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akciger hastalign olmaksizin, genellikle sag

olmak uzere plevral bogluklarinda 500 ml'den
daha fazla sivi birikmesi hepatik hidrotoraks (HH)
olarak tarumlanir (1-2).

Sirozlu hastalann, primer bir kalp ve/veya

Normal fizyolojik sartlarda, plevral bosluguna
paryetal plevradan salgilanan sivilar visseral
plevra ve mediastinel lenfatikler tarafindan geri
emilirler. Plevral bosluga fazla sivi salgilondign
veya geri emilim azaldigl zamaon plevral boslukta
siv1 birikir (3). HH da bu fizyolojik mekanizmamin
bozuldugu ve plevra boslugunda fazla swvinin
biriktigi durumlardan biridir. flerlemis sirozlu hasta-
lann %1-10nunda goérultr (4-7). Daha ¢ok sag
hemitoraksda gérilmekle birlikte solda veya bila-
teral olarak da goérulebilmektedir. Sagda %67-85,
solda %13-17, bilateral %2-17 oraninda géruldugu
bildirilmistir (4,5). Buyuk ¢ogunlugunu asitli hasta-
lar olusturmakla birlikte asit olmadan tek basina

HH goértulen hastalar da nadir olmayarak
bildirilmektedir (8-11). Her tip sirozda
goérulebilmekle  beraber HHT  hastalann

cogunlugunda siroz etiyolojisi alkoldur. Hastalarnn
buyuk cogunlugunun Child — Pugh skoru C'dir (1,
2,5,12).

HH geligsiminin hazirlayan mekanizmalar (4)

1. Sirozlu hastalarda olusan hipoalbuminemi
sonucu azalmuis kolloid ozmotik basing;

2. Portal ve azigos sistem arasindaki oluscn kol-
lateraller sonucu azigos vendeki basing artigina
bagh olarak plazmanin gégus bosluguna sizmast;

3. Torasik duktusdaon lenfatik akim ile sivi
S1IZMAs1;
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4. Abdominal kaviteden lenfatik konallar ve
diafragma yoluyla plevral bosluga sivi gegisi;

5. Peritoneal sivinin diafroma defektlerinden
direkt gecisi;

Ik iki mekanizmamn gecerliligi pek kuvvetli
degildir. Cinku hipoalbliminemi sonucu azalmis
kolloid ozmotik basing tim ilerlemis sirozlu hasta-
larda mevcuttur. Bu durumda ileri evre sirozlu
hastalarda bu bulgunun yaygin olarak gérilmesi
gerekirdi (4). Azigos hipertansiyonunun HH'a
neden olabilmesi mumkundur ancak o zamaon
plevral effizyonun siklikla bilateral olmas: bek-
lenirdi. Halbuki bilateral plevral effizyon %2-17
orcninda gérulmektedir (2-4). Artrmis azigos ven
basinct sorumluysa her iki akcigerin anctomik
farkhlign ve azigos venin anatomik seyri goéz
6nunde bulundurulduunda sivinin sag plevral
boslukta daha sik gértlmesini belki izah edebilir.
Bu noktay1 netlestirecek calsmalar hentz yeterli
degildir. Torasik duktuslardaki asin sivi okimi sonu-
cu buradan sivi sizintisi olugabilir. Dumont ve ark.
asiti olan sirozlu hastalorda torasik duktuslarda
lenf akimiru artmig olarak tespit etmislerdir (4-5).
Peritoneal sivi torasik duktuslardon (1), diafrag-
madaki lenfatik kanalardon (2), diafragma de-
fektlerinden biriyle plevral bosluga gegebilir.
Embriyolojik diafragma defektlerinin daha ¢ok
sag hemidiafragmada goézlenmesi, plevral efuz-
yonun da asiti olan hastalarda sikhkla sagda
gérulmesini agiklayabilir (4-6).

TANI

Sirozlu bir hastada plevral  effuzyonla
karsilasiidiginda bunun hepatik hidrotoraks olup
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Tablo 1. Transtda vasinda plevral effizyon nedenleri

1. Konjestif kalp yetmezligi
. Nefrotik sendrom

Siroz

Asit

. Periton diyalizi

. Uriner obstriksiyon

. Meig’s sendromu

. Vena kava superior obstriksiyonu

. Glomerulonefrit
10. Pulmoner emboli

11. Sarkoidoz

olmadigmn arashirlmast gerekir. Sirozu ve/veya
asiti olan hastalarda asemptomatik sad plevral
effzyon varlign klinik olarak HH1 dusundurmelidir
(2,4, 6,12, 13). Bu hastalarda genellikle pulmoner
semptomlar olmayip, siroz ve asite bagh semptom
ve bulgular 6n plandadir. Primer plevral effuzyon-
Iu hastalarda ise daha ¢ok solunum sistemi ile ilgili
semptom ve bulgular 6n plandadir. HH'T hastada
batindan plevral bosluga massif ve ani sivi gegisi
oldugu zaman pulmoner semptomlar ortaya
Gikabilir.

Plevral sivi incelemeleri HH'da teghis igin atilmast
gereken adimlardandir. Sivi sagda ise torasentez
yapimayabilir; ancak plevral sivi soldaysa, hasta-
da ates, pléretik gogus agmsi, solunum duzensi-
zliginden herhangi birisi varsa veya asit
yoklugunda torasentez yapilmaldir. Hepatik
hidrotoraksta plevral sivi, primer bakteriyel
ampiyem gelistigi durumlarda extda vasfiru alir
(13,14). Transuda vasfinda sivi birikimine neden
olan durumlar siklik sirasma gére Tablo I'de veril-
mistir (3). Alinan sividan hucre sayimi, protein ve
albtmin degerlerine bakilmahdir. Asit sivist varsa
es zamanl parasentez de yapilabilir. Komplike
olmamis plevral sivida polimorfonukleer 16kosit
(PMNL) sayist mm3'de 250nin aliinda, albumin
gradienti 0,5in altiinda ve protein igerigi 2,5
mg/dl'den dusuk olmaldir. Spontan bakteriyel
ampiyem (SBA) gelistigi durumlarda torasentez
svist eksudadif dzellik kazamnir.

SBA'de hasta asemptomatik olabilecegi gibi
oksuruk, dispne, ates gibi semptomlar olabilir.

SBA'In nedeni tam olarak bilinmemektedir.
Spontan bakteriyel peritonit olmadan da SBA
olusabilir. Sekonder bir enfeksiyon olmaden HH'L
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hastada ates, Oksurtk, plevral sivida bakteri
uremesi, PMNL>500mm3 olmasi durumunda has-
tada SBA gelismis oldugu kabul edilebilir. SBA
plevral enfeksiyonlar, gegici bakteriyemi veya
plevral bosluktan direkt bakteriyel yayihmla
olusabilir. Torasentez sivisindan sitolojik ¢alisma
yapilmalli ve adenozin deaminaz (ADA)
bakilmahdir. Diger malign hastaliklar ve
tiberklloz dislanmalidir.Serum plevral sivi-albu-
min gradienti 1,1'den buyUktur SBA gelistigi
durumlarda plevral sivi-albumin gradient 1,11n
altinda olabilir.

HH'da sitvi batindan diafragmatik delikler cracihgn
ve toraksin negatif basinct nedeniyle plevral
bosluga ge¢mektedir. Batindan toraksa sivi gegisi
asitli hastalarda direkt, asitsiz hastalarda serum
fizyolojik i¢inde metilen mavi veya teknisyum
sulfir kolloid (Tc”) wverildikten sonra torasentez
yaplarak veya sintigrafik olarak goésterilebilir. En
¢ok kullanilon ve guvenilir olon Tc” ile yapillan
uygulamalardir. Genellikle periton bosluguna ver-
ilen Tc” ilk 30 dakikada diafragma tizerinde ¢ikmis
olarak goérullr, ancak kesin sonug igin 24 saate
kadar beklemek gerekebilir. Ackermon ve ark.
sirozu ve plevral efflzyonu olan 27 hastada 24
sact sonunda sadece 6 hastada peritono-plevral
gecis gdzlememislerdir. Bu 6 hastaya yapilan ileri
tetkikler sonucunda primer plevral hastaliklorn
oldugu teshis etmislerdir (13). Peritono-plevral
gecisi batina hava verdikten sonra gogus
grafisinde pnomotoraks olugsmast ile gosterenler de
olmugtur. Bu metod daha ¢ok otopsi éncesi
yapimis olup pratikte pek kullarilan bir yéntem
degildir. Halen gunumuzde plevro-peritoneal
gecisi gosterebilmek i¢in kullarulon en gegerli yon-
tem Tc” ile yapilan sintigrafik yéntemdir (2, 6, 8,
12, 15-18).

Diafragmadaki defektleri ultrasonografi ile goster-
mek zordur, gerektiginde bu defektler ¢ok kuguk
degillerse torakoskopiyle gosterilebilir (2, 19).
Tomografi ile mediastinal patolojiler, ekokardio-
gratfi ile kardiak patolojiler diglomalbilir.

YONETIM

Siroz gelistikten sonra asit ortaya ¢ikmas sirozlu
hastalarda 6énemli bir durumdur, c¢unku asit
olustugunda fonksiyonel karaciger hucrelerinin
%50'den daha fazlasiin kaybolmustur (20-21).
Siroz tarusini takiben on yil iginde hastalann
%50'sinde asit gelisir. Asit gelistikten sonra iki yillik
sag kalim suresi %50°dir (22). HH'l hastalann buyuk
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cogunlugunun Child-Pugh skoru C'dir ve bu hasta-
lar transplantasyon adayidirlar. Bu hastalarda
transplantasyona kadar zaman kazonmak, pul-
moner semptomlann énine gegmek ve/veya
semptomlanni hafifletmek igin gesitli tedaviler
uygulanabilir.

Artmig portal-vendz basing ve bébreklerden artmis
tuz retonsiyonu asitle sonuglanir. Asit tedavisine
benzer sekilde HH'h hastalarda negatif sodyum
balans: saglamak, tuz kisitlaomak ve diuretik
tedavisi vermek temel yaklagimlardir. Dilretik
dozu gunde 120 mEqg sodyum kaybedecek sekilde
duzenlenmelidir. Tum ekstrarenal kayiplar da
dahil olmak Uzere hastonin gunde ortaloma 500
gram agurthk kaybetmesi vyeterlidir. Diuretik
tedaviye cevap oraninda doz arttinlabilir, ancak
bu durum ensefalopatiyi presipite edebilir. Bu
durumda diger yéntemlere bag vurulabilir. Siroz ve

plevral effuzyonlu hastarun algoritmas: $ekil I'de
verilmistir.

Terapatik torasentez: Torasentez HH'L hastalarda
pulmoner semptomlann duzeltilmesi icin en etkili
yontemdir, ancak ilk seferde iki litreden fazla
bosaltiilmamahdir. Daha fazla bosaltilmas: pul-
moner hipertansiyona, daha dnceden var olan
pulmoner hipertansiyonun siddetlenmesine veya
6deme neden olabilir. Hastonin gunde 5 litreden
fazla sivi kaybetmesi durumunda hiponatremi ve
hipoalbliminemi gelisebilir (6, 23). Torasentez
periyodik olarak albumin verilerek yapilabilir.
Torasentez, islem sirasnda pnémotoraks, hemo-
toraks, hemoptizi, hava embolisi, karaciger veya
dalak laserasyonu, ampiyem, cilalh amfizemi ve
ensafalopati gibi komolikasyonlar gelisebilme ris-
kine ragmen faydall ve guvenli bir islemdir (2, 23,
24). Xiol ve ark.'min 60 hastalik HH serisinde 215

Siroz ve plevral efflizyonlu hastamin algoritmas
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kez torasentez yapimis, tedavi amagh torasentez
yapianlarda %9 (7/76) tarm amacgh torasentez
yapilanlarda %1 (2/139) oraninda pnémotoraksla
karsiasiimis ve 9 hastonin 4Une pnémotoraks
tedavisi i¢in  goégus tupu uygulanmugtir.
Pndmotoraks gelisen vakalann hicbirinde &lim
gdzlenmemistir (24).

Spontan Bakteriyel Ampiyem:

HHT hastada plevral stvida enfeksiyon gelisimi,
gecgici bakteriyemi, direkt plevral bosluktan
yayilim, direkt plevral enfeksiyonlar ve SBPli has-
tadan peritono-plevral akim yoluyla olabilir (2, 5,
23). Xiol ve ark.uin 11 SBA'l hastasinin 8 tanesi
asitli ve asit olan bu 8 hastasina 5inde enfeksiyon
atagindon énce torasentez yapimis. Bu bes has-
tanin hepsinde ates ve plevral sivida PMNL>500
hicre/mm?® saptanmis olup, yine hastalann hep-
sinde es zamcnl SBP oldugu da saptanmustir.
Onbir hastanin 6 tanesinde plevral sivi kulturinde
ureme olmusg, bunlann 4 tcnesinde E. coli, birinde
K. pndémonia, birinde de C. perfiringes tesbit edil-
mistir.

SBA'de hastalar asemptomatik olabilirler ve
plevral siv1 incelendiginde transuda vasfinda ola-
bilir. Dolayisiyla kultur ve hiicre sayimi dnemlidir,
Bu durumda hastalara gerekli antibiyotik tedavisi
uygulonmalidir (12).

Ploérodezis:

Tup torakoskopi ile girilerek iki plevra yapradi
arasindaki bosluga sklerozan ajon verilerek bu
boslugun ortadan kaldirlmasidir. Bu islem HH'da
da bir tedavi alternatifi olarok dusunulebilir (2).
Campos ve ark. tarafindan tim medikal tedaviler
ve torasentezin bagarnl olmadigr 21 hastaya
torakoskopiyle talk pudra vererek ploredezis
yapimig, 10 tanesinde basan saglanitken 4
tanesinde tekrar godzlenmis ve islem
tekrarlanmistir. Bu 4 hastanin 1 tonesinde 3 ay
sonunda rekurrens olusmus ve 7 hasta baska
nedenlerden kaybedilmistir (9). Aynca tetrasiklinle
de plérodezis yapilabilir. Pléredezisde yapismanin
olmadidr alanlarda lokalize sivi kalmasi bu islemin
etkinligini azaltmaktadir. HH'L hastalarda pozitif
hava yolu basinct verilerek tetrasiklinle yapilan
plérodezis basanl olmustur, bu uygulama Denver
santi ile kombine de kullarulabilir (25).

Gogus Tip Drenaiji:

Tup drenaji yapilan massif plevral effizyonlu
hastalar ciddi sivi ve elektrolit kaybr nedeniyle
kaybedilmigtir. Bu nedenden dolay: énerilmemektedir
(26).
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Peritono-venéz $ant:

Portal basmncl degistimmeden peritono-vendz sant
yoluyla asit sivisini venoéz sisteme ydnlendiriime-
sidir. Peritono-vendz sant uygulamas: tedaviye
diren¢li asitli hastalar igin gelistirilmis bir yén-
temdir. Bu amagla beliri zamanlarda
kullanilmustir. HH olusumunu engellemez ve asitsiz
HHT haostalarda kullonmu uygun degildir. TIPS
kontrendike oldudu zaman kullanilabilir (27-28).

Diafragma Defektinin Onarima:

Diafragma defektinin basarl bir sekilde oncnldign
vakalar bildirilmigtir. Son zamanlarda refrakter
HHDL hastalarda  videotorakoskopi kullanilmaya
baglanmig,  biyolojik  yapigtirict  ve  sutur
malzemeleri defekt kapatmada  kullanilmustir.
Avyrca defekt kapatldiktan sonra plérodezis uygu-
lonabilir (29). Ancak videotorakoskopiyle diafrag-
ma defektlerinin onanmu igin defektin asikar
olarak goérulebilmesi gerekir ve bu durum ise
nadirdir.

Transjugular intrahepatik Portosistemik Sant
(TIPS):

Sirozlu hastalarda artrmis sunizoidal basing abdo-
minal bosluga sivi sizmasma neden olur. Artmis
sintizoidal basing ve azalmis plazma onkotik
basinct sonucu batinda biriken sivi diafragmada
defekt varsa godlis bosluguna kacabilir. TIPS,
intrahepatik sunizoidal basinct azaltmak igin
floroskopi yardimyla karaciger parenkimi icerisin-
den portal ve hepatik vendz sistemler arasmna
genisleyebilir metal stent yerlestirilmesidir. TIPS son
zamaonlarda portal basincin fazla arthdy diger
durumlarda da kullonilmakta olup tibbi tedaviyle
sitvinin  azaltilamadidl, sodyum  balansinin
saglanamadidt ve tekrarlayan torasentezlerin
basansiz oldugu durumlarda HH'L hastalarda
denenebilir. Daha oz invaziftir ve sant ameliyat-
larndan daha az mortalite ve morbiditeye sahip-
tir. Yapilan cesitli calismalarda TIPS yapilen HHL
hastalarda tedavi amagh torasentezin azaldidi,
albumin degerinde hafif artislar oldugu
bildirilirken, sant yerlestirildikten sonra karaciger
fonksivonlannda koétuye gitme, hepatik ense-
falopati gelismesi, santin tkenmast ve &ozellikle
daha dnceden var olan pulmoner hipertansiy-
onun aniden kétulesip hastamn kaybedilmesi gibi
durumlarla kargllagilmighr, Bundan dolayr TIPS
uygulanacak HHT transplontasyon adaylanna,
ozellikle de ftransplantasyon yapilacak mer-
kezlerde deneyimli kisilerce yapimahdir (30-32).
Child-Pugh skorunun 12nin Uzerinde oldugu
hastalarda uygulanmas: énerilmemektedir.
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