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ABSTRACT

Classically described; pleural effusion is the accumulation of fluid in the pleural gap that may be caused
by any reason. If there is an evidence of invasion by the tumor or any malign cells detected in this fluid, it’s
called as malign pleural effusion (MPE). Almost any cancer can produce an MPE which is a common clinical
problem in thoracic surgery. MPE is the most frequent reason for lung cancer. Lung cancer and breast cancer are
the leading causes of MPE that is account for 75% of the MPE cases. Pathophysiology of MPE has not been
fully understood yet and is still on debate. Classical symptoms are progressive dyspnea, cough and chest pain.
Detailed anamnesis, physical examination and radiological monitoring are required. The presence of a MPE
usually indicates advanced disease that is incurable with surgery alone. MPE is prevalent disease and its therapy
is essential. At all events, control of malignant pleural effusions is often difficult and inadequate. The risks of the
therapy options should be considered meticulously. The survival time is short and expressed with months in
patients with MPE. The goal of the treatment is to decrease the symptoms and the duration of hospitalization as
well as to improve the quality of life of the patient. Also we aimed to return the patients and their families to
daily life as earliest as possible. In order to achieve these targets, the therapy should be established for each pati-
ent according to the type, severity, localization and prognosis.
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OZET

Klasik tanim olarak; Plevral efflizyon nedeni ne olursa olsun plevral aralikta sivi toplanmasidir. Eger bu
stvida malign hiicrelere veya invazyona rastlanirsa buna malign plevral effiizyon (MPE) denir. Gogiis cerrahi-
sinde yaygin bir problem olan MPE’a neredeyse biitiin kanserler neden olabilir. MPE i¢in en sik nedeni akciger
kanseridir. MPE’nin 6nde gelen nedenlerinden akciger kanseri ve meme kanseri vakalarinin %75’den sorumlu-
dur. MPE’lerin fizyopatolojisi tam olarak anlasilamamis ve hala tartismahdir. Klasik belirtileri; progresif seyirli
dispne, oksiiriik ve gogiis agrisidir. Ayrintili anamnez, fizik muayene ve radyolojik inceleme yapilmadir. Genel-
likle MPE’nin varlig1 tek bagina cerrahi ile tedavi edilemeyen ileri hastaligin oldugunu gosterir. MPE yaygin bir
hastaliktir ve tedavisi gereklidir. Her haliikarda, MPE un kontrolii genellikle zordur ve yetersizdir. Tedavi sece-
neklerinin riskleri titizlikle diisiiniilmelidir. MPE’li hastalarin kisa yasam siireleri aylarla ifade edilir. Tedavinin
amaci semptomlari ve hastanede yatis siiresini azaltarak hastanin yagam kalitesini artirmaktir. Ayrica biz hastala-
rin miimkiin oldugunca erken giinliik yasam ve ailelerine geri donmelerini gerektigini diisiiniiyoruz. Bu hedeflere
ulagmak icin tedavisi; hastaligin tipi, siddeti, lokalizasyonu ve prognozuna gore her hastaya gore ayr1 ayr1 plan-
lanmalidir.

Anahtar kelimeler: Malign, plevral efiizyon, cerrahi tedavi.
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GIRIS

Plevral eflizyon herhangi bir nedenle plevral
bosluga sivi birikmesidir (1). Bu sivi icinde timor
invazyonu ya da herhangi bir malign hiicre tespit edi-
lirse malign plevral efiizyon olarak tanimlanir. Tiim
plevral efiizyonlarin %22’si malign plevral efiizyon
(MPE) olup, her yil Birlesik Devletlerde yaklasik
220.000, Birlesik Krallikta ise 40.000 yeni hasta tespit
edilmektedir (2). MPE’lerin nedenleri arasinda sirasiy-
la en sik akciger (%37), meme (%25) ve over (% 10)
timorleri yer almaktadir. Diger nedenler arasinda
genitodriner (%7) ve gastrointestinal (%9) tumorler ile
lenfoma (%10) bulunur (3). Bugiin bile biitiin tibb1
ilerlemeye ragmen, malign plevral efiizyonlarin %10
kadarinin nedeni tespit edilememektedir (4).

PATOGENEZ

Genellikle plevral drenaj saglayan mediasti-
nal lenfatiklerin obstriiksiyonu ile plevral sivi emili-
mini diizenleyen Starling kuvvetlerinin bozulmasi ile
olusur (5). Mediastinal metastaz ve MPE gelisimi
arasinda giicli bir iliski vardir (6, 7). MPE diger ne-
denleri arasinda direkt invazyon, hematojen yayilim,
timor invazyonuna baglh lokal inflamatuar degisiklik-
ler veya wvaskiiler endotelyal biiylime faktdre bagl
artan kapiller gegirgenlik bulunur (8). Sadece metastaz
varlig1 ile plevral efiizyon patogenezini agiklamak
miimkiin degildir.

Kanserli hastalarda tiim plevral sivilarin ma-
lign olmasi beklenmez. Bir neoplazm nedeniyle ¢evre
dokularda malign hucreler olmadan plevral effiizyon
gelismesine "paramalign" eflizyon denir. Paramalign
eflizyon varhigi cerrahi i¢in bir kontrendikasyon degil-
dir. Paramalign efiizyon bilinen nedenleri arasinda;
Obstriktif pnémoni veya atelektazi, lenfatik obstriik-
siyon, torasik duktus invazyonu nedeniyle silotoraks,
hapsolmus akciger, pulmoner emboli, hipoalbumine-
mi, kaseksi, radyoterapi ve bleomisin, metotreksat ve
siklofosfamid gibi kemoterapétikler vardir (9).

KLINIK

Ik ve en sik goriilen semptom dispne (%96)
'dir (6, 10). Plevral efiizyona bagl dispnenin patoge-
nezi kesin olarak bilinmemekle birlikte, ancak medias-
ten sifti, kontrlateral gogiis duvarinin kompliansinda
azalma, ipsilateral akciger hacminde azalma ve akci-
ger ve gogiis duvarinin refleks uyarilmasi gibi cesitli
faktorlere bagl olabilir (11). Dispnenin diger nedenle-
ri ekarte edildikten sonra; ayrintili anamnez, fizik
muayene ve radyolojik inceleme gereklidir. MPE’li
hastalarin {icte birinde kilo kaybi, kaseksi ve genel
durum disiikiinligi goriiliir (12). Diger rahatsiz edici
semptomlar okstiriik (% 44) ve gogiis agrisi (%56) ‘dir
(18). MPE olan hastalarin ¢ogunlugu semptomatik
iken % 25’den daha azinda solunum sikayetleri bu-
lunmaz (6).

TANI

Genellikle, tan1 yontemleri saglik tesislerinin
imkanlarina, en 6nemlisi klinisyenin becerisi ve hasta-
ya gore secilir. Buguniin toraks goérintilemesi tim
ilerlemelere ragmen, konjestif kalp yetmezligi olma-
yan tek veya bilateral efiizyonlu hastalarda siipheli
malign plevral effiizyon i¢in dogrulama, sitolojik veya
plevral biyopsi yontemleriyle yapilir (13). Tami-
sal torasentez MPE’li hastalar i¢in ilk yaklasimdir.
Torasentez ayrica akciger ekspansiyon kapasitesinin
degerlendirilmesi ve akut semptomlarinin hafifletil-
mesinde bize yardimci olur. Geleneksel olarak, tora-
sentez icin yer se¢imi radyolojik ve fizik muayene
bulgular ile belirlenir (14).

Malign plevral efiizyonlarmin biiyiik ¢ogun-
lugunun eksuda olmasina ragmen, az bir kisminin
transiida oldugu akilda tutmalidir (15, 16). Malign
plevral efiizyonlar serdz, serosanguindz veya kanli
olabilir ve genellikle eksudadir (17). Tam konulama-
yan plevral efiizyonlu hastalarda maligniteyi diisiind0-
ren dort bulgu soyleyebiliriz; (1) bir aydan fazla siren
semptomatik donem, (2) ates yoklugu, (3) kanli plev-
ral s1v1 ve (4) malignite (pulmoner veya plevral kitle,
lenfadenopati) diisiindiiren BT bulgularidir (18).

Standart lateral akciger grafisinde 50 mL ka-
dar plevral efiizyon tespit edilebilir (17). Masif efiiz-
yonda malign etyoloji olasiligi artar. Mediastende
kars1 tarafa itilme, diyafragmanin inversiyonu ve me-
niskiis isareti eflizyonun sik goriilen radylojik bulgula-
ridir.

Ultrason, MPE degerlendirilmesinde 6nemli
bir aygit olup, torasentez sirasinda bir kilavuz olarak
kullanilabilir. Ayrica Ultrason kesin olmamakla birlik-
te transiida (anekojenik) veya eksudayt (ekojenik)
ayirt edilebilir (19). Aslinda, Ultrason plevral sivilarda
direk grafilerden daha duyarli ve 5 mL kadar koleksi-
yonlart algilayabilir. Septasyon ve lokiilasyon gibi
koleksiyonun karakterini gdstermesiyle BT'den (stln-
dir (20).

Bilgisayarli Tomografi giiniimiizde plevral
eflizyonda en yararli radyolojik incelemedir. lokiile
plevral efiizyonun dogrulanmasi ve lokalizasyonu,
total kompresyon yoklugunda akciger parankiminin
degerlendirilmesi ve sivi ile plevral kalinlagmanin
ayirt edilmesine yardim eder. Ayni zamanda mediasti-
nal Kkitle veya lenfadenopatiler ile plevral tabanli no-
diilleri degerlendirmek i¢in milkemmel bir yol saglar
(21). Plevral efiizyonlarin degerlendirilmesinde man-
yetik rezonans goriintileme (MRG) rolii siurlidir,
ancak gogiis duvar1 veya diyafragmanin olasi timdr
tutulumlarinin gosterilmesinde faydalidir (22).

MPE tani i¢in toraks goriintiileme yontemle-
rindeki biitiin ilerlemelere ragmen sitoloji veya doku
biyopsisi gereklidir. Sitoloji malign plevral eflizyon
tanisi i¢in basit, kesin ve en dogru yontemdir. Giincel
veriler optimum sitolojik analiz igin, en az 50 mL siv1
gerektigini 6ne slirmektedir (23,24). Sitolojinin diyag-
nostik basarisi tekrarlayan torasentezler ile artirilabilir
(25). Plevral siv1 sitolojisinin tanisal dogrulugu %62
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ile %90 arasinda biiyiik farkliliklar gostermektedir
(26,27). Bu malignitenin tiiriine, hastaligin yayginligi
ve sitopatolojistin deneyimine baglidir (28).

Meme Kkanserine bagli MPE de sitoloji %47
duyarliliga sahiptir (29). Hodgkin Lenfomaya sekon-
der plevral efiizyonlu vakalarin %25’inden daha azin-
da pozitif sitolojik sonuglara sahipken adenokarsi-
nomda hemen hemen biitiin hastalarda sitoloji pozitif-
tir (30,31).

Normal plevral sivi pH 7.60 dan 7.64 arasin-
da degismektedir. Malign eflizyonlarin yaklasik tigte
birinde tan1 aninda plevral sivi pH 7.30 dan disiiktiir
(32,33), bu diisiik pH glikoz degerlerinin 60 mg / dL
altinda olmasi ile iligkilidir (34). Bu iligki artan tiimor
kitlesi sonucu glikoz metabolizmasi artmasi ve bunun
sonucunda karbondioksit ve laktik asit gibi maddelerin
plevrada birikimi ile ilgilidir (35, 36). Klinisyenler
parapnémonik efiizyonlarda pH’nin 7.3 den daha az
veya bulanik goriiniime sahip oldugunu akilda tutmasi
gerekir.

Cesitli tiimor belirtegleri MPE tanmisinda kul-
lanilmaktadir, ancak bunlarin klinik rolii iyice tespit
edilmemistir (37). Yiksek CA 15-3 dizeyi meme
kanserinde (38) gozlenir iken CEA akciger skuamdz
hiicreli kanser ve adenokarsinomda yiiksek saptanabi-
lir. MPE’nin tanisinda kromozom analizinin duyarlili-
g1 ve ozgiilliigii diisiiktiir (38). Ozellikle lenfoma ve
16semide yararli olabilir (39).

Torakoskopi sadece daha az invaziv prose-
diirler tarafindan tanisi konmamis hastalarda yapilma-
lidir. Torakoskopinin avantajlari, gérsel dogrulama ile
bltlin hemitorakstaki paryetal plevralardan segici
biyopsiler alinmast ve gerekirse eszamanli akciger
veya lenf nodu biyopsisinin alinmasidir. Prosediir %
1'den daha az kabul edilebilir mortalite ile birlikte, iyi
tolere edilir bir islemdir (40, 41). MPE’nin tanisinda
bronkoskopinin yeri azdir. Ancak endobronsial lez-
yon, kontralateral mediastinal sift, hemoptizi, ve ate-
lektazi olan olgularda tanida endikedir. Tanisal amagh
torakotomi nerdeyse hi¢ endikasyonu yoktur, c¢unki
daha az invaziv yontemler ile olgularin %97’sinde tani
konabilir (42- 44).

TEDAVI

Tedavinin amaci plevral boslugun drenaji,
akcigerin reekspansiyonu ve plevral yuzeyin oblite-
rasyonudur (45). Bu amagla gesitli yontemler kulla-
nilmaktadir. Bunlar;

Terapotik torasentez

Terap6tik torasentez, MPE olan tum semp-
tomatik hastalara yapilmalidir. Hastalarin %50’sinde
eslik eden hastaliklar, tiimoriin kendisi veya tam eks-
pansiyon eksikligi nedeniyle semptomlarda azalma
gorilmez. Hastalarin nerdeyse tamaminda %98-100
torasentezden sonra 30 giin i¢inde plevral sivi tekrar
toplanacaktir (46,47). Bu nedenle, tekrarlayan torasen-
tez smirl yasam beklentisi veya daha invaziv girigim-
lerin yapilamadig1 veya kabul etmeyen hasta igin
uygun bir tedavi yaklasimi olabilir (8).

Masif plevral eflizyon tek seferde 1500 ml’yi
agmadan veya yaklasik 500 mL / saat hizinda kontrol-
lii bir sekilde bosaltilmalidir. Plevral sivinin masif
bosaltilmas1 ve akcigerin hizli reekspansiyonu rahat-
sizlik hissi, Oksiiriik ve hipotansiyona yol acabilirler.
Re-ekspansiyon ddemi plevral efiizyonun hizli drenaj
sonrasi goriilen nadir bir komplikasyondur (48). Pato-
fizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, kollabe
akcigerde surfaktan iiretiminin azalmasi ve endotelyal
permeabilite artisina neden olan bir dizi inflamatuar
reaksiyonlar sorumlu tutulmaktadir.

Tup torakostomi ve plérodezis

MPE’da tiip torakostomi amaci kimyasal
sklerozan verilmeden 6nce plevra boslugun drenaji1 ve
akciger re-ekspansiyonunun saglanmasidir. Biiyiik
kalibreli gogiis tiipleri daha fazla rahatsizliga neden
olmasina ragmen kii¢iik kalibreli tiiplerin fibrin tikag-
larla tikanmasi endigesinden dolayr genellikle kalin
kalibreli tipler kullanilmaktadir. Ancak, birkac ran-
domize calismada Kiigiik ve biiyiik kalibreli gogiis
tiipleri karsilagtirildiginda ploredez sonuglari agisin-
dan 6nemli bir fark bildirilmemigtir (49-51).

Erken randomize calismada hizli drenaj son-
ras1 (medyan gogiis tiipli siiresi, 2 giin) takiben yapilan
ploredezisin; 150 mL / ginden daha az drenajdan
(medyan gogiis tiipii siiresi, 7 giin) sonra yapilan plo-
redezise esdeger oldugu gosterilmistir. Ozetle, kiiciik
kalibreli kateter drenaji ve hizli ploredez kullanarak
MPE drenaji ploredez ile uzamis drenaj benzer sonug-
lar vermektedir (45).

Akciger re-ekspansiyonu basarili bir ploredez
icin gereklidir. Sivinin tamamen drenajindan sonra
akcigerin ekspansiyonundaki eksiklik tuzaklanmig
akcigeri distindiriir (52). Ploredezisin basarisizligi
plevra boslugunun eksik drenaji, sklerozan ajanin esit
dagilmamasi veya tuzaklanmis akciger nedeniyledir
9).

Plorodezis lokal anestezik ve 50-100 mL ste-
ril serum fizyolojik ile sklerozan ajanin karistirilmast
ve daha sonra tiip ya da kii¢iik kalibreli kateter aracili-
giyla plevral bosluk icine verilmesi ile gergeklestirilir.
Gogiis tiipti 1-2 saat i¢in klemplenir ve sonra yeniden
aspire edilir. Hasta dondurulmesi veya hareket ettiril-
mesinin sklerozanin dagitilmasina ya da sonucuna
iligkin bir yarar gosterilmemistir (53, 54). Ploredez
icin bircok antineoplastik ve non-antineoplastik ajan-
larin kullanilir. Steril asbestsiz talk nasil uygulandigi-
na bakilmaksizin en yiiksek basariya sahiptir. Talk
poudrage ya da bulamag seklinde uygulanabilir. Wal-
ker ve arkadaglart MPE’li hastalarda talk kullanimu ile
%93 (153/165) basari bildirdi (55). Viallat ve ark.
malign mezotelyomada %79 ve diger malignitelere
bagli plevral metastaz olan hastalarda% 89 basar1
orani bildirmistir (56). Kilic ve ark. VATS ile talk
insiiflasyonu ile basar1 oranlarim malign mezotelyo-
mada %81, diger malignitelerde %91 ve 90 giin i¢inde
tekrarlama orani sirasiyla %19 (6/31) ve %9 (2/24)
olarak bildirmistir (57). MPE da gogiis tiipii yoluyla
talk bulamag ile VATS talk poudrage benzer etkinlik
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(30-guinlik sonug: poudrage %78, bulamag icin %71)
oldugu gosterilmistir. Solunum komplikasyonlarinin
talk insiiflasyonundan sonra biraz daha yiiksek oldugu
bildirilmistir ( insiiflasyonda %14 iken bulamagta %6)
(58). Genellikle iyi tolere edilen talkin en sik yan
etkileri ploretik gogiis agrisi ve atestir.

Tetrasiklin daha hizli bir pléredez ve plevral
yapigiklik saglar, ancak bu 6nemli agriya neden olabi-
lir. Doksisiklin tetrasiklinin kullanilabilir bir alternatifi
ve kabaca esit etkinlige sahiptir (59). Antineoplastik
bir ajan olan bleomisin, bir sklerozan ajan olarak pl6-
rodezisde kullanilir. Bleomisin ve diger antineoplastik
ajanlarin etki mekanizmasi tam olarak acgikliga ka-
vusmus degildir, optimal doz (ortalama 60 IU) 11U/kg
dir. MPE olan 199 hasta {izerinde yapilan bir ¢alisma-
da, bleomisin ile %54 (108 hasta) tam yamit oran1 elde
edilmistir (55). Ayni ¢aligmada, hastalarda %24 gogiis
agrisi, %24 ates, % 11 bulant1 saptanmstir. Hemopti-
zi, dokiintii ve ishal de rapor edilmistir. Diacon ve ark.
talk poudrage ile bleomisinin karsilagtirdiklar: ¢alig-
malarinda talk poudrage igin yanit %87 iken bleomisin
icin yanit % 59 idi (60).

Plorodezde kullanim igin test edilen diger
ajanlar: Sisplatin, sitarabin, doksorubisin, 5-FU, b-
interferon, mitomisin C, ve Corynebacterium parvumu
icerir, ancak bu ajanlarin yaygin kullaniminin 6niinde-
ki en buyuk engel yliksek maliyet, yan etkiler ve di-
siik etkinliktir (61).

Kronik kalici plevral kateter

Pléredezise uygun olmayan veya ploredez
sonrasi tekrarlayan MPE’li hastalarda subkutan tiinelli
plevral kateter yoluyla kronik aralikli drenajin ciddi
komplikasyonlara yol acamadan dispneyi azalttig
gosterilmigtir (45,62). MPE’de kronik kalict plevral
kateter kullanimiyla ilgili sinirlt sayida ¢alisma vardir.
Putnam ve ark. kronik kalict plevral kateter ile tedavi
olan 100 MPE hasta ile deneyimlerini 6zetlemistir
(45). Onlar bir kalict plevral kateter yerlestirilmesinin
givenli, etkili ve maliyet-etkin oldugu sonucuna var-
miglardir. Hastanede yatig siiresi doksisiklin ve tiip
torakostomi igin 7 giin, aksine plevral kateterde tek bir
giin olmustur (6). Pollak ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada, tiinelli plevral kateter etkinligini 28 malign
efiizyonlu hastanin tedavisinde degerlendirmislerdir
(62). Dispne 48. saatte %94 ve 30. giinde %91 oranin-
da iyilesmistir. MPE kontrolii hastalarin%90 saglan-
mustir. Bir ¢ok yazar kalict kateter yerlestirilmesinin
tuzaklanmis akcigeri olan bireylerde dogru prosediir
oldugu sonucuna varmistir (63). Plevral kateterlerin en
stk potansiyel komplikasyonlar1 kateter enfeksiyonu
ve dislokasyondur. Ancak, ciddi komplikasyonlar
nadirdir.

Pléroperitoneal sant

Ploroperitoneal sant plevral eflizyonlarin te-
davisinde 1982 yilinda kullanilmaya baslandi. ploro-
peritoneal santlar plevral bosluktan peritona elle pom-
palanan aktif (Denver sant) veya pasif (LeVeen sant)
stvi gegisini saglar. Cesitli serilerde yeterli rahatlama-

y1 %90’lara kadar sagladig1 gostermistir (64,65). P10-
rodezis veya sistemik kemoterapinin basarisiz oldugu,
cerrahi yapilamayan ya da tuzaklanmis akcigeri olan
hastalarda kullanilir. Plroperitoneal santin onemli
dezavantaji plevral bosluk bosaltmak icin gereken
zaman uzun olmasidir. Pompanin hacmi sadece 1.5-2
mL olmast nedeniyle sik ve uzun siiren pompalama
islemi gerekir. En 6nemli komplikasyonlari enfeksi-
yon ve sant ttkanmasidir (%15) (66).

Sistemik veya intraplevral kemoterapi

Malign efiizyonlarin azaltilmasinda kiigiik
hiicreli akciger kanseri, meme, prostat, over, tiroid
timéorleri, lenfoma ve germ hiicresi tumérleri gibi
kemosensitif timorli hastalarda, sistemik tedavi lokal
tedaviden daha etkili olabilir. Ayrica dogrudan plevral
bosluga kemoterapotik ajanlar verilmesi sistemik
toksisiteyi en aza indirerek malignite yerinde lokalize
yuksek ilag konsantrasyonu ile MPE kontrol etme
potansiyeline sahiptir (67). Ideal sitotoksik ajan intrap-
levral bosluktan yavas temizlenme oranina sahip ol-
mali ve kanser hiicrelerinin ajana daha fazla maruz
kalmas1 gerekmektedir. Doksorubisin hidroklorit,
sisplatin, sitarabin, mitomisin C, ve 5-FU kullanilan
ajanlar arasindadir.

Cesitli ¢alismalarda Interlokin-2 ve interfe-
ron-p gibi sitokinlerin intraplevral kullanimi arastiril-
mistir. Bu etkenlerin basarisi genel olarak talktan daha
zayiftir (67, 68). Staphylococcus aureus super antijen
(SSAQ) yeni ajanlardan biridir.

Torakoskopi

Video-torakoskopik yaklasgim fibrin yapigik-
liklarinin ve lokulasyonlarin ortadan kaldirilmasi ile
akcigerin tam expansiyonunu ve plevral ylizeyler
Uzerinde dizgin talk insuflasyonunu saglar (69).
VATS, pléredez icin tercih edilen bir yontem olarak
konvansiyonel tiip torakostomi ile talk uygulamasinin
yerini almaya baglamistir. VATS plorodez, diisiik
morbidite ile semptomlarda hizli iyilesme saglamakta-
dir. Etkinlik araligi %88-97.5 arasindadir (69, 70).
MPE tedavisinde VATS’in  %88.5’e kars1 % 44.4
oranlar1 ile basit gogiis tiipii drenajina istiin oldugu
gosterilmistir (18,71). 148 hastalik bir seride (66 has-
tada tlip torakostomi plérodezis ve 82 hastada VATS
plérodezis), VATS uzun niikssiz sagkalim ve yasam
kalitesi gostermistir (72).

Torakoskopik mekanik abrazyon parietal ve
viseral plevralarda inflamasyon, yapisma ve plorede-
zise neden olur. Paryetal plevranin abrazyonu tiniform
sizmaya neden olur. Visseral plevraya bir yaralanma
uzun sureli postoperatif hava kagagina neden olur,
parankimal yaralanma riskini azaltmak i¢in kaginilma-
lidir. Torakoskopik mekanik plérodezis ve talk plore-
dez benzer basar1 oranlar1 (sirasiyla 92 ve% 91) gos-
termistir (73).

VATS plorektomi, torakotomi ile karsilagti-
rildiginda daha az postoperatif rahatsizlik ve pulmoner
disfonksiyon ile miikemmel ploredezis saglayabilir.
Ayrica VATS plorektomi, malign plevra ve akciger
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timorli hastalarda gogilis agrisini azaltict etkiye sahip
olabilir.

Plevrektomi

Plevrektomi debulking prosedir olarak ti-
mor boyutunu kiiciiltmek i¢in kullanilir. Ayn1 zaman-
da akciger ile gogiis duvari arasinda siddetli adezyon
ile ploredez saglamak igin yapilabilir. Torakotominin
nisbeten yiiksek komplikasyonlar1 ve uzamis yatis
stiresinden dolay1r MPE’da endike olmadig1 ve VATS
plorektominin torakotomi ile yapilan plorektomiye
tercih edilmesi gerektig vurgulanmistir (74,75).

Sonu¢ olarak, gogiis cerrahisinin yaygin
problemi MPE’a neredeyse biitiin kanserler neden
olabilir. Genellikle MPE tek basina cerrahi ile tedavi
edilemeyen ileri hastaligin gdstergesi ve tedavisi z0-
runludur. Her haliikarda, MPE un kontrolii genellikle
zor ve yetersizdir. Tedavinin riskleri titizlikle diisQ-
nilmelidir. Yasam siireleri aylarla ifade edilen
MPE’da tedavinin amaci semptomlar1 ve hastanede
yatig siiresini azaltarak hastanin yasam kalitesini ar-
tirmaktir. Ayrica biz hastalarin miimkiin oldugunca
erken giinlik yasam ve ailelerine geri donmelerini
gerektigini disiiniiyoruz. Bu hedeflere ulasmak igin,
hastaligin tedavisi malignensinin tipi, siddeti, lokali-
zasyonu ve prognozu gore her hastaya gore ayr1 ayri
planlanmalidir.
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