinda ultrasonografi kolay ve pratik bir ¢c6zim yéntemidir.
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BOLUM

Tanida Invaziv Islemler

Gintili Ak

Giris

Klinik, gértntileme, laboratuvar ve plevral sivi sitoloji calismalari ile tani konulama-
yan plevral patolojili hastalarda doku tanisi icin tercih edilecek yontemler arasinda
plevra igne biyopsileri ile torakoskopik ydntemler yer almaktadir. Plevral patolojili
hastalarin tani stirecinde birincil amag; hastanin yasam kalitesini bozmadan mim-
kin olan en az invaziv islem ile en kisa strede taniya gidilerek hastanin biran evvel
tedavi siirecine girmesini saglamaktir. ikincil amacg ise hastanede kalis stiresi ve mali-
yetin azaltilmasi olmalidir. Yontem secimi bu hususlar dikkate alinarak yapilmalidir.
Bunun yaninda klinisyenin tecriibesi ve klinigin imkanlari da tani strecindeki islem-
lerin belirlenmesinde etkili faktorlerdir.

Plevral dokunun incelenmesi ile kesin tani konulabilecek baslica iki hastalik grubu
malign plevral patolojiler ve tuberkiloz plérezidir. Diger hastaliklarda biyopsi sonu-
cu “nonspesifik ploritis” olarak raporlanacagindan nihai taniicin yeterli plevral doku
elde edildigi distnuluyorsa tani konusunda ancak ilave degerlendirmeler sonrasi
makul stre takip ile bir kanaat edinilebilir. Genel olarak malign plevral patolojiler,
eksudatif plevral sivilarin enfeksiyonlardan sonra ikinci en sik nedenini olusturmak-
tadir (1). Bunun yaninda gelismekte olan Ulkelerde tliberkiloz (TB) plorezi de plevral
sivi nedenleri arasinda Ust siralarda yer almaktadir. Malign plevral sivilarda altta
yatan hastaligin histolojik tipine, hastaligin yayginligina, analiz edilen sivi miktari ve
kullanilan teknige gore degismekle birlikte sitoloji ile tani orani yaklasik %60 civarin-
dadir (2,3). Malign hastalarin dnemli bir kisminda gerek taniyr dogrulamak gerekse
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gittikce artan oranda tedavi rehberlerine giren hedefe yonelik tedavileri belirleyen
molekuler testleri yapabilmek icin doku temini gereklidir. Yine TB plérezide sinirli
sayida hasta grubu disinda klinik ve plevral sivi bulgulari ile taniya ulasilamayacagin-
dan hem kiltir hem de histolojik inceleme icin dokuya ihtiyag vardir.

TUm invaziv girisimlerde oldugu gibi plevraya yonelik invaziv islemlerde de is-
lemin etkinligi ve guvenligi icin sistematik bir yaklasim sergilemek gerekir. Etkin ve
glvenli bir islem icin asama asama yapilmasi gerekenler su sekilde siralanabilir;

- Isleme baslamadan énce: Endikasyon ve kontrendikasyonlar yoniinden de-
gerlendirme yapilmasi, hastanin islem hakkinda bilgilendirilerek yazili onami-
nin alinmasi, calisma alani ve malzemelerin kontrol edilmesi gerekir.

- Isleme baslarken: Premedikasyon ve lokal anestezi zamanlamasi iyi ayarlan-
mali, islemler mdmkinse mesai saatleri icinde, bu is icin ayrilmis bir alanda,
tecribeli hekim tarafindan ya da onun goézetiminde, hastanin pozisyonu ve
giris yeri gérantileme rehberliginde belirlenerek yapilmalidir.

- Islem sirasinda: Damar yolu mutlaka acik olmali, gereken hastalarda oksijen
destegi saglanmali, EKG, oksijen satlirasyonu ve kan basinci takibi yapilmalidir.

- Islem sonrasinda: Hasta odasina alinirken hekim yaninda bulunmali, yapilan
isleme ve gereklilik durumuna gore damar yolu acik olarak oksijen destegi
altinda 4-24 saat monitorize edilmelidir (Tablo 1).

Bu bolimde plevral hastaliklarin tanisinda basvurulan invaziv islemler, bilgisa-
yarli tomografi (BT) ya da ultrasonografi (US) rehberliginde kapali ve kesici igne bi-
yopsileri ve medikal torakoskopi (MT) yukaridaki hususlar dikkate alinarak sistematik
bir sekilde tim yonleriyle ele alinmistir. Video assisted thoracoscopic surgery (VATS)
ayri bir baslik halinde baska bir bélimde sunulmustur.

Plevra igne Biyopsileri

Endikasyon ve Kontrendikasyonlar

Plevra igne biyopsisi planlanan hastalarda 6yku, fizik muayene, gérintileme, kan sa-
yimi, PT-INR-aPTT, EKG, gerekli durumlarda SFT ve AKG ile endikasyon ve kontrendi-
kasyon acisindan ayrintili degerlendirme yapilmalidir. Plevra igne biyopsisinin baslica
endikasyonu klinik, radyolojik, laboratuvar ve sivisi olan hastalarda sivi sitolojisi ile tani
konulamayan ve plevral boslugun gézlemlenmesi gerekmeyen plevral patolojilerdir.

Plevra igne biyopsileri icin kesin kontrendikasyonlar arasinda hastanin islemi ka-
bul etmemesi, bilincinin kapali olmasi ve agir solunum yetmezIigi sayilabilir. Bunun
yaninda daskun, siddetli okstrik nobetleri, dekompanse kalp yetmezligi, kontrol
edilememis koroner arter hastalidi, hipertansiyonu, hipotansiyonu, kanama diyate-
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Tablo 1: Plevral girisimlerde dikkat edilmesi gereken hususlar.

isleme baslamadan énce Endikasyon ve kontrendikasyon acisindan ayrintili degerlendir-
me yapilmasi,

Bilgilendirme ve yazili onamin saglanmasi,

Calisma alani ve malzemelerin kontrol edilmesi,

isleme baslarken Toraks goruntlleme tetkiklerinin gézden gegirilmesi,

Premedikasyon ve lokal anestezi igin kullanilacak ilaclarin dozu
ve zamanlamasinin ayarlanmasi,

Hastanin pozisyonu ve giris yerinin belirlenmesi,

islem sirasinda Damar yolunun her hastada agik bulundurulmasi,

Gereken hastalarda oksijen destegi, EKG, oksijen satlrasyonu
ve kan basinci takibi yapilmasi,

Goruntileme rehberliginin kullanilmasi,

Islem sonrasinda Gereken hastalarda oksijen destegi, EKG, oksijen satlirasyonu
ve kan basinci takibi yapilmasi,

Akciger grafisinin gorilmesi,

Gereklilik durumunda US ile muayene yapilmasi,

Komplikasyonlarin kayit altina alinmasi,

EKG: Elektrokardiyografi; US: Ultrasonografi.

zi, trombositopenisi, oksijenle dizelmeyen hipoksemisi, son dénem akciger fibro-
zisi, giris yerinde cilt enfeksiyonu olan, antikoagulan ya da antiagregan kullanan ve
son Uc¢ ay icinde trombolitik tedavi uygulanan hastalar ile olasi bir komplikasyonun
tolerasyonunu zorlastiracak dizeyde karsi akciger rezervi yetersiz olan hastalarda
plevra igne biyopsileri goreceli olarak kontrendikedir (2,4). Plevra igne biyopsileri
tanisal amacli islemler olup acilen gerceklestirilmeleri gerekmediginden s6z konusu
durumlara sahip hastalarda biyopsi islemleri gerekli midahaleler ile hasta stabilize
edildikten sonra yapilmalidir.

Kanama problemleri agisindan plevra biyopsileri dncesinde INR degerinin 1.5in
altinda, trombosit sayisinin 100 bin/ul'nin Gzerinde, kreatinin degerinin 6 mg/
dL'den az olmasi ve hastanin islem éncesi diyalize girmesi saglanmalidir (2,5). Klinik
ve laboratuvar bulgularinda bu yénde bulgu tespit edilen hastalarda ilgili hekimler-
den gorus alinmasi ve onerilerinin yerine getirilmesi gerekir.

Dikkat edilmesi gereken bir diger konu kullanimlari gittikce artan antikoagulan
ve antiplatelet tedavilerdir. Girisimsel pulmonoloji gittikce blytyen bir alan olmasi-
na karsin rehberlere bakildiginda antitrombotik tedavi almakta olan hastalarla ilgili
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diger sistem girisimlerinde oldugu kadar bilgi ve 6neri bulunmamaktadir (6). Yakin
zamanda yayinlanan ve antiplatelet veya antikoagulan tedavi altindaki hastalarda
pulmoner islemlerin kanama riskini degerlendiren bir derlemede de biyopsi islemleri
ve medikal torakoskopiye iliskin mevcut literatlrln yetersiz oldugu vurgulanmistir
(7). Genel bilgilerimize ve 6nde gelen kliniklerin uygulamalarina dayanarak bu te-
davileri almakta olan hastalarin plevra biyopsilerine bagli kanama komplikasyonu
agisindan yuksek riskli grupta oldugu soéylenebilir. Antitrombotik tedavi almakta
olan hastalarda trombotik risk ile kanama riski iyi tartilmalidir. S6z konusu ilaclar,
hastanin ko-morbiditeleri de dikkate alinarak islemden belirli bir stire dnce kesilmeli,
sorunsuz bir islem sonrasi 24-48 saat icinde yeniden baslanmalidir (8,9). Tablo 2'de
belli bash antitrombotik ilaclarin listesi ve islemden ne kadar zaman dnce kesilmesi
gerektigine dair Oneriler gérilmektedir.

Tablo 2: Plevral islemler dncesi antitrombotik ilaclarin kesilme zamani

islem 6ncesi ara verilmesi
gereken zaman dilimi”

Antiplatelet ilaclar

Aspirin -
Klopidogrel 5-10 gtin
Prasugrel 5-10 gln
Tiklopidin 10-14 glin
Tikagrelor 5-10 gtin

Antikoagulan ilaclar

Vitamin K antagonistleri Warfarin 5 guin (INR takibi ile)
Heparinler Anfraksiyone heparin 4-6 saat
DMAH:
Enoksaparin 24 saat
Dalteparin 24 saat
Nadroparin 24 saat
Fondaparinuks 24 saat
Direkt trombin inhibitorleri Argatroban 48 saat
Dabigatran 48 saat
Direkt faktor Xa inhibitorleri | Rivaroksaban En az 24 saat
Apiksaban En az 24 saat
Edoksaban En az 24 saat

INR: International normalized ratio.

*: Renal ve hepatik fonksiyon bozukluklarinda stire daha uzun olabilir. DMAH: Disik molekiler agirlikli heparin;
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Uygulama Yontemleri
Plevra igne biyopsileri kapali plevra igne biyopsisi (KPIB) ve kesici igne biyopsisi ol-
mak Uzere baslica iki sekilde yapilabilir.

KPIiB elli yili askin bir stredir plevral hastaliklarin tanisinda basvurulan bir yon-
temdir (10,11). Bu nedenle Gogus Hastaliklart hekimlerinin egitimlerinin ilk yillarin-
dan itibaren kolaylikla 6§renip yapmaya basladiklari bir uygulamadir. Daha 6nce-
ki yillarda kor yapilmasi nedeniyle sitolojiye katkisinin olmadigr dustintlse de son
yillarda yapilan calismalarda da goésterildigi Gzere gorintileme rehberliginde (GR)
yapildiginda oldukca etkin bir ydontemdir (12-27). KPIB US veya BT rehberliginde
oldukca etkin ve glvenli bir sekilde yapilabilir. KPiB'in kér yapilabilecegi tek durum
TB plorezi kuskusudur. TB plorezide plevra yaygin olarak etkilendiginden biyopsi ye-
rinin 6nemi yoktur (14,15). En glvenli noktadan kor biyopsi ile taniya ulasilabilir. TB
plérezi haric kor biyopsi yapilmamalidir. GR-KPIB'in tani basarisi %80’in tizerindedir
(16-18). islemin gorintileme rehberliginde, tecriibeli hekim ya da onun gozeti-
minde yapilmasi basari sansini arttirmaktadir. Subplevral alani da icerecek sekilde
derin biyopsi alinabilmesi KPIB‘in énemli bir avantajidir. En 6nemli dezavantaiji ise
yalnizca plevral sivisi olan hastalarda yapilabilmesidir. Ayrica plevral kalinlasmanin
ince oldugu hastalarda basari orani dismektedir.

KPiB'de en cok kullanilan igneler Abrams, Ramel ve Cope’dur (Sekil 1). Daha
sonra bazi Ulkelerde Raja gibi farkli igne cesitleri Gzerinde de calisiimistir (20). igne-
ler metal olup steril edilerek tekrar kullanilabilme 6zelligine sahiptirler. Bu nedenle
diger yontemlere gére daha ucuzdur. Genel olarak dis parcalarinin ¢aplari 5 mm’nin
altinda olan, ic ice gecmis U¢ ya da dort metal parcadan olusan ignelerdir.

Goruntuleme rehberliginde kesici igne biyopsisi plevral patolojilerde son yillarda
giderek artan oranda basvurulan bir yéntemdir. Kér KPiB'e Gstiin olup mezotel-
yomada dahi tani basarisi %80’in tzerindedir (21,22). KPIB ile kiyaslandiginda en
onemli avantaji sivisiz plevral patolojilerde de kullanilabilmesidir. US veya BT rehber-
liginde yapilabilir (Sekil 2). BT rehberliginde gercek zamanli yapilmasi halinde rad-

Sekil 1: Ramel ve Abrams igneleri.



Sekil 2: Ultrason-rehberlikli kesici
igne.

yasyon riski vardir. islemin US rehberliginde yapilmasi ile bu risk asilabilir. En dnemli
dezavantajlarindan biri plevral kalinlasmanin eslik etmedigi yalnizca plevral sivi ya da
ince plevral kalinlasma olmasidir. Bu durumda cogu zaman yeterli doku elde edile-
memekte bazen de alinan 6rnekte hic plevral doku saptanmamakta ve tani basarisi
dusmektedir (17,18,21).

Kesici igneler otomatik, yari otomatik ya da elle kontrol edilen igneler olmak
Uzere ¢ gruba ayrilmaktadir. igne kalinhigi 14, 16, 18 ve 20 G olabilir. Histokimya
ve molekuler testler icin gerekli doku miktari dikkate alindiginda kalin igneler ter-
cih edilebilir. igneler tek kullanimliktir. Yukarida da bahsedildigi Gzere her teknigin
avantaj ve dezavantajlari vardir. Tablo 3'te KPIB ve kesici igne biyopsisinin avantaj ve
dezavantajlari gértlmektedir.

Uygulama

isleme baslamadan ®nce hastaya bu islemin neden yapiimasi gerektigi, nasil ya-
pilacagi, olasi komplikasyonlar ve komplikasyon gelismesi halinde gerekebilecek
mudahaleler mddavi hekim tarafindan anlatilarak yazili onaminin alinmasi gerekir.
Plevra biyopsileri girisimsel pulmonoloji Gnitesinde, ki cogu klinikte bu bronkoskopi
Unitesidir, yapilmalidir. Bunun nedeni bu alanin steril ortamin olusturulabildigi, is-
lemler icin gerekli malzemelerin bulunduruldugu, monitérizasyon icin gerekli cihaz-
larin oldugu, komplikasyon gelismesi halinde kardiyopulmoner yasamsal destegin
saglanabildigi bir Gnite niteliginde olmasidir. Ayrica ¢cogu klinikte US bu Unitede bu-
lundurulur. islem éncesi odanin hazir olup olmadigi gerekli malzemelerin bulunup
bulunmadigi kontrol edilmelidir.
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Tablo 3: Kapali plevra igne biyopsisi ve kesici igne biyopsisinin avantaj ve deza-

vantajlari
KPiB Kesici igne biyopsisi
Avantaj * Kolay uygulanabilir * Kolay uygulanabilir
* GR basari orani yuksektir | * Swvili / sivisiz hastalarda uygulanabilir
* igne tekrar kullanilabilir * GR basari orani yiksektir
*Ucuzdur * Komplikasyon orani dusuktdr
* Komplikasyon orani
dusuktur
Dezavantaj | * Plevral sivi yoksa *Yalnica plevral sivi veya ince plevral kalinlasma
uygulanamaz varsa yeterli doku elde edilemeyebilir
*Yalnizca plevral sivi veya *igne tek kullanimliktir
ince plevral kalinlasma *KPiB'e gére pahalidir
varsa yeterli doku elde * BT rehberliginde gercek zamanli yapilmasi
edilemeyebilir halinde radyasyon riski vardir

KPIB: Kapali plevra igne biyopsisi; GR: Gériintileme rehberliginde, BT: Bilgisayarli tomografi.

Plevra biyopsileri hastaya gore degismekle birlikte cogu zaman oturur pozisyon-
da yapilir. Hastanin éniine kollarini koymasi icin bir masa konulur. islem sirasinda
hekimin yaninda mutlaka bir hemsire ve mimkinse yardimci saglik personeli bu-
lunmalidir. Damar yolunun agik oldugu kontrol edilir. Gereken hastalarda oksijen
destegi saglanir, EKG, oksijen satlirasyonu ve kan basinci takibi yapilr.

islemden yaklasik yarim saat veya 45 dakika énce premedikasyon yapilmalidir.
Bunun igin cogu zaman 5 veya 10 mg morfin IM yeterli olmaktadir. Giris yerine has-
tanin gérintileme tetkikleri incelenerek karar verilir. GR-KPIB hastanin BT'si incele-
nip plevral kalinlasma alanlarinin tespit edilmesi, bu patolojik alanlarin bazi nirengi
noktalarina gore hasta Ustlnde yerinin belirlenmesi ve belirlenen yerden girilmesi
suretiyle yapilir. isaretlenen alan ayni zamanda US ile teyit edilir. Alan temizlenip
steril bezlerle kapatilir ve 2-3 cm’lik bir alana, ciltten plevraya kadar tim katla-
r kapsayacak sekilde lokal anestezi uygulanir. Prilokain veya lidokain kullanilabilir.
Prilokain (%2'lik; 400 mg/20 mL) 200 mg’i asmayacak sekilde verilebilir. Prilokain
damar icine verilmemelidir. Lidokain (%2’lik; 100 mg/5 mL) 60 mg’l asmayacak
sekilde verilebilir. Bir uygulama 6rnegi vermek gerekirse; giristen itibaren cilt ve cilt
altina bir mL prilokain uyguladiktan sonra aspire ederek ilerlenir, damarda olunma-
digindan emin olunarak her yarim cm’lik mesafede durup yarim mL prilokain verilir,
plevraya ulasildigi hissedildiginde ise bir mL civarinda prilokain verilerek etkin bir
lokal anestezi saglanmis olur. Ortalama bir hastada lokal anestezi icin 5-7 mL prilo-
kain ¢cogu zaman yeterli olmaktadir. Malign hastalarda lokal yayimi engellemek icin
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aspire edilmis sivi ile karismis lokal anestezik uygulamasindan kacinilmali, gerekirse
baska bir enjektorle yeniden giris yapiimalidir.

GR-KPiB'de giris noktasi ve etrafindan biyopsi almasi nedeniyle Abrams ignesi
tercih edilir. Abrams ignesi en dista bir trokar, onun icinde bir kandl ve en icte
ince bir cubuk olmak tzere toplam ¢ parcadan olusur. Trokarin ucunda kesici bir
agiz ve bu agiza isaret eden, onunla ayni yonde bir cikinti yer alir. Kesme isi trokar
icindeki kanulin dondurulerek itilmesi ve kapatilmasi ile yapilir. Yine bu kandlin
Ustiinde de ignenin acik ya da kapali oldugunu gésteren bir cikinti vardir. ignenin
parcalari ic-ice yerlestirilir. Cilt yaklasik 4-5 mm kadar kesilir. igne avuc icine alinip
isaret parmagi gogus duvari kalinhgr dikkate alinarak ignenin plevraya ulasacagi
noktaya konulur ve igne déndirme ve itme hareketiyle plevral bosluga yerlestirilir.
Sonrasinda igne aclilir ve yavasca geri cekilir, plevrayi yakaladigr hissedildiginde kesici
agizin plevrayr yakalamasi icin hafifce ters yone yatirilarak kapatilir. Tekrar gogus
duvarina dik hale getirilen igne kendi etrafinda dondurulerek parca koparilir ve geri
cekilir (Sekil 3). deal biyopsi sayisi ignenin giris noktasinin etrafinda otuz derecelik
agllarla dondurulerek tim yonleri kapsayacak sekilde 4-6 parcadir (16,18). Her se-
ferinde igne plevral bosluktan cikarilip, parca disari alindiktan sonra yeniden girilir.
islem sonrasi bir sttir ile giris yeri kapatilir. En icteki cubuk biyopsi sirasinda igne
aglldiginda plevral bosluk ile atmosfer arasindaki baglantiyi kesip hava giris cikisini
engellemektedir. igne kapali iken i¢ kandli cikarip ignenin arkasina bir enjektor
yerlestirdikten sonra igne acilarak sivi aspire edilebilir.

-

Sekil 3:  Abrams igne biyopsisinin yapilisi.

|
;
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Ramel ve Cope ignesi birbirine benzerlik gdsteren ignelerdir. Ramel ignesi dis ka-
nul, onun plevral bosluga girisini saglayan ucu sivri obturator, igne plevral bosluga
girdikten sonra biyopsi almak Uzere obturator ile yer degistiren kesici trokar ve i¢ cu-
buk olmak Uzere toplam doért parcadan olusur. Ramel ignesinde dis kanul ile kesme
islemi yapan trokar Uzerinde birer musluk, yine bu trokar tGzerinde kesici agizin y6-
ninl gésteren ve dis kandl ile mesafeyi ayarlayan bir cikinti vardir. Once obturator
dis kandl icine yerlestirilir ve plevral bosluga girilir. Ardindan obturator cikarilarak
kesici trokar yerlestirilir. Iigne parca alinacak alanin tersi yéniinde yatirilarak kesici
trokar geri cekilir. Burada Abrams’tan farkli olarak dis kandl yerinde kalir, kesici tro-
kar cikarilir, parca disari alindiktan sonra yeniden giris yapilir. Bu esnada musluklar
iceri hava girisini engellemek icin iyi kontrol edilmelidir. Yine farkli yonlerden parca
almak igin igneye acilar verilerek islem tekrarlanir. Cope ignesinde Ramel’den farkli
olarak igne Uzerinde musluk bulunmamaktadir.

Diger bir igne cesidi Raja ignesi olup bu da obturator, trokar ve flepli ic kanul
olmak izere ti¢ parcadan olusmaktadir. Once obturator ile plevral bosluga girilir. Bu
giris noktasindan trokar ve bunun da icinden flepli i¢ kanul yerlestirilir. Flep acikken
flepli ic kaniil geri cekilerek plevraya dayandigi hissedildiginde flep kapatilir. ic kanu-
ltn igine dUsen parca sivi ile birlikte enjektore aspire edilir. Bu igne ¢esidi Ulkemizde
kullanilmamaktadir.

Kesici igne biyopsisi BT veya US rehberliginde yapilabilir. Son yillarda bircok
klinikte US rehberligindeki islemlerin BT rehberligindeki islemlere tercih edildigi
gorilmektedir. US rehberliginde kesici igne biyopsisi iki sekilde yapilabilir; gercek
zamanli (real time) veya US-destekli (US-assisted) (23). Gercek zamanli islemlerde
islem boyunca US gorinttsu iki sekilde saglanir. Birincisinde igne proba tutturu-
labilen bir parca icinden gecirilir ve islem sirasinda géruntalenir (Sekil 2). Tkincisi
ise serbest el (free-hand) teknigi olarak adlandirilir ve islem sirasinda prob igne-
nin yanina tutularak gordntulenir. US-destekli islemlerde ise girilecek yer islemden
hemen once US ile belirlenir ve ardindan prob cekilerek isaretlenen alandan giris
yapilir (Sekil 4). Aradaki stre birka¢ dakikay gecmemeli ve hasta pozisyonunu de-
gistirmemelidir. Aksi halde islemin kor yapilan islemden farki kalmayacaktir. Kesici
ignelerin Uzerlerinde 1 cm araliklarla cizgiler yer alir. Kesici u¢ acildiginda yaklasik
3 cm’lik bir uzunlug@a erisir. Biyopsi sirasinda kesici ucun yonunun plevraya déntk
oldugundan emin olunmalidir. Elle kontrol edilebilen kesici ignelerin kullanimi su
sekildedir, igne kapali iken giris yapilir, ardindan i¢ parca itilerek agilir, igne kesici
agiz plevraya degecek sekilde hafifce yatirilir, sonra i¢ parca sabit tutulup dis parga
itilerek igne kapatilir ve kapali bir sekilde cikilir (Sekil 4). Otomatik ya da yarn oto-
matik igneler de de igne kapali iken girilir, ignenin yoni ve mesafe ayarlandiktan
sonra hafifce egilir ve ateslenerek kapatilir, kapali cikilir. Kesici igneler de her sefe-



Sekil 4: Kesici igne (manuel) biyopsisinin yapilisi.

rinde cikarilip yeniden girilir. Bu sekilde yine 4-6 parca almak gerekir. islem sonrasi
pansuman yapilarak islem sonlandirilir.

Alinan doku 6érnekleri hastanin kimlik bilgileri dikkatli bir sekilde isaretlenerek
formol icinde patoloji ve TB kultlrl igin serum fizyolojik icinde mikrobiyoloji labo-
ratuvarina gonderilir.

Hasta hekim gozetiminde odasina alinir. Gereklilik durumunda oksijen destegi,
EKG, oksijen satlirasyonu ve kan basinci takibi yapilmasi saglanir. Akciger grafisinin
gorulmesi islem sonrasi pndmotoraks ya da kanamanin tespitini saglamada yardim-
avolur. islem sonrasi grafide klinik bulgulara paralel olarak islem éncesi grafiye gére
plevral sivi seviyesinde artis varsa kanama acisindan uyanik olunmali gerekirse ponk-
siyonla kontrol edilmelidir. Kanama ve pndmotoraks US ile de tespit edilebilecegin-
den gereklilik halinde islem sonrasi yatak basi US muayenesine basvurulmalidir (24).

Tani Duyarhlig

Daha énceden de belirtildigi tizere KPIB kér yapildiginda tani basarisi distk olan, si-
tolojiye Ustiinltgi olmayan bir islemdir. KPiB'in kor yapilabilecegi tek durum lezyon-
larin yaygin olmasi nedeniyle TB plérezi kuskusudur. Malign tutulumlarda lezyonlar
¢ogu zaman plevrada daginik olarak yerlestiklerinden ancak GR biyopsiler ile tani ba-
sarisi istenilen duizeylere ulasmaktadir. Maskel ve ark.nin calismasinda kér biyopsinin
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tani duyarligi %47 iken BT- rehberliginde kesici igne biyopsisinin tani duyarliligi %87
olarak saptanmis, kor biyopsinin terk edilmesi gerektigi belirtiimistir (21). Ancak son
yillardaki calismalarda GR-KPIiB'in tani basarisinin ciddi bir sekilde arttigi, %80'in Uze-
rine ciktigr gortlmektedir (16,18). BT-rehberliginde Abrams igne biyopsisinin medi-
kal torakoskopi ile karsilastirildigi randomize calismada, BT-Abrams biyopsisinin tani
duyarlihg %87, medikal torakoskopinin %94 olarak saptanmis, aradaki fark anlamli
bulunmamistir (16). GR-kesici igne biyopsisinin de tani basarisi %80'in tzerindedir
(21). Plevral kalinlik arttikca yeterli doku alma orani ve tani basarisi artmakta, plev-
ral kalinlik azaldikca yeterli doku alma orani ve tani basarisi azalmaktadir (15,25).
Bu durum Koagelenberg'in calismasinda TB plorezili hastalarda net bir sekilde gos-
terilmistir (15). S6z konusu calismada TB plérezide Abrams ignesi ile plevral doku
elde etme orani ve tani basarisi kesici igneye gore daha yiksek bulunmustur. Plevral
kalinlasmanin yaninda tani basarisini etkileyen bir diger faktor ise biyopsi ignesinin
kalinhgidir. igne kalinligi arttikca alinan dokunun tanisal olma sansi artmaktadir (25).

Goruntuleme yontemi olarak BT mi yoksa US mi olmasi gerektigi konusu net
degildir. Bu iki ydntemin birebir kiyaslandigi bir calisma hentz bulunmamaktadir.
Farkli sekillerde dlzenlenen calismalarda sonuglar birbirine yakindir. Gérlinttleme
yonteminin seciminde klinigin imkanlari ve hekimin tecrlibesi de rol oynar. BT plev-
ral sivili hastalarin hemen tamaminda rutin gorintileme tetkiki haline gelmistir.
Diger yandan US de kendine 6zgu avantajlari nedeniyle gittikce populer olmaktadir
(23). Klinik uygulamalarda plevra biyopsilerinin tek bir yontemle yapildigini séyle-
mek zordur. BT rehberliginde igne biyopsisi yapilan hastalarda, hastanin BT'si ince-
lenir, lezyon yeri secilir ve girmeden hemen énce US ile teyit edilir. Ayni sekilde US
rehberliginde plevra igne biyopsisi yapilan hastalarda da her ne kadar giris yeri US
ile secilse de plevranin BT gorintisu incelenerek islem gerceklestirilir.

Komplikasyonlar

Plevra igne biyopsilerinin GR, tecrtbeli hekimler tarafindan yapilmasi ile kompli-
kasyon oranlarinin disuk oldugu goérdlmektedir (13-27). Karsilasilabilecek komp-
likasyonlar arasinda pnémotoraks, agri, intraplevral kanama, hemoptizi, vazovagal
semptomlar, ates, plevral boslugun enfeksiyonu, cilt altina sivi sizmasi, cilt alti amfi-
zemi, pndmomediastinum, diyafram alti organlarin zedelenmesi ve uzun dénemde
lokal timéor yayimi sayilabilir.

Pnomotoraks daha ¢ok kesici igne biyopsilerinden sonra gelisen bir komplikas-
yon olup goérilme sikhgi %0-15 arasinda degismekte, pndmotoraks gelisen bes-alti
hastadan birinde g6gus tlpU gerekebilmektedir (3,4,13-27). Yine pnémotoraksla
birlikte cilt alti amfizemi ve pndmomediastinum da gelisebilir. Bunlar kalin gogus
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tUpu ile drenaj gerektiren, sik gérilmeyen ancak ciddi komplikasyonlar arasinda yer
almaktadir.

Agri sik gorilmesine (yaklasik %15) karsin etkin bir premedikasyon ve lokal anes-
tezi ile kolaylikla kontrol edilebilmektedir. Uygun premedikasyonla &nlenebilecek
bir diger komplikasyon vazovagal reaksiyondur. Steriliteye dikkat edilip uygun alan
temizligi saglandiginda giris yeri veya plevral boslukta enfeksiyon gelisme riski son
derece dusuktir. Kusku olusmasi durumunda ponksiyon yapilarak sivi enfeksiyon
agisindan analiz edilmelidir.

interkostal damar zedelenmesi sonucu intraplevral kanama nadir ancak ciddi bir
komplikasyondur. Ozellikle yasli, intravaskuler voliimii veya basinci artiran ko-mor-
biditeleri olan ince plevral lezyonlu hastalarda damarlarin kivrimli hal alip interkostal
araliga sarkmasi nedeniyle dikkatli olunmalidir. islem sirasinda parlak kirmizi renkli
kan aspire edilmesi ve sonrasinda cekilen grafide plevral sivi seviyesinde artis olmasi
intraplevral kanamayr akla getirmelidir. Kanamay durdurmak icin medikal muda-
halelerin yaninda tlp torakostomi, torakoskopi veya agik cerrahi gerekebilir. Giri-
simsel radyolog tarafindan kanayan damar belirlendikten sonra embolizasyon da
yapilabilir (28). Bu miidahaleler ile kanamasi durmayan hastalarda faktor Vlla akilda
tutulmalidir. Kanamayla ilgili bir diger komplikasyon girisim yerinde hematom olup
ciddi bir sorun olusturmaz. Karaciger, dalak, bobrek gibi diyafram alti organlarin
zedelenmesi US kullaniliyorsa son derece dustk bir olasiliktir.

Medikal Torakoskopi

Torakoskopi yuzyili askin bir stredir plevral hastaliklarin tani ve tedavisinde kulla-
nilmaktadir. ilk olarak 1910'da Hans-Christian Jacobaeus tarafindan laparoskopi
ile birlikte tanitilmistir (29). Yillar icinde kullanimi giderek yayginlasmis ve girisimsel
pulmonolojide 6énemli bir yontem haline gelmistir (30). GUnimuzde torakoskopik
yontemler lokal anestezi altinda invaziv pulmonoloji Gnitesinde (MT) veya genel
anestezi altinda ameliyathane sartlarinda (VATS) uygulanabilmektedir. Bu iki yénte-
min temel farklari Tablo 4'te gorilmektedir.

MT plevral hastaliklarin tani ve tedavisi icin invaziv pulmonoloji Gnitesinde, lokal
anestezi ve hafif sedasyon altinda, rijit veya semi-rijit torakoskoplar ile yapilabilen bir
islemdir. Literattrde lokal anestetik torakoskopi, pléroskopi gibi isimlerle de anilmak-
tadir. Gozlem ve direkt gézlem altinda biyopsi yapilmasi nedeniyle etkin ve glven-
li olmasinin yaninda, sivi drenaji ve malign olgularda plérodezise olanak saglamasi
plevra igne biyopsilerine Usttin olan ydnleridir. Ancak bu islemlere gore daha invaziv
bir islem oldugundan performans durumu daha iyi olan hastalara yapilabilmektedir.
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Tablo 4: VATS ve Medikal torakoskopi arasindaki farklar
MT VATS

Uygulama yeri | invaziv pulmonoloji tnitesi Ameliyathane

Uygulayan kisi | Gogus hastaliklari ve gogus cerrahisi uzmani | Gogus cerrahisi uzmani

Anestezi tipi Lokal anestezi Genel anestezi
Endikasyonlar | Gozlem Plevral biyopsi
Plevral biyopsi Plérodezis
Plérodezis Dekortikasyon
Drenaj Akciger biyopsisi
Lobektomi
Pnémonektomi

Perikardiyal pencere acilmasi

MT: Medikal torakoskopi; VATS: Video assisted thoracoscopic surgery.

Hasta Hazirligi

Tum plevral islemlerde oldugu gibi MT oncesi hasta endikasyonlar ve kontrendikas-
yonlar yoninden iyi degerlendirilmeli, bilgilendirilmis yazili onami alinmalidir (Tablo
1). MT temel olarak tanisal amacli, daha nadiren diger endikasyonlar icin kullanilir.
Genellikle diger yontemlerle tani konulamamis eksudatif plevral sivilarda tani, ma-
lign plevral mezotelyomada veya akciger kanserinde evreleme, malign veya rekurren
eflizyonlarda talk plérodezis yapmak, enfeksiyoz sivilarda drenaj ve gogus tipu yer-
lestirilmesine rehberlik icin yapilmaktadir (30-32). MT'nin kesin kontrendikasyonlari
yeterli plevral bosluk olmamasi, hiperkapni/agir solunum yetmezligi, son dénem
akciger fibrozisi olmasi, hastanin biling sorunlari olmasi ve islemi kabul etmemesidir.
Bunun disinda kalan durumlar goéreceli kontrendikasyonlar olup islem gerekli mu-
dahalelerden sonra komplikasyon riski azaltilabildiginde yapilabilmektedir. Bunlar
arasinda genel durum duskinlugu, ciddi KOAH atagi, hipoksemi, hiperkapni, karsi
akciger veya plevra tutulumu, stabil olmayan kardiyovaskuler sorunlar, yeni geciril-
mis miyokard enfarktlst, ates, giris yerinde enfeksiyon, okstrtk nobetleri, renal ve
karaciger fonksiyon bozukluklari, koagulasyon bozukluklari, son li¢ ayda trombolitik
yapilmis olmasi ve antitrombotik ilac kullanimi sayilabilir.

Ekipman ve Personel

MT icin rijit ve semi-rijit setler kullanilabilir. Rijit setler icinde ana unsurlar trokar,
optikler ve pléroskoptur (Sekil 5). Yaygin kullanilan trokar ¢aplari 5-15 mm arasinda



Sekil 5: Medikal torakoskopi icin gerekli temel mal-
zemeler.

degismektedir. Genis capli torakoskop daha iyi bir gorls saglarken interkosktal sinir-
lere basi nedeniyle ciddi agriya neden olabilir. Bazi durumlarda trokar capr 3.8 mm
olan mini torakoskoplarin da benzer etkinlikle kullanilabilecegi belirtiimistir (33).
Ozellikle az miktarda plevral sivisi olan hastalarda US rehberliginde mini-torakosko-
pi ile glvenli bir sekilde islem gerceklestirilebilir. Bunlarin disinda biyopsi forsepsi,
koagulasyon forsepsi veya cubugu, aspirator, talk puskdrtict, klempler, pensler,
1sik kaynagi, kamera, video ve kayit sistemi kullanilan diger yardimci aletlerdir. Se-
mirijit setler icindeki pléroskop 7 mm dis capinda ve 27 mm uzunlugunda, ilk 22
cm’lik proksimal kismi rijit, distalde kalan 5 cm’lik ucu hareketli olan, 2.8 cm’lik
calisma kanalina sahip bir cihazdir. islem bir hekim, mamkiinse ona yardima ikinci
bir hekim, steril bir hemsire, steril olmayan bir hemsire ve bir yardimc personel
tarafindan gerceklestirilir.

Uygulama

Isleme baslamadan énce goérintileme tetkikleri incelenir ve iyatrojenik pnémoto-
raks yapilir. lyatrojenik pnémotoraks ile akciger gégis duvarindan uzaklastirilarak
giris icin glvenli alan belirlenip plevral boslugun daha iyi gézlemlenmesi saglana-
bilir. Bunun icin islemden once, 1-12 saat arasi bir dénemde, plevral bosluktan
Gc yollu musluk araciligiyla 500 mL sivi alinarak yerine ayni miktarda hava verilir.
Sonrasinda cekilen P-A ve dekubit akciger grafileri ile plevral bosluk degerlendirilip
giris yeri kolaylikla belirlenebilir (Sekil 6). Pnémotoraks indtksiyonu isleme baslama-
dan hemen once hasta masaya alindiginda bir igne yardimiyla US rehberliginde de
yapilabilir (34). Eger enfeksiydz bir durum yoksa MT yapilan hastalarda proflaktik
antibiyotik kullanilmasi gerekmez (35).
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Sekil 6: Medikal torakoskopi &ncesi iyatrojenik pnémotoraks.

islemden en az 45 dakika 6nce premedikasyona baglanmalidir. Premedikasyonla
amag; sedasyon, amnezi ve anksiyetenin giderilmesini saglamak, agriyi ve vazovagal
semptomlari dnlemektir. Bunun igin siraslyla benzodiazepinler (diazepam veya mi-
dazolam), narkotik analzejikler (morfin veya pethidine) ve atropin kullanilir. Ornek
verilebilecek bir uygulama, islemden 45 dakika ¢énce 0.5 mg I.M. veya S.C. atropin
ve 10 mg I.M morfin, baslarken 1-2 mg I.V. midazolam (gerekirse 1'er mg’lik 3 kez
ilave)'dir. Son yillarda Propofol kullanma egilimi olusmustur. Ancak, propofol kul-
lanimi anestezist gerektirmektedir. Ayrica midazolam ve propofolu karsilastiran bir
calismada propofolin daha fazla hipoksemi ve hipotansiyona neden oldugu, buna
karsin etkinliklerinin benzer oldugu saptanmistir (36).

Hasta kan basinci, EKG'si ve oksijen satlrasyonu monitorize edildikten sonra
giris yeri yukari gelecek sekilde lateral dekibit pozisyonda yatirilir. Giris yeri fizik
muayene ve gorintileme tetkikleri ile belirlenir. Eger aksi bir durum yoksa giris yeri
guvenli Gcgen olarak bilinen, pektoralis major ve latissimus dorsi kaslari ile aksiller
cukur tarafindan olusturulan alan olup, bu alan icinde 5-6. interkostal aralik ile or-
ta-arka koltuk alti cizgisinin kesistigi yerden girilebilir. Bunun disinda kalan én kisim-
lara, apeks ya da daha asagiya kaymamak gerekir. Clinkli 6nde internal mammarian
arter, apekste lateral torasik arter, asagida diyafram zedelenebilir. Alan temizligi
sonras! hasta steril ortulerle kapatilir ve 3-5 cm’lik bir alana yukarida bahsedildigi
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Uzere tim katlar (cilt-cilt alti-apondroz-interkostal kas-paryetal plevra) ile alttaki ve
Ustteki kosta periostlarini icerecek sekilde lokal anestezi uygulanir.

Yaklastk 1 cm’lik cilt kesisini takiben kunt diseksiyon ile plevral bosluga girilir
ve ardindan trokar avug icine alinip déndidrme hareketiyle buradan iceri yerles-
tirilir. iceri girildikten sonra akcigeri hasarlamamak icin iceride kalan kismi asagi
ve posteriorda olacak sekilde trokar egilir. Obturator cikarilarak ¢énce 300 optik
ile tim plevral yuzeyler goézlemlenir. Yukaridan baslanarak énce diyaframa kadar
tim posterior kostal ylzler, devaminda diyafram ve ayni sekilde 6n kostal yizler,
son olarak da akciger, fisstr ve perikard gézlemlenerek biyopsi islemlerine gecilir.
Akcigeri daha iyi gorebilmek icin 00 optik kullanilabilir. Normalde plevra ince ve
parlak bir zar olup alttaki kostaya ait isaretleri gostermektedir. Plevranin parlak-
igini kaybedip matlasmasi ve kalinlasmasi, irili ufakli noduller olusmasi, akciger
ve fisstrler Gzerinde nodiller gérilmesi patolojiktir (Sekil 7=12). Optik cikarilarak
icinde calisma kanallari olan torakoskop yerlestirilerek biyopsi ve drenaj islemleri-
ne gecilir. Daha iyi gézlem yapabilmek icin plevral sivi drene edilebilir. Bu sirada
torakoskopun musluklari agik tutularak iceriye hava girisine izin verilir. Aksi halde
akcigerin hizla ekspanse olmasi bazi sorunlari beraberinde getirecektir. Tercihen
kostal ve diyafragmatik plevral ylzeylerden 6rnek alinir. Damar sinir paketini ze-
delememek icin biyopsi kostanin Gstinden alinmalidir. Biyopsi, plevra forseps ile
yakalandiktan sonra direkt cekmek yerine, yana dogru cekilip siyrilarak alinir. Ornek

Sekil 7: (a, b) Romatoid plorezi; (c) Benign asbest plorezisi.

Sekil 8: (a-c) Tuberkuloz plérezi.



BOLUM 6 | Tanida Invaziv Islemler m E

Sekil 9: (a, b) Akciger kanseri.
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(a-c) Mezotelyoma, kostal plevra tutulumu.

Sekil 10:
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Sekil 11:  (a-c) Mezotelyoma, diyafram ve sinds tutulumu.

Sekil 12:  (a-c) Mezotelyoma, fisstr, perikard ve akciger tutulumu.
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sayisi bir diyaframdan, yedi tane de kostal ytzlerden olmak Gzere toplam sekiz
civarindadir. Biyopsi alirken vaskuler yapilara dikkat edilmelidir. Kanama olmasi
halinde forsepsin ucu veya adrenalin emdirilmis steril bir pamuk ile kanayan alana
baski uygulanir. Kontrol altina alinamamasi halinde koter ile midahale edilebilir.
Perikard ve mediastene yakin alanlardan MT sirasinda biyopsi alinmasi énerilmez.
Visseral plevra Uzerinde lezyon varsa koter ile bu lezyonlardan biyopsi alinabilir.
Ancak blep, bdl, kist hidatik, arterio-ven6z malformasyon veya ciddi pulmoner
fibrozis stiphesinde akcigerden biyopsi alinmamalidir. Yeteri kadar érnek alindik-
tan sonra islem go6gus tipu ile sonlandirilir.

islem sonrasi hasta hekim esliginde odasina alinir ve 12-24 saat stireyle mo-
nitorize edilir. Hastanin akciger grafisi gorulir. Hava kacagr veya kanama gibi bir
sorun yok ve plérodezis planlanmiyorsa genellikle 24-48 saat icinde tlp cekilir. Bazi
hastalarda tip konulmadan da cikilabilir. Bu durumda icerideki hava aspire edilirken
cikilir ve giris deligi U dikis ile bazalar.

Tani Duyarhligi

Torakoskopik yontemler plevral sivilarin tanisinda altin standarttir (3,37). Bunun
nedeni plevral boslugun gozlemlenebilmesi, istenilen yerden, istenilen miktarda
ve derinlikte biyopsi alinabilmesidir. Tani orani metastatik plevral tutulumlar ve TB
plorezide %95'in, mezotelyomada %90'in Gzerindedir (16,30-32,38). TB plorezili
olgularda alinan plevra érneginin kilttre génderilmesi halinde teshis orani %100’e
yaklasmaktadir (39-41). Daha evvelki yillarda semi-rijit torakoskopi ile alinan bi-
yopsilerin kiclk ve ylzeyel olmasi nedeniyle yeterince tanisal olmadigi belirtilse de
son yillarda kriobiyopsi olanagi ile tanisal verimin rijit torakoskopi dizeyine ciktig
gorilmektedir (42-44). Yakin tarihli bir retrospektif calismada semi-rijit torakos-
kopi etkinlik ve guvenlik agisindan VATS ile kiyaslanmis ve aralarinda fark buluna-
mamis, buna karsin semi-rijit torakoskopinin VATS'a gére daha ucuz oldugunu
saptanmistir (45).

Plevra biyopsi sonucu tanisal olmasa da benign asbest plorezisi, romatoid plére-
zi gibi bazi hastaliklarda gozlemle elde edilen bulgular taniyi destekler. MT yapilan
hastalarin yaklasik %20’sinde tani ‘nonspesifik ploritis’ olarak gelmekte ve bunlarin
da %15'ine daha sonra malign hastalik tanisi konulmaktadir (46). Bu durum yalan-
i negatiflik olarak adlandiriimaktadir. Yalanci negatifligin baslica nedenleri fibroz
yapisikliklarin maligniteyi saklamasi ve yeterli materyal alinmasina engel olmasidir.
Malign hastaliklar icinde de en sik mezotelyoma atlanmaktadir. Dolayisiyla malign
kuskunun ylksek oldugu hastalarda beklenmeden ikinci bir biyopsi islemi VATS veya
agik cerrahi ile yapiimalidir.
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Komplikasyonlar

MT’nin mortalite orani son derece dustk olup %0.3-0.8 arasinda degismektedir
(47). Major komplikasyonlari uzayan hava kacagi, bronkoplevral fistll, hemoraji,
ampiyem, pndmoni, girisim yerine timaor yayimi olup gorilme sikhigr %0-14.1"dir
(30). Minor komplikasyonlari arasinda ise cilt alti amfizemi, minér hemoraji, yara
yeri enfeksiyonu, ates, hipotansiyon, ritim sorunlari sayilabilir. Bunlarin goértlme sik-
31 %10'un altindadir. Semi-rijit cihazlarla mortalite bildirilmemistir (43).

Yeni Uygulamalar

Torakoskopi uygulamalari ile ilgili yeni arayislar ve cabalar devam etmektedir. Bun-
lardan biri etkinlik ve glvenligi artinp maliyeti azaltmak icin yapilan ginu-birlik
MT'dir. DePew ve ark. 51 hastayi dahil ettikleri calismalarinda MT'nin ayaktan has-
talara ayni etkinlik ve glivenlikte yapilabildigini gostermislerdir (48). Lokalize lezyo-
nu olan hastalarda tanisal verimi artirmak icin U¢ boyutlu torakoskopik kameralar
kullanilabilir (49). Semi-rijit cihazlar uzun zaman énce kullanima girmis olan ancak
yeterli derinlik ve buyUkltkte biyopsi alamadi@i icin tanisal etkinlik yontinden tartisi-
lan bir konudur. Yakin zamanda yapilan calismalarla semi-rijit cihazlarin tani basari-
sinin kriyobiyopsilerle artirilabildigi ve rijit cihazlar kadar etkin oldugu gosterilmistir
(44,50,51). Daha etkin biyopsi alabilmek icin kullanilan bir diger uygulama diyater-
mik biyopsilerdir. Bu sekilde vaskularitesi artmis yapisikliklar temizlenip plevradan
daha etkin biyopsiler alinabilmektedir (52). Narrow-band imaging ile makroskopik
olarak plevral kalinlasmanin gortlemedigi alanlarda, malignitenin isareti olabilecek
duzensiz vaskuler yapilanmanin gosterilip, bu alanlardan biyopsi alinmasi ile tanisal
verimin artirilabilecegi gosterilmistir (53). Otofloresan torakoskopi de Umit verici
ancak henlz rutin kullanima uygun olmayan bir gelismedir (54).

Yéntem Secimi

Klinik, laboratuvar ve sivi sitolojisi ile tani konulamayan ve plevral biyopsi gereken
hastalarda en kritik nokta hangi hastada hangi ydntemin uygulanacagi konusudur.
Yontem seciminde asil belirleyici olan hastanin plevral lezyonlarinin durumudur.
Oncelikle hastanin plevral lezyonlari gérintiileme yéntemleri ile incelenmeli, biyopsi
islemleri gérintuleme rehberliginde yapiimalidir. Aslinda BT ve US biyopsi yapilacak
hastalarda birbirinin tamamlayicisi olarak ddstnulebilir. BT tim toraksin gorintu-
lenmesine olanak saglar ve kontrastl cekilmesi halinde mediasten, akciger paran-
kimi ve plevra hakkinda 6nemli bilgiler saglar. US ise eger imkan varsa tim plevral
girisimlerde basvurulan bir yontemdir. Bu durumda ise toraks BT tetkiki ile baslaya-
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Tablo 5: Plevral patolojili hastalarda toraks bilgisayarli tomografi bulgular

1. Yalniz plevral sivi

2. Plevral sivi + ulasilabilir plevral kalinlasma ve/veya lezyon

3. Plevral sivi + ulasilmasi gig atipik yerlesimli plevral kalinlasma ve/veya lezyon

4. Plevral sivi olmadan plevral kalinlasma

5. Asbest temasi bulgulari olup BAP — mezotelyoma ayrimi yapilamayan

BAP: Benign asbest plorezisi.

rak plevral lezyonlarin ve komsu yapilarin degerlendirilmesi makul goértinmektedir.
Plevral patolojili hastalarda karsilasilabilecek baslica BT bulgulari ve bu bulgularin
érnekleri Tablo 5 ve Sekil 13'te verilmistir.

Plevral patolojili hastalarda klinik ve toraks BT bulgularina gére uygulanabilecek
invaziv tanisal yaklasim Sekil 14'te verilmistir (2,55). Bu yaklasimla etkinlik-gtven-
lik-maliyet bakimindan en avantajli ydontemi segcmek amaclanmaktadir. Buna gore
yalnizca plevral sivisi olan hastalarda biyopsi alinabilecek bir kalinlasma alani olma-
digindan MT tercih edilebilir. Bu imkan yoksa timaor hiicrelerinin yercekiminin etkisi
ile asagr dogru dokilecegi ve implantasyon yoluyla metastazlar yaparak, diyaframa
yakin alanlarda daha yaygin olabilecegi dikkate alinarak, miimkdnse diyaframa ya-
kin alanlardan, guvenlik icin US rehberliginde KPIB yapilabilir (56). Plevral lezyonu
olmayip yalnizca plevral sivisi olan yasli ve ko-morbiditeleri bulunan hastalarda ka-
nama komplikasyonlari acisindan dikkatli olunmalidir. Bu grup hastalarda damarlar

Sekil 13:  (a-c) Plevral patolojili hastalarda bilgisayarli tomografi bulgulari.
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Plevral sivi + ulasilabilir plevral Yalniz sivi Sivisiz
kalinlasma ve/veya lezyon veya veya
Asbest temasi bulgulari olup Plevral sivi + ulasiimasi gt atipik
BAP-mezotelyoma ayrimi yapilamayan yerlesimli plevral kalinlasma
veya ve /veya lezyon
Plevral sivi + ulasiimasi guc atipik yerlesimli
plevral kalinlasma ve /veya lezyon l
GR - Plevra igne biyopsisi Medikal Torakoskopi GR - Kesici igne biyopsisi
NSP NSP NSP
Malign hastalik
riski
Tani Tani Tani
Yuksek Dusuk
VATS/Torakotomi Takip

Sekil 14:  Plevral patolojili hastalarda invaziv tani algoritmi. GR: Gérintileme rehberligin-
de; NSP: Nonspesifik ploritis; BAP: Benign asbest plorezisi; VATS: Video assisted
thoracoscopic surgery.

kolay hasarlanabilir ve kivrimli olup ¢ogu zaman interkostal alana sarkar (Sekil 15).
Damar hasari sonucu kanama gelistiginde de bu durumu tolere etmeleri daha zor
olabilir (57).

Plevral sivi ve ulasilabilir plevral kalinlasma ve/veya lezyonu olan hastalarda
GR-plevra igne biyopsileri tercih edilebilir. Bu grupta taniya ulasilamamasi durumun-
da MT yapilabilir. Plevral sivi ve ulasiimasi glic atipik yerlesimli plevral kalinlasma ve/
veya lezyonu olan hastalarda MT veya GR-kesici igne biyopsisi tercih edilebilir. Plevra
sivisi nedeniyle semptomatik olan ve bu nedenle plevral siviya midahale gereken
hastalarda hastanin durumu uygunsa ve klinigin imkanlari elveriyorsa MT yapilabilir.
Asbest temasi olup klinik ve radyolojik olarak benign asbest plérezisi ile mezotel-
yoma ayrimi yapilamayan ve plevranin gézlemlenmesi gereken hastalarda da MT

Sekil 15:  Yasl hastalarda vaskuler
yapilarin seyri.
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tercih edilmelidir. Kuru hastalarda yani plevral sivi olmadan yalnizca kalinlasma olan
hastalarda ise GR-kesici igne biyopsisi yapilabilir. Bu islemler sonucunda ézgln bir
taniya ulasilamayan yani patoloji sonucu ‘nonspesifik ploritis” gelen hastalarda ma-
lign hastalik riski degerlendirilerek hasta VATS’a (asin yapisikliklar nedeniyle VATS
yapilamiyorsa mini torakotomiye) yonlendirilir veya takibe alinir. Cerrahi uygulanip
benign gelen ve takibe alinan hastalar en az bir yil streyle malign hastalik yontinden
takip edilir (46,58,59). Malign hastalik riski yiksek olan hastalar BT'de malignite ile
uyumlu bulgular tasiyan, agrisi olan ve tekrarlayan masif sivisi olan hastalardir (46).
Dikkate alinmasi gereken diger hususlar ise torakoskopistin yorumu ve hastanin bu-
lundugu ortamin epidemiyolojik 6zellikleridir (38). Torakoskopist lezyonlarin benign
oldugundan emin degil ve hasta mezotelyoma sikliginin yiksek oldugu bélgeden
geliyorsa beklenmeden VATS 6nerilir. Bu algoritma ile hastalarin hemen tamamina
tani koymak midmkindur.
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Plevral Hastaliklarda

Videotorakoskopik
Cerrahi (VATS)

Cansel Atinkaya Baytemir

Giris

Solunum sistemi hastaliklarinda tanisal degerlendirmede biyopsi yontemleri dnemli
bir rol oynar. Her hastada biyopsi yontemi secilirken risk/yarar orani hastaya gore
hesaplanmalidir. Genellikle daha invaziv ydntemler, basit ydontemler basarisiz oldu-
gunda uygulanmalidir.

Torakoskopi 1910'da Hans-Christian Jacobaeus tarafindan laparoskopi ile bir-
likte tanitildi (1). irlanda’dan F.R.Cruise muhtemelen ilk torakoskopiyi ampiyemli,
plérokutandz fistalli kiz cocugunda spontan plevral drenaj oldugunda uygulamis-
tir. 1950-1960 yillari arasinda gogus klinisyenleri plevral ve akciger biyopsilerinde
tedavi amacli kullandi. Ginimuzde torakoskopi girisimsel pulmonolojide énemli bir
yontem olarak degerlendirilir (2).

Laparoskopik cerrahinin ve endoskopik teknolojinin ilerlemesi ile minimal invaziz
teknikler gelismeye basladi. Terapétik veya cerrahi torakoskopi, videokontrolli tora-
koskopik cerrahi veya video yardimli torakoskopi cerrahi (VATS) olarak adlandirilip
torakoskopi ile ayni zamanlarda uygulanmaya basland.

Bu iki yontem arasindaki farki belirlemek amaciyla medikal torakoskopi terimi
kullanildi. Temel endikasyonlari rekirren plevral eksudatif sivilarda tani ve tedavidir.
Bununla beraber torakoskopi terimi medikal ve cerrahi prosedir icin de kullanil-
maktadir. Semirijid ya da semiflexibl enstrimanin kullanildigi yontem ise pléroskopi
olarak adlandirilir.
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Avrupa'da torakoskopi gogus hastaliklarinda egitim programinin bir parcasidir
ve Amerika‘da populer bir duruma gelmeye baslamistir. Ancak 2003-2003 Gogus/
Yogun bakim egitim programlarinda beklenilen ilerleme gozlenmemis, sadece di-
rektorlerin %12'si egitim programina torakoskopiyi almistir (3). 2010'da yayinlanan
British Thoracic Society (BTS) lokal anestezi ile torakoskopi kullanimi ile ilgili bir
rehber hazirladi. Birinci diizeyde basit tanisal ve tedaviye yonelik islemler yapilirken,
ikinci duzeyde daha ileri islemler, Gglincl diizeyde ise tim VATS teknikleri (akciger
rezeksiyonlari dahil) tanimlanip Gglnct duzeyi gogus cerrahlarin yetkisinde tanim-
lamistir (4).

Tanida Torakoskopi

Torakoskopi temel olarak tanisal islemler icin kullanilir. Genellikle eksudatif sivilarda
tani amacli, malign plevral mezotelyomada veya akciger kanserinde evreleme amacg-
li, malign veya rekirren eflizyonlarda talk pléridezis amaclh kullaniimaktadir.

Torakoskopi plevral eflizyonlarin arastiriimasinda altin standarttir.

Torakoskopi diyafragma, akciger, mediasten, perikard veya daha farkl alan-
lardan biyopsi icin kullanilabilir. Torakoskopi ve VATS arasinda diagnostik islemler
arasinda i¢ ice giren endikasyonlar mevcuttur. Ancak torakoskopi plevral eflizyon
arastirilmasinda, tanisal yontem olarak altin standart kabul edilmektedir (5,6).

Torakoskopi ve VATS Arasindaki Farklar

Torakoskopinin ana endikasyonu plevral hastaliklarin teshisidir. Plevral kavitenin ins-
peksiyonu, pariyetal ve visseral plevradan biyopsi alinmasi yapilmaktadir. Endoskopi
odasinda gerceklestirilebilecek basit ve ekonomik bir ydntemdir. VATS ise siki plev-
ral yapisikliklar olmadigr muddetce operasyon odasinda uygulanabilen, tek akciger
ventilasyonu ile ve genel anestezi ile genellikle gerceklestirilebilen, bir ya da iki giris
yeri ile uygulanabilen bir prosedirdir. Torakoskopiye gére daha pahali ve invaziv
bir islemdir. Torakotomiye gére daha az invaziv, daha ucuz ve daha az risklidir (4).

Plevral Eflizyon

Bircok kez yapilan plevral sivi analizi ve biyopsilere ragmen en az %20-25 oraninda
plevral efuzyonlar tanisiz kalmaktadir (6). Tanisiz plorezilerde tanida dogruluk orani
torakoskopi icin %60-90 arasinda degismektedir. 102 hastanin 1 ila 2 yil boyunca
izlenebildigi bir calismada torakoskopinin sensivitesi %91, spesifitesi %100, yanlis
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negatiflik orani %15 olarak bulunmustur (7). Torakotomide bile %25 hastada ma-
lignite atlanabilmektedir. Bu ylzden otofloresan VATS'In gelecekte yanlis negatif
sonuclarin éniine gecilebilecegi belirtiimektedir (8). Cerrahi torakoskopi secilmis va-
kalarda uygulanmalidir.

Malign Plevral Efiizyon

Plevral sivi sitolojik analizinde teshis orani %62 dir, kapall plevral biyopsi ise %44,
torakoskopi ise %95'tir. Kombine yontemlerle tani orani %97'ye kadar ¢ikmaktadir
(9,10).

Yanlis negatif torakoskopi sonuclari yetersiz materyal ya da fibréz yapisikliklarin
maligniteyi saklamasiyla ilgili olabilir (11).

Tum malign eflzyon tiplerinde torakoskopinin teshisteki duyarliligr benzerdir.
287 hasta Uzerindeki bir calismada sitolojik inceleme ile %62, torakoskopi ile %95
taniya ulasilmis, akciger kanserinde sitoloji %67, torakoskopinin ise %97 oraninda
sonug verdigi gozlenmistir (12).

Tiberkiloz Plevral Efiizyon

Eger torakoskopik olarak alinan plevra ¢rnegi kultire de gonderilirse teshis orani
%100’e kadar ulasilmaktadir (12). Kapali plevra biyopsi ile de sivi kltirt génderil-
mesi tanida degerlidir ancak tanisiz eflizyonlarda uygulanan torakoskopi ile birden
fazla biyopsi alinmasi gerekir (13).

Hasta Pozisyonu

Her ne kadar VATS lokal anestezi ve sedasyonla uygulanabilse de siklikla genel anes-
tezi ve ¢ift limenli esliginde gerceklestiriimektedir.

VATS ile plevral biyopsi almak icin hasta lateral dekibitus pozisyonunda yatar ve
operasyon masasina sabitlenir. Portlar optimal gorls ve hedeflenen patolojiye ens-

1
e

Sekil 1: icerisinde 6 mm ayri bir calisma kanali olan agili torakoskop.
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trmanlari rahat manipule edecek sekilde yerlestirilir. Cerrahlarin cogu kamera go-
rintdstinin toraks alt bélimunden hastanin kafasina dogru olan dogrultuda calisir.
Tek ya da birden fazla portla calisilabilir ancak plevra biyopsisinde tek port genellikle
yeterli olmaktadir. Plevral biyopsi icin 7. veya 8. ICA midaksiller hattan 10 mm’lik
port yerlestirilir. Plevral biyopsilerde siklikla kullanilan optikte icerisinde ayri bir calis-
ma kanali bulunmaktadir (Sekil 1). 300 optik kullaniimasi toraksin lateral ve anterior
alanlarinin da daha rahat eksplore edilmesini saglar. Stpheli alanlardan érnekler
alinir. Mezotelyoma disinda bir malign patolojide istenirse ikinci portla kimyasal
pléridezis ayni seansta yapilabilir. Bazi hastalarda sivi drene oldugu halde ameliyat
sirasinda akciger ekspanse olmayabilir. Bu durumda tuzak akciger s6z konusudur ve
kimyasal pléridezis uygulanamaz. Bunun yerine kalici kateter tercih edilir.
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BOLUM

Malign Plevral Effizyonlar

Semra Bilageroglu

Giris

Malign plevral effizyon (MPE), eksudatif PE'larin en sik nedenlerinden biridir. Kan-
ser prevalansi artisi ve hayati uzatan daha etkin kanser tedavileri ortaya ciktikea,
MPE insidansi artmaktadir. Unilateral masif PE'un en sik nedenidir ancak %10-
13’0 bilateral olabilir (1,2). MPE, malignitenin sik gérulen bir komplikasyonudur
ve genellikle dissemine ya da ilerlemis hastaligi gdsterir. Akciger kanserinde MPE,
hastalik evresini Evre 4'e cikanir, kot prognoza isaret eder (3). MPE tanisindan
sonraki medyan sagkalim, 3-12 ay arasindadir ve altta yatan malignite ve tani
sirasindaki evreye baglidir (4). MPE’larin cogu, baska odaklardan plevraya metas-
tazlara baghdir; %50-65'i, akciger ve meme kanserlerinden plevraya metastazlarla
ortaya ¢ikar (5).

PE, plevral sivi Gretimi ve emilimi arasindaki dengesizlige bagl orta cikar. MPE,
hem paryetal plevral timor veya metastazlarla bozulmus lenfatik drenaja ve hem de
plevral veya timor damarlarinin artmis permeabilitesine bagli gelisir (6). Maligniteler-
deki plevral efflizyonlarda, paramalign ve malign sivi ayirici tanisi dnem tasir. Parama-
lign sivilar brons obstriksiyonuna sekonder atelektazi, pulmoner emboli, mediastinal
lenfatik obstriksiyon, duktus torasikus obstriksiyonu, vena cava superior obstriksi-
yonu, malign perikardial efflizyon ve kardiak tamponad, hipoalbuminemi ve kemo-
terapi veya radyoterapi yan etkilerine baghdir; sivi ve plevral dokuda malign tutulum
gOstermez.
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Oykii

e Basvurudaki ortalama yas, 65'tir.

* Cogu semptomatik, %15-25'i asemptomatiktir (7,8).

e Dispne en sik semptomdur. Hastalar dksuruk, goégus agrisi, kilo kaybi, halsizlik ve
anoreksi ile de basvurabilirler (5).

» Altta yatan malignitenin hemoptizi, barsak aliskanliklarinda degisiklik, diskida
kan gelmesi, vb. gibi semptomlari da bulunabilir.

Fizik Baki
e Plevral effizyon Uzerindeki hemitoraks alaninda azalmis solunum sesleri, per-
kiisyonda matite ve azalmis vibrasyon torasik

e Altta yatan primer malignitenin belirti ve bulgulari (meme kitlesi, palpe edilebi-
len lenf nodlari, vb.).

Goriintiileme ve Diger Tanisal islemler

Akciger Grafisi

Yaklastk 200 ml Gzerindeki plevral PE, posteroanterior akciger grafisinde farkedi-
lebilirken, 26 ml kadar az PE, posterior kostofrenik aci kiintlesmesi ile ortaya ko-
nabilir (9,10). MPE’lar, genellikle unilateral ve blyuk hacimlidir. Baytk hacimli bir
MPE varliginda mediastinal yer degistirme yoksa, ipsilateral brons obstriksiyonu ve
atelektazi bulunabilir veya malign ve cok sayida ve biyuk lenf nodlari ile mediasten
fikse olabilir (Sekil 1).

Sekil 1: Akciger grafisinde solda
akciger kanserine bag-
Il masif malign plevral
effizyon. Sivida yer yer
lokulasyonlar ve s ne-
deniyle mediastenin saga
sifti izleniyor.
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Toraks Ultrasonografisi (USG)

GOgus hastaliklari kliniklerinde toraks USG'sinin kullanimi giderek artmaktadir. So-
nug olarak, hastalar tani ve tedaviye daha hizli ulasmaktadir. PE'nun volimu ve de-
rinligi, kontrlateral PE varligi, ekojenite, septasyonlar, lokule sivi, plevral kalinlasma
ve nodularite, diafragma pozisyonu ve hareketi konusunda bilgi verebilir. Plevral
islemler, real-time USG rehberligiyle yapilabilir. USG rehberligi basari oranini artirip,
komplikasyon oranini disurdr. Uluslarasi ve ulusal rehberlerde en iyi goérintileme
yontemi olarak énerilmektedir (11). USG rehberligi, lokule PE’larda da sivi ceplerine
ulasilabilirlik konusunda degerli bilgiler verir. Doppler USG goérintileme ise, plevral
girisimler sirasinda interkostal damarlarin yerinin saptanmasina ve vaskuler yapilar-
dan kaginilmasina yardimci olur.

Toraks Bilgisayarli Tomografisi (BT)

Plevral fazi kontrastl toraks BT, plevral patolojilerin daha iyi gérdlebilmesi icin sivi-
nin tamamen drenajindan énce cekilmelidir. BT dncesinde sivinin tamamen drenaji,
tanisal duyarlih@r artirmaz (12). Paryetal, mediastinal ve ¢cepecevre plevral kalinlas-
ma ve nodularite, MPE'a isaret eder ancak 6zgulligu yuksek (%88-94) olmasina
ragmen, duyarlihgr dustktur (%36-51) (13,14). BT, bazan altta yatan primer timor
ve metastazlar ortaya koyabilir, bazen de plevral efflizyon disinda patolojik bulgu
gostermeyebilir (Sekil 2).

Magnetik Rezonans Goériintiileme (MRG)

Diffizyon agirlikli MRG, benign ve malign PE ayrimini %71 duyarlilik ve %87 dogru-
lukla ayirabilmektedir. Dinamik kontrastli MRG ise, bu dogruluk oranini artirmakta-

Toraks BT'de solda meme
kanserine bagli malign
plevral efflizyon. Plevrada
nodularite ve kalinlasma
izleniyor.
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dir (15) MRG tedaviye yanitin degerlendirmesinde ve kontrast maddenin kontrendi-
ke oldugu hastalarda yararli olabilir. Ancak MRG'ye erisim sinirlidir.

PET-Bilgisayarli Tomografi (PET-BT)

Florodeoksiglukoz PET-BT, plevral hastaligin evrelenmesinde yararldir; ancak infek-
siyon ve daha 6nce yapilmis talk ploredezi veya baska nedenle inflamasyona bagl
yalanci pozitif sonuclar nedeniyle, kullanimi sinirlidir. Bu bulguya ragmen, iki calis-
mada PET-BT'nin, %93-97 duyarlilik ve %68-95 6zgullik ile MPE tanisini koyabildigi
gosterilmistir (16,17). Ancak, yeni bir metaanalizde, PET-BT'nin malign-benign PE
ayriminda %81 duyarlilik ve %74 6zgullik ile orta derecede dogruluga sahip oldu-
gu sonucuna varilmis olmasi, rutin kullanimini sinirlamistir (18) (Sekil 3a, b). Biop-
si sonucu negatif olan hastalarda, PET pozitif alanlardan biopsi almayl amaclayan
randomize kontrollG bir calisma (Plevral Malignite StUphe Edilen Olgularda PET-BT
Rehberlikli Plevral Biopsi ile BT Rehberlikli Plevral Biopsi Karsilastirilmasi- TARGET
Calismasi), ingiltere’de baslatilmistir (19).

Plevral Sivi Aspirasyonu

Plevral sivi aspirasyonu, hem diagnostik hem de semptomlari rahatlatmak icin terapé-
tik amacl uygulanir. PE 6rnekleri biokimyasal (protein, laktat dehidrogenaz, glukoz),
mikrobiyolojik (mikroskopi, kiltir ve duyarlilik) ve sitolojik incelemeye gonderilmelidir.

Sitoloji icin gonderilecek sivinin optimal miktari tartismalidir. Bir calismada, PE
orneginin 50 ml'nin Gzerinde olmasi, daha az miktardaki ¢rneklere gore tanisal ve-

Sekil 3: PET-BT'de, (a) solda malign plevral mezotelyoma (plevral tiimér dokusunun ak-
cigeri cepecevre sardigi izleniyor), (b) sagda akciger adenokarsinomuna bagli
malign plevral sivi.



E m Semra Bilogeroglu

rimi artirmamistir (20). Ancak diger bazi calismalarda direkt yayma veya sitospin ve
hicre blogu kullanildiginda en az 75 veya 150 ml ¢rnek almanin tanisal verimi ar-
tirdigi saptanmistir (21,22). Ornek, hiicre blogu ve immunohistokimyasal inceleme
icin yeterli olmalidir (23). En az 50 ml 6rnek génderilmesi ve sitopatolog ile tercih
edilen miktar konusulmasi énerilir. Molekuler incelemeler, gelecekte daha sik kulla-
nilacaktir; sivida yeterli malign hiicre olabilmesi icin daha buytk miktarlarda érnek
gerekecektir. Ancak, daha sonra yapilabilecek toraks BT ve torakoskopi icin plevral
boslukta yeterli sivi birakilmalidir.

Tamamen kanli plevral sivi, olgularin %50'sinden daha azinda aspire edilir (8).
MPE, olgularin %95'inde eksuda olup (24,25), siklikla lenfositiktir (26,27). PE gluko-
zu, %10'dan daha azinda 33 mg/dL'nin altinda ve pH 7.3"ten azdir (27). DUsuKk sivi
pH’sl, ilerlemis plevral hastaliga ve pléredezin basarisiz olacagina isaret eder (28).

Sitoloji, ilk torasentezde yaklasik %60 oraninda pozitiftir. ikiden fazla ¢rnekten
alinan ek tanisal verim dastktur (ikinci 6rnekle %27, ticlinclyle %5 ek tanisal verim)
(29). Tanisal verim, altta yatan primer timore (skuamoéz hucreli akciger kanseri,
mezotelyoma, sarkomda dustk) (30), 6rnegin hazirlanma teknigine ve sitopatolo-
gun tecrlbesine dayanir. Kuicuk htcreli disi akciger kanserinde epidermal growth
factor receptor (EGFR) ve anaplastik lenfoma kinaz (ALK) gibi mutasyonel analizlerle
(31,32), hedeflenmis tedavilere yanit tahmin edilebilir. Lenfoma stiphesi varsa, bir
sivi érnedi flow sitometrik incelemeye génderilmelidir. Orneklerin, sitolojik incele-
meye bekletiimeden en kisa stirede gonderilmesi gerekir. Gecikme olacaksa, tanisal
verimde 6nemli diisme olmamasi icin, érnekler en fazla 4 gline kadar buzdolabinda
4o0C'de tutulmalidir (33).

Plevra Biopsisi

Eger plevra sivisi, malign hicreler icin negatif bir eksuda ise, bu durumda plevral
biopsi endikedir. Plevra biopsi 6rnekleri, giderek artan hedeflenmis kanser teda-
vilerine rehber olmasi amaciyla immunohistokimyasal veya genetik incelemeye de
goénderilmelidir.

Hasta, torakoskopi veya plevra biopsisi icin uygun degilse, ikinci bir sivi or-
neginin sitolojik incelemesi yapilabilir. Ikinci bir 6rnegin génderilmesinin gerekli
oldugunu savunanlar olmasina ragmen, bir sitoloji negatif 6rnek genellikle plevra
biopsisi endikasyonu olarak kabul edilir. Hastalarin islemler icin uygunlugu has-
tanelerin olanaklarina, hekimin deneyimine ve hasta ile iliskili faktorlere dayanir.
Kapali plevra biopsileri, hastalar tarafindan iyi tolere edilir ve poliklinik ortaminda
yapilabilir. Komplikasyonlar (agri, kanama ve pnémotoraks), hastalarin %5'inden
azinda gelisir.
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Kér Plevra Biopsisi

MPE’larda BT esliginde yapilan biopsilerin %87'lik tanisal verimine karsilik, kor plevra
biopsilerinin duyarliligi, yamasal ve irreguler plevral tutulum nedeniyle %47'dir (34).
Ancak bazi merkezlerde islem kolayhgi, dusik maliyet, hasta toleransi ve/veya tora-
koskopi yapilmamasi sebebiyle, hala Abram’s igne biopsisi kullaniimaktadir (35,36).

Kor biopsiler, tanisal verimi sitolojik incelemenin Gstlne sadece %7-27 artirabil-
mektedir (30).

Plevral sivi sitolojisi ve kor plevra biopsisi kombinasyonu, mezotelyomada %38
tanisal verime sahiptir (37).

Gorintileme Rehberlikli Plevra Biopsisi

Daha yuksek tanisal verim icin ana faktér, gérintuleme rehberligidir. Sitoloji-ne-
gatif eksudatif PE'larda BT rehberlikli Abram’s igne biopsisi veya diger kesici igne
biopsileri, tanisal verimi %83’e ¢ikarmaktadir (38). MUmkun oldukca gortntileme
rehberlikli biopsiler, kér biopsilere tercih edilmelidir.

Ultrasonografi Rehberlikli Plevral Biopsi

Direkt USG rehberligi, solunumsal hareketlerin izlenmesine olanak verir ve hedefle-
nen alanlara (plevral kalinlasma ve nodilasyon) real-time ulasarak biopsi yapmayi
saglar (Sekil 4). Ayrica, BT rehberligindeki radyasyon maruziyetinden de kaginilma-
sina olanak verir.

Uygun olmayan hastalarda, medikal torakoskopiye gecerli bir alternatiftir.
Yaklasik %94°IGk tanisal verimi, go6gus hastaliklari uzmani veya radyolog tarafin-
dan yapildiginda degisiklik géstermez ve BT esliginde yapilan igne biopsilerinin
tanisal verimiyle de aynidir (39). Alinacak biopsi ¢rnegi sayisi konusunda kanita
dayali bir veri yoktur. Ancak, gértnttleme rehberlikli biopsi konusunda ve ylksek

Sekil 4: Ultrasonografi  rehberli-
giyle real-time plevra bi-
opsisi (ok biopsi ignesini
gosteriyor).
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tanisal verim alinan calismalara dayanarak, en az 6 (5-8) biopsi 6rnegi alinmasi
gerekir (39).

Sitoloji-negatif eksudatif PE'larda, USG yardimli ama es zamanli yapiimayan Tru-
Cut igne biopsilerinde, duyarlilik %67'dir (38). Torasenteze eklenen USG yardimli
plevral biopsinin duyarliligi %90’a yikselmektedir (40).

Bilgisayarli Tomografi Rehberlikli Plevral Biopsi

Akciger kayma (lung sliding) bulgusu olmadiginda, sitoloji negatif kiclk hacimli
PE’'larda BT rehberlikli plevral biopsi dtstnulmelidir. Bu, torakoskopiden kaciniima-
sini saglayacaktir. Gortntlleme rehberligiyle, plevral kalinlasma veya nodulasyon
gosteren patolojik alanlardan alinan biopsilerin tanisal verimi %87-97'dir (34,41) ve
USG rehberlikli plevral biopsininkine benzer (41) (Sekil 5).

Medikal Torakoskopi

Torakoskopi icin en sik endikasyon, tani konamamis eksudatif PE'dur. Bu PE’larin
cogu daha sonra malign tanisi alir. Plevral sivi sitolojisi yetersiz veya stpheli oldu-
gunda ve akciger kanseri ve meme kanseri ya da adenokarsinom ve mezotelyoma
ayrimini yapamadiginda, torakoskopi yararl olur (42). Tanisal duyarliligi %90-93
olup, video-yardimli torakoskopininkine esittir (42). Mezotelyomada da tanisal ve-
rimi, %90’nin Uzerindedir (37) ve alinan doku kalitesi, kapali plevra biopsisindekin-
den daha iyidir.

Semptomatik ve sitoloji-negatif PE’larda 6nemli miktarda sivi hala var, perfor-
mans ECOG 0-2 ve pléredez endikasyonu var ise, torakoskopi endikedir. Pléredez
de islem sirasinda yapilabilir. Terminal dénem hastalarinda uygun degildir ve doku

Sekil 5: Toraks BT rehberliginde
yapilan transtorasik igne
biopsisi (Nodularite ala-
nindan biopsi yapildigina
dikkat ediniz).
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tanisi tedaviyi etkileyecek ise, yapiimalidir. Kesin kontrendisyonlari: akcigerin goégus
duvarina yaygin sekilde yapisik olmasi, hiperkarbi veya ciddi solunum sikintisi ve
kontrol edilemeyen oksurtktir. Islem, myokard infarktisinden en az 4 hafta son-
rasina ertelenmelidir.

Genellikle lokal anestezi ve intravendz sedasyon altinda yapilabilir. Bazi mer-
kezlerde, selektif intubasyon, akciger izolasyonu, kollabe akcigerin pozitif basingli
reinflasyonu, tuzaklanmis akcigerin konfirmasyonu ve ardindan ayni islem sirasinda
kalici plevral kateter yerlestirilmesi gibi daha kompleks girisimsel islemlere olanak
veren genel anestezi altinda da yapiimaktadir (43).

Torakoskopi, emniyetlidir ve iyi tolere edilebilir. Mortalite <%0.5, major komp-
likasyon: %1.8'dir. Major komplikasyonlar: infeksiyon, hemoraji, timorin giris ala-
nina yayllmasi, pndmotoraks, hava kacagi ve bronkoplevral fistuldur. Diger kompli-
kasyonlar: subkutan amfizem, perioperatif hipotansiyon, ates ve atrial fibrilasyondur
(%7.3) (42).

Islem ®ncesi toraks BT énerilir (42) clnkii evrelemeye katkida bulunur, plevral
patoloji ve altta yatan obstriktif brons karsinomunun saptanmasini saglar. Eger
obstraktif bir bir brons karsinomu varsa, bronkoskopi daha uygun olacaktir. islem
oncesi lateral deklbitus pozisyonunda toraks ultrasonografisi, sivi varliginin ve cid-
di plevral yapisikliklari dislayan akciger kayma (lung sliding) bulgusunun konfirme
edilmesinde yararlidir.

Eger cok az miktarda PE varsa, kiint disseksiyon ve Boutin ignesi batirilarak pné-
motoraks olustulur. Toraks ultrasonografisinde kesin akciger kayma bulgusunun
gosterilmesi, basarili pndmotoraks olusturulabilecegini gosterir (%96) (44).

Plevral bosluga ulasildiginda, acilan stomadan ilerletilen torakoskopla plevral ka-
linlasma, nodularite lenfanjit, vb. patolojik bulgular izlenebilir ve belgelenebilir. Plevral
nodularite, bir alanda yogun, diger bir alanda daginik ve tek tik olabilir (Sekil 6). Anor-
mal alanlardan gorerek paryetal plevra biopsisi alinabilir. Terapétik yararlari ise, plevra
sivisi bosaltilmasi ve makroskopik olarak malignite asikar ise, pléredez yapilabilmesidir.

Sekil 6: Medikal torakoskopide, (a) difftiz malign tutulum, (b) tek titk noduler malign
tutulum, (c) torakoskopik biopsi.
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Yayinlarin cogu rijid torakoskopi Uzerinedir. Ancak, semirijid torakoskoplarin
kullanimi da, fleksibiliteleri ve fleksibl bronkoskopi ekipmanlariyla uyumlu olmalari
nedeniyle, giderek artmaktadir. Rijid ve semirijid torakoskopiyle alinan biopsilerin
tanisal verimi arasinda 6nemli fark saptanmamistir (45).

Takip

MPE’larin bircogunda torasentez, toraks BT ve torakoskopi birlikte tani koydurucu-
dur. Ancak, sitoloji-negatif eksudatif PE'larin %15’inde bu islemlerden sonra bile
tani konamaz.

Bu hastalarin 2 yil klinik ve radyolojik olarak yakindan takip edilmesi gerekir ¢tin-
ki bu olgularin %8.3'Gnln malign oldugu daha sonra kanitlanir (46). Ayrica, ayirici
tanida tiberklloz, lenfoma, pulmoner embolizm ve kalp yetmezligi de arastiriima-
lidir. Dilretik tedavi alan kalp yetmezlikli hastalarda, PE'nun yalanci eksuda olarak
degerlendirilebilecegi unutulmamalidir.

Tedavi

Malign PE’larda hicbir tedavi yonteminin yasami uzattigi, kanita dayali verilerle gés-
terilememistir. PE tedavisinin amaci, sivinin rekurrensini dnlemek ve semptom kont-
rolidur. Retrospektif bir calismada VATS ile pléredez yapilan mezotelyomali hasta-
lardan pléredezin basarili olduklarinda sagkalim, 3 ayda rekurrens gésterenlere gore
daha uzun bulunmustur. Ancak bu bulgunun randomize prospektif calismalarla
dogrulanmasi gereklidir (47). Sistemik kemoterapi, radyoterapi veya hormon tedavi-
si 0zellikle lenfoma, klck hicreli akciger kanseri ve meme kanserinde MPE'u kont-
rol altina alabilir. Semptomatik PE’lar kemoterapi dncesi aspire edilmelidir. Ancak
kemoterapiye cevabi beklemek veya hemen pléredez yapmak konusunda konsensus
yoktur.

Terapotik Plevral Aspirasyon

Semptomlari azaltmak icin yapilan blyutk hacimli aspirasyonlardir. Plevral kateterler,
intravenoz kateterlere gére bu islemi kolaylastirmistir. Genellikle bir kerede en fazla
1500 mL sivi drenaji énerilir. Daha fazla drenaj yapilacaksa, dikkatle ve dnlemler
alinarak yapiimalidir.

Drenaj semptomlarla yonlendirilmelidir (48). Bir calismada 1000 mL ve daha
fazla PE'nun emniyetle drene edilebilecedi ve torasentez sirasinda plevral basing
ve semptomlarin takibinin reekspansiyon akciger 6demi insidansiyla iliskili olmadig
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sonucuna varilmistir (49). islem sirasinda inatci 6ksiirtik veya gogis agrisi gelismesi,
tuzaklanmis akciger veya reekspansiyon akciger 6demi bulgusu olabilir ve drenaja
ara verme veya durdurma endikasyonudur.

Tekrarlanan terapdtik torasentezler, hastanede yatis stresini kisaltir. ECOG 3-4
performans statlisinde olan ve yasam beklentisi 1 aydan az olan terminal doénem
hastalarda 6nerilen palyatif yaklasimdir. Ancak yasam beklentisi 1 aydan daha uzun
ise, olusacak visseral-parietal plevral yapisiklik, torakoskopik sinirli goériintileme ve 1
ayda rekurrens riski nedeniyle, tekrarlanan torasentezden kacinilmalidir. Eger hasta
PE’a bagl semptomatik degilse veya ilk torasentez sonrasinda sivi rekirrensi yoksa,
gozlem onerilir (5). Ancak MPE’larin %90'indan cogu rekulrrens gosterir.

Daha onceleri, tekrarlayan MPE'larda ilk sira tedavi olarak, goégus tupu drenaji
ve ploéredez, basarisiz pléredez ve tuzaklanmis akciger varliginda ise, kalici plevral
kateter yerlestiriimesi énerilirken (5), son yillarda kalici plevral kateteri talk ploredezi
yerine gecerli bir alternatif olarak kullanma egilimi vardir (50). Randomize kontrolll
bir calismada (TIME2), iki teknik arasinda hasta tarafindan bildirilen dispnede fark
izlenmezken, kalici plevral kateter ile hastanede yatis stresi daha kisa bulunmustur
(1 gline karsilik 4.5 gtin) (51). Bir aydan fazla yasam beklentisi olan hastalardaki
tekrarlayan semptomatik PE’larda, hasta tercihine gore pléredez veya kalici plevral
kateter uygulanabilir. Pléredez orani, kalici plevral kateterle, daha dusuktir (52). Ka-
lici plevral kateter ve talk ploredezini karsilastiran cok merkezli ve randomize AMPLE
calismasinda, kalici plevral kateter ile tedavi edilen hastalarda, hastanede kalis suresi
ve daha ileri ipsilateral invaziv plevral islem sayisi dnemli dizeyde daha az bulun-
mustur (53).

Plevral aspirasyon veya drenajdan sonra dispne azalmiyorsa, dispneye yolaca-
bilecek diger nedenler de arastiriimalidir (pulmoner lenfanjitis karsinomatoza, ate-
lektazi, pulmoner arterin timorle invazyonu/obstriksiyonu, pulmoner embolizm,
kronik obstruktif akciger hastaligi, kalp yetmezligi, vb.).

Pléredez

Steril talk, rehberler ve metaanalizlerce desteklenen ve dnerilen sklerozandir (5,54).
En etkin ve emniyetli intraplevral sklerozandir. Partikllleri 6lctlu capta olan 4-5
g talk, plevral araliga verildikten sonra plevrada yangisal bir reaksiyon olusur. Bu
reaksiyon, plevral yapisikliklara ve fibrozise yol acar. Sonucta, plevral araligin oblite-
rasyonu ile PE rekurrensi, olgularin %75'inde onlenir (55).

Talk pléredezinin, tuzaklanmis akciger olgularinda basarili olmasi beklenmez
(56). Plevral yapraklarin tam apoziyonu (birbirine yaklasmasi) saglanamadiginda
veya saglanamayacagi 6ngoriliyorsa, kalici plevral kateter yerlestirme endikasyonu



Sekil 7: Solda mezotelyomaya
bagh malign plevral sivi-
da, talk pléredezine parsi-
yel yanit izleniyor.

vardir. Ancak %50'nin Uzerinde apozisyon saglanabilmisse, talk pléredezi denene-
bilir, semptomatik rahatlama saglayabilir (5).

Talk pléredezinin en sik izlenen yan etkileri agri (%7), 38oC'den az ates ve drenaj
alaninda infeksiyondur. Ampiyem nadirdir (5). Ufak partikilli ve partikal capi élctli
olmayan talk ile plédedezde, akut respiratuar distress sendromu riski bulunmasina
ragmen, buyuk partikalli ve kalibre edilmis talk ile bu komplikason izlenmez (57).

Basarili ploredez, ploredezden 6liime dek hic PE birikimi olmamasi (tam yanit)
olarak tanimlanir. Parsiyel yanit, PE'nun radyografik olarak yeniden birikmesine rag-
men, semptom palyasyonu icin daha ileri plevral girisim gerekmeme durumudur.
Ploredez basarisizligi ise, artmis fibrinolitik aktivite ve plevranin timorle yaygin tu-
tulumu ile dogru orantihidir (58,59) (Sekil 7).

Gogus Tiplyle Talk Camuru

GOgus tiplnden talk camuru (talc slurry) verilmesi, bir kerede yapilabilmesi nede-
niyle avantajlidir ama drenaj ve talk pléredezi siresince hospitalizasyon gerektirir.
Tam (%81) ve parsiyel yanit (%100) oranlari yuksektir (5). Son yillarda, daha dar 1G-
menli gdgus tupleri kullanma egilimi artmistir. 24F gégus tlpleriyle, tipin yerinden
oynamasi gibi komplikasyonlarin orani duslk ve pléredez basarisi yuksektir. Blyuk
capli drenler, daha fazla agriya neden our (60).

Talk ploredezi akcigerin tam ekspansiyonu, gégus tipl pozisyonunun dogru-
lugu ve rezidlel PE'nun minimal veya hi¢ olmadigi konfirme edildikten sonra ya-
pilmalidir. Intraplevral lokal anestezik olarak cogunlukla lidokain kulanilir ve talk
ploredezinden hemen 6nce drenden verilir (5).

Ploredez oncesinde yeterli drene edilemeyen multilokile MPE’larda, intraplevral
fibrinolitik (streptokinaz, Urokinaz) veya trombolitikler (doku plasminojen aktivatora)
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denenebilir. Bu ydntemle drenaj ve akciger ekspansiyonunun arttigi ve az sayida komp-
likasyon (hemotoraks ve infeksiyon) gortldagu bildirilmistir (61-63). Ploredez dncesi
ve sonrasinda drenaja yardimci olmak icin negatif basing/aspirasyon genellikle gerek-
mez. Eger uygulanirsa, distik basingli ve yiksek volimli bir sistemle olmalidir (5).

Drenden 24 saatte <250 ml sivi gelisi var ve akciger tam ekspanse kaliyorsa,
dren talk instillasyonundan 24-48 saat sonra cikarilabilir. Dreni, 72 saat tutmanin
24 saat tutmaya Ustunlugu gosterilememistir (64).

Torakoskopiyle Talk Pudraji

Torakoskopi sirasinda bariz malignite gorlintlst saptanirsa, torakoskopi yoluyla talk
verilebilir (insuflasyon) ve ardindan plevranin talk ile homojen olarak kaplanip kap-
lanmadigi gozle kontrol edilir. Hastane yatisi olmadan, hem tanisal hem de terapotik
amacli tek islem avantaji saglar. Talk pudrajinin 1. aydaki basari orani %67 olup, talk
camurununkine benzer (42, 65). Ancak daha giincel bir metaanalizde talk pudrajinin
daha basarili pléredez sagladigi bildirilmistir (66). Bu konuda, cok merkezli, randomize
kontrollt “Evaluating the Efficacy of Thoracoscopy and Talc Poudrage Versus Pleuro-
desis Using Talc Slurry (TAPPS)” calismasi yapilmaktadir (67). Torakoskopik talk pud-
rajindan sonra, gogus tlpUne aspirasyon uygulamak drenaj stresini kisaltabilir (57).

Kalici Plevral Kateter

Kalici plevral kateter, MPE'lu hastada tuzaklanmis akciger (Sekil 8) veya basarisiz plo-
redez durumunda tercih edilen tedavidir. Poliklinik ortaminda yerlestirilebilir, hasta-
ne yatisindan kacinilmis olur. Silikon bazli, cok kanalli 15.5F kateter, plevral araliga

Sekil 8:  Tuzaklanmis akciger
(trapped lung): Sagda ak-
ciger kanserine bagl sant-
ral brons obstriksiyonu
olan bir hastada malign
plevral effizyon drenaji
icin yapilan tip torakos-
tomi sonrasinda pnémo-
toraks gelismesi.




Sekil 9: Kalici plevral kateter ile plevral sivi drenajinin (a) sematik goriniimd, (b) hasta-
da radyografik gérinimu (plevral araliga, cilt altindan tinel yapilarak yerlestiril-
mis kateter izleniyor).

lokal anestezi altinda gunubirlik bir islemle yerlestirilir. Daha sonra, hastanin evinde
hasta, bakicisi veya evde bakim hemsiresi tarafindan, intermittant olarak, baslangi¢-
ta haftada 2-3 kez drenaj yapilir. Haftalar icinde drenaj miktari azalir; drenaj buna
gore yeniden dizenlenebilir (Sekil 9a, b).

Kalici plevral kateterle, spontan pléredez %46 olguda ortalama 52 giinde sagla-
nabilmektedir (68). Kateter hastanin 6limune dek kalabilirse de, spontan ploredez
olustugunda sivinin yeniden birikmesi s6z konusu degilse, cikarilabilir. Sistemik ke-
moterapi, kalici plevral kateterli bir hastada infeksiyon riskini artirmadigr gibi, kalici
plevral kateter de, kemoterapi icin kontrendikasyon degildir. Ancak nétropenik ve/
veya trombositopenik hastada kalici plevral kateter yerlestirilmesi, bu durumlar du-
zetilene dek ertelenmelidir. Onkolog ile yakin iletisim énemlidir (69,70).

Kalici katetere bagli plevral infeksiyon, hastalarin %5’inden daha azinda izlenir
ve antibiotiklerle tedavi edilebilir (71). Diger komplikasyonlar pnémotoraks, dren
tikanmasi, dren trasesine malign infitlrasyon ve dren yerinde agridir. Agri, genellikle
gunler ve haftalar icinde duzelir; nadiren kateterin cikariimasi veya yerinin degisiril-
mesi gerekir. Hastalarin %88'inde komplikasyon gorilmez (68).

Prognoz

MPE'lar, altta yatan kanser tipi ve sistemik kemoterapiye yanit acisindan hetero-
jendir. Dolayisiyla MPE tedavisi de, heterojendir ve alinacak yaniti tahmin etmek
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glctur. Sistemik ve lokal plevral inflamasyon belirtecleri, kotl prognozla iliskili
olup LENT gibi prognoz belirleme skorlari ile kombine edilmektedir (LENT: plev-
ral sivi laktat dehidrogenaz dizeyi, Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG)
performans skoru, sivida notrofil/lenfosit orani ve timor tipi). Bu kombinasyon,
MPE'larin tim hucre tiplerinde kullanilabilir ve sagkalimi, ECOG performans sko-
rundan daha dogru tahmin edebilir (72). Daha yuksek risk skorlari, daha du-
stk 6 aylik sagkalim oranini gdsterir. Bu grup hastalarda, definitif tedavi yerine,
semptom palyasyonu ve terminal dénem bakimi yapilmasi en dogrusudur. Ancak
LENT skorlamasinin klinikte rutin kullanimi dncesinde daha ileri degerlendirilmesi
gerekir.

Tuzaklanmis Akciger (Trapped Lung)

Tuzaklanmis akciger, visseral plevradaki fibrindz kabugun restriksiyonu veya santral
brons obstriksiyonuna bagli olarak, PE drenajindan sonra alttaki akcigerin reeks-
pansiyonunda basarisizliktir. Akciger grafisinde hidropnémotoraks olarak fark edilir
(Sekil 8). Ayirici tanisinda, inatcl hava kacagr akla getirilmelidir. Tuzaklanmis akciger,
MPE'lu hastalarin %10-20'sinde izlenir, daha fazla plevral timér yikd ve multilo-
kulasyon ile yakindan iliskilidir. Bu olgularda PE’lar hizli reklrrens gosterir. Plevral
apozisyon olamamasi, pléredez basarisini cok azaltir. Tuzaklanmis akcigerde PE dre-
naji genellikle bosuna bir caba olarak gorulir. Ancak drenaj, yiksek ise intraplevral
basinci azaltabilir, diafragma fonksiyonunu iyilestirebilir ve dolayisiyla dispneyi azal-
tabilir (73). Tuzaklanmis akcigerli olgularda, rekirren ve semptomatik PE’larda kalici
plevral kateterin erken yerlestirilmesi, en uygun tedavidir (Sekil 9a, b).

Profilaktik Radyoterapi

BuyUk caph plevral girisim uygulama alanlarina profilaktik radyoterapi verilmesi is-
lem traselerine metastaz oranlari, gogus agrisi, yasam kalitesi, analjezik kullanimi
veya sagkalim acisindan yararli bulunmamistir; bu sebeple énerilmemektedir (74).

Arastirma ve Yeni Hedefler

MPE'lardaki yeni arastirma alanlari:

* Torakoskopik talk pudrajinin basarisiz oldugu hastalarda, gimus nitratin et-
kin ploredez saglayabilecegini gosteren calismalar (75),

*  GUmUs nitrat kapl kalici plevral kateter ile kapl olmayan kalici plevral katete-
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rin otoploredez acisindan karsilastirmasi (SWIFT calismasi),

e Kalici plevral kateter ile kalici plevral kateterden talk verilmesinin karsilastir-
masi (PIC-Plus Calismasi),

* Plevral manometrinin plevral drenaj sirasinda géguste sikinti hissi, ekspansi-
yon akciger 6demi veya alttaki tuzaklanmis akcigeri etkin bir sekilde tahmin
edip edemeyecegi konusunda arastirmalar,

*  M-mod ultrasonografinin tuzaklanmis akcigerin saptanmasindaki etkinligini
ve tedaviye rehber olmasini arastiran calismalar,

* Plevral belirtecleri (metalloproteinaz-9 protein ekspresyonu, CA 19-9, CA 15-
3, kallikrein-12 CEA, CA-3, CA ve CYFRA21-1) arastiran calismalar:

Plevral belirtecler, MPE'lari 2%60 oraninda saptayabilir. Ancak, bu belirtecler,
bu evrede yaygin kullanilmazlar (76,77). Sonuclarin daha ileri calismalarla konfirme
edilmemis olmasi nedeniyle, bircok tanisal belirtecin klinik yarari ve kullanimi sinir-
hdir.

* Mesothelinin, mezotelyomadaki tanisal degerini arastiran calismalar:

Olgularinin yaklasik %50'sinde tani sirasinda mesothelin, serum ve PE'da artmis-
tir (16). Ancak dusuk duyarlligi, klinik kullanimini sinirflamistir (78,79).

* MPE'daki biyobelirtecler, ultrasonografik ve biyolojik ploredez goéstergelerini
arastiran bir calisma (SIMPLE)

* Mezotelyomada diyagnostik ve prognostik biobelirtecleri arastiran bir diger
calisma (DIAFRAGM)

* Ayni islemde medikal torakoskopi + talk pudraj + kalici plevral kateter ile
kombine tedavi etkinligini arastiran calismalar:

Bu UglU tedavi etkin bulunmus olup hastane yatis slresi ve kateter suresi, tek
islemin yapildigi kontrollere gére daha kisa bulunmustur (80). Bu bulgulari konfirme
edecek randomize kontrolli calismalara ihtiyag vardir.

Ana Noktalar

e Ylksek hacimli ve unilateral bir plevral sivinin malignite olasiligi yuksektir.

* Sitoloji negatif eksudatif plevral sivilarda daha ileri inceleme ve takip gerekir
cUnku bircogu daha sonra malign tanisi alir.

* Negatif plevra biopsili hastalar en az 2 yil takipte tutulmalidir, %8'i daha sonra
malign sivi tanisi alir.

* Malign plevral sivi tedavisindeki ana hedef semptom kontroltdur.
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Parapnémonik Plevral
Efizyonlar
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Akif Turna

Tanim ve Epidemiyoloji

Bakteriyel pnomoniye eslik eden plevral eflizyona “parapnémonik eftizyon (PPE)”
denir. Bakteriyel pnémonilerin yaklasik yarisinda PPE gelisir (1). PPE’lerin blyik co-
gunlugunda sivi az miktardadir ve uygun antibiyotik tedaviyle dizelir. Ancak has-
talarin %10'unda bakteriler dogrudan plevral bosluga ulasir, bol miktarda |6kosit
birikimine ve lokulasyonlara neden olur. Bu durum “komplike PPE” olarak tanimlanir
(2). Plevral boslukta puy birikmesine ise “ampiyem” adi verilir. Komplike PPE veya
ampiyem varliginda sadece antibiyotik tedavi yeterli olmaz, ek girisimsel tedaviler
gerekir. Plevral infeksiyonlar giderek artan siklikta gérilmeye baslanmistir. ilerleyen
yasla birlikte komplike PPE ve ampiyem insidansi giderek artmaktadir. Bu hastalarin
tanidan sonraki bir yil icinde cerrahi ihtiyaci %20, mortalite oranlar %20 olarak
bildirilmektedir. Altmis bes yas Ustl hastalarda ve immunsupresyon varliginda ise
mortalite %30'a kadar ulasmaktadir (3,4).

Tarihge

Plevral infeksiyonlarin tedavisinde son iki dekatta oldukca ¢nemli gelismeler elde
edilmesine karsin, aslinda ampiyem tanimi ¢cok eski tarihlere dayanmaktadir. Am-
piyemle ilgili ik tanimlamayr M.O. 3000 yilinda Misirli doktor Imhotep yapmistir.
M.O. 5001l yillarda Hipokrat acik gégus drenajini tanimlamistir (4). Birinci Diinya
Savasl yillarina kadar tedavinin temelini olusturan agik géguis drenajinin mortalitesi
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%70'lere kadar ulasmistir (5). Kapali gogus tlpd drenaji ilk olarak 1876 yilinda
tanimlanmistir (6). Ancak yaygin olarak kullanilmasi 1917-1919 yillarinda gorulen
influenza epidemisi sirasinda olmustur. Pnémokoksik pnémonilere eslik eden ampi-
yemler tedavi edilmistir. Halen giiniimuzde kullanilan sistemlerin temelini olusturan
U¢ hazneli torasik drenaj sistemi ise 1952 yilinda Howe tarafindan tanimlanmis-
tir (7). Fibrinolitik tedaviler 1949 yilinda (8), video eslikli torasik cerrahiler (VATS)
1997'de tedavide yer bulmaya baslamistir (9). Tarihsel stre¢ icinde ampiyeme ne-
den olan patojenler de degismistir. Antibiyotik dncesi dénemlerde (1940 éncesi) en
sik patojen Streptococcus pneumonia iken; antibiyotiklerin yaygin kullanima girme-
siyle birlikte anaeroblar, gram negatif bakteriler ve Staphylococcus aureus patojen
olarak gortlmeye baslanmistir (10,11).

Patofizyoloji

Pnomoniye bagli plevral sivi olusumu U¢ evrede incelenebilir. Basit eksudatif evrede
plevral sivi olusumu, inflame akciger parankimine komsu visseral plevrada gegirgen-
lik artisi sonucudur. interldkin-6 (IL-6), interlékin-8 (IL-8) ve timér nekrozis faktér-a
(TNF-a) gibi proinflamatuar sitokinler plevral mezotelyal hiicreler arasinda bosluklar
olusmasina neden olarak sivi olusumunu artirirken; nétrofiller, monositler plevral
bosluga gecerler (12,13). Bu donemde sivi komplike degildir ve plevral infeksiyonu
gobsteren biyokimyasal ve mikrobiyolojik 6zellikleri tasimamaktadir. Altta yatan pno-
moninin tedavisiyle olgularin cogunda sivi rezorbe olur.

Bakterilerin plevral bosluga translokasyonu gerceklesirse sivi komplike olmaya
baslar. FibropUrilan evre olarak tanimlanan bu evrede, bakteriler plevral bosukta
cogaldikca komplike PPE'nin tipik klinik ve biyokimyasal ¢zellikleri olusmaya baslar.
Bakteriyel metabolizma ve nétrofilik fagositik aktivite sonucu laktik asit ve karbondi-
oksit Uretimi artarken, sivinin pH degeri ve glukozu azalir (14,15). Ek olarak notrofil
lizisi sonucu plevral laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi (>1000 IU/L) artar. IL-6, IL-8,
TNF-a,, vaskuler endotelyal biytime faktort (VEGF) ve monosit kemotaktik protein
(MCP) gibi inflamatuar sitokinlerin salinmaya devam etmesiyle plevral sivi miktar
artmaya devam eder. Ayrica plevral sivida fibrinoliz inhibitori olarak goérev yapan
doku plasminojen aktivitor inhibitord (PAI) dizeyi de artmaktadir (16). Fibrinolitik
aktivitenin azalmasi sonucu visseral ve paryetal plevra ylzeylerinde fibrin birikimi,
plevral sivida fibrin bantlar ve lokulasyonlar olusmaya baslar. Pirtlan sivi yani ampi-
yem olusumu bakteriyel ve 16kositik hiicre 6lima ve lizisi sonucudur.

Plevral infeksiyon kronik faza gectiginde fibroblast proliferasyonu sonucu fibrin
matriks olusur. Plevral boslukta sert inelastik septasyonlar, akciger ekspansiyonu-
nu kisitlayan kollajen6z kalinlasmalar olusabilir. Bu evre “Organize evre” olarak ta-
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nimlanir. Deneysel hayvan modellerinde platelet kokenli blylime faktort (PDGF) ve
transforme edici blytme faktort-p'nin (TGF-B) rolt oldugu éngdrilmdstir (17). Bu
olusumlarin kimde ve ne yogunlukta olusacagi éngorilememektedir. Bazi hastalar-
da uzun dénemde hicbir sekel kalmazken, bazi hastalarda fonksiyonel kisitlamaya
neden olabilecek kalinlasmalar olusabilmektedir (18).

Klinik

PPE’de klinik bulgular, hastanin basvuru zamanina, immdnitesine ve etken olan
bakteriye bagli olarak degiskenlik gosterir. Yakinmalari basladiktan hemen sonra
hastaneye basvuran hastalar komplike olmamis PPE tablosuyla basvururken, gec
gelenlerde ampiyem saptanabilir. Aspirasyona bagli anaerobik pnémonilerde ampi-
yem gelisme riski artmaktadir. Hastalar siklikla oksuruk, ates, ploretik goégus agrisi,
nefes darligi ve balgam yakinmasiyla basvurur. Uzun sireli ates olmasi ve ploretik
gogus agrisi olmasi PPE varligini distndurdr.

Fizik muayenede konsolidasyonun tipik fizik muayene bulgulari (ince, kaba ral-
ler, tuber sufl, vokal fremitusta artis, egofoni) yerini plevral efizyonun muayene bul-
gularina (solunum seslerinde azalma, vokal fremitusta azalma) birakir. Perkiisyonda
matite hem konsolidasyonda hem eflizyonda saptandigi icin ayirici taniya yardimci
olmaz. Plevral eflizyonun Ust sinirinda egofoni saptanabilir. Pozitif muayene bulgu-
lari taniya yardimaidir, ancak her zaman saptanamayabilir. Bu nedenle radyolojik
degerlendirme cok ¢nemlidir.

Tani aninda hastalarin prognozunu éngdrmek tedavi ve takip planiicin dnemlidir.
PPE'li hastalarda bu amacla gelistirilmis ve gecerliligi gosterilmis RAPID skorlama sis-
temi kullanilabilmektedir (Tablo 1). Bu sistemde yuiksek kan Ure azotu (R: Renal), ileri
yas (A: Age), sivida purllans olmamasi (P: Purulence), hastane kokenli infeksiyon (I:
Infection source), dustk albumin dizeyi (D: Dietary factors) kisa ve uzun dénemde
kotl prognozla iliskili bulunmustur (19,20). Purtlansin varligi daha kotl prognostik
olmali gibi distndlse de aslinda bu iyi immuniteyi gdstermektedir. Pirlans gelisme-
yip, lokule olmus iyi drene olmayan komplike PPE'de prognoz daha kéti olmaktadir.

Radyoloji

Radyografik ve ultrasonografik incelemeler PPE’lerin degerlendirilmesinde ve teda-
visinde kritik Gneme sahiptir. Pnomonisi olan her hastada cekilen akciger grafisinde
eslik eden sivi varligi arastirnlmalidir. Akciger grafisinde plevra tabanli bir opasite
olmasi (ters D seklinde) komplike PPE veya ampiyem varligini dtstnddrar (Sekil 1).
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Tablo 1: RAPID skorlama sistemi
Parametre Deger Skor
Renal, Ure, (mM) <5 0
5-8 1
>8 2
Yas, yil <50 0
50-70 1
>70 2
Paralans Var 0
Yok 1
infeksiyon kaynagi Toplum kékenli 0
Hastane kokenli 1
Diyet durumu, Albumin, (g/L) =27 0
<27 1
Risk kategorileri Skor 0-2 Dustk risk
Skor 3-4 Orta risk
Skor 5-7 Yuksek risk
Her hasta 0 ile 7 arasinda bir deger alir. R (renal), A (age), P (purulence), | (infection source), D (dietary factors).

Bundan sonra yapilacak radyolojik inceleme ultrasonografi veya toraks bilgisayarli
tomografisi (BT) olmalidir. Ultrasonografi hem sivinin natirini degerlendirmeye
(Serbest mi? Lokulasyonlar var mi?), hem de es zamanli olarak en uygun yerden
torasentez yapmaya olanak saglar (21,22).

Sekil 1: Parapnomonik plevral
eflizyonu olan hastada sol
alt zonda pnémonik infilt-
rasyon ve eslik eden ters
D goérundminde plevral
eflizyon.
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Eriskin komplike PPE'li hastalarin optimal degerlendirilebilmesi icin toraks BT'nin
kontrastl cekilmesi gerekir. Kontrast verilmesi hem plevral ytzeylerin hem de lo-
kulasyonlarin iyi gérintilenmesini saglar. Toraks BT, plevral ampiyemi parankimal
akciger absesinden ayirt etmeye, goégus tupU takilmasi icin uygun yeri belirlemeye
ve eslik eden lezyonlarin (Or: Endobronsiyal lezyon) gériintilenmesine olanak sag-
lar (23). Ampiyemde sivi elips seklinde keskin sinirli ve akciger parankimi ile genis
agl yaparken; akciger absesinde sinirlar belirsiz ve akciger parankimi ile dar acilidir
(24). Plevral kalinlasma ve ekstraplevral yag dokusunda belirginlesme ampiyemde
sik gordlen bulgulardir (25). Visseral ve paryetal plevranin kalinlasmasi ve plevral
ylzeylerin birbirinden ayriimasi (>30 mm) “split plevra bulgusu” olarak tanimlanir
(26). Ayrica olgularin Gcte birinden fazlasinda reaktif mediyastinal lenf adenopatiler
(<2 cm) gorulebilir (27). Sivi icinde gorilen hava kabarciklari, énceki torasentez
islemine bagli olabilir ve bunlarin varligi g6gus tipU drenajinin zor olacaginin ha-
bercisi olabilir (28).

Toraks magnetik rezonans gértinttlemenin toraks BT'ye Ustinligu yoktur. Kont-
rast alerjisi olanlarda veya radyasyon maruziyetini azaltmak amacgh cocuklarda ve
gebelerde tercih edilebilir (29).

Torasentez ve Plevral Sivi Analizi

Pnomoniye eslik eden, gérintileme yontemleriyle 1 cm’den fazla seviye gdsteren
plevral sivilardan torasentez yapilmasi gerekir (30). Toraks BT de ampiyemi dustn-
ddren, sivinin lokule gériinimde olmasi, paryetal plevrada kalinlasma ve ekstraplev-
ral yag dokusunda belirginlesme gibi bulgular varsa torasentez hemen yapilmalidir.
Ampiyem dustnlldaginde Uzerine glines dogmadan 6érneklenmeli ve ampiyem
saptanirsa tlp takilarak drenaj saglanmaldir (31). Hizli tani ve tedavi mortalite-
yi etkileyen en énemli faktorlerdir. Torasentezin ultrasonografi esliginde yapilmasi
hem sivinin nattrini belirlemede hem de isleme bagl komplikasyonlari azaltmada
onemlidir (30).

Plevral sivinin mikrobiyolojik analizi (gram boyama, aerobik kiltir, anaerobik
kaltdr, mikobakteriyel yayma ve kiltar), hiicre sayimi, biyokimyasal analizi (glukoz,
protein, albumin, LDH, ADA), pH 06lcimu yapilmalidir. Mantar kaltGrindn rutin
yapilmasi ¢nerilmez. pH 6lcimu igin heparinli enjektér kullaniimali, sivi anaerobik
ortamda alinarak kan gazi cihazinda 6lcim yapilmalidir (29). Enjektorde lidokain
kalmis ise pH dustk bulunabilir. Torasentezle alinan sivi ply ise pH 6lcimu ve bi-
yokimyasal analizler yapiimayabilir. Komplike PPE'de drenaj kararini vermede en iyi
parametre pH'dir. Ancak pH 6lctimda ile ilgili sipheler varsa yerine glukoz degeri
kullanilabilir (32). pH'nin <7.2, glukoz <40 mg/dL ve LDH >1000 IU/L olmasi tip
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Tablo 2: Evrelere gére parapnémonik efiizyonlarin ézellikleri
Basit PPE Komplike PPE Ampiyem
Evre Eksudatif Fibropardalan Organize
Gordntm Ser6z Bulanik Ply
Biyokimya pH >7.30 pH <7.20 -
Glukoz >60 mg/dl Glukoz <40 mg/dl
LDH <1000 IU/L LDH >1000 IU/L
Lokosit sayisi <10.000/ml >10.000/ml =
Gram boyama Negatif +/- +/-
Kaltar Negatif A= +/-

drenaj endikasyonudur (29). Tablo 2'de PPE’lerin t¢ déneminde gorilen sivi ozellik-
leri 6zetlenmistir.

Bakteriyoloji

PPE ve ampiyemde siklikla cok sayida patojen sorumludur. Toplum kékenli pné-
monilerde gram pozitifler ve anaerobik bakteriler 6n planda sorumlu iken, hastane
kokenlilerde gram negatif patojenler de sik gortlmektedir. Atipik bakteriler plevra-
da infeksiyon olusturmazlar (4). Streptococcus milleri ve Streptococcus pneumonia
tim dinyada en yaygin toplum kékenli plevral infeksiyon etkenidir. Anaerobik pato-
jenlerin sikligi, aspirasyon pnémonisi ile olan iliskiye ve plevral boslugun anaerobik
ortamina baghdir. Diyabetik hastalarda Klebsiella pneumonia etken olabilir. Metisi-
lin rezistan Staphylococcus aureus nekrotizan pnémoniye ve eslik eden ampiyeme
neden olabilir. Komplike PPE ve ampiyeme en sik neden olan mikroorganizmalar
Tablo 3'de 6zetlenmistir. Fungal ampiyem gériilme sikhigr %1'in altindadir. immin-
supresyon varliginda goralebilir. En sik etken candida turleridir ve mortalite %70'in
Gzerindedir (33).

Plevral sivi kultirinde Greme oranlari %40-50 gibi dustktir. Kan kaltdrande
Greme orani ise ancak %10-15"dir (29). Plevral sivida Greme oranlarinin dusuk ol-
masinin nedenleri arasinda, anaerobik kiltlrlerin yapiilmamasi, érneklemenin anti-
biyotik tedavi baslandiktan sonra yapilmasi, lokdle sivilarda steril olan posun 6rnek-
lenmesi ve yeterince duyarli olmayan kultir yontemlerinin kullaniimasi sayilabilir. Bir
calismada plevra sivisinin standart kaltirin yani sira kan kdlttri vasatina ekilmesiyle
Ureme oranlarinin %21 arttigr gosterilmistir (34). Plevral biyopsi kultdrd yapildigin-
da da Ureme oranlari artmaktadir (35). Son donemde gelistirilen yeni yontemlerle
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Tablo 3: Parapnémonik eflizyon ve ampiyeme neden olan patojenler
Toplum Kokenli Hastane Kokenli

Gram (+) %65 %51

Gram (-) %17 %38

Anaeroblar* %18 %11

Sik gorulen Streptococcus viridans™ %25 MRSA %31

etkenler Streptococcus pneu-monia | %23.8 | MSSA %11
MSSA %11.4 | Enterobakter %13.6
MRSA %4 Streptococcus viri-dans | %9
Enterobakter %7.5 Psédomonas %6.5
Psédomonas %3.2 Klebsiella %6

*Anaeroblar: Fusobacterium spp., Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp., mikst. **Streptococcus milleri

bu gruptadir. MRSA: Metisilin resistan Staphylococcus aureus, MSSA: Metisilin duyarli Staphyococcus aureus.

taniya katki saglanabilmektedir. imminokromotografik pnémokok antijen testle-
rinin duyarlihgr %84, 6zgulluigu %94 bulunmustur (36,37). Nukleik asit amplifi-
kasyon testleri antibiyotik tedaviden etkilenmemektedir (38). Nukleik asit dizilenme
yontemleri ile cok sayida patojen turd ayrintili olarak belirlenebilmektedir (18).

Tedavi

PPE ve ampiyem cerrahi disi veya cerrahi yontemlerle tedavi edilebilir. Son yillarda
hastalarin blytk cogunlugu cerrahi disi tedavilerle iyilestirilebilmektedir (29,30,39).

Cerrahi DisI Tedavi

Cerrahi disi tedavi, medikal tedaviyi (uygun antibiyotik, optimal nutrisyon, trom-
boproflaksi) ve plevral girisimleri (plevral drenaj, intraplevral fibrinolitik ve DNase,
medikal torakoskopi) icerir.

Antibiyotik Tedavi: Antibiyotik tedavi altta yatan pndmoniye ve gram yayma
sonuclarina gore ampirik olarak baslanir. Genel olarak hemen tim antibiyotikler
plevral bosluga ulasir. Bunun tek istisnasi duslk plevral sivi pH'inda inaktive olan
aminoglikozidlerdir. Aminoglikozidler plevral infeksiyonlarin tedavisinde kullaniima-
malidir (40). Toplum kokenli pnémonisi olan hastada tek basina amoksisilin/klavu-
lonik asit veya 3. jenerasyon sefalosporin ile birlikte klindamisin veya metronidazol



BOLUM 6 | Parapnémonik Plevral Efizyonlar m E

baslanabilir. Hastane kokenli pnémonisi olan hastada 3. jenerasyon sefalosporin,
vankomisin veya linezolid ile kombine edilebilir. Diger bir secenek karbapenem veya
antipsédomonal sefalosporinin metronidazol ile kombinasyonu olabilir. Tedavi su-
recinde kultirde Ureyen patojene gore tedavi degisikligi yapilabilir. Tedavi sresi
ile ilgili olarak net bir gorus birligi yoktur. Ampiyemin de bir cesit apse olmasindan
yola cikarak antibiyotik tedavinin 4-6 hafta strdurtlmesi gortsi yaygindir. Hastanin
atesi dUslp inflamatuar parametreler normale dénlnce oral tedaviye gecilebilir. Bir
calismada 3 haftalik tedavinin yeterli oldugu ve hastalarda parenteral fazin uzun
tutulmasinin, oral fazin uzun tutulmasindan daha fazla tedavi basarisini artirdigi
ortaya konmustur (41).

Nutrisyon ve Tromboproflaksi: Plevral infeksiyonun yarattigi katabolik sirec,
mortaliteyi artiran dnemli bir parametredir. Bu nedenle hastalarin optimal nutrisyo-
nu saglanmalidir. Ayrica artan vendz tromboembolizm riski nedeniyle tromboprof-
laksi baslanmalidir (29).

Tlp Torakostomi: Komplike PPE ve ampiyemi olan hastalarda uygun antibiyotik
tedavinin yani sira mutlaka plevral sivinin drenaji gereklidir. Geleneksel olarak yogun
ampiyem mayinin drenajini saglamak igin kalin capli gé6gus tuplerinin (>24 F) kulla-
nilmasi yillarca tercih edilmis olsa da, son yillarda ince capli kateterler yaygin olarak
kullanilmaya baslanmustir. Multilokule sivilarda birden cok posa ince capli kateterler
takilabilmektedir. Plevral infeksiyonu olan 454 hastayi iceren non-randomize ca-
lismada (Multicenter Intrapleural Sepsis Trial-1: MIST-1), <10 F, 10-14F ve >20F
capinda gogus tupleri karsilastirldiginda mortalite ve cerrahi ihtiyacinin gruplar ara-
sinda benzer oldugu ve agrinin kiictik caph kateterle daha az oldugu saptanmistir
(42). Halen 6nerilen 10-14 F capinda ttplerin kullanilmasidir. Kateter tikanikliklarini
onlemek icin diizenli olarak 6 saatte bir 20 cc salinle irrigasyon yapilmalidir (29,30).
GOgUs tlpu takildiktan 24 saat sonra toraks BT cekilmeli ve pozisyonu degerlendi-
rilmelidir. GUnlik drenaj 50 ml/gun altina dustince tup cekilebilir.

Intraplevral Fibrinolitik Tedavi: Lokiile PPE’lerin tedavisinde fibrinolitik ilaclarin
(streptokinaz, Urokinaz, doku plasminojen aktivatort (TPA)) kullanimi halen tartis-
mali bir konu olup, rutin olarak kullanilmalari énerilmemektedir (29,39). Bu konuda
yapilan genis kapsamli randomize calismada (MIST-1) ve bir meta-analizde intrap-
levral fibrinolitik tedavi-nin faydasi gosterilememistir (42,43). MIST-1 calismasinda,
%80'i ampiyem, digerleri komplike PPE olan 427 hasta, intraplevral streptokinaz
veya serum fizyolojik uygulanan iki gruba randomize edilmistir. Tedavi gruplari
arasinda mortalite, cerrahi ihtiyaci, radyografik iyilesme ve hastanede kalis suresi
arasinda fark bulunamamistir (42). Bu calismanin zayif yanlari trombolitiklerin geg
dénemde verilmesi ve sivi 0zelliklerinin sadece akciger grafisi ile degerlendirilmis
olmasidir. Bir diger prospektif randomize calismada 108 hasta, intraplevral TPA (25
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mg) veya plasebo koluna ayriimis ve sonucta TPA uygulanan grupta tedavi basari-
sizligi daha distk bulunmustur (44). Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde ise
10 calisma ve 977 hasta degerlendirilmis, fibrinolitiklerin cerrahi tedavi ihtiyacini ve
hastane yatis stresini kisalttigi gortlmusttr (45). Sonuc olarak; intraplevral fibrino-
litik tedavinin kullaniimasi rutin olarak énerilmese de, gégus tipU drenajinin basa-
rsiz oldugu, yapisikliklar nedeniyle yeterli drenajin saglanamadigi olgularda cerrahi
girisim gerekliligini azaltmak amacl onerilmektedir (30). Hangi fibrinolitik ilacin
hangi dozda daha etkili oldugu konusunda yeterli veri yoktur. Yapilan calismalarda
uygulanan intraplevral TPA dozu 10-100 mg/gln’dur (46). Yan etkiler gogus agrisi,
ates, alerjik reaksiyon ve plevral hemorajidir. Plevral hemoraji riski, tedavi dozunda
sistemik antikoagulan alan hastalarda artmistir (47). intraplevral trombolitikler sis-
temik trombolize neden olmamaktadir.

Kombine Intaplevral Fibrinolitik ve Mukolitik Tedavi: intraplevral fibrinolitiklerle
yeterli basari saglanamamis olmasi ampiyemdeki viskositeye neden olan DNA'yi par-
calayan deoksiribonlkleaz enziminin (DNase) intraplevral uygulamasini glindeme
getirmistir. MIST-2 calismasinda 210 hasta dort gruba randomize edilmistir. Birinci
gruba 10 mg intraplevral TPA glinde 2 kez 3 gun, ikinci gruba 5 mg intraplevral
DNase gunde 2 kez 3 glin, Uclincl gruba hem TPA hem DNase 3giin, dérdinci
gruba ise cift plasebo 3 gln uygulanmistir. Her uygulama sonrasi tlpler 1 saat
stireyle klemplenmistir. TPA ve DNase birlikte verilen grupta, radyografik iyilesme
anlamli élctide daha iyi, cerrahi ihtiyaci ve hastane kalis stresi ise daha dusik bu-
lunmustur (48). Yeterince drenajin saglanamadigi olgularda, cerrahi tedaviye ve-
rilmeden 6nce intraplevral TPA ve DNase'in kombine uygulamasi denenebilir (49).

Medikal Torakoskopi: Derin sedasyon ve lokal anestezi altinda g6gus boslugu-
na tek bir giris deligi agilarak, g6gus hastaliklari uzmanlari tarafindan uygulanan
medikal torakoskopi islemi, uzmanlasmis merkezlerde komplike PPE ve ampiyemi
tedavi etmek amacli uygulanabilir. Medikal torakoskopi lokule olmus PPE'de fibrin
bantlarin parcalanarak plevral bolugun tek bir bosluk hakline getirilmesini ve plevral
sivinin drenajini saglar (50,51). Ayrica es zamanl olarak plevral biyopsisi alinarak
kulture ekilmesine de olanak verir.

Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi PPE’lerin ikinci ve Gclncl evreleri olan fibropdrilan veya organize
evrede gerekli olabilmektedir. Fibropurilan evrede, lokilasyonlarin fazla oldugu
sivilarda, yeterli drenajin saglanamadigi durumlarda ya daha kalin gégus tipu
(28F-36F) takilmasi ya da videotorakoskopik yéntemlerle debridman yapilmasi ge-
rekebilmektedir (52-56). Bazen ultrason esliginde her bir lokule alan bosaltilabilir,
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ancak ciltten uzak odaciklarin gérintilenmesi zor olmaktadir (Sekil 2). Tam bir dre-
najin yapilmasi énemlidir.

Bu hastalarda lokilasyonlarin acilmamasi, gégus tipunin iyi yerlestirilememe-
si nedeni ile cerrahi islem gerekebilir (53,57). Burada klinik strateji su olmalidir:
Oncelikle, var olan komplike PPE ya da ampiyemin hemitorakstaki yerlesimi cok iyi
belirlenmeli, toraks tlpU drenajin en iyi saglanacagi yerden yerlestiriimelidir. Eger
tam bir drenaj saglanamadi ise ya da birden fazla lokulasyon var ise, bir baska tup
ile tam drenajin saglanip saglanamayacagi dustindlmeli, buna gore ikinci bir toraks
tlpu ile drenaj saglanmalidir. Bazen birden fazla sayida gorulen lokdlasyonlarin ba-
zilar birbiriyle iliskili oldugundan bir ya da iki g6gus tipu ile drenaj saglanabilir.
Birkag guin beklendikten ve uygun antibiyotik tedavisi de eslik edecek sekilde uygu-
landiktan sonra eger lokulasyonlar cekilen akciger grafisinde giderek kayboluyor ise,
toraks tlpleri yeteri kadar stre her birinden drenaj gtinde 50 ml'nin altina disecek
ve dren sivisindan bakteri saptanmayacak duruma kadar sabirla beklenmelidir. Bu
asamada hastalarin toraks BT ile takip edilmesi 6nerilmez. Bunun yerine CRP ve yasli
olmayan hastalarda ates takibi yeterlidir. Akciger grafisinde artik anlamli bir kolleksi-
yon saptanmayan olgularda gogus tlp(leri) cekilebilir. Hastalarin akciger filmlerinin

Sekil 2: Lokdle sivinin tanisinda ultrason oldugu gibi tomografinin de etkin roll vardir.
Elli yedi yasinda erkek hastada birden fazla odacikli parapnémonik ekstdatif
eflzyonlar izleniyor.
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gdgus tlpu cekildikten sonra da giderek daha iyi hale geldigi, plevra ve akciger
parankiminin dogal proteazlari nedeni ile gozlenebilir.

Eder gogus tupu ile drenaja ragmen akcigerdeki kolleksiyonda dizelme olmaz
ise, gogus tipunden fibrinolitikler (6zellikle tPA) uygulanabilir. Fibrinolitik uygulan-
masina 2 gln Ust Uste drenaj artisi ile yanit alinmayan olgularda videotorakoskopik
ya da nadiren torakotomi ile dekortikasyon uygulanabilir (58).

Cerrahi islem, torakotomi ile olabildigi gibi, videotorakoskopik yaklasim ile de
yapilabilir (59,60). Videotorakoskopik olarak gereken hastalarda delokulasyon ve
debridman yapilir iken, korteks gelisen olgularda dekortikasyon yapilir. Videotora-
koskopi, torakotomiye gore daha az agri, daha dustk komplikasyon ve mortalite
orani, daha iyi kozmetik sonug, daha kisa hastanede yatis stresi ve daha hizli ve
etkin olarak normal gunltk aktivitelere donus saglar (59). Bu gereken islemlerin
muUmkin olan en az agr ve morbidite ile yapilabilmesi son yillarda giderek daha
fazla merkezde uygulanmaya baslayan ancak tam olarak yayginlasmayan tek port
ile yapilan (uniportal) videotorakoskopik debridman / delokuilasyon / dekortikasyon
ile de mUmkundur (61).

Gocuklarda ve genclerde PPE’lerin drenaj ve fibrinolitikler ile tedavisi genelde
daha iyi sonug verir (62). Bu konuda 5569 hastanin irdelenmesini iceren giderek
gunimuze yaklasildikca torakoskopik debridmanin yerini, daha az invazif olan tip
drenaji ve fibrinolitik tedaviye biraktigi, hastalarin yaridan fazlasinin (%53.2), bu te-
davi ile tamamen sagligina kavusabildigi gosterilmistir. Yukarida da belirtildigi gibi,
fibrinolitik tedavi eriskinlerde de yapilan iyi bir meta-analizde PPE’lerin ve ampiye-
min tedavisinde cerrahi ile karsilastirildiginda daha Ustin ya da ayni sonuclar verir
gibi gérimektedir (63).

Organize evrede, hastalarda kronik ve tedavi edilmemis ampiyemin neden ol-
dugu fibroblastik aktivite nedeni ile viseral plevra tzerinde korteks adi verilen kalin

Sekil 3: Tomografi kesiti izlenen
hastada  parapnémonik
eflzyon ampiyeme don-
mUs ve plevra kalinlasma-
ya neden olarak akcigerin
kollabe olmasina neden
olmustur. Hastalara bu
asamada viseral plevranin
Uzerindeki kabugun cika-
rimasini iceren ‘dekorti-
kasyon” uygulanmalidr.
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bir fibrotik tabaka gelisir. Ayni zamanda fibroblastik aktivite paryetal plevranin da
kalinlasmasina neden olur. Bu ilerlemis durum ‘fibrotoraks’ olarak adlandirilir (53)
(Sekil 3). Bu asamada hastalara videotorakoskopik ya da torakotomi ile cerrahi ‘de-
kortikasyon’ gerekir (53,56). Dekortikasyon isleminde viseral plevranin Gzerindeki
kalinlasmis olan ve prolifere olan fibroblastlar ve fibrin 6rtiden olusan kabuk ¢ika-
rilir. lleri durumlarda, eger ampiyeme neden olan bakteriler nekrotizan ézellikte ise,
ampiyemin parankimi ve gdégus duvarini asindirarak gégus duvarindan disariya ka-
dar g6gus duvarini delen bir stirec gelisebilir. Gogus icindeki ampiyemin fistillese-
rek gogus duvarinin disina drene oldugu bu nadir ancak kronik ve morbid duruma
‘ampiyema nesessitatis’ adi verilir. Burada da tedavi goégus tipu ile uygun drenaj,
dekortikasyon ve g6gus duvarina yapilacak uygun bir debridmandir.

Sonug olarak, PPE’lerde uygun antibiyotik tedavisi cogu kez hastanin tamamen
saghgina kavusmasi icin yeterlidir. Hastadaki pnémoni ve plevral sivi tamamen tedavi
olabilir. Ancak, PPE'nin proteinden zengin hale geldigi ve daha da dénemlisi bakteri
barindirmaya basladigi (ampiyem) ve plevra sivisinda ve viseral plevra Ustlinde fibrob-
lastik aktivite ile yapisikliklar, viseral plevra Gstiinde kabuklanma, fibrin baglantilar ve
odaciklanmalar goruldigu durumlarda éncelikle iyi bir g6gus tupd drenaji, bunun
tam tedavi saglamadigi durumlarda plevra icine uygulanan lokal fibrinolitik tedavi,
bununda tam iyilesme olusturmadigi hastalarda ise videotorakoskopik ya da torako-
tomi ile dekortikasyon yapilabilir. Ancak akciger grafisinin her zaman tam anlami ile
dizelmesinin beklenmemeli, akciger ve plevranin kendi dogal fibrinolitik aktivitesinin
hastalarda zamanla dizelme saglayabilecegi unutulmamalidir.
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BOLUM

Tuberkuloz Plorezi

Dilek Ernam

Epidemiyoloji

TUberkiloz plorezi (TP), M.tuberculosis'den kaynaklanan temelinde plevranin enf-
lamasyonu ile ortaya cikan klinik bir durumdur. Tim dinyada ve Ulkemizde eksuda
niteligindeki plevral sivi nedenleri arasinda 6n siralardadir. Gortlme sikligr tiberkiloz
insidansina baglh olarak tlkeden Ulkeye degisiklik gostermekle birlikte akciger disi tu-
berkilozlar arasinda diinyada ve tlkemizde ikinci siradadir (1). Saglik bakanhgi verile-
rine gore 2016 yilinda Turkiye'de toplam tlberkiloz olgu sayisi 12.417 olup, insidans
100 binde 15.6'dir. Ulkemizde tiim tiiberkiloz olgularinin yaklasik %40’ini akciger
disi tiberkiloz olgulari olusturmaktadir. Bunlarin icinde %27.8 ile ekstratorasik lenf
bezi tutulumu 1. sirada, %23.4 ile plevra tutulumu 2. sirada yer almaktadir (2). TP,
tUberkiloz insidansinin ylksek oldugu toplumlarda, geng populasyonda daha sik gé-
rilmekte ve progresif primer tiiberkiloz formunda ortaya clkmaktadir. insidansin di-
stk oldugu &zelliklede gelismis toplumlarda daha ileri yas gruplarinda ve reaktivasyon
formunda gorilmektedir. TP erkeklerde daha fazla gérilmekte olup E:K orani yakla-
stk 2:1 dir (3). Saglik bakanligi 2016 yili verilerine gore de Ulkemizde TP %28.5 ile en
fazla 15-24 yas arasinda, %22.2 ile 25-34 yas arasinda gorilmektedir. TP erkeklerde
%35.1, kadinlarda %14.9 oraninda gordlip, erkek hakimiyeti s6z konusudur (2).

Patogenez

TP, primer yada postprimer (reaktivasyon) tlberkiloz durumlarinda gérulebilir. Tu-
berkiloz basilinin plevraya ulasim yollari her bir durum icin degisiklik gostermektedir

i :
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Tablo 1: Tiberkiloz basilinin plevraya ulasma yollari (4)

1. Akciger parankim odagindan direk yayilim
a. Primer kompleksin akciger komponentinden yayilim
b. Subplevral yerlesimli kavitenin plevraya acilmasi
c. Reaktivasyon tlberkilozunda bronkoplevral fistdl ile yayilim

2. Hiler lenf bezlerinden yayilim

3. Hematojen yayilim

4. Komsu dokulardan (mediastinal soguk apse, vertebra ve kosta tuberkilozu) direk yayihm

(Tablo 1) (4). TP de patogenezin baslangici primer enfeksiyondan 6-12 hafta sonra
subplevral yerlesimli kazetz bir odagin plevral bosluga acilmasidir. Bu yoldan plevral
bosluga giren mikobakteriyel proteinlere karsi gelisen gecikmis tip hipersensitivite
reaksiyonu ile plevral eflizyon meydana geldigi dustnilmektedir. Hipersensitivite
yani immdunolojik mekanizmanin rolint destekleyen pek cok bulgu vardir.

i) PPD ile duyarlandiriimis deney hayvanlarinin plevral bosluguna tlberkiloz
proteinleri verildiginde ekstdatif efiizyon hizla gelismektedir.

i) Gelisen plevral eflizyon antilenfosit serum verildiginde baskilanmaktadir.
i) TP'li pek cok hastanin plevral sivi mikobakteri kultlrl negatiftir.

Pulmoner veya ekstrapulmoner tiberkilozu olan bir hastada gelisen TP de im-
munolojik mekanizmalardan ziyade infeksiyoz yayiimin patogenezde rol oynadigi
kabul edilmektedir. Patogenezde hem immdunolojik hem de infeksiydz yayilimlarin
birlikte rol oynadigi ve yakin iliski icinde olduklarini distinmek daha akilcidir.

immunolojik mekanizma yada infeksiydz yayiima bagl olarak plevra kapillerin-
de gecirgenlikte artis olur ve plevral boslukta proteinden zengin bir sivi toplan-
maya baslar. Pariyetal plevradaki stomata adi verilen bosluklardaki obstruksiyon ve
tahribat nedeniyle plevra boslugundaki sivi ve proteinlerin lenfatik klirensi azalir ve
plevral sivi artisina yol acar. Plevral sividaki baskin hicreler lenfositlerdir. Bu dagi-
limda CD4+ T hucreler artmistir. Toplanan plevral sivi enflamatuar hiicrelerden ve
mediyatorlerden zengindir (3-5).

Klinik

TP siklikla akut atesli bir hastalik olarak ortaya cikar. Hastalarin yaklasik Ggte birinde
(%35) semptomlar 1 haftadan dnce gozlenir, diger yaklasik tcte ikilik (%71) kismin-
da ise semptomlarin ortaya ctkmasi 1 aya kadar uzayabilir. Hastalarda en sik basvu-
ru sikayeti kuru 6ksuirtik (%94) ve pléretik gogus agrisi (%78) dir. Hem okstrik hem
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de ploretik gogus agrisi varsa, siklikla ploretik agr dkstrikten dnce gelir. Agri batici
tarzdadir ve parietal plevranin gerilmesi nedeniyledir dolayisiyla derin inspirasyon-
da ortaya ¢ikar. Hastalarda goriinen ylzeysel solunumun nedeni budur. Bununla
birlikte ates, gece terlemesi, nefes darligi ve kilo kaybi sik izlenen bulgulardandir.
Fizik muayenede hastalarin %20’sinden azinda plevral strtinme sesi duyulur. Daha
fazla sivi birikiminde solunum seslerinde azalma, solunuma katilmada ve vibrasyon
torasikte azalma saptanir ve perkisyonda matite alinir (3,5-7).

Radyoloji

Svinin tesbiti ve miktar hakkinda fikir edinilmesi icin radyolojik degerlendirmeye
ihtiyac vardir. Konvansiyonel radyoloji tetkiklerinden posteroanterior (PA) ve lateral
akciger grafisi dnemlidir. TP radyolojik olarak cogunlukla tek tarafli ve genellikle az
ve orta miktardadir. Masif sivi toplanmasi oldukca nadirdir, 6zellikle AIDS'li kisilerde
bildirilmistir. Bilateral sivi toplanmasi da az gorulir ve saptandiginda miliyer yayihm
dustnulmelidir. Akciger grafisinde plevral sivi disinda es zamanli parankimal lezyon-
lar izlenebilir. Akciger grafisi ile olgularin yaklasik %20’sinde parankimal odak sap-
tanabilir (1,5,7,8). Yapilan calismalar akciger grafisi ile gérintilenemeyen parankim
lezyonlarinin saptanmasinda toraks bilgisayarli tomografi sinin duyarliiginin daha
yuksek oldugunu gostermektedir. Parankim tutulumu %40-85’lere ulasir (8). Tani-
da rutin kullanilacak bir yéntem olmamasina karsin toraks bilgisayarli tomografisi
parankim lezyonlarinin, lenfadenopatilerin, lokule sivi, plevral kalinlasma, kalsifikas-
yon ve ampiyemin saptanmasinda yararl olmaktadir. Toraks ultrasonografisi plevral
bosluktaki fibrin bantlarini, septalarin ve kalinlasmalarin yerini belirler ve plevral gi-
risimlere rehberlik eder (9).

Tuberkulin Cilt Testi

Tuberkdlin cilt testi (TCT), TP tanisinda akciger tuberkilozundan daha az guvenilirdir.
ImmunsUpresyonu olmayan TP li hastalarin yaklasik %40’ inda negatiftir. Testin nega-
tif olmasi TP tanisini dislamaz (10,11). Tuberktlozun sik géraldugu Glkelerde uygun
klinik ve sivi ¢zelliklerinin bulundugu olgularin yorumlanmasina katkida bulunabilir.

Plevral Sivi Ozellikleri

Torasentez yardimiyla elde edilen plevral sivinin incelenmesi énemli bir tani meto-
dudur. Plevra sivisi cogunlukla berrak ve saman rengindedir, tipik olarak eksuda
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ozelligindedir. Sivinin sitolojik incelemesinde %60-90 lenfosit hakimiyeti vardir. An-
cak semptomlar iki hafta icinde ortaya cikarsa yani baslangic déneminde polimor-
fonukleer I6kosit hakimiyeti goézlenir ve hastalarin <%710'unda bu durum devam
edebilir. Mezotelyal hicreler visseral ve pariyetal plevrayi kaplar. Transuda niteligin-
deki plevra sivisinda mezotelyal hlicre cokca bulunur. Bununla birlikte TP deki yogun
lenfosit infiltrasyonu visseral ve pariyetal plevrayl kapliyarak mezotel hucrelerinin
siviya gecisini engeller. Calismalarda TP de mezotel hiicrelerinin %5’in altinda oldu-
gu gosterilmistir. Ancak sivida mezotel hiicresinin olmamasi tani koydurucu degildir
cunku plevrayi kapliyan her tir inflamasyon durumu icin gecerlidir.

Plevra sivi pHsi cogunlukla 7.30-7.40 arasindadir. Glukoz diizeyi azalmis veya
serum duzeyine yakin degerlerde olabilir. Hastalarin %80-85'inde 60-100 mg/dL
arasinda izlenir. Yaklasik %15'lik bir hasta grubunda 30 mg/dl nin altinda olabilir.
Protein duzeyi genellikle 5 gr/dL Uzerindedir. LDH dUzeyi yaklasik %75 olguda se-
rumdan yuksektir (1,3,5).

Adenozin Deaminaz (ADA)

TP tanisinda plevra sivisinda ADA duzeyinin tayini ucuz ve kolay bir ydntemdir. ADA,
aktive lenfositler, makrofajlar, notrofiller tarafindan salgilanan 6zgln olmayan bir
inflamatuar belirtec olup adenozinin inozine, deoksiadenozinin deoksiinozine dé-
nUstimdnl sagliyan bir enzimdir. ADAT ve ADA2 olmak Uzere iki izoenzimi vardir.
ADA1 tim hucrelerde bulunur ve en ylksek aktivite lenfositlerde ve monositlerde
gozlenmektedir. ADA2 ise baskin olarak monositler/makrofajlarda bulunur ve sag-
likli insanlardaki toplam ADA aktivitesinin %73 tinden sorumludur (3,5,12). TP lerde
artmis ADA aktivitesinden ADA2 nin sorumlu oldugu gésterilmistir. TP disindaki ek-
sudatif eflizyonlarda yukselmis ADA duzeyinin kaynagi ADAT dir (12). Calismalarda
ADA icin kabul gérmus cut off dizeyi 47-60 U/L arasinda bildirilmistir ve yaygin ola-
rak kabul géren cut off duizeyi 40 U/L'dir (3,13,14). Plevra sivi ADA dUzeyinin 70U/L
Uzerinde olmasi ylUksek tanisal degere sahiptir. Dsuk ADA dizeyi erken dénemde
saptanabilir. Tekrarlayan torasentezlerde dizeyin arttigr géralmdstir. Bu nedenle
disuk ADA diizeyi TP tanisini dislayamaz (1,12). Liang ve arkadaslarinin yaptigi 63
calismanin metaanalizinde ADA duyarlihd@ %92 ve 6zgullugu %90 olarak bildiril-
mistir (15). ADA nin tanisal degerini belirleyen faktorlerin en basinda tuberkdloz
insidansi gelmektedir. insidansin yiksek oldugu toplumlarda testin duyarliigi ve
0zgullugu yuksektir. Buna karsin insidansin distik oldugu toplumlarda yalanci pozi-
tiflik orani yikselmekte testin 6zgullugu ve pozitif prediktif degeri dismektedir. Du-
stk insidansh bolgelerde tek basina ADA yUksekligi tedavi baslama karari acisindan
yeterli bir veri olmayabilir. Bu tir bolgelerde negatif ADA degeri hastaligin dislan-
masi acisindan daha anlamlidir. TB insidansinin yiksek oldugu bir bolgede, 40 yas
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altinda, eksuda 6zelliginde lenfositten zengin plevral sivi varliginda, ADA degerinin
40U/L Gstande olmasi blyik oranda TP tanisini dogrular ve tedavi endikasyonu koy-
durur. Diger yandan, 70U/L den buylk plevra ADA degeri oldukca yiksek duyarlilik
ve 6zgulluge sahip olup neredeyse tani koydurucudur (16).

TP disinda plevral sivi ADA degeri yiksek en énemli hastalik ampiyemdir. Kabaca
1/3 parapnémonik eflizyonlarda, 2/3 ampiyemlerde ADA duzeyi 40U/L Ustiindedir.
Bununla birlikte plevral sivi LDH sinin asiri yaksekligi, polimorfontkleer 16losit haki-
miyeti ve klinikle ayinmi kolay yapilir (5). ADA'nin yUksek seyrettigi, lenfosit hakimi-
yeti olan plevral eflizyona eslik eden hastaliklar arasinda maligniteler(%5,6zellikle
lenfoma), enfeksiyon hastaliklari (bruselloz, Q fever, klamidya, mikoplazma pnmo-
nisi vb) ve bagdokusu hastaliklari (romatoid artrit vb) vardir (3).

ADA izoenzim tayini ile yalanci pozitiflik ve negatifligin tstesinden gelinebilinir.
ADA1/total ADA orani ve ADA2 duzeylerinin tesbiti ile TP nin parapnémonik ve
malign eflizyonlardan ayirt edilebilecegni gosteren calismalar vardir ancak pahali
bir yontemdir (17).

Atalay ve ark. lar da yaptiklar calismada plevral sivi ADA cut off degeri 35U/L
iken; ADA duyarliligini %84.7, 6zgullugini %91.1, plevra/serum ADA cut-off degeri
1.4 iken; duyarliligi %80.6, 6zgulligu %84.4 olarak saptamis olup her 2'sinin birden
degerlendirildiginde duyarliigin arttigini 6zgulligun ise azaldigini bildirmistir (18).

Son calismalar HIV infekte, CD4+ T hiicre sayimlari diistk, bobrek nakli olan has-
talarda da ADA duzeylerinin gUvenilir bir biyobelirtec oldugunu géstermistir. HIV po-
zitif hastalarda CD+ T hucre sayisindan bagimsiz glvenli bir sekilde kullanilabilir (16).

interferon Gamma

Aktif CD4+ T lenfositlerden salinan makrofajlarin mikobakterisidal aktivitesini ar-
tiran bir sitokindir. Yaklastk 2000 plevral eflizyonlu hastayl (782 TP,1319 TP disi
eflizyon) kapsiyan 22 calismadan olusan meta analizde interferon gamma duyar-
g1 %89, 6zgulligu %97 olarak bulunmustur (19). interferon gamma, ADA dan
daha duyarli ve 6zgul olmasina karsin, yiksek maliyet ve yaygin olarak uygulanama-
ma gibi sorunlari nedeniyle tercih edilmez (1). interferon gama salinim testlerinin
(IGRA) TP tanisinda duyarlliklari yiksek olmasina karsin 6zgulltkleri istenilen diizey-
de degildir. Bu nedenle IGRA nin TP tanisinda yeri yoktur (20).

Bakteriyolojik Yontemler

TP de zayif basil yiki nedeniyle sivinin direk mikroskobik incelemesinde basil nadir
gorilur ve pozitiflik orani %3-8 arasindadir. Bu nedenle sivinin direk mikroskobisi
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rutin olarak énerilmez. Plevral sivi kilttr duyarlihdinin %20-40 arasinda degistigi,
yatak basi inokulasyonu ve sivi kiltur sistemlerinin (MgiT,BACTEC) kullanilmasi ile
tanisal verimliligin arttigr bildirilmistir (11). TB ampiyemde direk baki ile tiberkiloz
basili saptama oranida oldukga yiksektir. Yine HIV pozitif hastalardaki plevral sivi ve
balgamin mikrobiyolojik tanisal verimliligi seronegatif hastalara kiyasla daha fazla
bulunmustur. Plevral sivi kiltiri gec sonug vermekle birlikte giinimuzde ilag direnci
sorunu nedeniyle vazgecilmemesi gereken bir yontemdir (5).

TP'de balgam veya gastrik lavajin tanisal degeri eslik eden parankimal lezyonlara
bagli olarak %0-50 arasinda degismektedir. Hatta parankim tutulumu olmiyanlarda
bile nadirende olsa pozitif sonu¢ elde edilebilmektedir. Spontan balgam ¢ikarami-
yanlarda indUkte balgam &nerilmektedir.Yapilan bir calismada indikte balgam di-
rek bakisi %12, kilttr pozitifligi %52 oraninda saptanmistir (1,21).

Ndkleik asit amplifikasyon testleri M.tuberculosis spesifik ntkleik asit sekanslarini
plevral sivida tesbit edebilir. Plevral sivi niikleik asit amplifikasyon testlerinin kullanil-
digi 20 calismanin meta analizinde TP tanisinda %97 gibi yiksek 6zgullige ve %62
gibi dustik duyarlihga sahip oldugu yorumlanmistir. Distk duyarliigin sebebi birkag
faktore baglanmistir. Bunlar 1. Plevral sivida inhibitor cisimciklerin varligr 2. Plevral
sivida disuk bakteriyel yik olmasi 3. Nukleik asit ayrisiminda teknik hatalardir. Bu
nedenle TP tanisinda rutin klinik kullanimi énerilmemektedir (22).

Plevral Biyopsi

TP tanisinda M.tuberculosis in balgam, plevral sivi, yada plevral biyopside kazeifiye
nekrozlu granltlomlarin ve/ veya aside direncli basilin gésterilmesi gerekmektedir.
GranUlomlarin gortulmedigi durumlarda dahi érnek mutlaka aside direncli basil in-
celemesi icin laboratuara génderilmelidir. %10luk bir kisim hastada mikroorganiz-
malar sadece biyopside gorulebilir (23,24).

TP tanisinda 6ncelikli distnulmesi gereken invaziv tani yéntemi yaygin plevra
tutulumu nedeniyle kapali plevra biyopsisi (KBP) olmalidir. Tani duyarhligi %50-80
arasinda degismektedir. Toraks ultrasonu veya bilgisayarli tomografi gibi gérintile-
me ydntemleri esliginde uygulanan KPB tani duyarlih@ini artirmaktadir.

TP tanisinda videotorakoskopik biyopsi uygulamasinin tani duyarlihgr %95 gibi
bir deger olup KPB’den oldukga yuksektir. Plevranin gozle gorilmesi, biyopsi all-
nacak yerin tesbiti, septalarin ayrilmasi ve yeterli drenaj gibi ek avantajlari vardir.
Ayni zamanda torakoskopi ila¢ duyarlilik testi icin daha fazla doku 6rnegi almaya
yardimci olmaktadir (16).

Granllomattz plorit yapan fungal enfeksiyonlar, sarkoidoz, romatoid artrit, tu-
laremi gibi durumlar ayirici tanida akilda bulundurulmalidir (1,6,16).
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Diger Biyokimyasal Testler

TP tanisinda neopterin, leptin, TNF-a, Kompleman aktivasyon drdnleri, lizozim,ve
diger sitokinler ile yapilmis calismalar olup bu belirteclerle ilgili dustk duyarhilik/
6zgulluk nedeniyle rutin kullanimlari énerilmemektedir (1). Yapilan bir calismada
plevral IL 27 duizeyi TP de digerlerine gore ylksek ¢ikmis olup duyarlilik %92.7,
6zgullik %98.8 olarak bulunmustur. IL 27 ile ilgili calismalar hiz kazanmistir (25).

Skorlama Sistemleri

TP de tanisal calismalar her zaman kesin sonuc vermediginden bazi skorlama sis-
temleri gelistirilmistir. Porcel ve ark.lari 2 skorlama Uzerinde calismislardir. Birin-
ci skorlamada yas, ates, plevral sivida eritrosit, plevral ADA degerlerine bakarak
puan vermisler. Skor >5 ise duyarliik %95, 6zgullik %94 olarak saptanmistir.
ikinci skorlamada yas, ates, sivi eritrosit sayisi, malignite éykisinin olmamasi,
plevral protein, P/S LDH orani bakilmis, skor>6 ise duyarllik %97, 6zgullik %91
bulunmustur (26). Klinik 6zellikler ve basit tetkikler kullanilarak cesitli skorlama
sistemleri olusturulabilir.

Tedavi

TP cogu zaman kendini sinirlayicidir ve tedavi edilmeyen pek cok olguda 4 ila 16
hafta icinde spontan rezollsyona ugrar, bununla birlikte bu olgularin %40-60 inda
takip eden yillar icinde aktif akciger tiberkilozu veya ekstrapulmoner tiberkilozun
gelistigi bildirilmistir (1).

TP tedavisinin 3 amaci vardir (5).

1. Takip eden dénemde aktif tiberklloz gelisimini 6nlemek

2. Hastanin semptomlarini rahatlatmak

3. Fibrotoraks gelisimini énlemek

Uygun tedavi ile hastalarin semptomlarinda ve radyolojilerinde zaman icinde
duzelmeler goralar. Tipik olarak ates 2 hafta icinde diser ancak ates ylkseklikleri 2
aya kadar uzayabilir. Plevra sivisinin komplet rezoltsyonu yaklasik 6 hafta olup 12
haftaya kadar strebilir. Tedavi icin hastalara yatak istirahati vermek icin bir neden
yoktur. Eger hastalarin balgaminda M.tuberculosis saptanirsa izolasyona ihtiyac
duyulur (1).
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Antitiberkiloz Kemoterapi

TP de &nerilen tedavi, aktif akciger tiberkllozundaki standart rejimdir. Buna gore
ilk 2 ay izoniazid, rifampisin, pirazinamid ve etambutol den olusan dortli kombi-
nasyonu, idame evresinde (takip eden 4 ay) ise izoniazid ve rifampisinden olusan
ikili kombinasyonla tedavinin 6 aya tamamlanmasi &nerilmektedir (2HRZE/4HR)
(27).

Tedavinin ilk haftalarinda hastalarin yaklasik %12-15'inde plevral sivida para-
doksal artis gozlenebilmektedir. Bu durum tedavi basarisizhigi olarak distintdlmez ve
tedavi degisikligini gerektirmez (3).

Kortikosteroid Tedavi

Uc randomize plasebo kontrollii calismada standart anti tiberkiloz tedaviye korti-
kosteroidlerin eklenmesinin etkinligi arastirimistir. Sonucta kortikosteroid eklenme-
sinin plaseboya gore ates, dispne gibi semptomlarda daha hizli iylesme sagladig:
ve eflizyona iliskin radyolojik bulgulardaki duzelmeyi hizlandirdigi, ancak plevral
kalinlasma ve yapisikliklarda anlamli bir dizelme saglamadigi sonucuna varilmis-
tir (5). TP tedavisinde kortikosteroidlerin yerine iliskin Cochrane derlemesinde de
destekleyici verilerin olmamasi nedeniyle standart tedavi ile beraber rutin kullanimi
onerilmemektedir (28). Bununla birlikte 2 haftalik anti tlberkiloz tedaviye ragmen
ciddi sistemik semptomlari (ates, gogus agrisi, halsizlik vb) devam eden olgular kisa
streli kortikosteroid tedaviden fayda gorebilir (16).

Terapotik Torasentez, Fibrinolitik Tedavi, Plevra Kalinlasmasi

Masif plevral eflizyon nedenli hastanin agir dispnesi varsa, terap6tik torasentez dne-
rilir ancak tedaviye hicbir katkisi yoktur. Anti tiberklloz tedavinin sonunda TP li
hastalarin yaklasik %25'inde reziduel plevral kalinlasma (1 ¢cm) izlenir. Ancak zaman
icinde kalinlasma azalir ve fonksiyonel kayiplar ihmal edilecek kadar az olur (1). Bu-
gun icin plevral kalinlasmanin hangi hastada gelisecedi ve hangi hastada gelisme-
yecegi tam olarak bilinmemektedir. Bununla ilgili yapilan calismalarda plevral sivida
dusutk glc, yuksek LDH gibi biyokimyasal, mikrobiyolojik ve biyolojik parametrelere
iliskin 6zellikleri ile plevra kalinlasmasi arasinda anlamli iliski saptanmamistir (29). TP
tani ve tedavisinde gec¢ kalindiginda plevra sivisinda fibrin birikimi sonucu lokulas-
yonlar olusabilir. Lokule plevral eflizyonda anti tlberkiloz tedaviye ilaveten pigtail
drenaj ve fibrinolitik tedavi uygulanmasinin plevral siviyi gerilettigi ve rezidiel plev-
ral kalinlasma insidansini azalttigi bildirilmistir (1). Fibrotoraks durumu nadir olarak
gorulir bu nedenle cerrahi girisim olarak dekortikasyon anti tiberkiloz tedaviden
en az 6 ay sonra dustnulmelidir (16).
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Tiberkiloz Ampiyem

TP'ye gore daha nadir gorulen plevral araligin kronik aktif bir enfeksiyonu olup yo-
gun puy ve kalinlasmis visseral plevra ile karakterizedir. Tuberklz basili yayma ve
kaltdrd genellikle pozitiftir. Antitlberkiloz ilaclarin ampiyem olan plevral araliga
penetrasyonu kisitl oldugundan kapali sualti drenajininda tedaviye eklenmesi cogu
zaman gerekir. Bu tedaviye cevap vermeyen hastalarda dekortikasyon, torokomi-
yoplasti gibi cerrahi ydntemler uygulanabilmektedir (30).

HiV Enfeksiyonunda Tp Tedauvisi

HIV infeksiyonlu hastalarda TP, HIV negatif hastalardaki ile ayni sekilde tedavi edilir.
TP tanisi kondugunda hastalar antiretroviral tedavi almiyorsa CD4+ T hicre sayisi
50 mm? ve altinda ise antitliberklloz tedavi baslangicindan 2 hafta icinde, 50 mm?
ve Ustlinde ise 8 hafta icinde antiretroviral tedavi mutlaka baslanmalidir. Klinisyen
olarak ilac etkilesimleri, paradoksal reaksiyon ve immun rekonstitusyon inflamatuar
sendrom (IRIS) agisindan dikkatli olunulmalidir. IRIS plevral sivida artis ve semptom-
larda kotulesmeyle kendini gosterir. Bu paradoksal reaksiyon 2 ay icinde kendiligin-
den dizelmekle birlikte morbidite ve mortaliteyi artirabilmektedir (1).

HiV pozitif hastalarda firsatci enfeksiyon riski artisi nedeniyle kortikosteroid kul-
lanimi konusunda farkli gérusler vardir. Yizdoksanyedi HIV pozitif TP’li olgulardan
olusan randomize calismada prednizolon tedavisi alanlarda Kaposi sarkomu artmis
riski saptandigindan ve sagkalima faydasi olmadigindan HiV pozitif TP hastalarinda
steroid kullanimi su an icin énerilmemektedir (11,28).
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Diger Benign Plevral Effizyonlar
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Giris

Plevral eflizyonlar, plevradan ya da altta yatan akcigere sinirli olan bir hastaliktan
kaynaklanabilecegi gibi, sistemik hastaliklar, organ fonksiyon bozukluklari ve ilaglar
nedeniyle de gelisebilir (1). Enfeksiyonlar, maligniteler ve kalp yetmezligi klinik olarak
en sik karsimiza ¢ikan etiyolojik faktorler olsa da plevral eflizyon ayirici tanisi genis
bir yelpaze icermektedir (2). Tablo 1'de ekstidatif plevral eflizyon sebeplerinin timu
izlenmektedir. Bu bolimde benign karakterde olan ekstidatif plevral eflizyonlara yer
verilmistir. Enfeksiyoz ve malignite ile iliskili ploreziler baska bolimlerde anlatilacaktir.

Bag Dokusu Hastaliklarina Bagl Plevral Eftizyonlar

Romatoid Plevral Eflizyon (RPE)

Romatoid Artrit (RA)'te, akciger ve plevra ekstraartikuler tutulumun géraldagu sik
alanlardandir. RA’de gelisen plevral eflizyon genellikle artrit gelisiminden uzun sure
sonra ortaya ¢ikar. Az bir vakada ise tani aninda plevral eflizyon olusumu gézlene-
bilir (3). Romatoid nodulleri olan 35 yas Gstl hastalarda daha siktir. RA'nin kendisi
kadinlarda daha yaygin olmasina karsin, RPE daha cok erkeklerde ortaya cikar (4).
Hastaliga 6zgl semptomlari yoktur ve genellikle subkliniktir. Klinik olarak en sik
gozlenen yakinma nefes darligi ve gogus agrisidir (5,6).

RPE olusumu icin 6ne surtlen mekanizmalar; inflamasyon nedeni ile plevranin
bozulmus sivi rezorbsiyonu, subplevral romatoid nodullerin nekrozu ve endotelyal

i :
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Tablo 1: Ekstidatif Plevral Efiizyon Sebepleri

Enfeksiyon

inflamatuvar bozukluklar

Bakteriyal pnémoni

TUberkiloz plérezi

Parazitler, Fungal Hastaliklar

Atipik Pnémoniler (viral, mikoplazma)
Nocardia, Actinomices

Subfrenik, hepatik, splenik abse

Pankreatitis (akut, kronik)
Benign asbest plorezisi
Pulmoner emboli
Radyoterapi

Uremik plérezi

Sarkoidoz

Hepatitis Postkardiak hasar sandromu
Spontan 6zafagial raptdr Hemotoraks

iyatrojenik Malignite-iliskili

Santral vendz katater Karsinoma

ilaca bagl Lenfoma

Ozafagial perforasyon Mezotelyoma

Ozafagial skleroterapi Losemi

Plevral aralikta enteral beslenme tipu Silotoraks

Pulmoner malignitelerin radyofrekans
ablasyonu

Paraproteinemi (multipl myelom,
Waldenstrom makroglobulinemi)

Plevral malignite veya inflamasyonun eslik
ettigi artmis negatif intraplevral basing

Endokrin disfonksiyon

Tuzak akciger

Kolesterol eflizyon

Hipotiroidi

Overian hiperstimulasyon sendromu

Bag dokusu hastaliklan

Batindan plevral araliga sivi gecisi

Lupus plérezi

Romatoid plorezi

Mikst bag dokusu hastaligi
Churg-Strauss sendromu
Wegener granulomatozu

Ailesel akdeniz atesi

Pankreatitis

Pankreatik sédokist

Meigs sendromu

Siloz asit

Subfrenik abse, splenik abse, infarkt
Hepatik abse (bakteriyal, amebik)

Lenfatik anormallikler

Malignite

Silotoraks

Sari tirnak sendromu
Lenfanjioleiomyomatozis

Lenfanjiektazi
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hasar ve kapiller permeabilite artisina neden olan lokal sitokin ve immun kompleks
Gretimidir (7).

Bircok vaka direkt akciger grafisi ile kolaylikla saptanabilir. Pnémotoraksa ve/veya
bronkoplevral fistlle neden olabilecek kavitelesen romatoid nodullerin saptanmasi
ve interstisyel alan tutulumun degerlendirilebilmesi icin bilgisayarl akciger tomog-
rafisinden yararlanilabilir (4).

Tipik RPE ozellikleri; duistk pH (<7.3), dustk glikoz (<60 mg/dl) ve yiksek laktat
dehidrogenaz (>700 IU/dl) seviyeleri ile karakterize steril ekstdatif sividir. Dustk
pH plevral inflamasyon sebebiyle artmis glikoz metabolizmasinin laktat ve karbon-
dioksit seviyelerinde ylkselme yapmasiyla olusur. Akut hastalikta sivi glikozu serum
glikozuna yakin seviyelerde olabilir. Ancak kronik eflizyonlarda tipik olarak glikoz
seviyesi duser (7). RA'de gelisen kronik plevral inflamasyon sonucunda, sivinin site
benzer veya opak goériinim almasina sebep olan ylksek kolesterol seviyeleri ve ko-
lesterol kristalleri olusabilir (psédosilotoraks). Romatoid faktoér (RF) pozitifligi sivida
siklikla saptanir ve serum seviyelerinden yuksek olabilir. Sivinin sitolojik inceleme-
sinde karakteristik nekrotik zeminli debris, silendirik multintkleer makrofajlar veya
“ragosit” adi verilen romatoid artrit hlicreleri gorulebilir. Ragosit, icinde IgG ve/veya
RF inklGzyon cisimcikleri bulunan notrofil I6kositlerdir. Ancak hastaliga 6zgl olma-
digi unutulmamaldir (8,9).

Tipik o6zellikleri tasiyan romatoid eflizyonda plevral biyopsiye gerek yoktur. An-
cak taninin netlestirilemedigi durumlarda video yardimli torakoskopi (VATS) veya
kapali biyopsi yontemleriyle plevra biyopsisi onerilir (7). Kapal biyopsilerde alinan
ornekler nodullerin bulundugu alanlardan alinamamissa tani bulgusu saptanma
olasihgi dusuktar (10). Romatoid plevral eflizyonun tipik torakoskopik bulgusu, pa-
rietal plevrada sayisiz kiiclik granil ve nodullerin olusturdugu patarld yizey goru-
numudar. Biyopside parietal plevranin normal mezotelyal hlicre 6rtlsi yerine, yer
yer multintkleer dev hlcre adalari ve tipik romatoid nodullerin gectigi gordlar (11).

Romatoid plorezi cogunlukla az miktarda ve asemptomatiktir. RA'nin tedavisi
ile veya spontan olarak gerilediklerinden 6zel bir tedavi gerektirmezler. Dokuz has-
tadan olusan bir seride tim hastalarda romatoid plérezinin 3 yil icinde geriledigi
saptanmistir (ortalama 14 ay) (11). Spontan olarak gerileyen hastalarda siklikla re-
zidUel plevral kalinlasma kalir. Uzun stiren plevral inflamasyonda plevral kalinlasma
artarak tuzak akciger gelisimine neden olabilir. Bu hastalarin dekortikasyon ihtiyaci
olmaktadir. Dispneik olan hastalarda eger tuzak akciger gelisimi yoksa terapotik to-
rasentez onerilmektedir. Pléretik goégus agrisi olan veya masif eflizyon gelisen has-
talarda ise baslangic tedavi secimi non-steroid antiinflamatuvar ilaclardan (NSAII)
indometazin olmalidir (12). Oral NSAIi veya terapotik torasentez ile yanit alinamadi-
ginda verilecek tedavi tartismalidir. Oral steroidin faydal oldugu bildirilmistir (10-20
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mg predniolon/gin). Yanit alinan hastalarda relapsin énlenmesi icin steroidin yavas
olarak kesilmesi &nerilmektedir (10 mg dozuna disene kadar 1-2 mg/ay azaltilarak).
Yan etkileri nedeni ile oral steroidin kesilmesi gerekirse intraplavral steroid uygula-
masina gegilebilir (120-160 mg depo metilprednizolon asetat) (7,12,13). Ampiyem
RPE'de komplikasyon olarak bildirilmistir. Ampiyem, girisimsel islemlerle iyatrojenik
gelisebilecegdi gibi bozulmus lokal savunma mekanizmalari ile birlikte subplevral no-
dullerin nekrozu ve/veya bronkoplevral fistil nedeniyle de olusabilmektedir (14).

Sistemik Lupus Eritematozis (SLE)

SLE sebebi bilinmeyen ve tim organlari etkileyebilen kronik inflamatuvar, otoim-
mun bir hastaliktir. Plevra tutulumu siktir. Otopsi serilerinde hastalarin 2/3'Gnde
adhezyonlar, kalinlasma veya eflizyon seklinde plevranin etkilendigi gosterilmistir
(15). Hastalarda %45-60 oranindan ploretik agri yakinmasi bulunur. SLE'de plevral
eflizyonlarin %50’si bilateraldir. Ploretik agri ile beraber 6ksurlk, nefes darligi ve
ates yuksekligi bulunabilecegi gibi asemptomatik hastalar da olabilmektedir. Eftiz-
yonlar genellikle az miktardadir, nadiren masif eflizyon olarak karsimiza cikar (16).

SLE'de plevral eflizyon ser6z veya serohemorajik goriinimde olabilir ve degis-
mez bir sekilde eksudatiftir. Plevral sivi degerleri RA'dekilere gore farklidir. Plevral
sivi glikozu normaldir veya serum glikozuna gore hafif distk seyreder ancak siklikla
romatoid plevral eflizyondaki kadar dikkat cekici dustkltkte degildir. Hastalarin %20
‘sinde plevral sivi pH'1 dUstk olabilir ancak cogunlugunda pH >7.20'dir. LDH seviyesi
<700 IU"dir ve kolesterol seviyeleri normaldir (17). Hem SLE'de hem de RA'de plevral
sivi kompleman seviyeleri siklikla dUsuk olsa da rutin olarak 6lctlmesi 6nerilmez (18).
Antintkleer antikor (ANA) titresi 1/160 ve Uzerinde olmasi lupus seroziti icin sensitif-
tir fakat bir cok hastalikta da yukseldigi gozlendiginden spesifik degildir (19).

Sitolojik incelemede baslangic evresinde agirlikli olarak notrofiller izlenirken za-
man gectikge lenfosit hakimiyeti gelisir. Lupus eritemazus hicrelerinin (LE hlcre-
si, diger adi Hargraves hucreleri) bulunmasi SLE plérezi icin tani koydurucudur. LE
hicreleri hasarlanmis hiicrelerin denatlre nikleuslarini fagosite eden nétrofillerdir,
nadiren makrofajlar da LE hicresini olusturabilmektedir (20).

Sonug olarak SLE'ye bagli plevral eflizyon tanisinda sivi 6zelliklerinin degerlen-
dirilmesi 6nemlidir fakat primer olarak klinik ve ANA, anti-ds DNA gibi serolojik
bulgular temeline dayanmaktadir. Ayrica SLE'de plevral eflizyon nedenleri plevranin
primer tutulumu yani sira pulmoner tromboemboli (antifosfolipid antikorlar riski
arttirmaktadir), enfeksiyonlar, malignite ve konjestif kalp yetmezligi nedeniyle ola-
bilmektedir. Bu nedenle hastalar diger plevral eflizyon etiyolojileri agisindan da de-
gerlendirilmelidir (21).



BOLUM 6 | Diger Benign Plevral Effizyonlar m E

Plevral eflizyonun tedavisinde baslangic olarak naproksen 250-500 mg 2x1 6ne-
rilmektedir (18). Bir ya da iki haftada tedaviye yanit izlenmezse oral steroid (predni-
solon 10-30 mg/glin) baslanabilir. Optimal doz ve sire konusunda net goris yok-
tur. Diger immunsupresif tedavilere nadiren ihtiyac olmaktadir. Tedaviye ragmen
giderek artan veya sik tekrarlayan lupus plorezilerde pléredez planlanabilir (16).

Diger Bag Dokusu Hastaliklar

Wegener Grantlamatoz (WG)'u Ust ve alt solunum yollari ile bobrekleri etkileyen,
kucuk damarlarin anti-notrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ile iliskili nekrotizan gra-
nulamatoz vaskdlitidir. Solunum yollarina ait bulgular tani aninda hastalarin %75-
95'inde mevcuttur ve mortalite ile iliskili oldugu saptanmistir (22). Plevral efiizyon
gelisimi ise nadirdir (23). WG'da genellikle az miktarda ve tek tarafli eflizyon sap-
tanir ancak bilateral olgular da bildirilmistir. Ekstdatif ve polimorfontkleer hicre
hakimiyeti olmasi disinda ayirici bir 6zelligi yoktur. Akciger parankimindeki nodulle-
rin enfekte olarak plevral araliga drene olmasi disinda sivi sterildir. Plevral biyopside
tipik nekrotizan grantilamatéz inflamasyon saptanabilir (24).

Mikst bag dokusu hastaligi SLE, sistemik skleroz ve Sjogren sendromu gibi bag
dokusu hastaliklarinin ¢zelliklerini gosteren bir otoimmun hastaliktir. Overlap (ca-
kisma) sendromu olarak da dustnulmektedir. Anti-U1 ribontkleer protein (U1 RNP)
pozitiftiligi ile karakterizedir (25). Akciger tutulumu en sik nonspesifik interstisyel
pnoémoni (NSIP) olarak gorulur, plevral eflizyon gelisimi nadirdir ve SLE 6zelliklerini
gosteren hastalarda daha siktir. Az miktarda ve tek taraflidir. Genellikle spontan
olarak geriler (26).

Churg-Strauss Sendromu (CSS, diger adi Eosinofilik Grantlamatéz Polianiitis)
kronik sinlizit, astim ve periferik eosinofili ile karakterize multisistemik bir hasta-
liktir. CSS kucuk ve orta cap arterlerin vaskuliti olarak siniflandirilir. Plevral eflizyon
gelisimi sik degildir. CSS’'ye bagl plevral efizyonun en onemli 6zelligi eosinofilik
olmasidir. Kortikosteroid tedavisine iyi yanit verir (8).

inflamatuvar Bozukluklara Bagh Plevral Eftizyonlar

Pulmoner Emboli (PE)

PE ile iliskili plevral efizyonun insidansi ve patofizyolojisi net degildir. Literattrde
radyografi ve tomografi bulgulari ile yapilmis calismalarda insidans %30 ile %50
arasinda bildirilmektedir (27-29). Tomografi ile degerlendirme yapilmasinin saptan-
ma olasiligini arttigr belirtiimektedir (27).
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Torasentez uygulanan plevral eflizyonlarda hastalarin %5‘inden az kisminda
PE'ye bagl plevral eflizyon saptanmaktadir. Beklenen vaka sayisi ile olan bu tu-
tarsizlik icin cesitli gorusler vardir. Sadece kostofranik sinusleri kapatacak kadar az
miktarda eflizyonlarda torasentez uygulanmamasi veya PE stiphesi ile hemen anti-
koagulan baslanmasi ve PE tanisi kesinlestigi icin torasenteze gerek gorilmemesi
bu gorislerden bazilaridir (30). PE'ye bagl plevral eflizyon gérilme insidansinin
sanildigindan daha ylksek oldugu ve cogunlukla tanisinin atlandigi distntlmekte-
dir. PE, tim tetkiklere ragmen tanisi konulamamis plevral eflizyonlar icin mutlaka
etiyolojide degerlendirilmelidir (27,30).

Gecmiste PE ile iliskili plevral eflzyonlarin transtdatif veya ekstdatif olabilecegi
belirtilse de son calismalarda her zaman ekstdatif oldugu saptanmistir (30-32).
Patogenezde akcigerdeki kapillerlerde permeabilite artisi ve plevral araliga yogun
protein gecisi sorumlu tutulmaktadir. Bu permeabilite artisina emboli distalindeki
pulmoner kapillerde gelisen iskeminin de katkisi oldugu belirtiimektedir (30,33).
Ploretik gogus agrisi, nefes darligi gibi nonspesifik semptomlarla hastalar basvu-
rabilmektedir. Sivi nadiren hemorajiktir, cogunlukla az miktarda ve tek taraflidir
(27,31,33). Nadiren plevral drenaj gerektirecek kadar masif eflizyon saptanir (33).

PE'ye plevral eflizyonun eslik etmesi tedavide degisiklik yapiimasina neden ol-
maz. Heparin (standart/dtstk molekul agirlikh) ya da trombolitik tedavinin ardin-
dan oral antikoagulan kullanimi hastanin klinigine gére uygulanir. Ayrica sivi go-
rindmindn hemorajik olmasi heparin veya antikoagulan verilmesini engellemez.
Eger tedavi sirasinda sivi miktarinda artma olursa veya karsi tarafta da sivi gelisirse
hastada hemotoraks, plevral enfeksiyon veya rekirren PE gelismis olabilir (30).

Benign Asbest Plorezisi (BAP)

Asbest lifleri aerodinamik yapilari nedeniyle bronsial sistemde kolaylikla ilerleyebi-
lirler. Bir kismi brons mukozasinda odaklar halinde kalirken diger kismi terminal
bronsiollere ve alveollere kadar ulasir. interstisyuma gecerek visseral plevraya, lenfa-
tikler yoluyla da parietal plevraya gecebilirler. Lifler, temas ettikleri hicrelerde hem
mutajenik hem de fibrojenik aktiviteyi baslatabilirler.

BAP asbest maruziyetine bagl olusan plevral plaklar, malign mezotelyoma ve
akciger maligniteleri icinde en erken gdzlenen patolojidir. Asbest maruziyeti son-
rasinda 1 ile 58 yil arasinda gelistigini bildiren kaynaklar vardir (34). Semptomlar
nonspesifiktir. Dispne, kronik éksurik, gégus agrisi, nadiren de ates saptanir. Eksu-
datif vasifta olan BAP tipik olarak tek tarafli ve az miktardadir (35). Once tek tarafli
olup, aylar veya yillar sonra karsi tarafta da eflizyon gelismesi sik karsilasilir. Sivi se-
réz, serohemorajik veya kanl goériinimdedir. Total beyaz hicre sayisi 20000/mm3
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kadar ytiksek olabilir. Polimorfonukleer Iokositler veya monontkleer hiicreler hakim-
dir (36). Hastalarin %25 kadarinda ise sivida %50'ye varan eozinofili gérilmektedir.

BAP tanisi genellikle diger etiyolojilerin dislanmasi ile konulur. Asbest maruziye-
tinin kanserojen etkisi g6z 6ntine alindiginda hastalar mezotelyoma ve akciger kan-
seri agisindan mutlaka degerlendirilmelidir. Bu amacla gerekirse torakoskopik olarak
veya torakotomi ile plevra biyopsisi alinmalidir. Efiizyonun benign oldugunun kabul
edilmesi icin en az 3 yillik takip énerilmektedir (36). BAP genellikle spontan olarak
geriler. Nadiren plevrayi yavas yavas kalinlastirarak diftz plevral fibrozis gelisimine
neden olabilir (35).

Sarkoidoz

Sarkoidoz etkilenen organlarda nonkazeifiye granulom olusumuna neden olan, eti-
yolojisi bilinmeyen multisistemik bir hastaliktir. Her organda hastalik olusabilmek-
tedir ancak en sik akcigerler, deri, goz ve lenf nodlari etkilenir. Akcigerler hastalarin
%95'inde tutulmaktadir ve bu tutulum cogunlukla hiler ve mediastinal lenfadeno-
pati olarak goértlmektedir (37). Sarkoidozda plevral eflizyon nadirdir. Ylz seksen
bir hasta ile yapilan bir seride plevra eflizyonun sadece 5 (%2.8) hastada gelistigi,
bunlarin da sadece 2'sinde (%1.1) eflizyonun sarkoid plevral tutulum nedeniyle
oldugu bildirilmistir (38). inflamasyonun artmis kapiller gecirgenlik olusturmasi sar-
koid plevral eflizyon olusumunda savunulan mekanizmadir. Fakat vena cava supe-
rior obstriksiyonu, bronsial stenoza ve lober atelektaziye neden olan endobronsial
sarkoidoz gibi durumlarla da eflizyon gelisebilir. Cogu seride sarkoid plevral efiiz-
yon eksudatif olarak tanimlansa da transtdatif de olabilmektedir (39). Az veya orta
miktarda plevral eflizyon izlenir, masif eflizyon nadirdir (40). Cogunlukla serz veya
serohemorajik gérinimde olan eflizyonda lenfosit ve subgrup olarak da CD4 haki-
miyeti izlenir (41). Az sayida hastada eosinofilik efiizyon da bildirilmistir (42).

Sarkoidoza bagli plevral efiizyon ¢ok nadir oldugu icin bilinen sarkoidoz tanil bir
olguda plevral eflizyon saptandiginda dncelikle diger plevra patolojilerini diisinmek
gerekir. Kesin tani plevra biyopsisinde kazeifikasyon nekrozu icermeyen granilom
gosterilmesi ve grantlom yapan diger nedenlerin dislanmasi ile konur. Sarkoid plev-
ral eflizyon 1-3 ay arasinda spontan olarak gerileyebilir, bazi hastalarda rezollsyonu
icin steroid tedavisi gerekebilir. Nadiren kronik plevral kalinlasma veya tuzak akciger
olusumu bildirilmistir (37).

Radyoterapi

Radyoterapi (RT) solid timorler ile lenfoma tedavisinde siklikla kullanilan ve etkinligi
kanitlanmis olan yontemlerdendir. Torasik RT uygulamasi 6zofagus kanseri, meme
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kanseri, Hodgkin Lenfoma (HL) ve akciger karsinomunda kombine tedavinin bir par-
casl olarak uygulanmaktadir (43). RT'ye bagh plevral eflizyon olusumunda bircok
mekanizma savunulmustur. Literatirde en sik 6zofagus kanseri nedeniyle RT alan
hastalarin verileri mevcuttur ve bu calismalarda RT toksisitesi ile olusan kardiak dis-
fonksiyonun plevral efizyon olusumunda rol oynadigi bildiriimektedir (44). Ancak
kardiak toksisite RT'ye bagli plevral efizyonlarin timind agiklayamamaktadir. Akut
safhada pndmonitis, kronik safhada ise torasik lenfatik fibrozisle iliskili oldugu go-
rist de mevcuttur (45).

Deek ve ark.nin kemoradyoterapi alan non small cell akciger karsinomu tanil
hastalar degerlendirdikleri bir calismada, hastalarin %52’'sinde plevral eflizyon ge-
lismis ve median stire 5 ay olarak saptanmistir. Kalp ve akcigere uygulanan RT dozu
arttikca plevral eflizyon gelisiminin arttigini gdzlemlemislerdir. Literatlrde calisma-
larda cogu vakada torasentez yapilamayacak kadar az miktarda eflizyon gozlenmis-
tir. Bu sebeple eflizyon sitolojisi ile ilgili veriler yeterli degildir. Kardiak etkilenmenin
on planda oldugu hastalarda transtdatif, pulmoner etkilenmenin 6n planda oldugu
hastalarda ekstdatif vasifta olabilecedi belirtiimektedir (45).

Dressler Sendromu (Post Miyokardial infaktus Sendromu/
Post-Kardiak Hasar Sendromu)

Dressler sendromu miyokard infarkttst (M), g6gus travmalari, kardiak cerrahi, pa-
cemaker takilmasi gibi durumlardan sonra ortaya cikan, perikardit, plorit ve pndmo-
nitis tablosudur. Cogunlukla anterior veya inferior Ml gibi biyuk infarktts alanlari-
nin goruldugu hastalarda olusur. Patogenezde infarktis sirasinda dolasima gegen
miyokardial antijenlere karsi duyarllik gelistigi ve immun komplekslerin olustugu
kabul goéren goérustir. Miyokard hasarindan Dressler sendromu olusana kadar ge-
cen 2-3 haftalik stre latent dénem olarak tanimlanir ve bu stire immun mekaniz-
manin gelismesi icin gerekli stre oldugu distndlmektedir. Ginimuzde trombolitik
ve koroner balon anjioplasti gibi miyokardial nekroz boyutunu azaltan tedavi yon-
temlerinin yayginlasmasi ile sikligr azalmistir (46). Tipik semptomlari MI’den sonraki
iki haftadan birkac aya kadar olan strede gelisen gogus agrisi ve ates yiksekligidir.
Siddeti hastadan hastaya degisiklik gosteren gdgus agrisi cogunlukla ates ile bera-
ber ortaya cikar. Laboratuvarda sedimentasyon hizinda artma ve I6kositoz saptanir.
Fizik muayenede plevral sirtiinme sesi bulunabilir (47). Dressler sendromu tanili
hastalarin yaklasik 2/3'Gnde plevral eflizyon saptanir. Yine hastalarin yarisinda pul-
moner opasiteler gozlenir. Plevral eflizyon bilateral ve az miktardadir. Ekstdatif olan
bu eflizyon genellikle serohemorajik gorintimdedir (48). Kesin taniyi koyduracak
bir tetkik bulunmamaktadir. Ancak bazi calismalarda serumda ve plevral eflizyonda
antimiyokardial antikorlarin bulunmasinin tanida degerli olabilecegi belirtiimektedir
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(49,50). Tedavide NSAIi'lar yeterli olmaktadir. Nadiren tekrarlayan veya ciddi semp-
tomlar olan hastalarda kortikosteroid uygulanmasi gerekebilmektedir (48).

Lenfatik Anormalliklere Bagl Plevral Eftizyonlar

Sari Tirnak Sendromu (STS)

STS sari ve kalinlasmis tirnaklar, lenfédem ve solunumsal bozukluklar ile karakteri-
ze nadir bir hastaliktir. Solunumsal tutulum, en sik plevral eflizyon ve bronsektazi
olarak gorulmektedir. Li ve ark. literatlr taramalarinda saptadiklari 373 hastadan
152'sinde plevral eflizyon ve 121'inde difliz bronsektazi bulundugunu bildirmisler-
dir (51). Genellikle 50 yas Uzerinde gorilmektedir ve cinsiyet farki yoktur. Pediatrik
formlari nadirdir. Kalitsal olabilecegi gibi titanyum dioksit gibi maddelere maruziyet
ile de gelisebilecedi olgu bazinda bildirilmistir (52). Ginimdzde kalitsal olmaktan
cok edinsel bir hastalik oldugu kabul gérmektedir (53).

Valdés ve ark.nin retrospektif literatlr taramasinda calismaya plevral eflizyonu
bulunan 150 STS tanili hasta alinmis ve bu hastalarin plevral eflizyon ozellikleri
degerlendirilmistir. %68.3'i bilateral, %75'i serdz, %22'si sildéz gorinimde, %95’
ekstida vasfinda olarak bildirilmistir. STS'na bagli eflizyonlarda protein seviyelerinin
%92.4 hastada =3 g/dL iken, LDH sevilerinin distk duzeylerde oldugu saptanmis
ve bu dusuk LDH seviyesinin hastaligin plevra inflamasyonu olusturmadiginin, tam
tersine kapiller gecirgenlikte artma veya lenfatik disregilasyon yaptiginin kaniti ola-
rak distinmuslerdir (54).

Tedavi yontemine eflizyonun blyukltgu, hastanin semptomlari ve klinik seyir ile
karar verilir. Semptomatik olgularda terapétik torasentez, tekrarlayan eflizyonlarda
pléredez dnerilmektedir. Tekrarlayan silotorakslarda torasik duktus ligasyonu da bir
secenektir. Hastalarin uzun dénem takiplerinde kronik solunum yetmezligi gelisimi
nadiren gézlenmistir. Bu sebeple hastaligin prognozu genellikle iyidir (2).

Silotoraks ve Psédosilotoraks

Plevral aralikta siloz sivi birikimi silotoraks olarak adlandirilir (2). Sil6z sivi silomikron
formundaki trigliseridler, T lenfositler, proteinler, elektrolitler, yagda ¢dzlinen vita-
minler ve immunglobulinlerden zengin bir cesit lenfatik sividir (55).

Silotoraks duktus torasikus veya dallarinda yaralanma veya obstriksiyona bagli
olarak gelisir. Duktus torasikus viicuttaki en blyUk lenfatik drenaj sistemidir. Cogun-
lugu barsaklardan olmak Uzere akciger, karaciger ve ekstremitelerden de lenfatik
drenaj saglar. Varyasyonlari olmakla birlikte L2 vertebra korpusunun éntinde yer
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alan sisterna siliden ortaya cikar. Aortun saginda hiatus aortikustan gecer, 6zofagu-
sun arkasinda orta hattin saginda ilerler. T5-6 seviyesinde sola geger. C7 seviyesinde
doénis yaparak sol subklavyen ve juguler ven bileskesinde vendz sisteme dokalur
(Pirogoff acisi) (56). Anatomik seyri dikkate alindiginda silotoraksin neden en sik
sag plevral aralikta goéraldigu anlasilmaktadir. Bilateral silotoraks gorulebilecegi
gibi, genel olarak T5 seviyesinin altinda sagda, T5 seviyesinin Ustiinde solda izlenir
(55,57). Tablo 2'de silotoraks sebepleri gorulmektedir (55,58).

Silotoraksta eflizyon miktari giderek arttigindan solunum yetmezligi semptom-
lar ortaya ¢ikar. Duktus torasikusun travma veya iyatrojenik tam kesilerinden sonra
hizli sivi birikimi olabileceginden siddetli solunum semptomlarinin eslik ettigi tablo-

Tablo 2: Silotoraks Nedenleri

Travmatik
Noniyatrojenik
Kuvvetli 6kstrik veya kusma
Torasik vertebra veya gogus duvarinin gerilme veya hiperekstansiyonu
Dogum yapma
iyatrojenik
Torasik cerrahiler (kalp, akciger, 6zafagus cerrahileri)
Bas-boyun cerrahisi (lenf nodu eksizyonu, radikal boyun diseksiyonu)
Ozofagus skleroterapisi
Radyoterapi (akciger, 6zofagus)

Nontravmatik
Malignite (lenfomalar)
Benign tumaorler
Retrosternal guatr
Sarkoidoz

Lenfatikleri Etkileyen Hastaliklar
Sari Tirnak Sendromu
Lenfanjioleiomyomatozis
Hemanjiomatozis (Gorham-Stout Sendromu)
Noonan Sendromu
Konjenital
Filariazis
Tuberkuloz
Amiloidoz
Superior vena kava veya diger santral venlerin trombozu

idiopatik
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lar gorulebilir (55). Silotoraks ciddiye alinmasi gereken bir durumdur. Surekli siloz
sivi kaybr olan bu hastalarda immun sistem zayiflar ve malndtrisyon ortaya cikar.
Yaklasik 8 glin boyunca siléz sivi kaybiyla T hiicre azalmasi gelisen bir hastada sep-
tisemi gelisme riski artmistir (58).

Klasik silotoraks gérinimu olan beyaz, sGtimsu ve opak gorinimlu plevral
eflizyonlarda taninin akla gelmesi kolaydir. Ancak postoperatif donemlerdeki diyet
veya aclikta oldugu gibi yag iceriginin azalmasi ile tipik gorinim bulunmayabilir
(59,60). Sutsu ve opak gorinimu bulunmayan plevral efiizyonlarda silotoraks tanisi
atlanabilmektedir (59). Silomikronlari belirleyen lipoprotein analizleri yapilamiyorsa
plevral sivida trigliserid ve kolesterol élctimleri tanida yardimci olur. Trigliserid du-
zeyinin >110 mg/dL ve kolesterol diizeyinin <200 mg/dL olmasi taniyi kesinlestirir.
Trigliserid duzeyinin <50 mg/dL olmasi ise genellikle silotoraksin ekarte edilmesini
saglar (58). Ancak bir calismada silotoraks tanisi olan hastalarin %15'inde trigliserid
dizeyinin <110 mg/dL, hatta bazi vakalarda <50 mg/dL oldugu saptanmistir (59).
Bu nedenle tanidan kuskulanildiginda plevral sivinin lipid elektroforezinin yapilmasi
onerilir. Bu analiz ile sivida silomikronlarin gorilmesi taniyi kesinlestirir (2,55). Sil6z
sivilar cogunlukla ekstdatiftir. Bazi calismalarda %14-32 oraninda transtdatif ola-
bildigi bildirilmistir (59,60).

Silotoraks tanisi kesinlestikten sonra hastada altta yatan sebebin arastiriimasi
gerekir. Etiyolojide en sik neden travmadadir. Torasik cerrahiler travmatik nedenlerin
basinda gelir. Nontravmatik silotoraksin en sik sebebi malignitedir (61). Maligniteler
icinde ise en sik lenfomalar etiyolojide gérildiginden toraks ve batinin bilgisayarli
tomografisi ile inceleme yapilmalidir (55). Lenfografi ve lenfosintigrafi ile kagak olan
alan belirlenebilir ama genellikle tedaviyi etkilemedigi belirtiimektedir (62).

Silotoraksin tedavisi altta yatan hastaliga, eflzyonun miktarina, glnltk drenaj
miktarina ve klinik etkilerine gére planlanmalidir. Altta yatan hastaligin tedavisi ile
(6rn: sarkoidozda kortikosteroid tedavisi) silotoraks kaybolabilmektedir. Bu sebeple
az miktarda ve stabil seyreden eflizyonlarda altta yatan hastaligin tedavisi ile be-
raber gézlem yapmak yeterli olabilmektedir. Sivi birikimi hizli olan vakalarda tip
torakostomi gereklidir. Ozellikle torasik cerrahiler sonrasinda genis yaralanma olus-
masi sik oldugundan siléz sivi kaybi da fazla olmaktadir. Duktus torasikusa cerra-
hi girisimin zamani ile ilgili farkl gorusler bulunmaktadir. Genellikle glnlik drenaj
miktart >1 I/gln ise hemen cerrahi &nerenler (63) ile 5-7 glin stresince 1.5 l/gln
drenaj izleniyorsa cerrahi dnerenler (2,64) olarak ikiye ayrilirlar. Tedavi ister gézlem,
ister drenaj, ister cerrahi olarak planlansin duktus torasikustan lenfatik akisi azaltma
onlemleri alinmalidir. Bu amacla oral diyette yer alan yag asitlerinin direkt olarak
portal venodz sisteme gecebilen orta zincirli yag asitlerinden olusmasi saglanmalidir
(2,58,62,64,65). Oral orta zincirli yag asitleri ile yapilan bu diyete ragmen lenfatik
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akis bir miktar devam edebilmektedir. Lenfatik akisi anlamli derecede yiksek sey-
reden hastalarda oral alimi tamamen kesip, parenteral beslenmeye gecmek (65)
ve somatostatin analogu olan oktreotit tedavisine baslamak gerekebilir. Bir alfa-1
adrenerjik agonist olan midodrinin de lenfatik akisi azaltarak etkili oldugu olgu su-
numu olarak bildirilmistir (66).

Psodosilotoraks, gelisimi icin uzun zaman (aylar veya yillar) gerektiren yiksek
kolesterol seviyeli nadir gordlen bir plevral efizyondur. Kolesterol eflizyon olarak da
adlandinimaktadir (55). Siklikla kronik ploreziye bagli olarak meydana gelir. Patoge-
nezinde kirmizi ve beyaz kan hicrelerinin kroniklesen plérezi icinde nekrozu sonucu
hiicre duvarlarinda bulunan kolesterolin sivida biriktigi savunulmustur. Ancak son
calismalarda kolesteroliniin hicre enkazindan ziyade serum lipoproteinlerinden
kaynaklandigi gosterilmistir (67). GUnimuzde tuberkiloz plorezi ve romatoid plo-
rezi psddosilotoraksin en sik sebebidir (68).

Psddosilotoraks beyaz, sitimsl ve opak gorinimu ile silotoraksa benzer an-
cak silotoraksa ¢zgu biyokimyasal parametrelere sahip olmayip, yiksek kolesterol
seviyesi ve/veya kolesterol kristalleri ile karakterizedir. Klinik rutinde, 200 mg/dI'nin
Uzerindeki toplam kolesterol degerleri psddosilotoraksi kuvvetle dnerir. Genellikle
trigliserit degerleri <110 mg/dl'dir (55,67). Nadiren trigliserit degerleri yiksek sap-
tanabilir ama kolesterol/trigliserit orani her zaman >1"dir (2,68).

lyatrojenik Plevral Efiizyonlar

ilaca Bagh Plevral Efiizyon

llaca baglh plevral eflizyon olusumu nadir rastlanir. Etiyolojide en iyi bilinen ilaclar
nitrofurantoin, metotreksat, amiodaron, metiserjit, dantrolen, interlokin-2, dasatinib
ve ergot alkoloidleridir (69). GUnUmuzde bircok yeni ajanin gelistirilmesi ile giderek
artan bir oranda gorulecedi beklenmektedir. Bu duruma idiopatik pulmoner fibrozis
tedavisinde son yillarda kullanima giren pirfenidon érnek olarak verilebilir (70). ilaca
baglh plevral efiizyon olusumunda rol oynayan patolojik mekanizmalar (71).

ilaca Bagh Plevral Efiizyon Olusumunda Patolojik Mekanizmalar
1. Hipersensitivite veya alerjik reaksiyon

2. ilacin direkt toksik etkisi

3. Serbest oksijen radikallerinde artma

4. Antioksidan savunma mekanizmalarinin baskilanmasi

5. Kimyasal etkiyle olusan inflamasyon
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Kemoterapotik ilaclar (6rn.bleomisin) direkt toksik reaksiyon ile plevral olusu-
mu yapar. Bazi ilaclar immunojenik yapidadir ve ANA olusmasina ile SLE'ye benzer
sendroma neden olurlar. Bu ilaglardan prokainamid, hidralazin ve penisilaminin eti-
yolojik ajan oldugu kesindir. Antitiberkiloz ilaclardan izoniazidin de SLE'ye benzer
sendrom yaparak ploreziye neden oldugu bildirilmistir (72).

ilaca bagl plevral efiizyon asemptomatikten akut plérite kadar bir cok klinik tab-
loya sebep olabilir. Semptomlari spesifik degildir. Ates, ploretik agri, nefes darligi ve
dksurik saptanabilir. laca maruziyet ve plevral eflizyon gelisimi arasindaki stre tipik
olarak birkac aydir. Ancak birkac glinden 1-2 yila kadar streler de bildirilmistir (70).
Hastalarin ilac ge¢misi dikkatlice sorgulanmalidir. Plevral eflizyon analizi ekstudatif
vasiftadir. Eosinofili siklikla saptanir. ilaca bagh plevral eflizyon tanisi koymadan
once eosinofilik plérezi yapan pnémotoraks, hemotoraks, benign asbest plorezisi,
infarkt ile seyreden pulmoner emboli gibi etiyolojilerin dislanmasi gerekmektedir
(71). Eslik eden kan eosinofilisi valproik asit, nitrofurantoin, dantrolen, fluoksetin
ve varfarin ile gelisebilmektedir (73). Sorumlu ilacin kesilmesi ile genellikle spontan
geriler.

Batin ici Sivinin Plevral Araliga Gegisi ile Olusan Plevral Efiizyonlar

Akut pankreatitli hastalarin %20'sinde pankreatik kanalin hasar gérmesi ile plev-
ral eflizyon gelisebilir. Yaklasik %60'1 sol plevral aralikta izlenen bu eflizyonun en
onemli 6zelligi amilaz konsantrasyonunun serum konsantrasyonlarina gére olduk-
ca yuksek olmasidir. Tedaviye ragmen gerileme yoksa pankreatik psddokist ruptu-
rl, pankreatik-plevral fistll ve abse formasyonu akla gelmelidir. Pankreatik plevral
eflizyonlar nadir durumlardir. Pankreatik fistul gelisirse pankreas stimulasyonunu ve
sekresyonu azaltmak 6ncelikli amactir. Baslangi¢ tedavisi olarak uzun etkili soma-
tostatin analogu olan oktreotit tercih edilir. Ancak bu yaklasimlarin uzun dénemli
sonuclari sinirhdir. Endoskopik stent gibi girisimlere ihtiyac olabilir (74).

Meigs sendromu adneksial benign kitle, asit ve plevral efiizyon kombinasyo-
nundan olusur. TUmorin tipi ne olursa olsun plevral eflizyon patogenezi benzerdir
(75). Tumoran lenfatik basisi, peritonda irritasyon veya inflamasyon olusturmasi
veya timar iceriginin torsiyon/nekroz gibi sebeplerle batin icine drene olmasi nede-
niyle olusan asitin transdiyafragmatik yolla plevral aralia gectigi dustntlmektedir
(76). Efuzyon cogunlukla ekstdatiftir, nadiren transtdatif olabilir. Sag plevral ara-
likta veya bilateral olmasi daha sik gordlar (77). Overlerin torsiyonu veya nekrozu
nedeniyle sivi hemorajik goriniimde olabilir (75). Tumor rezeksiyonundan yaklasik
2 hafta sonra plevral eflizyon duzelir (76).
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BOLUM

Tani Konamayan Plevral Sivilara
Tanisal Yaklasim

Hatice Eylil Bozkurt Yilmaz
Nazan Sen

Plevral sivi, plevranin lokal hastaligi veya altta yatan akciger hastaligi, organ yet-
mezlikleri, sistemik hastaliklar ve ilaclar da iceren 50'den fazla etyolojik nedenin
rol oynadigi sik gorulen bir klinik durumdur (1). Tekrarlayan torasentezler ile plevral
sivili hastalarin yaklasik %60'ina tani konulabilmektedir (2,3). Spesifik bir tani konu-
lamayan hastalarda gérintileme esliginde veya dogrudan goérerek biyopsi énerilir.
Torakoskopi plevral sivilarin tanisinda ve plevral sivi sitolojisi negatif olan malign
eflizyonun belirlenmesinde yuksek duyarliliga sahip bir yontemdir (>%95) (4). Buna
ragmen hastalarin bir kisminda torakoskopi sonrasi plevral sivi incelemesi ve biyop-
sisi ile de tani konulamayabilir (1,5-10).

Plevral yizeylerde 6zgiin inflamasyon malign tutulum veya ttuberklloz nedeniyle
olur. Bu iki patoloji disindaki inflamasyonlar siklikla “'nonspesifik plorit’* (NSP) veya
"fibrindz plorit’” olarak tanimlanir ve kesin bir taniya ulasilamaz (6,7,9,10). Da-
vies (6) asagidaki kriterlerden herhangi birinin olmasi durumunda plevra biyopsisini
NSP olarak tanimlamistir: malign plevral infiltrasyon, grantilom, plevral vaskulit veya
bakteriyel infeksiyon bulgusu olmadan reaktif fibroz plevral kalinlasma, fibrinéz plo-
rezi, firozis, florid reaktif degisiklik, fibroz bag dokusu, kronik inflamasyon, benign
degisiklik veya yogun fobréz doku varligi. NSP’nin dogru bir tani oldugu uzun sdreli
izlem ile dogrulanmalidir (10).

Non-Spesifik Plorit Siklig

Torakoskopiyi de iceren tam bir degerlendirme sonrasinda ekstda nitelikli plevral si-
vill hastalarin yaklasik %30'u NSP olarak histopatolojik tani alir. Bu hastalarda sivinin
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Tablo 1: Lokal anestezi altinda torakoskopi/video esliginde torakoskopi/cerrahi
torakoskopi / torakotomi sonrasi saptanan nonspesifik ploritin uzun dénem
izlem sonuclari
ilk yazar vil Uygulama NSP tanili hasta | Malign plevral
sayisi (%) sivili hasta
sayisli
Ryan (11) 1981 Torakotomi 51 (belirtilmemis) 13 (%25.5)
Blanc (12) 2002 Torakoskopi 57 (%38.2) -
Janssen (10) 2004 Torakoskopi 208 (%29) 31 (%15)
Venekamp (7) 2005 Torakoskopi 60 (belirtilmemis) 5 (%8.3)
Davies (6) 2010 Torakoskopi 44 (%31) 5(%12)
Metintas (8) 2012 Torakoskopi 101 (%35.2) 18 (%17.8)
DePew (13) 2014 Torakoskopi (cerrahi) 64 (%15) 3 (%4.6)
Gunluoglu (15) | 2015 Torakoskopi (VATS) 53 (belirtilmemis) 2 (%3.7)
Yang (14) 2017 Torakoskopi 52 (%6.2) 8 (%15.4)

malign neden olma olasiligi dustk ancak azimsanamayacak kadardir (%3.7-25.5).
Bu durumda klinisyen gercek bir benign patoloji veya bir érnekleme hatasi olasiligi
arasinda kalabilir (6-8,10-14). Bu konuda yapilmis olan cesitli calismalarin [1 tora-
kotomi, 1 cerrahi torakoskopi, 1 video esliginde torakoskopik cerrahi (VATS), 6 lokal
anestezi altinda torakoskopi)] sonuclari asagida 6zetlenmistir (Tablo 1) (6-8,10-15).

Yanlis Negatif Biyopsi Sonucu icin Belirleyici Etkenler

Torakoskopik yaklasim ekstdatif plevral sivilarin tanisinda halen altin standart tani
yontemidir. Medikal torakoskopi tani konulamamis ekstidatif plevral sivili hastalarda
6nerilen bir uygulamadir. Plevral anormalliklerin saptanmasi, biyopsi teknikleri ve di-
ger tanisal yontemlerdeki ilerlemeler yanlis negatif sonuglari azaltabilir ve daha ileri
biyopsilere yonlendirilecek hastalarin belirlenmesinde yardimci olabilir (9).

Plevra biyopsisi NSP olarak raporlanmis bir hastada klinisyen ""bekle-gor’” sek-
linde klinik ve radyolojik izlem veya beklemeksizin daha ileri invaziv tani yétemlerini
kullanma gibi iki farkli uygulamaya yonelebilir (6-10).

Torakoskopi ile NSP tanisi alan 60 hastanin iki yildan uzun sren izlemlerinde, plevral
sivinin %81.8 oraninda spontan rezollsyona ugradigi ve hastalarin sadece %8.3'linde
malignite gelistigi saptanmis ve bu tur hastalarda yakin izlem onerilmistir (7).
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Janssen ve ark.nin calismasinda (10) tani konulamayan plevral sivi nedeniyle to-
rakoskopi uygulanan 709 olgu retrospektif olarak degerlendirilmistir. Torakoskopi
sonrasi NSP tanisi alan olgularin %15'i izlemlerinde malignite tanisi almistir. En sik
yanls negatif tani mezotelyoma (10/31 hasta) olmus ve mezotelyomali hastalarin
cogunda plevra Uzerindeki fibrindz tabakanin ve adezyonlarin torakoskopi uygula-
masinda zorluklara yol actigi bildirilmistir. Sonug olarak, mezotelyomayi dustindu-
ren bilgisayarli tomografi (BT) bulgular veya asbest temas 6ykusu olan ve torakos-
kopi ile tani konulamamis hastalarda cerrahi uygulama gerektigi bildirilmistir (10).
Bunun disinda, olgularin cogunda, daha invaziv islemler (VATS veya acik cerrahi)
yerine dikkatli bir bekle-gér uygulamasi yapilmasinin uygun oldugu belirtilmistir.

Metintas ve ark.nin (8) prospektif calismalarinda torakoskopi sonrasi NSP sapta-
nan 101 hastanin 18’inde (%17.8) izlemleri sliresince malignite gelismis ve bunlarin
16'sina mezotelyoma tanisi konulmustur. Bu calismada mezotelyomanin endemik
oldugu bolgelerde, torakoskopistin torakoskopi sirasindaki gortst benign degilse,
toraks BT bulgular malign plevral degisiklikleri distinddrtyorsa ve hastanin sivili ya-
ninda agrisi varsa beklemeden cerrahi biyopsi énerilmistir (8). Davies ve ark. (6) tora-
koskopi ile NSP saptanan olgularinin %12'sinde yanlis benign sonuc elde edildigini,
bu hastalarin tamaminin VATS veya acik cerrahiye yénlendirilmesinin gereksiz mor-
biditeye yol acacagini bildirmislerdir. Bu ¢alismada torakoskopi éncesi klinik maligni-
te kuskusu, torakoskopide plevral nodil veya plak gérilmesi ve sivinin tekrarlamasi
durumunda yanlis negatif sonuclar, istatistiksel anlamliliga ulasmasa da, daha sik
gorulmustir. Torakoskopistin torakoskopi sirasindaki gortisiniin malign veya belirsiz
olmasi ile yanlis negatif sonug arasinda iliski bulunmazken, torakoskopistin gorisa-
nun benign oldugu tim olgular takiplerinde benign seyir izlemistir. Bu nedenle klinik
sliphe ve hastanin istek ve uygunluguna gére her hasta icin bireysel karar verilmesi ge-
rektigi belirtilmis, klinik olarak malignite siphesinin cok yiksek oldugu ve torakoskopi
ile plevranin yetersiz degerlendirildigi durumlarda cerrahi uygulama énerilmistir (6).

Ulusal plevra hastaliklari tani ve tedavi rehberimizde (16) medikal torakoskopi ile
tani konulamayan, asbest veya erionit temasi, yan agrisi veya bilgisayarli tomografi-
de malign plevral hastaligi distnduren bulgulari olan hastalarda VATS &nerilmistir.
Malign plevral sivi siphesi olup ileri invaziv islem icin uygun olmayan ya da invaziv
islemlerin hasta tarafindan kabul edilmedigi durumlarda yakin klinik ve radyolojik
izlem gerekir (16).

Tani Oranini Arttiracak Uygulamalar

Yanlis negatif biyopsi sonuclarinin cogunun mezotelyoma nedenli oldugu gérilmus-
tur. Mezotelyomanin torakoskopik goérinimu cok degiskendir; dizgin plevral ka-
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linlasmadan, acikga malign goérindmld noduler lezyonlara kadar farkli gérindmler
ortaya cikabilir. Bunun yaninda plevranin Gzerinin fibrotik doku ile kapli olmasi ve
multipl adezyon varligi plevranin gorintilenmesini engelleyebilir (5,10). Boyle du-
rumlarda sadece fibrotik dokunun érneklenmesi yanlis negatif sonuca neden olabilir.

Mezotelyoma stphesi ve torakoskopi sirasinda yogun fibrotik doku ve adez-
yonlarin varliginda ayni bolgeden cok sayida biyopsi alinmasi onerilir (5). Plevra
biyopsilerinin kalitesi biyopsi teknigi ve uygun cihazlarin kullanimi ile iyilestirilebilir.
Semirijid fleksibl torakoskoplarin dar calisma kanali, 6zellikle derin ve blyuk biyop-
siler alinmasini gliclestirir. Diatermi bicagi veya kriyobiyopsi kullanimi ile daha buyuk
ve daha derin biyopsiler alinarak bunun Gstesinden gelinebilir (17,18). Rijid torakos-
kopi daha buyutk biyopsi alacak ¢zellige sahiptir ve bununla birlikte ayni bdlgeden
derin biyopsiler alinabilir. Ayni zamanda forsepsin yanlamasina hareketi ile genis
doku siyrintilari elde edilebilir (5,18).

Malign plevral sivili cogu olguda konvansiyonel torakoskopi ile maligniteyi du-
stinduren endoskopik goériinim izlenebilirken, bazi olgularda beyaz 1sik altinda bul-
gular g6zden kacabilir. Bu nedenle klinik pratikte daha etkili bir tani ydntemine
ihtiyac vardir. Otofloresan torakoskopinin tanidaki yararina iliskin ilk calisma Chry-
santhidis ve Janssen tarafindan 2005 yilinda yapilmis ve otofloresan torakoskopi ile
beyaz isik torakoskopiye kiyasla bulgularin daha belirgin izlendigi belirtilmistir (19).
Yakin zamanda Wang ve ark’'nin yaptigi bir calismada (20) torakoskopi sirasinda
otofloresan kullanimi ile hem duyarlilik ve hem de negatif 6ngori degeri %100
olarak bulunmustur. Klinik kullanimi ile ilgili kesin kanitlar olmasa da otofloresanla
kombine beyaz 1sik torakoskopinin mikrolezyonlari tanimlamada ve patolojik sinirla-
r belirlemede yardimci olabilecegi bildirilmistir (20).

Malign plevral sivilar, en sik ekstdatif plevral siviya neden olan durumlardan
biridir. En sik gorulen histolojik tipler metastatik adenokarsinomalar ve mezotelyo-
madir. Plevral sivi sitolojisi adenokarsinomlarin tanimlanmasinda yararlidir. Sitolojik
incelemenin mezotelyoma tanisindaki duyarliligi ise normal, reaktif ve malign me-
zotelyal hucreler arasindaki ayrim zor oldugundan dusuktdr (21). Mezotelin me-
zotelyoma huicreleri tarafindan Uretilen ve plevral siviya salinan bir glikoproteindir.
Plevral sividaki 6lcimu, serumdaki 6lciimine kiyasla bircok calismada mezotelyoma
icin tanisal bir test olarak umut verici bulunmustur (22-24). Bununla birlikte gercek
klinik yarari henlz tanimlanmamistir. Davies ve ark'nin calismasinda (21) sitolojik
incelemeye katkisinin oldugu, plevral inflamatuvar olaylardan etkilenmedigi saptan-
mistir. Bunun gibi biyobelirtecler NSP’li hastalar icin daha ileri invaziv islem veya
""bekle-gor'” uygulamasi seklinde karar verilmesine yardimci olabilir (9,21).

Bir metaanalizde PET, PET-BT malign/ benign plevral lezyonlarin ayriminda yik-
sek duyarlilik (%95) ve iyi bir 6zgullik degerine (%82) sahip bulunmustur. Bu meta-
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analizde konvansiyonel gérintileme yontemleri ile net olarak degerlendirilemeyen
durumlarda PET veya PET-BT'nin plevral lezyonun invaziv tanisal yontemlerle aras-
tirmaya devam edilip edilmemesi konusunda yardimci olabilecegi ve ayni zamanda
yUksek duyarlilik ve negatif 6ngori degeri nedeniyle gereksiz invaziv islem sayisini
azaltabilecegi bildirilmistir (25). Daha sonra Porcel ve ark (26) plevral hastaliklarin
tanisinda FDG PET/PET-BT'nin yararina yonelik bir metaanaliz sonucunda metabolik
aktivitenin semikantitatif élcimunin toplam duyarliligini gérintusel degerlendir-
meden daha dustk bulmustur (sirasiyla %82'ye %91). Sadece SUV bazli PET-BT dik-
kate alindiginda malign ve benign plevral sivilarin ayriminda duyarlilik ve ézgulldk
siraslyla %81 ve %74 olarak bildirilmistir. Ondért calismada 407 malign hastanin ve
232 bengin plevral hastaligin degerlendirildigi bu metaanaliz sonucunda PET-BT'nin
orta derecede dogrulugu nedeniyle klinik pratikte rutin kullanimi énerilememistir.
Bununla birlikte igne veya torakoskopik biyopsiye rehberlik etmede yarari olabilir
(26). Bu fonksiyonel gorintileme yontemlerinin yararinin ve etkisinin arttirilmasi
icin daha genis, prospektif calismalar ve maliyet etkin analizler gereklidir.

Non-Spesifik Plérit Tanili Hastalarin izlemi

NSP cogu zaman olgularin %85'inden fazlasinda benign seyir izler. Klinik kilavuzlarda
(1) NSP'yi de iceren tani konulamamis ekstda nitelikli plevral sivili hastalarda stre
ve izlem araligi belirtiimemekle birlikte yakin izlem &nerilmistir. Hastalarin izlemleri
sirasinda malignite tanisina kadar gecen sure ile ilgili olarak cesitli kaynaklarda farkli
sonuglar bildirilmistir (5-7,10,13,14). Yang (14) NSP tanisindan kanser tanisina kadar
gegen slreyi 4.1+/-3.4 ay olarak bildirmistir. Janssen ve ark'nin calismasinda (10)
torakoskopi sonrasi NSP saptanan 208 hastanin 31'inde (%15) ortalama 4.4 ay sonra
malignite saptanirken, son tanisi mezotelyoma olan olgularda bu stre yaklasik iki kat
kadar yiksek saptanmistir (ortalama 8.7 ay). DePew (13) NSP tanili olgularinin Ggtinde
izlemleri stresinde malignite saptamistir. Hepsi mezotelyoma tanisi alan bu U¢ hasta-
nin tanisini ilk bir yillik izlemlerinde koyabilmistir. izlem siiresi ve araligi ile ilgili evren-
sel kabul edilmis bir goriis yoktur. Tim calismalar géz 6ntinde bulunduruldugunda,
malignite stphesinin olmadigi durumlarda, torakoskopi sonrasi bir yillik izlem yeterli
olmakla birlikte gtincel yaygin uygulama iki yillik izlem seklindedir. izlemin bir yilla
sinirlandiriimasinin gvenilirligi yapilacak calismalarla dogrulanmalidir (5,9,13,14).

Sonuc

Torakoskopi sonrasi plevra biyopsilerinde NSP %30’lara varan oranda gorulebilir.
NSP tanisi alan hastalarin blytk cogunlugunda izlemleri stiresince benign bir du-
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rum saptandigindan, torakoskopi sonrasi sinirli bir hasta grubunda invaziv islemin
tekrar gerekir. invaziv islem tekrarini gerektiren durumlarin en énemlileri hastanin
sivill yaninda agrisinin olmasi, plevral sivinin tekrarlamasi, malign plevral hastaligi
dastnduren BT bulgular ve malignite kuskusu olan ancak torakoskopi sirasinda
plevranin iyi degerlendirilemedigi durumlardir. Yanlis negatif plevral hastalik orani
disuk olup, bunlarin cogu mezotelyoma olarak bulunmustur.

Plevra biyopsilerinin kalitesi biyopsi teknigi ve uygun cihazlarin kullanimi ile
iyilestirilebilir. Rijid torakoskop ile daha buyik ve derin biyopsiler alinmasi yanlis
negatif sonuclari azaltabilir. Semirijid fleksibl torakoskoplarin diatermi bicagi veya
kriyobiyopsi ile birlikte kullanimi ile tani oranlarinda artis saglanabilir.

NSP’li hastalarda optimal izlem stresi bilinmemekle birlikte mezotelyoma tanisi
siklikla ilk plevra biyopsisi sonrasi bir yil icinde konulmaktadir. izlemde daha ileri in-
vaziv cerrahi islemlere yonlendirilecek uygun hastalari belirlemede klinik kani halen
onemini korumaktadir. Gelecekte torakoskopik yontemler ve biyopsi tekniklerinde-
ki ilerlemeler ve biyobelirteclerin kullanimi tani oranlarinin arttirlmasinda yardimci
olabilir, riskli hastalarin ve daha ileri invaziv islem gerektiren hastalarin dogru belir-
lenmesine olanak saglayabilir. NSP tanisi alan hastalarda malign hastalikla bagintili
etkenlerin saptanabilmesi ve uygun bir izlem stresinin belirlenebilmesi icin prospek-
tif calismalara gereksinim vardir.
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BOLUM

Tedavide Invaziv Islemler-
Refrakter Malign ve Malign
Olmayan Plevral Efizyonlara
Terapétik Yaklasim

Cansel Atinkaya
Levent Dalar

Plevral eflizyon hem birinci hem de Uclincl basamakta karsimiza sik cikan klinik
bir problemdir. Plevral eflizyona yol acan bir cok neden vardir. Kardiak, maligni-
te, enfeksiyon gibi nedenler siklikla karsimiza cikar. Bu nedenle altta yatan etyoloji
ve sikayete gore tedavi secenekleri degisiklik géstermektedir. Eftizyonlarda oncelikli
soru semptomatik olup olmadigr olmalidir. Daha sonra klinisyen &zellikle malign
eflizyonlarda prognoza gére hasta icin en iyi tedavi secenegine karar vermelidir.
Malign olmayan plevral eflzyonlarin 6ncelikli tedavisinde altta yatan neden teda-
vi edilmelidir. Bazi durumlarda, uygun tedaviye ragmen malign olmayan eflizyon
direng gosterebilir ya da tekrar edebilir. Bu gibi durumlarda semptomatik plevral
eflizyon genellikle aralikli torasentez veya ploridezisle genelde tedavi edilir. Diger te-
davi secenekleri ise kalici plevral kateterin yerlestiriimesi, plérektomi veya ploro-pe-
ritoneal santtir (1,2).

Malign plevral eflizyonlar ekstdatif plevral sivilarin en sik nedenlerinden biri-
sidir. Akciger ve memenin malign timérleri olgularin %50-65'inin nedenidir (3).
Paramalign plevral eflizyon ise bronsial obstriiksiyonun indirek etkisi, mediastinal
lenf nodu infiltrasyonu, tromboembolizm veya superior vena kava sendromu ne-
deniyle dolayli olarak gozlenebilir (4,5). Malign plevral eflizyonda sivinin birikme
hizi, hastanin fonksiyonel durumu, akciger elastisitesi, sistemik antitimor tedavisi
ve/veya radyoterapiye altta yatan timaordn yaniti, hastanin semptomlarindaki ciddi-
yet, klinik tecriibe ve hasta tercihleri tedavi segiminde rol alir. Simdiye kadar bircok
palyatif tedavi yontemi 6nerilmistir. Bu yontemlerden en basiti olan torasentez cok
kotu genel durumu olan hastalara uygulanabilir. Torasentez sonrasi MPE'da bir ay
icerisinde %100 tekrarlama siktir bu ylizden MPE’'da daha iyi bir sagkalim icin, ge-
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nel durumu iyi hastalarda farkli proseddrler distndlmelidir. Bu invaziv yontemler
arasinda gecici gogus tupl (kimyasal ploridezisle birlikte ya da degil), kalici kateter,
medikal torakoskopi ve pléridezis, VATS ve talk pudraji ve nadir olarak dekortikas-
yon uygulanir. VATS genel anestezi gereken ancak tek prosedirle MPE tedavisinde
teorik olarak yapilabilir.

Malign Plevral Efiizyonlarin Tedavisi

Maalesef glinimuzde uygulanan tedavi yaklasim ve stratejilerinin higbirinin sagka-
limi arttirdigi gosterilememistir. Bu nedenle tedavi stratejilerinin tima sivi akimu-
lasyonun énlenmesi ve dispne palyasyonunu amaglamaktadir. Sistemik kemoterapi,
radyoterapi ya da hormon tedavisi 6zellikle kiictik hiicreli akciger kanseri, lenfoma
ve meme kanserine bagli malign plevral efizyonlarin kontroltini saglayabilir. Semp-
tomatik plevral efiizyonlar kemoterapiden énce aspire edilmelidir. Ancak kemote-
rapi yanitini beklemek ya da pléredez uygulamak konusunda hentz bir konsensus
olusmamistir.

Terapotik Plevral Aspirasyon

Blyuk volimld sivinin plevral bosluktan aspire edilmesi semptomlarda hizli bir iyi-
lesme saglar. intravendz kaniiller yerine ézel plevral kateterler kullanmak (Bespoke
gibi) islem hizi ve kalitesini arttirabilir. Genel olarak bir seferde en fazla 1500 ml sivi
bosaltiimasi énerilir. Daha yiksek volimde aspirasyonlar dikkatle yapiimalidir. Aspi-
rasyonun seyrini gelisebilecek semptomlara goére belirlemek en akillica yaklasimdir.
Aspirasyon sirasinda asirt 6ksurik gelisimi ya da siddetli agri tuzaklanmis akciger ve
reekspansiyon édemi habercisi olabilir ve bu durumda aspirasyon duraklatiimali ya
da tumduyle kesilmelidir. Tekrarlayan plevral aspirasyonlar uzun hastane yatislarin-
dan korunmak igin ézellikle performans durumu dustk (ECOG IlI-IV) ya da bir ayin
altinda yasam beklentisi olan hastalarda uygulanabilir. Buna karsin eger yasam bek-
lentisi bir ayin Gzerinde ise tekrarlayan aspirasyonlardan kacinmak gereklidir. Boy-
lece gelecekte uygulanabilecek torakoskopi icin engel olusturabilecek ve pléredez
basarisini belirgin olarak azaltabilecek plevral adezyonlarin olusumundan korunmak
mUmkuin olabilir.

Eger hasta asemptomatik ise ve ilk aspirasyondan sonra nuks isareti yok ise sa-
dece g6zlem Onerilir. Ancak eflizyonlarin %90'indan fazlasinin tekrarladigr bilin-
mektedir. Tekrarlayan plevral eflizyonlarda gogus dreni ve kimyasal pléredez cogu
zaman izlenmesi gereken en dogru yaklasimdir. Kalici plevral kateter ve goégus tipu
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yerlestirilmesi sonrasi pléredez basarisini karsilastiran TIME2 calismasinda iki teknik
arasinda dispne palyasyonu agisindan fark saptanmamistir, ancak kalici plevral ka-
teter yaklasimi daha kisa hastane kalis suresi ile iliskili bulunmustur (1 gine karsin
4,5 gln) (6).

Medikal Torakoskopi ve Talk Pudraj

Eger tanisal amach uygulanan torakoskopi sirasinda eflizyonun malign oldugu
makroskopik olarak asikar ise islem talk pudraj ile tamamlanarak pléredez ayni se-
ansta uygulanabilir. Boylece tek seansta tanisal ve terapotik islemin bir arada uy-
gulanmasi belirgin bir ek yarar saglar. Bu sekilde uygulanan talk pudrajin ilk ayin
sonunda %67 oraninda basarili oldugu saptanmistir (7).

Torakoskopik yaklasim cogu calisma icin rijit ekipman ile uygulansa da semirijit
torakoskopinin de benzer basari ile uygulandigini gésteren calismalarin sayisi ¢cogal-
maktadir (8).

Literatirde 100'Un Uzerinde olgudan olusan 17 yayinlanmis seride talk pudraj
uygulanmis toplam 6347 olgu mevcuttur. TUmu igin basari orani %77-98, komp-
likasyon sikligi ise %2 ile %17.2 arasindadir. Kimi serilerde mortalite de mevcuttur.
Hicbir seride ARDS gelismemis olmasi ve sivi pH'sinin 7.2'nin altinda oldugu durum-
da ploredez basarisinin belirgin olarak azalmasi 6nemli bulgulardir (9).

Ozet olarak talk kimyasal pléredez icin en etkin ajandir ve glvenli gériinmek-
tedir. Torakoskopik talk pudraj (medikal torakoskopi ya da VATS sirasinda uygula-
nan) bulamag olarak tipten uygulama yaklasimina gére kismen daha etkin goriin-
mektedir.Genis capli tpler ise kiicUk capli kateterlerden daha etkindir. Nonsteroid
antiinflamatuar ilaclar agri kontrolU icin etkin seceneklerdir ve ploredez basarisini
etkilemezler (9).

Kalici Kateterle Birlikte Talk Ploéridezis

Kalici plevral kateter MPE tedavisinde 6zellikle akciger hapsinde basit ve etkili bir
yontemdir. Hastalarin en az %30'unda akciger ekspanse olamaz (10). Benzer sekil-
de hastalarin %30'unda ploridezis basarisiz oluyor ve %14'den fazlasinda da tedavi
oncesi MPE'da semptomatik lokdlasyon gelisiyor (11). Bu hastalarda kalici kateter
kullanimi drenaji saglayip, semptomlari iyilestirir ve defalarca basvuruyu engeller. Ka-
lici kateter kullanimi ile kimyasal pléridesiz uygulamasi arasinda kalici kateterde has-
tanede kalis stresi daha kisa oldugu belirtiimektedir. E§er MPE da kimyasal ploridezis
basarisiz olursa, lokule eflizyon varsa, akciger agiimiyorsa kalici kateter onerilir (10).
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\ Y

Gereginde terapotik torasentez, Kalici plevral kateter yerlestirmeyi degerlendir
oksijen uygulamasi ve morfin (Kalicr plevral kateter basarisiz pléredez ve lokile
ile dispne palyasyonu efiizyon icin de ayrica degerlendirilmeli)
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Duyarlilik durumuna gore oral
Gunluk drenaj ve/veya talk
gore drenaji diistin bulamag uygulamasini degerlendir

Sekil 1: 2018 ATS/STS/STR kilavuzuna gore plevral eflizyonlu bir hastaya yaklasim se-

masi (10).

Dort yiz seksen iki hastanin degerlendirildigi randomize bir calismada, talk pud-

raj ve talk insuflasyonu arasinda akciger ekspansiyonu acisindan birinci ayda fark

olmadigr gozlendi (12). Akciger hapsi olmayan hastalarda 6nerilebilecek bir yak-

lasimdir. Bazi uzmanlar torakoskopi esliginde kalici tinelize kateter uygulayip 5 gr

talk instflasyonu es zamanli 6nermektedir. Operasyonun ilk giini 24 F g6gus tlpu

konulup 24 saat sonra cekilir ve kalici katater ise glinde (g defa, ikinci ve Gglnci

gun iki defa ve gunlik bir kez 150 ml drenajdan daha az olana kadar drenaj uygula-

nir. Diger uzmanlar ise kalici tinelize kateterden talk ayni giin uygulanmasini énerip

taburcu edilmesi dnerilmektedir.
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VATS Talk Pudraj

Cerrahi olarak malign eflizyonun tedavisinde VATS talk pudraj en sik kullanilan prose-
ddrdur. Sistemik derlemelerde dispne ve ploridezis basarisi %90 oranindadir (13,14).

VATS 6ncesi bronkoskopi sarttir. Akcigerin ekspanse olup olmayacagi endobron-
sial bir lezyon olup olmadigi, prosedir éncesinde belirlenmelidir.

Retrospektif bir calismada, kalici plevral kateter veya VATS ile talk ploridezis uy-
gulanmis olan 109 malign plevral efiizyonlu hasta, hastanede yatis stiresi agisindan
uygulamalari acisindan degerlendirilmis. Komplikasyon, hastane mortalitesi, hasta-
neye yeniden basvuru arasinda fark bulunmamis (15).

Torakoskopik Debulking: Parsiyel Plérektomi/Dekortikasyon

ileri evre hastalik akciger hapsi ile sonuclanabilir ve parsiyel plérektomi talk pléri-
dezise ek olarak dustnulebilir (16). VATS ile 12 aylik basari %90 eflizyonu kontrol
edebilir (17).

VATS tek ya da birden fazla portla uygulanabilir. Paryetal plérektomi ekstraplev-
ral olarak diyafragmadan apekse kadar uygulanabilir. Lokal anestezi ile torakoskopi
(LAT) ile VATS karsilastirilinca lokule efiizyon VATS yogun fibréz bantlarda LAT dan
daha efektiftir (18). LAT daha az maliyetli, genel anesteziyi zor tolere edenlerde
uygulanabilir.

Sant Uygulamasi

Pldroperitoneal sant ploridezisin basarisiz oldugu, akciger hapsi durumunda ve ma-
lign silotoraksta nadir olarak kullanilan bir prosedirdir. Malign silotoraksta pléro-
peritoneal sant nitrisyonel avantaj saglayabilir. Pléroperitoneal sant (Denver) tek
yonll akima izin veren bir ucu plevral kateterde bir ucu ise peritona dogru ilerleyen
subkutanoz tinel araciligyla yerlestirilir. Yaklasik olarak %15 oraninda komplikasyon
gozlenir (19). En 6nemli problem sant basarisizligidir. Genellikle kateter obstriiksi-
yonu ve enfeksiyon siklikla gézlenir.

intraplevral Fibrinolitik Ajanlar

Klclk vaka serilerinde loklle MPE’da uygulanan intraplevral fibrinolitik ajanlardan
semptomatik fayda saglandigi gosterilmistir. Randomize kontrolll bir calismada ise
intraplevral fibrinolitik tedavinin lokile MPE'da yarari olmadigi raporlandi.
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Plorektomi

Plorektomi veya dekortikasyon plevral boslugun kontrol altina alinmasi icin etki-
li bir prosedurdur. Kimyasal pléridezis basarisiz oldugunda MPE icin radikal veya
subtotal plorektomi yapilabilir. Ancak torakotomi sirasindaki uygulamanin hastaya
getirebilecegi morbidite malign plevral eflizyonlarda uygulanmasini sinirlamaktadir
(20). Ondokuz hastada tek gozlemsel calismada plorektomi torakoskopik cerrahi ile
yapilarak %91’inde komplikasyon ya da mortalite gézlenmemis.

Dekortikasyon VATS ile uygulandiginda mutlaka kalici kateter de islem sirasinda
eklenmelidir.

Benign Refrakter Plevral Eflizyonlar

Ampiyem

Malignite, eflizyonla gelen bir hastada genellikle endiselenilen ve ilk akla gelen bir
durum olsa da eflizyonlarin %60’indan daha fazlasi benign nedenlerle olur. Benign
eflizyonlardan da en sik eksudatif neden parapnémonik eflizyonlardir (21).

Dinyada bir cok merkezde cerrahi ilk tedavi secenegi olarak kullaniimaktadir.
Ancak bes (3'U cocuklarda, 2'si yetiskinlerde) randomize calismada bu yaklasimin
belirgin bir avantaji olmadigi gosterildi. Tek yarari daha kisa hastanede kalis sresi
(12 gline 8 gln) olarak belirlendi. Ancak hastalara eklenen cerrahi morbidite ve
agri, maliyet bu yarari maskelemektedir (22-25).

Ampiyem plevrada purilan enfeksiyon ya da purdlan eflizyon varhigi ile karak-
terize bir durumdur. En sik pnémoni ya da parapnémonik nedenle gézlenir (%40-
60). Ampiyemde posun cikariimasi disinda kalinlasmis plevraya da midahale etmek
gerekir. Torakotomi ya da VATS ile dekortikasyon uygulanabilir ancak genelde geg
kalinmamis vakalarda VATS ile dekortikasyon (ampiyemin ikinci veya Uclncl ev-
resinde) yeterli olmaktadir. VATS ile aciga gegme orani %7.1 ile %17 arasindadir.
Operatif mortalite %0 ile %6.6 arasinda degismektedir.

Evre Il komplike parapnémonik eflizyon (n=145) ve evre Il lokile ampiyemde
(n=89) VATS ile dekortikasyon uygulandiginda hastanede yatis stiresinin de belirgin
olarak kisaldigi gozlenmistir (26).

Tuberkuloz Plevral Efiizyon

TUberkulozun extrapulmoner en sik gdzlenen bulgusu plevral eflizyondur. Endemik
Glkelerde tlberkiloz ploritis tiberktlozlu hastalarin %25'inden fazlasindan komp-
like olmasi sonucu goézlenir.



BOLUM 6 | Tedavide Invaziv IslemlerRefrakter Malign ve Malign E

Olmayan Plevral Efizyonlara Terapatik Yaklagim

Tuberkiloz plevral eflizyon siklikla kendiliginden rezorbe olur. Eger eflizyon te-
davisiz kalirsa bes yil icerisinde hastalar, aktif tiberkdloz hastasi olmaktadir. Hasta-
larin %16'sinda eflizyona bagh klinik kotulesebilir, bu durumda terapétik drenaj ya
da kisa sureli sistemik kortikosteroid kullanilabilir (ancak rutinde dnerilmemektedir).
Bu tedavi sekillleri uzun dénem sonuglarini 6zellikle fibrotoraks gelisimini énleme-
mektedir. Fibrotoraks gelistiginde ise genellikle torakotomi ile dekortikasyon uygu-
lanir (27,28).

Hemotoraks

Hemotoraks hemorajik plevral eflizyondan ayirt edilmelidir. Eger plevral sivida hema-
tokrit, kan hematokritine gére %50'den fazla ise hemotoraks olarak adlandirilir (29).

Hemotoraks, travmatik hemotoraks acik, spontan ya da kapali travma sonucu
olabilir. Plevral malignite ya da emboli sonucu goézlenebilir (30).

Travmatik hemotoraks genis bir gogus tupuyle drene edilmelidir. Eger masif he-
motoraks ise cerrahi distndlir. Uzun dénemde yeterli drene edilemeyen hemoto-
raksta fibrotoraks ya da ampiyem gelisebilir. Bu durumda dekortikasyon uygulanir.

Silotoraks

Silotoraks plevral boslukta sil6z sivinin mevcudiyeti sonucu ortaya ¢ikan bir efiiz-
yondur. Silomikron ve trigliserit acisindan zengindir. Genelikle travma ya da cerrahi
sonrasi sphelenilir.

Tedavisi komplekstir. Altta yatan hastaligin tedavisi nttrisyonel dengenin korun-
masl, semptomlarin iyilestirilip, sildz kacagr durdurulmasi gerekmektedir. Uzamis
siloz kagak cerrahi olarak onarilabilir ya da torasik duktus ligate edilebilir. Girisimsel
radyolojik yontemlerle de duktus torasikusun obliterasyonun basarili oldugu goste-
rilmistir. Ploridezis, direncli malignite vakalarinda distk doz radyoterapi, yine ma-
ligniteli vakalarda kalici plevral kateter denenebilir (31).

Hepatik Hidrotoraks

Karaciger sirozu sonrasi gozlenen eflizyondur. Sirozlu hastalarin %6'sinda gozlenir.
Bu hastalarinda %80’inden fazlasinda asit vardir. Genellikle tek tarafli ve sagdadir
(%85) (32,33). Rekirren hepatik hidrotaksin tedavisi glctir. Baslangicta karaciger
sirozu ve portal hipertansiyon tedavi edilir. Ancak hepatik hidrotoraksin kesin teda-
visi karaciger nakli veya portosistemik santtir (TIPS). Tekrarlayan torasentez uygula-
nabilir ancak sik plevral drenaj hastalarin elektrolit ve protein kaybini arttirabilir. Ayni
zamanda bu hastalarda koagulapatide mevcuttur. Pléridezis uygulanabilir ancak
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hizli transdiyafragmatik gecisten dolayr pléridezis siklikla basarisizlikla sonuglanir.
Talk sonrasi strekli pozitif basinc uygulamasinin asit gegisini yavaslattigr gésterilmis-
tir (34). Torakoskopik ploridezis ve diyafragma gegisinin kapatiimasi da uygulanan
yontemlerdendir (35). Kalici plevral kateterde bazi hastalarda basarili olmustur (36).

Expanse Olamayan Akcigerle Birlikteki Efiizyon

Expanse olamayan akciger diger bir deyisle tuzak akciger, eflizyonlarin tedavisinde
sikintili, ayri bir durum olarak degerlendirilmesi gereken bir basliktir. Endobronsi-
al obstriksiyon, kronik akciger atelektazisi, akcigerin elastik geri cekilme 6zelligini
bozan (interstisyel akciger, lenfanjitis karsinomatoza gibi) hastaliklarda akcigerin
expansiyonu engellenir.

Expanse olamayan akcigerin iki tipi vardir: akciger hapsi ve tuzaklanmis akciger.
Akciger hapsinde malignite ya da aktif inflamatuar bir hastalik nedeniyle akciger
tam expanse olamaz. Plevral sivi genellikle eksudadir.

Tuzak akcigerde ise inflamasyon sonrasi visseral plevrada kollajen6z veya fibréz
bir doku olusumundan dolayr akciger ekspanse olamaz. Plevral sivi analizi transuda
olabilir ya da protein icerigiyle uyumsuz eksuda olabilir. Tuzak akcigerin bir cogu
akciger hapsinden sonra olusur. Akciger hapsi sirasinda rezoltsyon inkomplet olur-
sa tuzak akciger gelisir. Bu nedenle bu iki durum ayni hastalik stirecinde gézlenen
durumlardir.

Bu iki durumun ayirt edilmesi tuzak akcigerdeki gereksiz midahaleyi énlemek
icin dnemlidir. Aktif bir stirecte altta yatan hastaligin spesifik tedavisi gerekmektedir
(37,38).

Seyrek durumlarda, hastada semptom var ve yasam beklentisi mevcut ve malign
olmayan eflizyonlarda dekortikasyon tuzak akcigerde onerilebilir (Grade 1B). Ancak
dekortikasyonun faydalariyla ilgili bilgiler literatlrde vakalarla sinirlidir. Bu tir has-
talarda dekortikasyona karar verilmeden énce HRCT ile altta yatan interstisyel bir
hastalik var mi aydinlatiimalidir. Daha sonra da hasta postoperatif riskler konusunda
iyi aydinlatiimalidir.

Akciger hapsinde de ¢ok nadir durumlarda ve malignitenin yavas ilerledigi has-
talarda dekortikasyon énerilebilir (Grade 2C) (39,37).

Malign Plevral Efizyonlarda Tedavi Seceneklerinin Secimi

Kalici plevral kateter alti aydan daha kisa sagkalim beklentisi olanlarda, evde tedavi
ve daha az invaziv islem isteyen hastalarda tercih edilebilir.
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Talk ktclk capl kateterden uygulanmasi maliyet acisindan daha uygundur ve
alti aydan daha fazla sagkalim beklentisi olanlarda tercih edilebilir.

Video-yardimli torakoskopik cerrahi ile talk uygulamasi daha uzun sagkalimi
olanlarda iyi bir secenektir, dzellikle VATS sirasinda plevral malignite saptanmasi ya
da akciger hapsinde parsiyel dekortikasyon yapildiginda uygulanabilir.

Tekrar sivi birikinceye kadar torakoskopik talk insuflasyonu ile birlikte ayni seans-
ta kalici plevral kateterin birakilmasi hentiz klinik calismalarda yeterli degerlendiril-
mis bir uygulama degildir.

Ploridezis eger torasentezle akciger acilmiyorsa, akciger hapsi ya da tuzak akci-
gerde endike degildir. Komplet acilmayan akciger ve rekirren MPE en iyi tedavi sekli
kalici plevral kateter uygulamasidir.
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Pnomotoraks

Akif Turna

Etyoloji ve Tanim

Bilindigi gibi, genisleyip sonerek gaz alisverisi gorevini yapan akcigerlerin bu hare-
ketlerini dogrudan saglayabilecek bir kasilma-gevseme sistemleri bulunmamaktadir.
Bazi memeli hayvanlarda oldugu gibi, kasilip gevseyen toraks kafesi ile akcigerler
arasinda baglantilar bulunmamaktadir. Bu nedenle akcigerlerin gdgus kafesi ile bir-
likte hareket edebilmesinin tek yolu, gégus kafesi ile akcigerler arasinda temel gaz
kanunlarina dayanan eslestirmedir (kuplaj). Buna gore belli bir negatif basing (aslinda
atmosfer basincina gore dusuk basing) iceren (-5 ila -15 cm H,0; deniz seviyesindeki
hastalar icin yaklasik 720-740 mmHg) toraks kafesi genisledikce, genisleyen hacime
genisleyerek yanit veren akcigerler agiimakta, gogus kafesi daralirken ise, akcigerler
bu duruma fiziksel olarak uyum saglamaktadir. Bu nedenle, toraks icindeki negatif
basing akcigerlerin calismasi icin ‘olmazsa-olmaz’ bir durumdur. iste bu distk ba-
sincin kaybolmasi ya da pozitif basing olusmasi durumuna ‘gdégus kafesinde hava
bulunmasi’ anlaminda ‘pnémotoraks denilmektedir. Aslinda, her zaman plevra yap-
raklari arasinda hava bulunur, ancak ‘pnémotoraks’ terimi, plevrada atmosfer basin-
cinda hava bulunmasi anlaminda kullanilmaktadir. Bu hava, gogus kafesindeki hava
dogal olarak viseral ve parietal plevra yapraklari arasinda bulunur (1).

Primer ya da sekonder olarak tanimlanan pnémotoraks tim dinyada gorulir.
insidansi erkeklerde 18-28/100.000/yil, kadinlarda ise 1.2-6/100.000/yil olarak bildi-
rilmistir (2). Genellikle, uzun boylu, ince yapili, zayif, 18-23 yaslari arasindaki erkekler-
de gordldr. Kadinlarda gortlmesi nadirdir. Primer spontan pnémotoraks, akcigerde
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amfizem, interstisyel akciger hastaligi gibi bir problem olmaksizin olusan gorilen
pnoémotoraksi tanimlar iken, sekonder pnémotoraks ise, akciger parenkiminde ak-
ciger grafisi ve/veya bilgisayarli tomografide (BT) akcigerde bir patoloji saptanabilen
hastalarda olusan pnémotoraksi tanimlamaktadir (3). Bununla birlikte sekonder ol-
dugu dustinilen pndomotoraks olgularinda akcigerde saptanabilen interstisyel akci-
ger hastaligi, amfizem gibi patolojilerin goriilen pnémotoraksin kesin nedeni oldugu
sdylenemez. Tersi olarak da, akciger grafisi veya BT'de herhangi bir radyolojik so-
run saptanmayan hastalarda, cikarilan akciger dokusunun histopatolojik incelemesi
sonucunda bleb, amfizem, inflamatuar degisiklikler ve hatta timor gibi cesitli ak-
ciger hastaliklari saptanabilmektedir (3). Primer spontan pnémotoraksli hastalarin
%90'inda, akciger BT de apeks yerlesimli bil veya bleb saptandigi bildirilmistir (4,5).

Pnodmotoraksin olusumunda etkili oldugu bilinen en énemli risk faktori sigara
icimidir (6). Sigara icen hastalarin %12'sinde hayatinin bir déneminde pnomotoraks
saptanabilirken, sigara igmeyen kisilerde bu oran %0.1'dir (6).

Pnémotoraks, gogus kafesinin kesici-delici bir alet ya da atesli silah ile butlnli-
gunln bozularak atmosferdeki havanin toraksa girmesi ile olusabilecegi gibi, dal-
giglarda ya da bulunulan ortamda meyda gelen ve ylksek hava basinci yaratan bir
patlama ile de yani barotravma ile de olusabilir. Ayrica, iatrojenik olarak ta en sik
santral ventz kateter takar iken, fiber optik bronkoskopi ya da transtorasik igne as-
pirasyonu sirasinda olusabildigi gibi, mekanik ventilatore bagli hastalarda, mekanik
ventilatérin yarattigi ve uygulanan pozitif eksprium sonrasi basing (PEEP) olusabilir.
Batin ile ilgili cerrahiler sirasinda diyafragmanin bitinligindn bozulmasi da iatro-
jenbik pnémotoraksin iatrojenik nedenleri arasindadir.

Pnomotoraksin Klinik Olarak Degerlendirilmesi

Pndmotoraks semptomlari genellikle, hastalar dinlenirken 6zellikle aksam saatlerin-
de baslamakta ya da sadece dinlenirken fark edilmektedir (7). Bu neden ile bircok
pndémotoraksin klinik olarak farkedilmekte, ya da fark edildigi halde hekime sikaye-
tin tekrarlamasi ya da siddetinin artmasi ile basvurulmaktadir. Hastalar bazen gunler
hatta haftalarca herhangi bir saglik kurulusuna gitmeden, ara sira olan géguste
batma hissine katlanabilir ve umursamayabilmektedir.

Kucuk miktarli pndmotorakslar kendiliginden iyilesebildiginden, pnémotoraks
sikhginin saptadigimizdan daha ylksek oldugunu dustndlebilir. Pnémotoraksin
tekrarlama olasiliginin, uzun boylu, sigara icmeye devam eden 60 yas Gstindeki
kisilerde %54 oldugu bildirilmistir (8). Sigara iciyor olmanin yani sira, uzun boy ve
60 yas Ustl olmak pnémotoraks niiks oranini arttirmaktadir (8,9).
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insanlar, 2 akciger ile 40 km kadar mesafeleri kosabilecek sekilde evrilmislerdir.
Orta Afrika'da halen, av hayvanlarinin ardindan 20-30 km kadar kosarak, yorularak
duran geyik gibi av hayvanlarini avlayan kabileler bulunmaktadir. Bu neden ile, pné-
motoraksh hastalar, eger, akciger parenkiminde bir patoloji bulunmuyor ise dispne ya
da kardiyopulmoner yetersizlik hissetmezler. Sadece, ayrintili sorgulandiklarinda, daha
onceki akciger kapasitelerinin olmadigini tarif edebilirler. Ancak tansiyon pnémoto-
raksda (hemitoraksta atmosferden daha yiiksek basincin bulundugu durumlar) hasta-
lar, hayati tehlike yasarlar ve tansiyon pnémotoraksli hastalarin blyik cogunlugunda
kalp-akciger yetmezIigi bulunur (10). Ayrica, agir interstisyel akciger hastaligi ya da
yaygin amfizemi olan hastalar, kiiclik pnémotorakslarda dahi ciddi nefes darligr tarif
edebilir, total pndmotoraksta ise, hayati tehdit eden soluk darligi deneyimleyebilir.

Pnémotoraksli olgularda 6zellikle tipik, omuz ucunda keskin bir agri, ya da
gdgstn 6n kisminda keskin batici bir agr hisseder. Bu agr ani baslar, bazen ha-
fifler ancak, genelde hasta tarafindan strekli hissedilir. Sorgulandiginda, hastanin
daha onceki ay ve yillarda da benzer ancak daha hafif ve saatler icinde gecen batici
agrilar hissettigi 6grenilebilir. Klinik degerlendirmede, her iki akcigerin dikkati bir
sekilde oskdltasyonu ¢ok énemlidir. Pnémotoraks minimal bile olsa, ¢zellikle sup-
raklavikuler alana yerlestirilen steteskop ile her iki akcigerin dinlenmesi ile solunum
seslerinin farki anlasilabilir. Perkisyon yapilir ise, pnémotoraks olan tarafta hiper-
rezonans saptanir. Hastanin hemodinamik olarak sorun yasamasi nadiren gorulir
(11). KOAH'lI ve amfizemli hastalarda, akciger sesleri zaten azalmis oldugu icin,
pnémotoraksi anlamak cok zor olabilir. Tansiyon pndémotoraksi olusmus hastalarda
(Sekil 1), klinik tablo ¢ok belirgin olabilir ve hipotansiyon ve sok dahi géralebilir. Pno-
moderma da (bazi kaynaklarda ciltalti amfizemi olarak belirtilir) ciltaltinda, ¢rtirdi

2 P

Sekil 1: Sagda tansiyon pnémo-
toraksi bulunan hastada,
tim sad hemitoraksta
herhangi bir akciger pa-
renkimi  goélgesi izlenmi-
yor. Mediastinumun ve
trakeanin karsi tarafa itil-
mis oldugu izleniyor.
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veren hava kabarciklari hissedilir ve nadiren bazen pnémotoraksta belirgin bir bulgu
olarak ortaya cikabilir.

Tansiyon pnoémotoraks ve bilateral pnémotoraks, genellikle hayati tehdit edici 6zel-
liktedir ve acil olarak gogus tapu yerlestirilmesi gerekir (10). Tansiyon pnémotoraksi,
gogus boslugu icine havanin tek tarafli bir subap mekanizmasi ile strekli girerek, go-
gus boslugu icinde yuksek basincli bir pnémotoraks olusturmasidir. Tansiyon pnémo-
toraksta plevra boslugundaki basincin giderek artisi ile mediastinal yapilar karsi tarafa
itilir (Sekil 10). Sag tarafta meydana gelen tansiyon pnémotoraksta ise, basincin artmasi
ile vena cava superior ve inferior kollabe olarak 6limcul bir hipotansiyona neden olur.

Belirlenen semptomlar cok degisken olabildiginden, pnémotoraksin tanisi icin
postero-anterior (PA) akciger grafisi ¢ekilmesi gerekir. Ancak komplike pnémoto-
rakslarda, cerrahi planlanan olgularda, goégus tipinin yanlis yerlestirildigi désu-
ntlen hastalarda ve akcigerde parenkim patolojisinden stphelenilen olgularda ilk
basvuru ya da islemden sonra toraks BT cekilebilir (12-14).

Pnomotoraksin saptanmasinda toraks ultrasonografisinin (USG) PA akciger gra-
fisine goére daha hassas oldugu bildirilmistir (15). Ancak, toraks USG'nin yarari daha
cok travmali hastalarda kullanildiginda goésterilmistir (16). Obez ya da kasli hasta-
larda, USG'nin pnémotoraksi gostermesi cok mimkdn olamamaktadir. PA akciger
grafisinde, akciger sinir kenarinin g6gus duvarina apeksten itibaren 2 cm ya da daha
yakin olmasi ‘kiiciik pnémotoraks’ olarak adlandinlir (Sekil 2). Ancak, pnémotorak-
sin degerlendiriimesinde klinik degerlendirme, radyolojik olarak nitelendirmeden
cok daha ¢nemlidir. En dogru pnémotoraks orani bilgisayarli tomografi ile hesapla-
nabilir. Hesaplamada, tomografide izlenen akcigerin kenari hilus hizasindaki planda

Sekil 2: Akcigerin en Ust sinirinin
apekten 3 cm’den daha
yakin oldugu pnémoto-
rakslar ‘ktctuk pnémoto-
raks’ olarak adlandirilir ve
genellikle oksijen tedavisi
disindan bir tedavi ge-
rek-tirmez.
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Tablo 1: Pnémotoraks gérilme olasiliginin arttigi genetik kdkenli hastaliklar
Hastalik Mutasyonu saptanan gen

Pan asiner amfizem Alfa 1 Antitripsin

Tuberoz skleroz tsk-1,2

Marfan sendromu fibrillin-1

Kistik fibroz CFTR

Birt-Hogg-Dube Sendromu FLCN

mediastinal plevraya uzakhgi, hilus hizasinda mediastinal plevranin g6gus duvarina
olan uzakligina bolimesi ile elde edilen sayinin kipu alinir. Bu hesaplama genellikle
akademik amac ile yapilmaktadir ve pratikte pek uygulanmaz.

Yapilan calismalar, spontan pndmotorakstan tek bir genin sorumlu olmadigini
gostermektedir (1). Bununla birlikte, bazi gen mutasyonlari ile tanimlanan hastalik-
larda spontan pnémotoraksin gérilme olasiligr belirgin olarak artmaktadir (Tablo 1).

Pndmotoraks gorilme olasiliginin arttigr genetik kkeni hastaliklar ve bu hasta-
liklardaki gen mutasyonlar incelendiginde, alfa-1-antitripsin, tsk-12, fibrillin gibi,
bag dokusunun yapisi ile ilgili genler oldugu gibi, CFTR, FLCN gibi, belli bir patolojik
mekanizma ile ilgili genlerin de oldugu gorilmektedir.

Pnémotorakslar, etyolojisine gore spontan (Sekil 3), travmaya bagh (Sekil 4), iat-
rojenik (Sekil 5), infeksiyona bagli, hava yolu tikanikligina ya da bir maligniteye baglh
(Sekil 6, 7) olarak siniflandirilabilir (Tablo 2).

Sekil 3: Sagda total spontan pri-
mer pnoémotoraksi olan
hastada soldaki akciger
parenkiminin akciger fil-
minde goruldigu kadar
ile normal oldugu izleni-
yor.
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Sekil 4: Acil poliklinigimize bas-
vuran hastada atesli silah
yaralanmasi ile olusan bi-
lateral parsiyel pnémoto-
raks izlenmektedir. Atesli
silahtan cikan sarapnel
parcalarindan biri sagda
humerusun etrafinda izle-
niyor.

Sekil 5: Saga yapilan transtorasik
igne aspirasyonu nedeni
ile iatrojenik olarak sag
pnémotoraks gelisen has-
ta. TUp torakostomi uy-
gulandiktan sonra, akci-
gerde tam re-ekspansiyon
sagland.

Radyoloji

Pnomotoraks tanisinda diiz akciger grafisi, dogrulugu yeterli dizeyde olan, ucuz
ve basit bir yontemdir. Total pndmotoraksli olgularda akciger grafisi ¢cok belirgin
ve net olarak tani koydurucudur (Sekil 3). Parsiyel pnomotoraksta ise, akciger gra-
filerine biraz daha dikkatli bakmak, hem akciger parenkiminin toraksta bittigi yeri
gormek, hem de akcigerin kenarinda viseral plevrayl tanimlamak 6nemlidir (Sekil 3).
DUz radyografi nerede ise klinik agidan anlamli tim pnémotorakslarda tani koy-
durucu olmak ile birlikte, lateral grafi, toraks tomografisi (Sekil 8) ve ultrason ile de
pnomotoraks teshisi koymak mumkuinddar.

Pnomotoraks radyolojisi en sik olarak dev bdller ile karisabilir. Bul, capi 2 cm’den
buyuk akcigere bir sap ile bagl olan ya da olmayan hava bosluklari olarak tanim-
lanir. BUlin en 6nemli 6zelligi tamamen icblkey 6zellikte olmasi ve pndmotoraks-



Sekil 6: Onsekiz yasinda bacakta osteosarkom tanisi
ile opere edilmis hastada her iki akcigerde de
cok sayida sarkom metastazi izleniyor. Bu me-
tastazlarin neden oldugu sag parsiyel pnémo-
toraks ta gorultyor. Bu akciger filmi cekildik-
ten ve hastaya tlp drenaji yapildiktan 15 gln
sonra, sagda pndmotoraks dizelmesine karsin
hasta solunum yetmezliginden kaybedildi.

Sekil 6: Sag parsiyel pndmotoraks ile poliklinimize basvuran 47 yasinda erkek hastada
sagda tumoru dustnduren konsolidasyon izleniyor. Hastaya tlp drenaji yapil-
diktan sonra cekilen akciger tomografisinde sag alt lobdaki timér izleniyor. Fi-
beroptik bronkoskopi ile yapilan biopside skuaméz hicreli akciger karsinomu ol-
dugu anlasilan hastaya daha sonra timarin tedavisi icin alt bilobektomi yapildi.

ta gérmemiz gereken cokik akcigeri, kollabe olmus sekilde géremiyor olmamizdir
(Sekil 9).
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Tablo 2: Etyolojisine gére pnémotoraksla
Hastalik

Spontan
Primer: Akciger patolojisi yok
Sekonder: Bir akciger patolojisi var.
Katamenial: Diyafragmada endometriozis

Travmaya bagh

Penetran (Delici kesici alet, atesli silah yaralanmasi vb)
Kunt (Trafik kazasi, yiksekten diisme, carpma vb)
Barotravma

latrojenik (CVP kateteri, bronkoskopi, transtorasik igne aspirasyonu)

infeksiyona bagli

Hava yolu tikanikhigina bagli

Maligniteye bagli

Bazen nadir olarak da olsa, ayni hastada hem pnémotoraks, hem bdlleri hem de
amfizemi gormek mumkandar (Sekil 10).

Pnomotoraksta Tedavi

Parlak ve ark.’lari ve Noppen ve ark.’lari, ilk pnédmotoraks ataginda igne aspirasyonu
ile hava tahliyesi uygulamanin standart g6gus tlpl drenaji kadar etkin oldugunu
gostermislerdir. Bu nedenle ilk pndmotoraks ataginda, igne aspirasyonu ile havanin
tahliyesi yontemi kullaniimalidir (16,17). Ancak, igne aspirasyonu deneyimli mer-
kezlerde yapilmalidir. G6guUs tlpu 24 F (8 mm) kalinliginda yan seffar, yari-elastik bir
cerrahi drenaj tpUdur. Hastaya lokal anestezi altinda 5-7 interkostal araliklardan
birinden yerlestirilir ve bu tlp, torakstan gelen havanin disari ¢cikmasi ancak, tekrar

Toraks  tomografisinde
sagdaki parsiyel pnémo-
torsaks goruluyor. Has-
tamizda bilateral olarak
lenfanjioleiomyomatozis
bulunmakta idi. Olguya
sag tlp torakostominin
uygulandigi izleniyor.




Otuz iki yasindaki kadin
hasta, poliklinigimize
son 6 aydir giderek artan
soluk darligr sikayeti ile
basvurdu. Cekilen akciger
grafisinde sol hemitorak-
si tamamen doldurmus
dev bir bul izleniyor. BU-
lin neden oldugu bosluk
tamamen icbUkeydir ve
pndmotoraksta beklene-
bilen kollabe akciger boy-
le dev bl olan olgularda
gorilmez.

Sekil 10:  Otuz dort yasinda agir si-
gara igicisi olan erkek has-
tada, cekilen toraks BT'nin
bu koroner planinda bila-
teral olarak hem pnémo-
toraks, hem buller hem
de sentrasiner amfizem
izleniyor. Hastaya her ta-
rafa da tUp drenaji yapildi
ve her iki hemitoraksa da
videotorakoskopik cerrahi
(bullektomi+parietal plo-
rektomi) uygulandi.

¥

.

girmemesi icin bir su alti drenaj sistemine baglanir (Sekil 11). Wakai ve ark.’lari, yap-
tiklari bir Cohrane derlemesinde yine benzer sonucla ilk pnémotoraks ataginda ince
igne aspirasyon ile genis tlp drenajl arasinda tedavi basarisinda bir fark olmadigini
gostermislerdir (18). Voisin ve ark.’lari, Massongo ve ark.’lari ve Lai ve ark.'lari ise,
kullandiklar kateter ebatlari birbirinden az farkli olsa da, orta kalinliktaki kateterin
ucuna baglanan Heimlich valvi ile pnémotoraksin tedavi edilebilecegini (19-21), bu
kateterlerin ucuna aspirasyon uygulamanin, tedaviyi hizlandirmadigi ya da iyilesti-
rici 6zelligi olmadigi bildirilmistir (22-24). Bununla birlikte kiictk capl kateterler ile
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Sekil 11:  Pnomotoraksl olgularda hastaya yerlestirilen goégus tlpunin
baglandigi ‘su alti drenaj sistemi” kavanozu ve calisma prensibi.

yapilan drenajda, hastalarda pndmotoraks niks oranlarinin %13 (16) ile %29 kadar
yuksek olabildigi belirtilmistir (23-24). Bununla birlikte, az hava kacagi olan bazi ol-
gularda aspirasyon uygulamanin yarari olabilir. Primer ve sekonder pnémotoraksta
tedavinin farkli olmasi gerektigini belirten bir yayin bulunmamaktadir. Ancak, torak-
sin icinde bir ‘endometriozis’den kaynaklandigi bilinen katamenial pnémotoraksta
tlp drenaji ensonrasi niiks olasiligr ylksektir ve bu durumda cerrahi tedavi (toraks
icindeki endometrium dokusunun rezeksiyonu) énerilmektedir.

Konservatif Tedavinin Yeri ve Yarari

Yukarida tanimlanan kictk boyutlu pnémotoraksh olgularda herhangi bir miidaha-
le uygulamadan sadece oksijen tedavisi vermek (KOAH’li olmayan hastalarda 8-10
lt/dk’ya kadar nazal oksijen), oksijenin membranlardan absorbsiyonu atmosferde
normalde %80 kadar oranda yer alan azota gore ¢ok daha ylksek oldugundan
daha hizli reekspansiyonu saglar (11).

Yinelemenin (Niiks) Onlenmesi

Pndmotoraksta uygulanan aspirasyon ya da tlp drenajindan sonra hastaligin tek-
rarlamasi olasidir ve tlp drenajindan sonra herhangi bir uygulama yapilmayan ve
bir kez pndmotoraks geciren hastalarda tekrarlama olasiliginin genel olarak %20
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kadar oldugu bildirilse de %49 kadar yluksek olabilecegi de yayinlanmistir (26). Pno-
motoraks nikstinun engellenmesi icin farkli calismalar da yapilmistir. Almind ve
ark.’lari, pnémotoraks niiksiinin &nlenmesinde basit drenaj, talk ve tetrasiklinile
kimyasal plérodezisi karsilastirmis, talk plérodezisinin nikst 6nlemede etkili oldu-
gu gosterilmistir (27). Devam eden veya tekrarlayan pnémotorakslarin tedavisi icin
neyin uygulanmasi gerektigini gosteren net bir randomize prospektif calisma ne
yazik ki bulunmamaktadir. Bununla birlikte, devam eden ya da tekrarlayan pnémo-
torakslarda ‘kesin tedavi’ olarak isimlendirilebilecek bir sonraki tedavi basamaklarini
uygulamak onerilir (28-30).

Kesin Tedavi Uygulanmasi

Kesin tedavi talkbenzeri kimyasal plérodezis ajani ile videotorakoskopi ile ya da to-
rakoskopi ile yapilabilir. Torakoskopi, ‘ameliyathane sartlari altinda genel anestezi
olmaksizin herhangi bir rezeksiyon olmaksizin yapilan videotorakoskopik islemleri’
tanimlamaktadir ve ‘video-yardimli-gégus cerrahisi’ (ing; ‘video-assisted thoracos-
copic surgery; VATS) ifadesinin tanimladigindan farkli bir islemi isaret etmektedir
(30,31). Kesin tedavi; pndomotoraksin yinelenmesi durumunda, ince ya da kalin ka-
teter yerlestirilmis olgularda saptanan uzamis hava kagagi (5 ya da 7 glinden uzun
slren ve azalmayan hava kagagn varliginda, hemopndmotoraks saptandiginda,
bilateral pnémotoraksta ve dalgic ya da pilotlarda saptanan ilk pnémotoraksta
uygulanmalidir (31,32) (Tablo 3). Pilotlarda ilk pnémotorakstan sonra kesin tedavi
ile ilgili islem ©nerilmesinin sebebi, her ucusta, ucak kabin basincinin 2200-2400
m irtifadaki distk basinca indirilmesi ve ucus sonunda tekrar inilen alandaki at-
mosfer basincina getirilmesi, baska bir deyis ile, her pilotun her ucusta basing
farkina maruz kalmasidir. Ters olarak benzer sekilde, her dalgic, dalisi sirasinda
ylUksek hava basincina maruz kalmakta, bu da pnémotoraksin yineleme olasiligini
artirmaktadir.

Tablo 3: Pnémotoraksta kesin tedavi uygulanmasi énerileri

Primer Spontan Pnomotoraksda ‘kesin tedavi’ Endikasyonlari

Ayni taraf ya da karsi tarafta yinelenmis primer spontan pnémotoraks

Uzamis hava kagadi (5-7 gin)

Hemopndmotoraks

Bilateral pnémotoraks

Dalgig ve pilotlarda ilk pnémotoraks atagdi
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Tablo 4: Pnémotoraksta kesin tedavi icin uygulanan tedaviler ve bu tedaviler

sonrasinda pnémotoraksin tekrarlama oranlari

Calisma Hasta Ortalama Takip | Tekrarlama
Sayisi (ay) Orani (%)

Torakoskopi ile Yapilan Talk Pudralama

Tscopp, 2002 (34) 59 60 5

Boutin, 1990 (31) 505 42 7

El Khawand, 1995 (35) 142 39 6

Gyorik, 2007 (34) 56 118 5

VATS ile Yapilan Pudralama ve Cerrahi

Cardillo, 2000, 2006 (33) 861 52.5 1.73

Gossot, 2004 (36) 279 38 1.27

Lang-Lazdunski, 2003 (37) 111 36.5 3.6

Ayed, 2003 (38) 100 48 2

Kesin tedavide kimyasal plorodezis ajani olarak talk uygulamak (mevcut drenaj
sisteminden bulamag halinde ya da torakoskopi-VATS ile kuru haliyle plskirtme-
li-pudralama yontemi ile) yapilan uygulamalardan biridir (33,34).

Tablo 4'de kesin tedavi icin uygulanan tedaviler ve bu tedavilerin sonucundaki
tekrarlama oranlari verilmistir.

Tablo 4'de goruldugu gibi, uygulanan yontemlerin birbirine Gstinligini goste-
ren bir calisma bulunmamaktadir. Ancak, cerrahi torakoskopik uygulamalarda tek-
rarlamanin %2'nin altinda oldugu izlenmektedir.

Hastalarda kesin tedavi sonrasi rutin bir izlem 6nerisi bulunmamaktadir. GUnu-
mUzde, cerrahi olarak yapilan kesin tedavi tek ya da cok porttan toraksa ulasiima-
si, varsa hava kacaginin yerinin saptanmasi, gérultyor ise, hava kacaginin oldugu
yerden videotorakosopik kenar (ing; ‘wedge’) rezeksiyonu ve parietal plérektomiyi
icermektedir (39). Plérektominin daha genis yapilmasi, yinelemeyi azaltan bir neden
olarak gorulmektedir (39).
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