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Plevra de�i�ik büyüklükteki mezotel hücrelerinin
olu�turdu�u �8-20 m geni�li�inde bir tabaka olup
normalde düz, parlak ve semitransparan bir görünümü
vardır.

H‹STOLOJ‹K YAPISI

�. Mezotel hücre tabakası
2. Submezotelyal ba� dokusu (endoplevra)
3. Süperfisiyal elastik tabaka (ana tabaka; bu tabakanın

kal ınl ı� ı  canl ı  tür ler i  aras ında farkl ı l ık
gösterebilir: * ince visseral plevralı canlılar (tav�an,
kedi, köpek) / * kalın visseral plevralı canlılar
(koyun,at, insan) .

4. Subplevral ba� dokusu (vasküler tabaka)
5. Derin fibroelastik tabaka’ dan olu�ur. (�)

Son 20 yıla kadar, �864 yılında Starling EH. ortaya koydu�u
ve �927 yılında Neegard K. geli�tirdi�i görü�ler
do�rultusunda  plevral sıvının pariyetal plevradan salındı�ı
ve visseral plevradan emildi�i dü�ünülmekteydi. Burada
temel alınan dü�ünce basınç farklarının olu�turdu�u
dengelerdi. Ancak son dönemlerde yapılan ara�tırmalar
plevral sıvı döngüsünün sadece basınç farklarıyla
açıklanamayaca�ı yönündedir. Bu nedenle mezotel hücreler
ve bu hücreler arasında bulunan stoma denen açıklıklar
önem kazanmı�tır. Stomalar submezotelyal lenfatik lacunalar
ile do�rudan ba�lantı halindedirler. Visseral plevrada plevral
bo�lukla bu tür do�rudan lenfatik ba�lantılar gösterilmemi�tir.
Ayrıca türler arasında özellikle visseral plevra kanlanmasının
farklılıklar gösterdi�i ortaya konmu�tur. (�nce visseral plevralı
canlılarda visseral plevra kanlanması pulmoner arterlerle
olurken, kalın visseral plevralı canlılarda bron�iyal arterlerle
kanlanma olur.) Bu bilgiler ı�ı�ında sıvının pariyetal plevradan
salındı�ı ve pariyetal plevradaki stomalar aracılı�ı ile lenfatik
sistem tarafından emildi�i dü�ünülmektedir. Pariyetal plevra
lenfatik sisteminin olu�an sıvının 20-30 kat fazlasını
emebilecek kapasitede oldu�u gösterilmi�tir. Patolojik olarak
plevra sıvısının arttı�ı durumlarda visseral plevra da olaya
katılarak sıvı emilimi ve olu�umuna katkı sa�layabilir, ayrıca

Starling kanunları da daha etkili olmaya ba�lar. (2,3)
Plevral efüzyonların etiyolojisinde; ABD’de yıllık
insidanslarında KKY, parapnömonik  ve malignite ilk
sıralarda yer alırken, Türkiye ‘de plevral sıvı nedenleri
arasında tüberküloz, malignite ve parapnömonik
efüzyonlar ilk sıralarda yer almaktadır. Malign Plevral
Efüzyon (MPE) nedenleri yurtdı�ındaki çalı�malarda
akci�er, meme, lenfoma olarak sıralanırken
yurdumuzdaki çalı�malarda akci�er, meme ve
mezotelyoma sıralaması dikkati çekmektedir. (4,5)

MAL‹GN‹TEYLE ‹L‹fiK‹L‹ PLEVRAL EFÜZYONLARI
‹K‹ GRUPTA ‹NCELEYEB‹L‹R‹Z

�. Malign plevral efüzyonlar: Plevral sıvıda veya plevral
dokuda malign hücrelerin gösterildi�i plevral efüzyondur.

2. Paramalign plevral efüzyonlar:  Plevral sıvıda veya
dokuda malign hücrelerin gösterilemedi�i malignite
ile birlikte olan plevral efüzyondur. Bu tümörün
direkt plevral yapıyı atake etmedi�i durumlarda
kar�ımıza çıkar. Bu tür sıvılar tümör evrelemesinde
dikkate alınmamalıdır.

MPE VE PR‹MER TÜMÖR AÇISINDAN BAZI KL‹N‹K
ÖZELL‹KLER‹ ‹NCELEYECEK OLURSAK

MPE, akci�er kanserlerinde kom�uluk yoluyla ya da
tümör embolileri ile olur. En sık adeno karsinomlar
plevral efüzyonlarla birliktedir.
Pariyetal plevra metastazları, visseral plevra tutulumu
olmadan tek olarak nadiren meydana gelmektedir.
Pariyetal plevra tutulumu; Daha önceden varolan ya
da malign proçes ile olu�mu� olan plevral adezyonlarla
visseral plevradan yayılım ile olu�abilece�i gibi visseral
plevradan eksfoliye olan hücrelerin pariyetal plevraya
implante olması ile de olu�abilir.
Kontrlateral plevra tutulumu ve diyafragma altı primer
tümörlerden plevra metastazı; Genelde karaci�erden
hematojen yolla üçüncül bir yayılımı göstermektedir.
Meme kanserlerinde plevra tutulumu lenfatik invazyon
sonucu ipsilateral ya da karaci�er tutulumundan sonra
bilateral veya kontrlateral plevral efüzyon �eklinde
meydana gelir.
Non-Hodgkin lenfomada plevral efüzyon; Do�rudan
plevral veya pulmoner infitrasyon (lenfomatöz invazyon)
ile olu�ur. Hastalı�ın ilk bulgusu olabilir.
Hodgkin lenfomada plevral efüzyon; Mediastinal lenf
nodlarına ba�lı lenfatik drenaj bozulması ile olu�ur. �leri
dönemde plevral efüzyon sıklı�ı artmaktadır. (4,6)* �zmir Gö�üs Hastalıkları ve Gö�üs Cerrahisi E�itim

ve Ara�tırma Hastanesi, �ZM�R.
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MAL‹GN B‹R PATOLOJ‹DE PLEVRAL SIVI OLUfiUM
MEKAN‹ZMALARI DÖRT BAfiLIK ALTINDA

‹NCELENEB‹L‹R

• Tümörün lokal etkisi
• Tümörün sistemik etkileri
• Tedavi komplikasyonları
• Plevranın do�rudan malign hücrelerle tutulumu
�lk üç mekanizma genelde paramalign efüzyon
olu�umundan sorumludur. (6)

Tümörün lokal etkisine ba¤l› olarak; Lenfatik drenajın
obstrüksiyonu, bron� obstrüksiyonu, duktus torasikusun
obstrüksiyonu, vena cava superior sendromu,
perikardiyal tutulum olabilir. Ayrıca büyük miktarda asit
varlı�ında peritondan plevral bo�lu�a geçi� olması
sonucunda plevral efüzyon geli�ebilir.

Tümörün sistemik etkileri olarak; Pulmoner emboli
ve hipoalbuminemi geli�mesi durumunda plevral efüzyon
geli�ebilir.
Radyoterapi sonrası erken dönemde plörit geli�imine,
geç dönemde de mediasten fibrozisi, konstrüktif
perikardit geli�imine ba�lı olarak plevral efüzyon
olu�abilir.

Kemoterapötik ilaçlardan; Methotrexat, procarbazin,
siklofosfamid, mitomycin, bleomycin plevral efüzyon
olu�umundan sorumlu olabilir.

Plevran›n do¤rudan malign hücrelerle tutulumu
sonucunda;
• Hücresel geçirgenlik artı�ı
• Lenfatik drenaj azalması
• Damarsal tutulum ve geçirgenlik art ı� ı
• Tümör nedenli anjiogenezis
• Basınç de�i�iklikleri
ile plevral efüzyon olu�maktadır.
Son yıllarda malign plevral efüzyon olu�umunda
moleküler mekanizmalar oldukça popülerlik kazanan
konulardandır.  Temel olarak, kapiller permeabilite artı�ı
ve tümör anjiogenezisi yapan sitokinler üzerinde
yo�unla�an ara�tırmalarda ön plana çıkan en önemli
sitokinler, Transforming growth factor - beta (TGF-ß)
ve Vascular endothelial growth factor (VEGF)’ dir.

TGF-ß; Tümör hücrelerinden ve  mezotel hücrelerinden
salınır. Endotel hücrelerinde strüktürel ve fonksiyonel
hasar olu�turur salınır. Tümör progresyonu , fibrojenik,
anjiogenik ve immunsupresif etkileri vardır. Hayvan

deneylerinde enflamasyon yapmadan daha fazla
kollagen depolanmasını sa�layarak çok iyi plöredez
yaptı�ı da saptanmı�tır. Ayrıca VEGF üretimini artırarak
plevral sıvı olu�umunu artırır. (7)

VEGF; 34-45 kDa a�ırlı�ında disülfid ba�ları ile birbirine
ba�lanmı� dimerik glikoproteindir. Malign hücrelerden
ve enflamatuar hücrelerden salınır. TNF-∝, TGF-ß, IL-
8; endotelyal ve enflamatuar hücrelerden VEGF
salınımını artırır. Vasküler permeabiliteyi en fazla artıran
maddelerdendir (histaminden �0 bin kat daha güçlü).
Çok iyi anjiogenik bir faktördür. 2 �ekilde angigenezis
yapar:
�. Endotel hücrelerinin ço�almasını, migrasyonunu

sa�lar ve onların gen paternlerini de�i�tirir.
2. Endotel hücrelerini fibrinojene kar�ı hiperpermeabl

hale getirir ve ekstravasküler alanda pıhtıla�masını
sa�lar. Fibrin jel olu�ur. Fibrin jel sayesinde yeni
olu�an damarlar için destek doku olu�mu� olur. (8)

TGF-ß ve VEGF ile ilgili çalı�malar devam ettikçe anti-
TGF-ß ve anti-VEGF tedaviler klinik kullanıma girerek
anti-tümör tedavi  ve MPE tedavisinde geli�meler olaca�ı
beklenmektedir.
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