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OZET

Giris ve Amac: Calismada, Dicle Universitesi tip fakiiltesi ¢ocuk gdgiis ve cocuk
yogun bakimservisindeocak 2012 ve aralik 2015 yillar1 arasindaplevral efiizyon
tanisiyla yatirilan hastalarin fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve radyolojik
tetkiklerinin retrospektif olarak incelenmesive diger ¢alismalar ile karsilagtirilmasi

amaglandi.

Materyal Metod: Calisma Dicle Universitesi ¢ocuk hastaliklar1 anabilim dalinda ocak
2012-aralik 2015 tarihleri arasinda 97 plevral efiizyon tanisi ile gocuk gogiis ve ¢ocuk

yogun bakim servisinde yatan hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin 36’°s1 (%37.1) kiz, 61°i (%62.9) erkek idi.
Vakalarin en kii¢tigii 1 aylik, en biiyiigii 18 yasindaydi. Hastalarin yas ortalamasi 6,31
+ 5 idi. Hastalarin 31’1 (%32) 0-2 yas arasinda, 15’1 (%15.5) 2-5 yas arasinda, 24’1
(%24.7) 5-10 yas arasinda, 27’si (%27.8) 10-18 yas arasindaydi. Hastalarda en sik
goriilen basvuru yakinmalar1 92 hastada (%94.8) dispne, 74 hastada (%76.3) ates, 60
hastada (%61.9) oksiiriik, 45 hastada (%43.3) takipne, 25 hastada (%25,8) balgam, 13
hastada (%13,4) yan agrisi sikayetleri mevcuttu. Hastalarin poliklinige bagvurmadan
onceki ortalama semptom siireleri 16.2 + 8.9 giin (1-45 giin) idi. Hastalarin 59’unun
(%60.8) ¢ocuk yogun bakim kliniginde, 38’inin (%39.2) ¢ocuk gogiis kliniginde takip
edildikleri saptandi. Transuda grubundaki hastalarin yas ortalamas: 7.0 + 8.0 yil,
eksuda grubundaki hastalarda ise 7,4 + 6,9 y1l olarak saptandi. C-reaktif protein (CRP)
pozitif ve CRP negatif olanlar karsilastirildiginda yatis stirelerinin CRP si pozitif olan
hasta grubunda daha uzun oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu
(p<0.05). CRP pozitif ve CRP negatif olanlar karsilastirildiginda plevral sivi/serum
LDH oraninin CRP si pozitif olan hasta grubunda daha yiiksek oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulundu (p <0.05). Yogunbakimda yatan hastalar ve klinikte
yatan hastalar lokosit, CRP acisindan karsilastrildiginda, yogun bakimda yatan
hastalarin 16kosit, CRP degerlerinin istatiksel olarak daha yiliksek oldugu bulundu
(p<0.05). Parapnomonik efiizyon grubu ve parapnomonik efiizyon disindaki hasta
grubu MCV (main corpusculer volume), trombosit agisindan karsilastrildiginda

parapnomonik efiizyon grubunda MCV ve trombositlerinin daha yiiksek oldugu ve



istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p <0.05). Korelasyon analizinde CRP

diizeyi artik¢a sedimentasyon ve 16kosit diizeyininde artig1 saptandi.

Sonug¢: Pediatrik hastalarda plevral efiizyonun ensik nedeni pnomoniye sekonder
gelisen efiizyonlardir. Literatiirde parapnomonik eflizyonlarin  goriilme oram
erkeklerde kizlara gore daha yiiksek ve sag akciger tutulumu sol akciger tutulumuna
gore daha siktir. Bizim ¢alisma grubumuzda da benzer sekilde plevra eflizyonun en sik
olarak pnomoniye sekonder gelistigi ve erkeklerde daha sik goriildiigi saptandi. Ayni
sekilde sag akciger tutulumunun sola gore daha sik oldugu goriildii. Cocuklarda plevra
yapraklarin yenileme ve iyilesme yetenekleri yetiskinlere gore daha iyi oldugundan
hastalara ilk 6nce medikal tedavi verilmesi onerilmektedir. Tedavinin geciktirilmesi
durumunda efiizyonun ampiyeme ilerliyebilr. Plevral eflizyon veya ampiyemde 48
saat i¢inde medikal tedaviden fayda gérmeyen ve atesi devam eden hastalar eflizyonun
bosaltilmas1 amaciyla tlip torakostomi takilmasini gerektirebilir. Bizim ¢alismamizda
hastalarimizin ¢gogunlugunun medikal tedaviden fayda gordiigii ve diger ¢calismalarla
karsilastirildiginda tiip torakostomi oranimizin daha disiik oldugu saptandi.
Hastalarimizin ¢ogunlugunun yogun bakim servisinde takip edildigi ve eslik eden
sistemik hastalik ve malignite nedenlerinden dolay1 6liim oranimizin yiiksek oldugu
saptandi. Plevral eflizyon erken taninip tedavi edilmediginde 6nemli oranda mortalite
ve morbiditeye neden olabilmektedir. Bu yiizden bu hastalarda taninin miimkiin
oldugunca erken konmasi, uygun olgularda torasentez yapilarak transiida-eksiida
aymrmminin yapilmasi, gerekli kiiltiir materyallerinin alinmasi1 ve tedaviye yanitsiz
vakalarda ek sistemik hastaliklar ve malignitenin diisiiniilmesi gerekmektedir Kritik
hastalarda uygun yaklasim ile bu mortalite ve morbiditenin azaltilmast miimkiin

olabilecektir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk Gogiis, Plevral Efiizyon, Pnémoni,



ABSTRACT

Background: To analyze findings for physical examination, laboratory, and
radiological examinations, of patients diagnosed with pleural effusion, who
hospitalized in pediatric thoracic clinic and in pediatric intensive care unit, of Dicle
University Faculty of Medicine, between January 2012 and December 2015; to

compare this study with other studies.

Material and Method: In this study, conducted by Dicle University pediatrics
department, between January 2012 and December 2015, data of 97 patients, diagnosed
with pleural effusion who hospitalized in pediatric thoracic clinic and in pediatric

intensive care unit, examined retrospectively.

Results: 36 of the patients included to this study were 36 (37.1 %) girls, 61 (62.9 %)
were boys. Age of the youngest case was 1-month-old, the oldest one was 18-years-
old. Mean age of the cases was 6,31 = 5. Of the patients, 31(32 %) were between 0 and
2-years old, 15 (15.5 %) were between 2 and 5-years old, 24 (24.7 %) were between 5
and 10 -years-old, 27 (27.8 %) were 10 and 18-years old. The most presenting
complaints were dsypnea in 92 (94.8 %) patients, fever in 74 (76.3%), coughing in 60
(61.9 %), tachypnea in 45 (43.3 %), sputum in 25 (25.8 %) , chest pain in 13 (13.4 %).
The average duration of symptoms in patients before appliying to clinic was 16.2 + 8.9
days (range of 1-day and 45 days) . Of the patients, 59 (60.8 %) were followed up in
pediatric intensive care unit and 38 (39.2 %) in pediatric thoracic clinic. Mean age of
patients in transuda group was determined as 7.0 & 8.0 years, in exuda group as 7.4 £
6.9 years. When C-reactive protein (CRP) positive-patients and CRP negative-patients
were compared, the duration of hospitalization in CRP-positive-patients was found
more longer and statistically significant (p<0.05) . Also, in CRP-positive patients, ratio
of pleural liquid and serum LDH was found higher and statistically significant
(p<0.05). The patients hospitalized in intensive care unit and in clinic as compared in
terms of luekocyte and CRP showed that values of leukocyte and CRP in the patients
hospitalized in intensive care unit were higher and statistically significant (p<0.05).
Patients with parapneumonic effusion and without parapneumonic effusion were
compared in terms of MCV (mean corpuscular volume) and platelets, showed that

values of MCV and platelets in patients with parapneumonic effusion were higher and



statistically significant (p<0.05) . Correlation analysis showed that as CRP levels
increased, sedimentation and levels of leokocyte also increased.

Conclusion: The most common cause of pleural effusion in pediatric patients is
effusion develops secondary to pneumonia. In literature, the incidence of
parapneumonic effusions, in boys is higher than in girls and right lung involvement is
more common than the left lung involvement. in our study group, similarly, it was
determined that pleural effusion, most commonly develops secondary to pneumonia,
and was more frequently seen in boys. Likewise, the right lung involvement was seen
more often than the left. Renovation of the pleura, and recovery capabilities in children
are better than the adults, so it is recommended that medical treatment is to be first
given to patients. In case of delayed treatment of empyema effusions may proceed.
The patients, with pleural effusion or empyema that were not benefit from medical
treatment within 48 hours and, with fever, may require tube thoracostomi in order to
drain the effusion. In our study, the majority of the patients were benefit from medical
treatment, and ratio of tube thoracostomi was lower than in other studies. It was
determined that the majority of our patients were monitored in intensive care unit and,
because of accompaniying systemic diseases and malignancies, our ratio of death was
high. Pleural effusion, can cause significant morbidity and mortality if not diagnosed
and treated early. Therefore, in these patients diagnosis should be done as early as
possible, in appropriate cases thoracentesis for transudate-exudate distinction should
be done, required cultural materials should be taken, in refractory cases to treatment
additional systemic disease and malignancy should be considered. In critically ill
patients, with an appropriate approach, it will be possible to reduce the mortality and
morbidity.

Keywords: Pediatric Chest, Pleural Effusion, Pneumonia
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KISALTMALAR
ABY: Akut bobrek hastaligi

ALL: Akut lenfositer 16semi

AML: Akut miyelositer 16semi

BT: Bilgisayarli tomografi

CRP: C-reaktif protein

KBY': Kronik bobrek hastaligi

LDH: Laktat dehidrojenaz

MCV: Mean corpuskuler volume
MPV: Mean platelet volume

MR: Manyetik rezonans goriintiileme
MSSA: Metisilin sensitif Staphylococcus aureus
SLE: Sistemik lupus eritematozus
TBC: Tiiberkiiloz

USG: Ultrasonografi



1 GIRIS ve AMAC

Plevranin visseral ve parietal yapraklari arasinda patolojik diizeyde sivi
birikmesine plevral efiizyon denir. Plevral efiizyonlar transuda ve eksuda olmak iizere
ikiye ayrilmaktadir. Plevral eksudanin daha agir formuna plevral ampiyem
denilmektedir. Transuda-eksuda ayiriminda Light kriterleri kullanilmaktadir. Light
kriterleri olarak bilinen parametreler sunlardir; 1. Plevral eflizyon protein diizeyinin
serum total protein diizeyine oranimnin >0,5 olmasi 2. Plevral efiizyon laktat
dehidrogenaz (LDH) diizeyinin serum LDH diizeyine oraninin >0,6 olmasi 3. Plevral
efiizyon LDH degerinin 200 U/It veya serum diizeyinin 2/3° den biiyiik olmasidir.
Eksuda tanisi igin bu kriterlerden birinin olmasi yeterlidir. Cocukluk yas grubunda
siklik sirasina gore en sik nedenler pnomoniler, travmalar, cerrahi girisimler, kollejen
doku hastaliklar1, metastatik karsinoma ve kardiak hastaliklardir. Plevral eflizyonun
en sik semtomlart nefes darlig1 ve gliglis agrisi olmakla beraber ayrica hastalarin
cogunda takipne, ates ve Oksliriik goriiliir. Fizik muayenede oskiiltasyonda solunum
sesleri azalmig, perkiisyonda matite alinir. Pnomoniye bagli ise krepitan raller
duyulabilir. Tani i¢in beyaz kiire, sedimentasyon, CRP ¢alisilip, torasentez yapildiktan
sonra plevral siv1 analizi yapilir. Plevral efiizyonun varlig1 radyografiler, bilgisayarli
tomografi, ultrasonografi gibi ¢aligmalarla kanitlanir. Standart PA ve lateral akciger
radyogramlari ¢ekilip plevral efiizyon degerledirilmeli ve plevral efiizyonun seviyesi,
miktar1 ve torasentez i¢in uygun yerin se¢imi agisindan toraks ultrasonugrafi (USG)
cekilmelidir. Bilgisayarli tomografi (BT), plevral efiizyonun teshis ve tedavi
etkinliginin takibinde oldukca biiyiikk oneme sahiptir. Plevral efiizyonda medikal
tedavi ile diizelebilecegi gibi tiip torakostomi gibi cerrahi girisim ihtiyac1 da olabilir
[1-3]. Hastalarin se¢imi, hastaya uygun tedavi kararinin alinmasi dnemlidir. Bu
anlamda plevral eflizyonlu hastalarin 6zelliklerinin ayirt edilmesi, hangi hasta
profiline hangi tedavi yaklagiminin yapilacagi noktasinda yonlendirici olmaktadir. Bu
sebeple bizde hasta grubumuzun retrospektif olarak incelenip plevral efiizyonlu
hastalarinin 6zelliklerinin belirlenmesinin tedavi yaklasimi ve hastaligin gidisatini

ongodrme noktasinda ¢aligmamizin yardimci olacagini diistinmekteyiz.



2 GENEL BILGILER

2.1 Plevra ve Plevral Arahigin Anatomisi

Yar1 gegirgen seréz bir membran olan plevra, akciger parankimini, mediasteni,
diafragma ve gogiis kafesini kaplar [4]. Visseral plevra, akcigerlerin tim dis yliziinii
ve interlober fissiirleri sararken, parietal plevra da mediasten, diyafragma ve gogiis
duvarinin i¢ yiiziinii 6rter. Hemitoraksin i¢ yiizden paryetal plevra ile akcigerin de
visseral plevra ile tamamen Ortiilmesi sonucu, ikisinin arasinda olusan bosluga “plevral
aralik” adi verilirve 10-20 pm genisligindedir. Buaralikta solunum esnasinda
akcigerlerin hareketlerini kolaylastirmak i¢in az miktarda (0,1-0,2 mL/kg) ser6z sivi
bulunur. Plevral aralik i¢inde, akciger loblarinin karsilikli geldigi yerde iki visseral
plevral yiizey temas ederek “fissiir” leri olusturur. Diafram ve gogiis duvarinin
birlestigi yerde diafragmatik ve kostal paryetal plevra kostofrenik siniisii, diafram ile
kalbin (perikard) birlestigi yerde de diafragmatik ve mediastinal paryetal plevra karsi
karsiya gelerek kardiofrenik siniisii yapar. Kalp ve akciger gibi organlar sinirh
bosluklar i¢cinde olmalarina ragmen, fonksiyon gorebilmeleri icin siirekli hareket
etmek ve hacim degistirmek zorundadirlar. Gogiis boslugu, sag ve sol plevral bosluklar
ve ortadaki mediastinum tarafindan sekillenir. Akcigerler ve onlari saran plevra
yapraklar1 gogiis boslugunun lateral kisminda bulunurlar [4]. Plevra, akcigerleri
korumasinin yani sira, akcigerlerin inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda yaptigi

hareketleri kolaylastiran, diiz, elastik ve kaygan bir zemin de saglar [4, 5].

2.2 Plevra Embriyolojisi

Plevra, periton ve perikart bosluklari ¢6lomik kavite orjinli yapilardir ve
gebeligin 3. haftasinda primitif mezodermden sekillenmeye baglarlar. Primitif
mezoderm Once lateral ve medial yapraklara, lateral yapraklar i¢ katmani olusturan
splanknoplevra ve dis katmani olusturan somatoplevraya ayrisir. Sag ve solda gelisen
bu iki bosluk 3. haftanin sonunda birleserek ¢olomik kavite halini alir. Bu asamada
¢olomik kavite mezotel hiicre tabakasi ile kaplanir. Mezotel hiicreleri ¢dlomik
kaviteleri doseyen kiibik hiicrelerin uzun yass1 hiicrelere farklilasmasi sonucu
mezodermden gelismeye baslamaktadir. Colomik kavite septum transversum ve
ploroperitoneal membranlarla ikiye boliinerek primitif perikardial ve peritoneal kavite

olusur. Embriyolojik hayatin ilerleyen donemlerinde her iki ploroperikardial



membranlarin birlesmesi sonucu primitif perikardial kavite, plevral kavite [sag ve sol]
ve perikardial kavite olmak {izere ii¢ ayr1 bosluk haline doniisiir. Plevral bosluk
genisleyerek perikardial ve peritoneal bosluktan ayrilir. Gebeligin 5. haftasinda
akcigerler sag ve sol plevral kanala dogru tomurcuklanarak biiylimeye baslarlar.
Akcigerlerin bu biiylimesi ile splanknik mezoderm mezenkim ile paketlenmis brons
agacinin iizerine oOrterek disar1 dogru itilir. Boylece, splanknik mezoderm, plevranin
mezotelial katin1 olusturacak sekilde incelir ve mezenkimal doku, plevranin altindaki
bag dokusunu olusturur. Splanknik mezoderm akciger tomurcugunu orterek visseral
plevrayi, somatik mezoderm ise gogiis duvarini gevreleyerek olan parietal plevrayi

olusturur [6-8].

2.3 Plevranin Kanlanmasi

Parietal plevra kanmi sistemik kapillerlerden saglar. interkostal arterlerin
kiictik dallar1 kostal plevray: beslerken, mediastenal plevra 6zellikle perikardiofrenik
arterden kanlanir. Diyafragmatik plevra stiperior frenik ve muskulofrenik arterlerden
kanlanir. Parietal plevranin vendz drenaji ise inferior vena cava veya brakiosefalik
alana bosalan interkostal venlerledir. Visseral plevra kani bronsial arterden alir, venoz

drenaji ise pulmoner venlerledir [9].

2.4  Plevranin Lenfatik Drenaji

Plevral araliktaki lenfatikler bir¢ok lenf nodlarina drene olur. Kostal yiizeyden
parasternal ve paravertebral lenf nodlarina, mediastinal yiizeyden trekeobronsial lenf
nodlarma drenaj saglanir. Pariyetal plevranin diyafragmatik yiiziiniin lenfatikleri karin
i¢i lenfatikleriyle iliskilidir ve lenfatik akim karindan toraks i¢ine dogru oldugundan,
karin igindeki infeksiyonlar kolayca toraksa yayilabilir. Pariyetal plevranin tersine
visseral plevrada lakuna ve stomalar yokturve alttaki lenfatik damarlarinin plevral

araliktan ¢ok akciger parankime drene oldugu disiiniilmektedir [10, 11].

2.5 Plevranin innervasyonu

Pariyetal plevradaki konnektif dokuda agri lifleri vardir. Diyafragmatik
plevranin periferik kisimlari ve kostal yilizeydeki pariyetal plevra interkostal sinirler
araciligi ile innerve edilir, buranin uyarilmasi ile o bolgedeki gogilis duvarinda agri
hissedilir. Diyafragmanin merkezi kismi ise frenik sinir tarafindan innerve edilir ve bu

alandaki uyarillar ayni tarafta omuzda agriya neden olur. Visseral plevranin



innervasyonu ise N. Vagus dallar1 ve sempatik trunkus tarafindan saglanir. Ploretik
g0giis agrisi, pariyetal plevranin innervasyonu ve inflamasyonunu gosterir [10, 12,
13].

2.6  Plevra Histolojisi

Ince serdz bir zar olan plevranim 5 histolojik katmani vardir. Bunlar;

Mezotel

Submezotelyal bag dokusu
Yiizeyel fibroelastik tabaka
Gevsek subploral bag dokusu
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Derin fibroelastik tabaka

Plevra histolojik olarak tek sira mezotel hiicreleri, bazal membran, kollajen ve
elastik doku tabakalari, mikrodamarlar ve lenfatiklerden olusur. Genel olarak
insanlarda visseral plevranin altindaki bag dokusu, paryetal altindaki bag dokusu’ndan
2 — 3 misli daha kalindir [14, 15].

Visseral plevra bag dokusu akciger parankimine ait intertisyuma uzanir ve
karisir. Paryetal plevra altinda endotorasik fasia vardir. Paryetal plevra bu fasia
araciligiyla gogiis duvariyla gevsek bir iligki kurar. Pariyetal ve visseral membranlar
dis goriintimleri agisindan benzer olmakla birlikte, yiizeylerin altinda 6nemli anatomik
farkliliklar vardir. Pariyetal yiizeyin altindaki konnektif doku tabakas1 diizdiir. Aksine
visseral plevranin submezotelyal konnektif dokusu akcigerlerin icine dogru ilerleyen
septalar olusturur. Bu septalar akciger parankimine destek olurken, 6te yandan da gaz

aligverisini kolaylastiran alt bolmeler olusturur [16].

Histolojik olarak kalin bir visseral plevra mesotel ve bag dokusu olarak iki
boliimden olusur. Bag dokusun i¢inde kan, lenf damarlar1 ve sinirler bulunur. Kalin
visseral plevrada iyi gelismis bir bag dokusu goriiliir. Bu bag dokusu iki 6nemli
fonksiyona sahiptir. Ilki hava ile genisliyen akcigerlerin geri doniisiinii diizenlemek ve
digeri daha fazla genislemesini engellemektir. Visseral plevra da ayrica elastik ve

kollagen lifler birbirleriyle anostomozlasarak yogun bir ag olustururlar.



2.7 Plevral Sivimin Fizyolojisi

Paryetal ve visseral plevra arasinda mezotel hiicrelerle kapli alana plevral
aralikdenir. Akciger ve gdgiis kafesinin birbirine uyumunu saglayan plevral aralik
ayrica solunum isleminin vazge¢ilmez bir pargasini olusturan bir sistemdir [14, 17].
Paryetal plevranin sistemik kan dolagiminin plevral sivinin kaynaginin olusturdugu
disiiniilmektedir. Negatif intraplevral basing hem plevral yapraklarin karsilikli
kalmasini saglamaktadir, hem de genis hacimlerde sivi birikimini olanakli kilmaktadir.
Plevral sivinin hacmi normal kosullarda 0.16-0.36 ml/kg kadardir [15]. Plevral aralikta
stvi miktar1 normalde az olmasina ragmen goriintii vermeyen ve pariyetal plevradan
salinan, visseral ve paryetal plevradaki stomalardan rezorbe edilen yaklasik 50 cc sivi
mevcuttur [16, 18]. Akcigerlerin birbirine zit elastik giigleri her iki plevray1 birbirinden
ayirir. Bu nedenle ortaya ¢ikan negatif basinca “plevral ylizey basinct” denir. Bu
basing torasik kavitenin disa dogru ¢ekimi ve akciger ice dogru ¢ekimi arasindaki
dengeyi temsil eder [17, 19]. Bu negatif basing alveollerin siirekli agik kalmasini
saglayarak solunum isinin devamliliginin gerceklestirilmesinde 6nemli rol
oynamaktadir. Pevral sivi olusumu ve geri emilimi dengede oldugundan, plevral
aralikta agir1 sivi1 birikmez. Plevral sivi miktar1 arttiginda ise emilim hiz1 yirmi katina
kadar artirilabilmektedir. Plevral sivinin igerigi, plazmaya benzer fakat diisiik protein
icerir. Pariyetal ve visseral plevra, yar1 gegirgen membran gibi aktivite gosterir.
Boylece plevra sivisi ve plazmada glukoz gibi kiigiik molekiillerin konsantrasyonlari
benzer iken, albumin gibi makromolekiillerin konsantrasyonlar1 plevral sivida
plazmadakinden oldukca disiiktiir. Normal kosullarda plevral sivi miktar1 sabit
kaldigindan s1vi emilim hizinin, olusum hizina esit oldugu diisiiniilebilir fakat plevral
stvi miktari arttiginda emilim hizi da yaklasik yirmi kat artabilmektedir. Pariyetal
plevra ylizeyinde bulunan lenfatik stomalar araciligiyla plevral mayi, ig¢indeki
proteinle birlikte lenfatik sisteme geger. Lenfatik stomalarda sivi ve protein birlikte
drene olduklarindan plevral aralikta kalan sivida protein ve sivi igerigi
degismemektedir. Plevral arali§in lenfatik drenaj1 biiyiik bir rezerve sahip oldugundan
hem agir1 sivi birikmesine karsi koruma saglar, hem de plevral araliktan proteinleri

plazmaya geri dondiiriir [20, 21].



2.8 Plevral Sivi Olusumu

Plevral sivi olusumunda, sivinin geg¢tigi membran yiizeyine uygulanan
hidrostatik ve onkotik basinglar, membran kalinli§1 ve vaskiiler sistemin plevral
membrana uzakligi rol alir. Normalde plevra sivisinin miktar1 genellikle sabittir.

Starling yasasina gore;

Qf=Lp A [(Pcap — Ppl) — od (ncap —mpl)]

Qf: Siv1 (su) hareketi

Lp: Membran flitrasyon katsayis1 (hidrolik su iletkenlik katsayisi)
A: Membran alani,

Pcap: Kapiller hidrostatik basinci

Ppl: Plevra hidrostatik basinci

Od: Coziiniirlik katsayisi

ncap: Kapiller onkotik basing
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nipl: Plevra onkotik basing

Hidrostatik ve onkotik basinglar arasindaki fark plevral sivi olusumunu
belirler. Pariyetal plevra hidrostatik basinci 30 ¢cmH20, plevra i¢i basing ise -5
cmH20’ dur. Bu nedenle net hidrostatik basin¢g 35 cmH20’ dur ve sivinin pariyetal
plevradan plevra araligina gegisini saglar. Plazma onkotik basinci 34 ¢cmH20 ve
plevral aralikta onkotik basing 5 cmH20’ dur, net onkotik basing 29 cmH20’ dur. Bu
degerlere gore plevral sivi net 6 cmH20’ luk basing farki ile (35-29 = 6 cmH20)

pariyetal plevradan araliga geger.

Visseral plevranin kapiller net hidrostatik basinci pariyetal plevradan yaklasik
6 cmH20 daha diisiiktiir. Visseral plevradaki onkotik basing ise pariyetal plevra basinci
ile aymidir. Visseral plevradan sivi 24-(-5) = 29 cmH20’ luk hidrostatik basing ile
geeme egilimindeyken, onkotik basing 34-5 = 29 cmH20’ dur. Bu nedenle visseral
plevradaki net basing farki (hidrostatik-onkotik) sifirdir ve bu basingta gelisecek

degisiklikler plevral s1vi olusumuna neden olabilmektedir.



2.9 Plevral Efiizyon Olusum Mekanizmalari
Plevral efiizyon, plevral sivi olusumu ve emilimi arasinda dengesizlik sonucu
olusan anormal patofizyolojik durum seklinde tanimlanir. Bu durum iki neden bagh

olabilir:

1. Normal veya normalde az emilime karsin artmis filtrasyon;

2. Normal filtrasyona karsin yetersiz emilim.

Dengenin bozulmasi lenfatik drenajdaki degisikliklere veya filtrasyon ve
emilimi saglayan starling kuvvetlerindeki dengesizlige veya her ikisine bagl olabilir
[22, 23].

Cesitli etyolojilere baglh hastaliklarin varliginda plevral efiizyon gelisebilir.

Plevra sivisinin asir1 miktarda birikmesinden 6 temel mekanizma sorumludur [24].

Mikrovaskiiler Dolasimdaki Onkotik Basincin Azalmasi: Serum albumini
diistik hastalarda plevral sivi olusma egilimi artar. Hem pariyetal hem de visseral
plevradan plevral araliga diisiik protein igerikli sivi sizar. Paryetal plevra
lenfatiklerinin fonksiyonel rezervi nedeniyle nadiren fazla miktarda plevral sivi
birikimine neden olur. Eger visseral plevra, plevral sizintiya dahil olursa ve lenfatik

drenaj bozulmussa fazla miktarda sivi olusur [24].

Mikrovaskiiler Dolasimdaki Hidrostatik Basin¢ Artisi: Sistemik venoz
basing, plevral sivi olusumu ve miktarinin en 6nemli belirleyicisidir. En son klinik
bulgular pulmoner kapiller wedge basinci artisinin, konjestif kalp yetmezliginde
plevral efiizyon olusumunda 6nemli bir etken oldugunu gostermistir. Akcigerde
intertisyuma sizan sivi intertisyum plevral basing farki nedeniyle siki olmayan

mezotelyal bariyerden geger [24].

Plevral Lenfatik Drenajin Bozulmasi: Fibrozis veya timdr nedeniyle
stomalardan mediastinal lenf nodlarina lenfatik drenajin blokaji, plevral siv1 artisi ile
sonuclanir. Malignitelerde sivi artis1 plevranin degisen gecirgenlik o6zelliginden
kaynaklanir. Buna lenfatik sistem tutulumu eklenir ise daha biiyiik efiizyonlar
meydana gelir [24]. Torasik kanalin tikanmasi mediastinal ve plevral lenfatiklerde

basing artigina yol acabilir ve bu durum silotoraks ile sonuglanir. Mediastinal



lenfatiklerde lenf akimi arttig1 zaman, karaciger sirozunda oldugu gibi, lenfatik sistem
basinci artar ve plevral lenfatiklerden sivi kagisina neden olarak plevral efiizyona

neden olur [25].

Plevral Araliktaki Basincin Azalmasi: Plevra basinci negatif degerdedir.
Pariyetal plevra boyunca hidrostatik gradient ile alakali olan daha negatif plevral

basing plevral sivi formasyonunu artirir [12].

Mikrovaskiiler Permeabilitenin Artmasi: Inflamatuar mediatorler akciger
ve plevra mikrodamarlarindan daha fazla sivi sizmasina neden olurlar. Ayrica
pnémonide de pariyetal plevra stomalarinin 6dem, fibrin vb. ile tikanmasiyla lenfatik

drenajin bozulmasi plevral aralikta sivi toplanmasina neden olur [12].

Peritonda Sivimin Hareketi: Asite neden olan durumlarda sivi diyafragmatik
lenfatikler veya defektler yolu ile plevral araliga gegebilir. Plevra i¢i basing daima
karm igi basingtan diisiik oldugundan sivi karindan toraksa dogru hareket eder, tersi

gerceklesmez [12].

Plevral siv1 artisinin en sik goriilen sebebi akciger interstisyumunda sivi
artigidir, konjestif kalp yetersizligi, akut solunum sikintist sendromu ve parapndmonik

eflizyonda bu mekanizma ile sivi birikir [26].
2.10 Plevral Effiizyonlu Hastalara Yaklasim

2.10.1 Klinik
Plevral sivinin olusum ve emilim mekanizmalarinin herhangi bir noktasinm
bozan patolojilere bagl olarak gelisen plevral efiizyonu bir hastaliktan ziyade, birgok

hastalikta ortaya ¢ikan bir bulgu olarak nitelemek daha dogru bir yaklasimdir [27].

Plevral sivi miktart az oldugunda veya yavas ilerleyen eflizyonlarda belirgin
bir semptom olmayabilirken masif plevral efiizyonlarda hasta dispneyle basvurabilir.
Plevral eflizyonlarin %15’nin ve masif plevral eflizyonlarin %25’nin asemptomatik

olabilecegi bildirilmistir [28].

Plevral eflizyonlu hastanin fizik muayeneside klasik olarak efiizyon olan

tarafindaki bolgede solunum seslerinde azalma ve daha nadiren plevral frotman



duyulur. Ancak bu siit ¢gocuklarinda nadiren saptanir [29]. Fizik muayene bulgular
akciger parankiminin durumuna, akciger parankiminin kollabe olup olmadigina, sivi
hacmine ve bronslarin acik olup olmadigina bagh degisiklik gosterebilir. Plevra
yapraklar1 arasinda az miktarda sivi oldugunda plevral frotman duyulabilir. Sivi
miktart artiginda ise plevral frotman kaybolabilir [23, 30]. Plevral aralikta sivi miktari
cok fazla degilken normal vezikiiler solunum seslerinde hafif bir azalma, perkiisyonda
matite ve azalmis vokal fremitus goriiliir. Plevral sivi miktar: arttiginda inspiratuvar
retraksiyonlarin olmamasi, interkostal araliklarin hafifce dolgunlagmasi, aynitaraf
torax duvarinin azalmis ekspansiyonu, perkiisyonla matite, plevral eflizyonun en iist

seviyelerinde ise azalmig bronkovezikiiler solunum sesleri de bulunur.

Oksiiriikle ve inspiryumla artan, bicak saplanir tarzda yan agrisi seklindeki
ploretik gbgiis agris1 veya kiint nitelikte agrisi olan plevral efiizyonlu hastalarda
pariyetal plevranin inflamasyonu s6z konusudur ve siklikla plevral sivi eksuda
niteligindedir. Pariyetal plevranin siklikla interkostal sinirlerle innerve olmasi
nedeniyle, agr1 inflamasyonlu paryetal plevranin oldugu go6giis duvari iizerinde
hissedilir. Alt interkostal sinirler karin duvarmni da innerve ettiginden agr1 karinda
hissedilebilir. Diyafragma tarafindaki plevranin merkezi kismini ilgilendiren
hastaliklarda pariyetal plevranin bu boliimiinii frenik sinir innerve ettiginden
diyafragmanin merkezinin inflamasyonu ayni taraf omuzda ve boyunda agriya neden
olabilir. Plevral efiizyonun baslangicinda siklikla, agr1 daha siddetlidir ve plevral sivi
miktari arttik¢a plevral yapraklarin birbirinden uzaklagsmasina bagli olarak azalir [31,
32]. Plevral eflizyon fazla oldugunda, ventrikiilerin dolmasina engel olarak, kardiak

output’un azalmasina ve dispneye neden olabilir [33].

Plevral aralikta veya diafragmaya komsu bir bolgede cocuklarda siklikla
ploritik g6giis agrisi, kusma ve karin agrist gibi semtomlar goriiliir [34]. Parapnomonik
plevral efiizyonlarda en spesifik semtomlar dispne ve plevral agridir [29, 35]. Ayrica
yiiksek ates, Oksiiriik, karin agrisi, siyanoz ve letarji, anorexi, halsizlik, hemoptizi ve
piiriilan balgamda goriilebilir [34, 35]. Efiizyonun erken donemlerinde hastada
semtom olmayabilir [29, 36]. Fakat ufak siitgcocuklarinda siklikla semtomsuz donem

yoktur. Pnomoni nedeniyle tedavi alan hastalarda bile plevral efiizyon gelisebilir. Bu



tiir hastalarda klinik kotiiye gidebilir veya uygun antibiyotik tedavisine ragmen kontrol

edilemeyen yiiksek ates saptanabilir [34].

Cocuk hastalarin %70'1 takipneiktir, fakat ¢ocugun agriy1 azaltma ¢abasindan
dolay1 solunum yiizeyeldir. Ates ve Oksiiriik piiriilan efiizyonlu hastalarin %90'inda
saptanir. Hasta akut seyreden infeksiyonlarda toksik goriinebilir. Hastalar siklikla
plevral eflizyonla olan tarafa egilirler [29, 37]. Ampiyem gogiis duvarindan subkutan

dokuya veya bronsa agilabilir [29].

Plevral efiizyonu olan olgularda 6ykii, belirti ve bulgular plevral sivi miktarina
ve patolojiye baghdir. Diisiik riskli ve iyi seyirli olan hastalarda efiizyon uygun
tedaviyle diizelebilir. Klinik seyri kotii ve yliksek riskli hastalarda, efiizyon antibiyotik
tedavi basarisizligi, uzun siireli sistemik sepsis, invaziv islemler, hastanede kalis

sliresinin uzamasi, yiiksek maliyetlerden dolay1 yiiksek mobidite ve mortaliteye

beraberdir [38].
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2.11 Plevral Effiizyonlu Hastalarda Radyoloji

2.11.1 Direk Grafiler

Plevral efiizyon siiphesi olan hastalarda ilk basvuralan goriintiileme yontemi
PA akciger ve yan gogiis grafileridir. Plevral efuzyonlarin radyolojik gériintimii, tetkik
esnasinda hastanin pozisyonuna, plevral sivinin serbest veya lokule olmasina ve
miktarina gore degisebilir. PA akciger grafisinde ancak 200 cc’den fazla plevral sivi
varsa goriilebilir. Plevra s1visi az (10cc) ise lateral dekubitis grafilerinde goriildiigii ve
PA ve lateral akciger grafilerinden daha duyarli oldugu belirlenmistir [39-41].
Pnémoni tanistyla takip edilen bir hastanin tedaviye ragmen yakinmalart devam
ediyorsa mutlaka PA akciger grafisi c¢ekilerek plevral efiizyon varlig
degerlendirilmelidir [42]. Serbest plevra sivist yer ¢ekimi kanununa ve hastanin
pozisyonuna gore hareket eder. Olusan plevral sivi Once akcigerin alt yiizii ile
diyafragma arasindaki infrapulmoner alanda birikir [43]. Sivi miktar1 arttikca
hemidiyafragma ve siniislerin konturlar1 kaybolur ve iist smirinda agikligi yukari
bakan parabol seklinde dansite artig1 goriiliir. Masif plevra sivilart kalp konturlarinin
silinmesine, mediyasteni karsi tarafa dogru iter, kollaps varsa mediyasten orta hatta
kalir [44, 45].

Plevral sivi az miktarda olsada komsu akciger parankiminde kompresyon
atelektazilerine yol acabilir. S1vi masif oldugunda ise ayni taraf akcigerde kollaps
gelisir. Plevra effiizyon s1vis1 az miktarda ise tan1 koymak gii¢lesir. S1vi subpulmoner
yerlesimli veya lokiile ise ya da sivi1 ile birlikte atelektazi gelistiyse radyolojik tani
gliclesir [46, 47]. Masif s1v1 birikimine karsin mediasten yer degistirmemisse; sivi olan
tarafta atelektazi, mediastenin malign infiltrasyonu, mediastinal fibrozis, ayni taraf

akcigerin tiimorle infiltre olmasi, malign mezotelyoma diistiniilmelidir [48].

2.11.2 USG
Plevral aralikta serbest veya lokiile sivi varliginin gosterilmesinde, sivi ile
plevral kalinlasmanin ayirt edilmesinde, tan1 amagli torasentezlerin ve plevral

biyopsilerin yapilabilecegi en uygun yerin saptanmasinda kullanilir [49].

USG ile plevral siv1 anekoik veya hipoekoik goriiniir ve siviy1 gevreleyen

plevranin ekonejik ¢izgisiyle sinirlart belilenebilir [50]. Bu nedenle plevral yapraklarin
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kalinlasmasini pleral efiizyondan ayirt edebilir [23]. Plevral eflizyonun transuda,
eksuda veya ampiyem oldugunu ayirt edebilir ve 5 ml kadar sivi miktarini
belirleyebilir [23, 51]. Komsu parankimde atelektazi, konsolidayon, ve visseral plevral
kalinlagsmay1 gosterebilir ve bu da plevral sivinin exiida niteliginde oldugunu
diistindiiriir [23, 49]. Plevral sivida, ultrasonografinin bilgisayarli tomografiye tercih
edilmesinin nedenleri; kolay ve hizli yapilabilmesi, hastanin radyasyon maruz

kalmamasi, ucuz olmasi ve torasentez yeri i¢in rehberlik yapmasidir [52].

2.11.3 BT

Gogiis radyografisi  ve ultrasonografiye gore plevral siviyr plevral
kalinlasmadan ayirmada ve plevral duvart tutan fokal kitleleri belirlemede daha
tstiindlir. Ampiyem ile periferik akciger apsesi ayrilmasinda, peritoneal sivi
koleksiyonunu-plevral efiizyondan ayrilmasinda, malign-benign plevra sivilarinin
ayiriminda yararlidir. Ampiyemde; BT’ de kavite duvart uniform kalinlasmis olur.
Gogiis duvar ile arasindaki ag1 genistir. Akciger absesinde ise plevraya bitisik
alanlarda diizensiz kavite duvari ve gogiis duvar ile dar ag1 gosterir [53-55]. BT ile
her iki akciger plevra yapraklarinin yani sira akciger parankimi ve mediyastinal yapilar

ile ilgili bilgi verebilir [56].

2114 MR

Parankimal lezyonlar1 gostermede yetersiz olmasina ragmen 3 farkli diizlemde
(koranal, sagital ve aksiyal) goriintii alabilmesi, sivi karakterini belirlemede ve
intravenoz kontrast madde gerektirmemesi nedeniyle tercih edilebilir [24, 53, 60].
Plevra tiimdrlerinde, malign mezotelyomada gdgiis duvari diyafragma gibi komsu

dokulara tiimériin lokal yayiliminin degerlendirilmesinde tercih edilir [57].
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2.12 Toransentez

Klinik ve radyolojik olarak plevral eflizyon diisiiniilityorsa yapilacak ilk islem
diagnostik torasentezdir. Torasentez esnasinda miimkiin oldugunca fazla sivi drene
edilmesi ve tekrardan torasentezden kag¢inilmalidir [58]. Torasentez hasta basinda
yapilabilir. Eger eflizyon cok kiigiik ise, torasentezin risk/yarar oran1 géz Oniine
alinmalidir. Bu durumdaki hastalara lateral dekiibitis grafisi uygulanir ve effiizyon
kalinligi 10 mm altinda ise torasentez uygulamasina gerek olmadig: bildirilmektedir.
Ayrica lateral dekiibitis grafisinde effiizyon kalinligi 10-15 mm olan olgulara
ultrasonografi esliginde torasentez uygulamasi islemi kolaylastirmaktadir [54].
Ponksiyon goglis duvarinin 6n tarafindan yapilacaksa iki kosta arasindan, sirttan
yapilacaksa igne alttaki kostanin iist kenarindan yapilmalidir. Terapotik torasentez;
efiizyona bagl belirtileri ve 6zellikle solunum sikintisin1 ortadan kaldirmak iizere
yapilir. Bir seferde hizlica fazla miktarda sivi alindiginda daha 6nce sivi nedeniyle
kars1 tarafa yer degistirmis mediasten birden yerine gelirken venlerde biikiilme
olusabilir ve kalbe vendz kan doniisiinii engelleyerek hemodinamiyi bozar. Ayrica
plevra araligina uygulanan asiri negatif basing pulmoner kapillerlerden sivinin sizip
akciger 6demine yol acar. Bu nedenle torasentez sirasinda bir defada 1000-1500
cc’den fazla plevral sivi alinmamalidir. Terapotik amagli torasentezin bir digeri de
ampiyemli olgularda plevra sivisinin bosaltilip plevra araligimin serum fizyolojikle
yikanmasidir [24, 31, 59-62]. Yenidoganlarda ise, sivi varligi solunum yetmezligine
hizlica yol agabileceginden ve infeksiyon hizla sepsise yol acabilecegi i¢in tani ve
tedavi amagli torasentez yapilmalidir [30]. Torasentez igin kesin kontrandikasyonlar

yoktur.
Torasentezin rolatif kontrendikasyonlari:

1. Kanama diatezi (Protrombin zamani ve PTT normalin iki kati, trombosit
sayisida 25000/mm®> den yiiksekse acil ve zorunlu hallerde torasentez
yapilabilir.)

Hasta ile kooperasyon kurulamamasi

Torasentez yapilacak cilt alaninda infeksiyon olmasi

Sistemik antikoagiilan tedavi

o bk~ w0 N

Uremi
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Pediatrik hastalarda torasentez uygulanmasi i¢in ¢ocugun kooperasyonu goz
ontine alinmalidir [30, 63]. Torasentez komplikasyon riski diigiik bir yontemdir. En sik
rastlanan komplikasyonu pnOmotorakstir. Hemotoraks, re-ekspansiyon pulmoner
0dem, plevrada infeksiyon, hava embolisi, ignenin giris yolu lizerinde timdr olmasi

torasentez komplikasyonlart olarak sayilabilir [62, 64].

2.13 Plevral Effiizyonlu Hastalarda Laboratuvar

Torasentez ile alinan 6rnekten biyokimya, mikrobiyoloji ve sitoloji tetkikleri
yapilmalidir. Bu incelemeler i¢in en az 50 cc plevral sivi gerekmektedir. Ornegin
makroskopik gorlinlimii yani sira 16kosit, eritrosit, glikoz, protein, amilaz, laktik asit
dehidrogenaz (LDH), pH, pCO2 degerleri belirlenmelidir (Tablo 1). Malign hastaliklar
icin ise sitolojik inceleme yapilmalidir. Elektron mikroskopisi, immiinohistokimya ve
kanser antijenlerine 6zel ileri tetkikler ise tan1 konulamayan durumlarda diisiiniliir.
Tiiberkiiloz siiphesinde ise adenozin deaminaz (ADA), gamma-interferon, lizozim
Olgiimleri gerekmektedir. Silotoraks varlig1 ise yag dlclimleri (trigliserit) ile ortaya

konabilir [65].

Tablo 1: Plevral sivinin laboratuvar 6zellikleri [66].

Laboratuvar Miktar (mL) Testler
Biyokimya 5 Protein
Glukoz
Dehidrogenaz
Amilaz
Laktik Asit
Hematoloji 5 lokosit sayimi (ayristirilmig) Hematokrit
Bakteriyoloji 10 Gram boyama
EZN boyama
Aerob, anaerob kultiirler
Tiiberkiiloz ve mantar kiiltiirleri
Sitoloji 5-25 Sitolojik inceleme
Kan Gaz1 5 pH

14



2.14 Plevral Sivi1 Analizi

Tablo 2: Plevral sivinin normal igerigi [67].

Voliim 0.1-0.2 mL/k
Hiicre/mm?® 1000-5000
Lenfosit %2-30

Monosit %30-70
Graniilositler %10

Mezotelyal hiicreler %3-70

Glukoz < Plazma hiicresi
LDH < %50 plazma hiicresi
pH > Plazma
Protein 1-2 g/dL
Albumin %50-70

2.14.1 Plevra Sivinin Fizik Ozellikleri

Goriiniim: Plevra sivisinin renk, bulaniklik, akiskanligi ve kokusu efiizyon
nedenine yonelik ipucu verebilir. Ancak makroskopik goriiniim tek basina etyolojiyi
belirlemez. Kirmizi renk, sivinin taze kanli oldugunu; renk kahverengi ise kanin sivida
uzun siire bekledigini gosterir [22]. Sivilar goriiniimlerine gore serdz, hemorajik,
fibrindz, siloz, psddosiloz ve ampiyem olarak nitelendirilir. Soluk sar1 ve berrak sivi
transiiday1 diisiindiiriir. Henliz yag iceren gida almayan yenidoganlarda silomikron
icermediginden §iloz sivi berrak olabilir [23, 30]. Plevral sivi kanli goriiniiyorsa,
stvidaki eritrosit sayist 5000-10.000/mm? arasindadir [68]. Kanli goriiniimlii bir
plevral sivida hematokrit degeri periferik kan hematokritinin %50’ sinden fazla ise
hemotoraks tanisi alir. Stvi hematokriti %1°den az ise sividaki kan anlamli degildir.
Hematokrit degeri %1’in iizerinde olan hemorajik sivilarda sirasi ile malignite,
pulmoner emboli, travma disiiniilmelidir [60, 69]. Travma olmadan plevral sivinin
kanli gériinmesi genelikle maligniteyi; bulanik giirlinmesi plevral araliga acilmis amip
abselerini; sari-yesil gorlinlimlii s1vi romatoid ploreziyi; akigkanligi artmis stvi maling
mezotelyomay1 ve plevral sivida yiyecek artiklarinin goriilmesi ise 6sofagus roptiiriinii
diisiindiiriir. Plevral sivida fazla miktarda beyaz kore bulunmasi sivi rengini

bulaniklastirir [70, 71].
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Miktar: Pleveral sivinin miktart etyolojik nedenin belirlenmesinde yon

gosterir.

Koku: Plevral siv1 genellikle kokusuzdur. Sivinin kotii kokulu olmasi anaerob
bakterilerin olusturdugu ampiyemi, amonyak kokusu ise iirinotoraks diistiniilmelidir

[72].

Koagiilasyon: Fazla miktarlarda fibrin iceren eksuda yapisindaki eflizyonlar
koagiile olabilir. Hiicreler koagiilum igersinde hapsedilecegi igin sitolojik

incelemelerin degeri azalir [70, 71].

Yogunluk: Exuda ozelligindeki plevral efiizyonlarin yogunlugu 1015' ten
fazla, transuda 6zelligindeki efiizyonlarin yogunlugu ise 1015' in altindir. Piiriilan ve

hemorajik sivilarin yogunlugunu elde etmenin bir degeri yoktur [70, 71].

2.14.2 Pevral Sivinin Biyokimyasal Ozellikleri

Protein: Total protein, plevral sivilarin transuda-eksuda ayiriminda uzun
yillardan beri kullanilmaktadir ve light kriterleri arasinda bulunan Onemli bir
parametredir. 100 cc plevral sivida 3 gr/dL uzerinde protein degerleri oldugu
bildirilmekle beraber giinlimiizde en sik kullanilan parametre plevral sivi/serum
protein oranidir. Bu oran 0.5’ in uzerindeyse sivi eksudatif, 0.5'in altinda ise
transudatif sividir [73]. Albumin gradiyenti bunlarin disinda smiflamada yararh
olabilir. Translida tarzindaki bir plevral eflizyon, Light kriterlerine gore exiida
goriiniiyorsa, bu durumda serum-plevral sivi albumin farkinin 1.2g/dL'nin {istiinde

olmasi transiida lehine kabul edilir [68].

Glukoz: Plevral sivi glukoz diizeyi 6lgiilmesi eksuda tarzindaki efiizyonlarin
ayirict tanisinda yararlidir. Plevral sivisinda glukoz bakilmasida bazi hastaliklarin
tanisinda yardimcidir [59]. Plevral sivida glukoz diizeyi 60 mg/dL den yiiksektir.
Glukoz diizeyi <60 mg/dL ise tiiberkiiloz plorezisi, romatoid artrite bagli sivi, malign
sivi, ampiyem veya parapnomonik sivi distntlmelidir [59, 60, 74]. Diger sik
goriilmeyen nedenleri arasinda hemotoraks, paragonomiyazis, lupus ploritisi, churg-

strauss sendromu ve 6zefagus riiptiirii goriilmektedir [74]. Romatoid artrite (RA) bagh
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stvilarin biiyiik kisminda glukoz miktar1 < 30mg/dL goriiliir. Genelikle SLE' de ise
glukoz diizeyi normaldir [75].

Lipid: Ampiyem, siloz ve siliform sivilar makroskopik olarak birbirlerine
benzeyebilirler. Plevral sivi bazen siite benzer veya bulanik goriinebilir. Boyle bir
plevral sivi elde edildiginde, sivi santrifiij edildikten sonra berraklasiyorsa sivi
ampiyemdir, bulanik siitlii ise silotoraks yada siliform sividir. Silotoraks tanisi en iyi
sekilde plevral sivida trigiliserit diizeylerinin ¢alisilip Olgiilmesiyle konabilir.
Trigliserit diizeyi 110 mg/dL uzerinde ise silotoraksi diistindiiriir. Eger diizey 50-110
mg/dL arasinda ise lipoprotein analizi ¢alistlmalidir [73, 74].

Laktat Dehidrogenaz: Tiim eksuda tarzindaki sivilarda artar. Plevral sividaki
enflamasyonun derecesini gosterir. Transiida-eksiida ayiriminda LDH diizeyi
yararhidir. LDH aktivitesi plevral sivinin hiicresel igerigi ile ilgilidir, hemorajik ve
nekrotik materyal iceren sivilarda diizeyi etkilenir. Plevral sivida inflamasyonun

glivenilir bir gostergesidir [76].

Amilaz: Plevral sivinin amilaz seviyesinin belirgin olarak artmasi ve bunun
serum amilaz diizeyinden belirgin olarak yiliksek olmasi, pankreatik hastalik, malign

timor veya 6zofagus riiptiirtinde goriiliir [77].

pH: Plevral sivi pH’s1 7.60 civarindadir. Transtidatif efiizyonda pH: 7.40-7.50
arasinda, eksiidatif efiizyonda ise 7.30-7.45 arasindadir. pH'in 7.30’un altinda oldugu
durumlarda ampiyem, 6zofagus riiptiirii, romatoid artrit, tiiberkiiloza ve malignite
bagl plevral eflizyon diisiiniilmelidir. Malign sivilarda diisiik pH genellikle kotii
prognoz ve plorodezis basarisizligi ile birliktedir. Parapndmonik efiizyonlarda pH’in
7.20’den diisiik olmast tiip torakostomi endikasyonudur, 7.20°den biiyiik olmast ise iyi
prognozu gosterir, drenaja gerek yoktur. Romatoid artrite bagli sivilarin pH’si
genellikle 7.2°den diisiik olur, lupusa bagl efiizyonlarda ise 7.35’in iizerindedir [78,
79].

Bilirubin: Plevral Sivi/Serum oraninin 0.6 iizerinde olmasi eksiiday1

gosterdigi bulunmustur (sensifite %96, spesifite %83) [80].
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2.15 Transuda-Eksuda Ayrim

Plevral sivilar 6ncelikle eksiida veya transiida olarak siniflandirilir (Tablo 4).
Transiida karakterinde eflizyonlar genelde sistemik etiyolojiye baghdir. Altta yatan
konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, siroz gibi hastaliklarin tedavi edilmesi
esastir. Plevral s1v1 protein diizeyinin >3 g/dL olmasi (karsilik gelen dansitenin >1015
olmasi) ayirimda kullanilan bir kriter olmakla birlikte yaklasik %10 olguda hatali
sonu¢ vermektedir. Buna bagli olarak son yillarda Light kriterleri siklikla
kullanilmaktadir. Bu kriterler ile yaklasik %99 olguda transiida-eksiida ayirimi
yapilabilmektedir. Light kriterleri ise soyledir:

» Plevra sivisi/serum protein orani >0,5;
» Plevral s1ivi/serum LDH orani >0,6;
» Plevral stvi LDH kantitatif degerinin > serum LDH st siiriin 2/3’tinden

olmasidir.

Belirtilen kriterlerden herhangi birinin bulunmasi eksiida tanis1 koydururken,
transiida varliginda kriterlerden higbirisi bulunmaz [1]. Plevral sivi LDH diizeyi
transiida-eksiida ayiriminda en 6nemli belirte¢ olarak kabul edilir [34]. LDH lokal
olarak plevral aralikta aktive olmus, tahrip olmus mezotel hiicreleri ile diger
enflamatuar hiicrelerden koken almaktadir [37]. Plevral sivi LDH’1 igin esik degeri
163 IU/L ya da serum LDH’min %82’si olarak gosterilmistir. Eksiida/transiida
ayirmminda es zamanli plevral sivi mutlak LDH degerinin >163 IU/L ve plevra

stvisi/serum protein oraninin >0.5 olmasi tani olasiligini artirmistir [35].

Tablo 3: Plevral sivinin transiida ve eksiida ayirimi [81].

Parametre Transuda Eksuda
Dansite <1016 >1016
Protein <3 gr/dL >3 gr/dL
PS / S protein <0,5 >0,5
Albumin gradyenti >1,2 <1,2

LDH <200 u/L >200 u/L
PS /S S blirubin <0,6 >0,6
Kolesterol <60 mg/dL >60 mg/dL
PS /S Kolesterol <0,3 >0,3
HDL /LDL >0,6 <0,6
PS/LDH <0,6 >0,6
Alkalen fosfataz <75 U/dL >75 U/dL

PS: Plevra sivist PS/S: Plevra sivisi / Serum Albumin Gradyenti: Serum ve plevra sivisi albumin farki
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2.15.1 Transiidatif efiizyon nedenleri
Daima transiida: Konjestif kalp yetmezligi, atelektazi, nefrotiksendrom,
periton dializi, hipoalbuminemi, iirinotoraks, konstriktif perikardit, vena kava

stiperiyor sendromu.

"Klasik" eksiida bazen transiida: Malignensi, pulmoner embolizm,

hipotiroidi, Sarkoidozis.

Tablo 4: Transudatif Plevral Efiizyon Nedenleri [32, 21]

Konjestif kalp yetmezligi
Siroz

Pulmoner emboli
Glomeriilonefrit

Periton diyalizi

Nefrotik sendrom
Miksodem

Pulmoner tromboemboli
Atelektazi

Sarkoidozis

2.15.2 Eksiidatif efiizyon nedenleri
Infeksiyoz nedenler: Bakteriyel pnomoni, atipik pndmoniler, tiiberkiiloz
plorezi, mantar hastaliklari, parazitler, hepatit, splenik abse, hepatik abse,

subdiyafragmatik abse, actinomyces.

Malignite: Losemi, lenfoma, karsinoma, silotoraks, paraproteinemi,

mezotelyoma.

Sivinin abdomenden plevraya gecisi: Meigs' sendromu, pankreatik
pseudokist, subdiyafragmatik abse, pankreatit, splenik abse, hepatik abse, sil6z asit,

karsinom.

Lenfatik hastahiklar: Silotoraks, malignite, lenfanjektazi.
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Konnektif doku hastaliklari: Ailevi Akdeniz Atesi, lupus plorezisi, romatoid

plorezi.

Iyatrojenik nedenler: Santral vendz Kkateter yerlestirilmesi, 6zofagus

perforasyonu.

Diger inflamatuar hastaliklar: Sarkoidoz, hemotoraks, iliremik plorezi,

pankreatit, pulmoner emboli, akut respiratuar distress sendromu.

Negatif intraplevral basincin artmasi: Atelektazi.

Tablo 5: Eksudatif Plevral Eftizyon Nedenleri [32, 21, 82].

Neoplastik hastahiklar

Metastatik kanserler
Mezotelyoma

Enfeksiyoz nedenler

Bakteriyal enfeksiyonlar
Tiiberkiiloz

Mantar enfeksiyonlari
Parazitik enfestasyonlar
Viral enfeksiyonlar

Gastrointestinal hastahiklar

Pankreatit

Subfrenik abse
intrahepatik abse
Ozefagus perforasyonu

Pulmoner emboli

Kollajen vaskiiler hastaliklar

Sistemik lupus eritematozis
Romatoid artrit

Ilaca bagl lupus

Sjogren sendromu
Wegener graniilomatozisi

ilaca bagh plevral hastaliklar Metotreksat
Nitrofurantoin
Praktolol
Bromokriptin

Silotoraks

Hemotoraks

Diger hastaliklar ve durumlar

Asbeste maruz kalma

Postperikardiyektomi ve postmiyokardiyal infarktiis sendromu
Meigs sendromu

Sarkoidozis

Uremi

Hapsolmus akciger

Radyasyon tedavisi
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2.16 Plevral Sivinin Sitolojik Ozellikleri

Notrofiller: Notrofilik hiicreler plevral sivida cogunlukta ise plevral yapraklar
etkileyen akut bir inflamatuar proges disiiniiliir. Transiidalarda I6kosit sayisi
mikrolitrede 100'den az; kronik eksiida, tiiberkiiloz ve malignitede 500'den az;
parapnomonik eflizyon ve inflamatuar plorezilerde 10.000'den fazla; ampiyemde
50.000'den fazladir [79]. Eslik eden akciger parankimal infiltrasyonlarin varliginda
parapnomonik eflizyon, ampiyem, pulmoner emboli veya brons kanserini diistindiiriir.
Akciger parankimal infiltrasyon yoksa en olasi tanilar viral infeksiyon, asbestoz,

kollajen wvaskiiler hastaliklar, gastrointestinal hastaliklar veya akut tiiberkiiloz

plorezisidir [60, 69].

Euzinofiller: Plevral sivida %10’un iizerinde eozinofil olmasi durumunda en
olas1 aciklama; daha dnceden torasentez yapilmis olgularin plevral plevral sivilarinda
hava veya kan olmasidir. Travmatik hemotorakslarda ikinci haftaya kadar eozinofili
goriilmez. Pulmoner embolide goriilen kanli plevral efiizyonlarda da siklikla eozinofili
goriilebilir, malignitelerdeki kanl eflizyonlarda eozinofili gozlenmez. Malignitelerde
Hodgkin hastaligi disinda eozinofili ¢ok nadirdir [60, 69]. Churg-Strauss sendromu
veya dantrolen, nitrofurantoin, bromokriptin gibi ilaca bagli plorezilerde ve asbestozda
eozinofili olmaktadir. Parazit ve mantar enfeksiyonlarina bagl efiizyonlarda yiiksek

oranda eozinofili bulunmaktadir [83].

Lenfositler: Hastaligin akut doneminde plevral sivida nétrofil hakimiyeti
varken enfeksiyon siiresi uzadik¢a lenfositler hakim olmaya bagslar. Eksuda
ozelligindeki sivida Iokositlerin yarisindan fazlasini lenfositler olusturuyorsa
tiiberkiiloz ve maligniteyi diistindiiriir [60, 69]. Plevral sividaki lenfositoz olmasi,
plevra igne biyopsisi yapilmasi icin kesin bir endikasyondur. Malignite, tiiberkiiloz
plorezi, pulmoner emboli, lenfoma, mantar hastaliklari, miksédemde lenfosit

hakimiyeti olabilir [12].

Mezotel Hiicreleri: Plevral araligi doseyen hiicrelerdir. Sikliklaplevra
yiizeyinden koparak plevral aralia girer. Inflamasyon durumunda hiicreler
diizensizlesir, asir1 prolifere olabilir ve mezotel hiicreleri yilizeyden dokiiliir ve plevral
stvida birikir ve prolifere olur [84]. Mezotel hiicresinden fakir plevral efiizyonlar

tiiberkiiloz, ampiyem, 16semi, sarkom olarak siralanabilir. Mezotel hiicresinden zengin
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plevral eflizyonlar1 ise pulmoner emboli, mezotelyoma, kollajen vaskiiler hastaliklar,

karsinomadir [12].

Eritrositler: Transudalarin %15 ve eksudalarin %40 kadar1 serohemorajiktir.
Hemorajik sivilarda 5000-10000/mm? eritrosit bulunur. Malign hastaliklar travma ve
pulmoner tromboemboliyi diisiindiiriir. Konjestif kalp yetmezligi (KKY) olan
olgularda hemorajik siv1 saptandiginda pulmoner emboli olasiligini diisiindiirmelidir
[12].

Plazma Hiicresi: Plevral sivida yiiksek miktarda plazma hiicresinin bulunmasi
multiple myelomun plevray1 da etkiledigini diisiindiiriir. Konjesif kalp yetmeligi ve

malignitede az sayida plazma hiicresi goriilebilir [17].

Bazofil: Plevral sivida bazofil goriilmesi nadir olmakla birlikte plevranin

16semik turulumunu diistindiirtir [17].

Natural Killer Hiicreler (NK):Tiiberkiiloz plorezide, Natural killer aktivitesi

olan hiicreler diger plorezilere gore daha yiiksek bulunur [85].

Adenozin deaminaz (ADA): Ogzellikle tiiberkiiloz plorezilerde diizeyi
artmaktadir. Plevral stvi ADA duzeyi 40 U/L altindaysa tuberkiilozdan uzaklasilirken,
ADA diizeyi 70 U/L’ nin iistiindeyse tuberkiilozun dncelikle diisiiniilmesi gerektigi
bildirilmektedir [73]. ADA diizeyi lenfoma, ampiyem, maligniteler, romatoid artrit ve
intraselliiler infeksiyonlarda da artabilir [80].

2.17 Plevra Sivis1 Yayma ve Kiiltiirleri

Eksuda tarzindaki plevral efiizyonlu hastalarda gram boyama, bakteri ve
mikobakteri kiiltiirleri rutin olarak c¢alisilmalidir. Bakteri kiiltiirlerinde, plevra sivisi
yatak basinda direkt olarak besiyerine ekilirse pozitiflik orami artabilir. Mikobakteri
kiiltiirleri i¢in Bactec sistemi kullanilirsa ve yatak basinda ekim yapilirsa klasik
yontemlere kiyasla daha hizli sonug alinabilir. Mikobakteri ve funguslar i¢in diisiik
tan1 olasilig1 nedeniyle rutin boyama Onerilmemektedir. Ancak tiiberkiiloz plavral
eflizyonlarda direkt basil bulma sansi ¢ok az olmasina karsin (<%S5), tiiberkiiloz
ampiyemde bu oran ¢ok yiiksektir (%75). Plevral sivi kiiltiiriiniin duyarligi %10-35
arasinda bulunmaktadir [15, 81, 86].
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2.18 Plevra Igne Biopsisi

Lokal anestezi ile parietal plevradan kii¢iik doku 6rnekleri alinmasidir. Basit
ve koplikasyonu az olan bir tekniktir. En sik kullanilan igneler Cope ve Abrams
tipindekilerdir. Bazi aragtirmacilar ise trucut ignelerinin basari oranlarinin bu ignelerle
ayni veya daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir [87]. Eksuda tarzinda plevral
eflizyonu olup nedeni belirlenemeyen hastalarda endikedir. Transiida 6zelligindeki
plevral efiizyonlarda veya pnomoni, pankreatit, pulmoner emboli veya kollajen doku
hastaliginin neden oldugu efiizyonlarda ise plevra biopsisi yapilmasina gerek yoktur.
Parietal plavral biopsisi, 6zellikle tiiberkiiloz ve tomiir orjinli plevra lezyonlarinda
degerlidir. Tiiberkiiloz plevral eflizyonlu hastalarin %75'in iizerinde plevra biopsisi ile
tan1 konabilmektedir [88, 89]. Komplike parapnémonik efiizyonlarda biopsi alaninda
subkutandz abse gelisebileceginden plevra biopsisi kontrendikedir. Islemin
kontrendikasyonlar1 kanama diatezi, antikoagiilan ila¢ alinmasi, ampiyem ve solunum
yetersizligidir. Ayrica hastanin uyumsuz olmasi ve islem bolgesinde ciltte lokal

infeksiyon olmasi diger kontrendikasyonlaridir [88-90].

2.18.1 Bronkoskopi

Ust solunum yollar1 ile birlikte trakea, ana bronslar ve proksimal brons
segmentlerinin dogrudan goriiliip degerlendirilmesidir. Diizelmeyen plevral efiizyonlu
hastalarda bronkoskopi yapilmasinin faydali olabilecegi durumlar sunlardir: Akciger
grafisi veya BT’ depulmoner infiltrasyon olmasi, hemoptizi olmasi, masif plevral
efuzyon varliginda ve mediasten sivinin oldugu tarafa yer degistirdiginde. Bunlardan

higbiri yok ise bronkoskopinin taniya katkist yoktur ve uygulanmamalidir [31, 61].

2.18.2 Torakoskopi

Plevra hastaliklarinin tanisinda bu tetkik daha az invazif tetkiklerin yetersiz
kalmas1 durumunda uygulanmalidir. Rutin s1v1 analizi ve plevra biyopsisi yapildiktan
sonra etyolojisi aydinlatilamayan olgularda torakoskopi %80-90 tan1 degerine sahiptir.
Tuberkiiloz ve maligniteye bagli plevral eflizyonlarda tani olasiligi % 95’ lere ulagir.

Bir diger avantaj1 da islem sirasinda plérodezis yapilabilmesidir [31, 60, 61, 91].

VATS (Video-Assisted Thoracic Surgery) islemi ise genel anestezi altinda

siklikla toraksa agilan 3 delikle girilir, torakoskopide goriilen yerlerden biopsiler alinir.
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Tanisal VATS’ 1n en sik endikasyonlari:

Etyolojisi aydinlatilamayan plevral sivi
Plevral kitleler

Diffiiz interstisyel akciger hastaligi
Soliter akciger nodulu

Mediastinal evreleme ve biyopsi

Perikardiyal hastaliklarin degerlendirilmesi

YV V V V V V V

Travma seklinde siralanabilir [92].

2.19 Torakotomi

Plevral hastaliklarin tanisinda altin standarttir. Torakotomi, visseral ve
pariyetal plevradan en iyi sekilde gozlenerek, biiyiilk ve istenen sayida biyopsi
alinmasinisaglar. Tan1 konmamis ve progresssif olarak artan eksiidatif plevral
efiizyonlarda endikedir. Yine de tiim girisimlere ragmen, plevral efiizyonlu

hastarin%10-15’inde tan1 konulamamaktadir [31, 91, 93].

2.19.1 Tedavi

Cocukluk cag1 parapnomonik ampiyemde ana tedavi prensipleri, uygun
antibiyotik kullanarak enfeksiyon ve sepsisin kontrolii, plevral araliktan piiriilan mayi
drenaji ve ampiyem kavitesinin obliterasyonu, basi altindaki akcigerin tekrar
ekspansiyonunu saglamali, akut ve kronik dénemde gelisebicek komplikasyonlarin

Oonlenmesi siralanabilir.

Plevral efiizyon ile beraber olan toplum kokenli pndmoni hastalar1 hastaneye
yatirilarak tedavi edilmelidir. Pndmoni i¢in antibiyotik baslanirken, efiizyon varlig
antibiyotik secimini degistirmemektedir. Infeksiyonun toplum kaynakli ya da hastane
kaynakli olusu ve klinik riske gore antibiyotik tedavisi tercih edilmelidir. Toplum
kaynaklt pnomoni ve efiizyonu olan hastalarin beta-laktam (+) beta-laktamaz
kombinasyonu veya 2.-3. kusak sefalosporinlerle tedavisi uygundur. Hastane kaynakli
enfeksiyonlarda ise antipsddomonal etkinligi olan 3. kusak sefalosporinler,

stafilokoksik infeksiyon diisiiniiliiyorsa glikopeptidler tercih edilir [94, 95].
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Klinik olarak, uygun antibiyotik tedavisine ragmen hastanin atesinin ve
l6kositozunun yiiksek seyretmesi eflizyonun drenajinin uygun olabilecegini
diisiindiiriir. Akciger grafisinde hava sivi seviyesinin goriilmesi, bronkoplevral fistiil
veya dzofagus riiptiiriinu gosterdiginden kesin drenaj endikasyonudur. Intraplevral
lokiilasyonlarin goriilmesi fibrinopiiriilan ya da organize sathada ampiyem oldugunun
ve drenajin gerekecegini gosterir. Komplike parapnoémonik efiizyon ve ampiyemi olan
hastalarin ¢ogunda tedavi siiresi pnomoninin tedaviye verdigi yanita ve drenajin
yeterliligine baglh olmaktadir. Direngli veya multilokiile plavral efiizyon nedeniyle
drenaj siireleri uzayan hastalarin antibiyotik tedavileri genellikle birka¢ hafta
siirmektedir. Drenajin erken yapildigi hastalarda pnomoni de tedaviye iyi cevap
veriyorsa 10-14 giinliik tedavi stireleri yeterlidir. Aktinomiges ve Nokardiya gibi bazi
0zel ajanlarin yol agtig1 efiizyonlarin tedavisi ise uzun siirelidir. Komplike olmayan
parapnomonik efiizyon olgularindan bazilart drenaj uygulanmadiginda ampiyeme
ilerleyebilmektedir. Hastanin yasi, komorbid hastaliklarin varligi, etken patojenin
viriilansi, kronik akciger hastaliginin olmasi gibi faktorler plevral sivi drenaj kararinm
etkiler. Cocukluk cagi parapndmonik ampiyemlerindeki artisa bagli olarak tedavi
yaklagimlarinin gesitliligi de (tekrarlayan torasentezler, tiip torakostomi, fibrinolitik
tedavi, video yardimhi torakoskopi (VATS) veya acik torakotomi ile dekortikasyon)
artmaktadir. Fakat bu cesitlilik icinde en uygun tedavi se¢imi heniliz kesinlik
kazanmamigtir. Komplike parapnomonik efiizyon ve ampiyemde tedavi prensipleri

genel olarak soyledir [96]:

1. Hayatin korunmasi

2. Efiizyon veya ampiyemin bosaltilmasi

3. Basi altindaki akcigerin tekrardan ekspansiyonu i¢in plevral araliinortadan
kaldirilmasi

Uygun antibiyotiklerle hastanin direncinin artirilmasi

Gogiis duvari ve diyafram hareketliliginin devam ettirilmesi

Akcigerin normal fonksiyonunun saglanmasi

Nutrisyonel destek

Komplikasyonlarin ve kroniklesmenin 6niine gecilmesi

© © N o 0 &

Hastanede yatis siiresinin azaltilmasi
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Cocukluk ¢ag1 parapnomonik ampiyemin tedavisinde kullanilan, tekrarlayan
torasentezler, goriintli kontrollu kataterler, kapali tiip torakostomi, fibrinolitik tedavi,
acik drenaj, torakoskopi veya torakotomi ile dekortikasyon gibi yontemlerin hepsi
%10 ile %90 arasinda basari oranlari ile bildirilmistir [97]. Degisik basar1 oranlarinin

nedeni ¢ogunlukla ampiyemin evresine baglanmaktadir.

Plevral stvinin makroskopik goriiniimii, glukoz, protein, LDH, pH seviyeleri
ile gram boyama incelemeleri, plevral araliga tiip drenaj uygulama kararini belirler.
Plevral efiizyon iki giin gibi kisa bir siirede lokule hale geldigi ve tiip drenajim
zorlagtirdigi i¢in bu incelemeler miimkiin oldugunca hizli ¢alisilip sonuglanmalidir
[98]. Tanisal torasentezde koyu iltihap ampiyemi gosterir ve hemen tiip torakostomi
uygulanmalidir. Cocukluk ¢agi parapndmonik ampiyeminde ilk tedavi se¢imi tiip
torakostomi olmalidir, ¢linkii sadece tiip torakostomi ile basart %90 oraninda
bulunmustur [99]. Antibiyotik se¢imi, her zaman kiiltiir sonucuna ve/veya olgularin
yasina ve predispozan durumlara gore en sik goriilen patojenlere gore yapilmalidir.
Erken evrede spesifik ve etkili antibiyotik tedavisi ile klinik diizelme saglanabilir.
Yakin takip gerekir. Ciinkii yeterli tedavi verilmezse lokiilasyonlar ve komplike

hastaliklar olusur. Bu da morbidite ve mortaliteyi arttirir.

2.19.2 Teratopik Torasentez

Plevral sivinin nasil bosaltilacagina karar verilirken, sivisinin viskozitesi,
plevral lokiilasyonlarin yayginligi, etken mikroorganizmanin viriilansi, uygulanacak
yontemler konusunda sahip olunan tecriibe, cerrahi girisimleri sinirliyacak eslik eden
hastaliklar ve hastanin klinik stabilitesi gibi bir¢ok faktorii gz 6niinde bulundurmak
gerekir. Tlim hastalar i¢in uygun olabilecek ortak bir yaklagim sekli yoktur. Uygulanan
yontem ne olursa olsun 6nemli olan plevral araliktaki enfekte sivinin en kisa siirede ve
en etkin sekilde bosaltilarak akcigerlerin yeterince genisleyebilmesine imkan
saglamaktir. Erken donemlerde Fibrin artiklarin birikimi ve lokiilasyonlar oncesi
torasentez ya da ince kateterler yolu ile perkiitan drenajlar yapilabilir [100]. Bir defada
en fazla 1-1.5 litre boslatilmalidir. Lateral dekubitis grafisinde 10 mm’yi gegmeyen
plevral mayilerde antibiyotik tedavisi yeterlidir, plevral mayi kalinligi 10 mm’yi
geciyorsa hem tanisal hem de teraporik amagl torasentez yapilmalidir [51]. Hem

tanisal hem de tedavi edici amaclarla torasentez yapilmalidir. Tedavi planinin
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belirlenmesinde mayinin biyokimyasal ve mikrobiyolojik 6zellikleri ana unsurdur. Bu
noktada, antibiyotik tedavisinin baslamasindan 6nce yapilacak tanisal torasentezler,
pozitif kiiltiir oranlarin1 artiracaktir [101]. Light tedavi edici torasentezin, plérezinin
ilk tespit edildigi zaman uygulanmasi ve ikinci torasenteze ragmen yeniden tekrar
ediyorsa ve plevral sivinin biyokimyasal degerlerinde giderek kotiilesme s6z
konusuysa, tiip drenaj uygulanmasi gerektigini belirtmistir [102]. Torasentez erken

plevral efilizyonlarda en az tiip torakostomi kadar etkilidir.

2.19.3 Tiip torakostomi

Tiip torakostomi hemen her tiir plevral mayinin tedavisinde en yaygin
kullanilan invaziv yontemdir. Tiip torakotomi drenajinin bagarili olmasi ig¢in
ampiyemin erken fibrinopiiriilan ya da eksiidatif sathada olmasi gerekir. Bu safthalarda
plevra sivisinin nispeten viskoz olmamasi ve plevrada heniiz minimal olan
yapisikliklar, plevra sivisinin yer¢ekimine bagli olarak alt taraflata toplanmasina ve
kolay drenajim1 saglar [103]. Tiip torakostominin basar1 gostergesi, plevral
efiizyonlarda ilk 24 saat i¢cinde ortaya ¢ikan klinik ve radyolojik diizelmenin varlig
olarak kabul edilir [101]. Eflizyonsemptomlari olan hastalarda ve pH’in 7.2 nin altinda
oldugu durumlarda kesin endikasyon vardir. Tiip drenajina ragmen diizelme
olmuyorsa bu drenajin yetersizliginin gostergesidir [104]. Yetersiz drenajda, tiipiin
malpozisyonu, kivrilmis olma olasiligi ve tikanma olasilig1 da gézden gegirilmelidir.
Ancak dogru yerlestirilmis bir tiipe ragmen mayi varlifinin gdsterilmesi kesin bir
torakoskopi endikasyonudur [105]. Akciger ekspansiyonunun tam olarak saglandigi,
mayi kiiltiirlerinde tiremenin olmadigr ve drenaj miktarinin giinlilk 50-100 cc’nin

altina diistiigli hallerde, toraks tiipii sonlandirilabilir [51].

2.19.4 Intraplevral Fibrinolitik Tedavi

Plevral araliktaki lokiilasyonlar1 olusturan septasyonlar1 ve dolayisiyla yetersiz
drenaja neden olan fibrin membranlarin parcalanmasi ve plevral sivinin vizkozitesinin
azaltilip efektif drenaji saglayarak akciger ekspansiyonunun saglanmasidir [106, 107].
Cocuklarda kullanimi ilk defa 1993°de bildirilmistir. Bu tarihten itibaren hem
streptokinaz hem de iirokinazin kullanim1 hakkinda sunulan bildirilerde ¢ocuklar i¢in
onerilen doz, zamanlama ve tedavi sonuclariyla ilgili ¢cok degisik sonuglar elde

edilebilmistir [108-110]. Fibrinolitik tedavi daha az invaziv gibi gériinmesine ragmen
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ozellikle kiiciik cocuklarda travmatik ve tolere edilemeyecek yan etkilere sebeb
olabilmektedir. En iyi klinik etki 4-6 giin i¢inde gozlenir. Fibrinolitik tedavinin yiiksek
basarisizlik orani ve ¢ocuklarda karsilastirmali bir ¢calisma olmamasi ¢ocuklardaki

endikasyonunu tartismal1 kilmaktadir.

Streptokinaz ve lrokinaz disinda doku plazminojen aktivatorii (tPA) ve
rekombinant DNAaz da fibribolitik ajan olarak kullanilabilmektedir. Ancak son derece
pahali olan bu ajanlarin kullanimi hakkinda heniiz fikir sahibi olmaya yetecek kadar
calisma yoktur. Fibrinolitik ajanlarla ilgili randomize kontrollii ¢alismalar ortaya
c¢ikana dek bu tedavinin, cerrahi yapilamayan ve torakoskopik girisim sans1 olmayan

merkezlerde kullanilmasi 6nerilmistir [111].

Torakoskopi: Lokiile ampiyemde veya yetersiz drenaj durumunda efektif
drenaj i¢in kullanilan bir diger yontem torakoskopidir. Tedavinin temel prensibi yeterli
drenaji ve akciger genislemesini saglamaktir. Video yardimli torakoskopik cerrahi
(VATS), giivenli ve efektif bir yontemdir ve erken evrede uygulandiginda ¢ok iyi
klinik sonuglar alinir. Genelde VATS eksplorasyonun ilk 6 haftada yapilmasi 6nerilir.
Minimal invaziv bir yontem olarak kabul edilse de genel anestezinin gerektigi bir
girisimdir. Daha 6nce toraks BT ¢ekilip ampiyem kavitesinin boyutu, yayginligi ve
lokiilasyonu hakkinda bilgi alinir. Intraplevral fibrinolitik tedavi gibi hastaligin erken

déneminde yapildiginda gok basarili olur [112-115].

Dekortikasyon: Dekortikasyon, fibrin artiklarin  birikmesi ile iyice
kalinlasarak akcigeri hapseden plevral kabugun, parankimal dokuyu miimkiin
oldugunca koruyarak soyulmasi islemidir. Torakotomi ile yapilan major torasik
ameliyattir. Drenaj sonrasi akciger tam ekspanse olamiyorsa, hastanin genel durumu

ve yasam beklentisine gore dekortikasyon bir segenek olarak diistiniilebilir [116, 117].

Acik Drenaj: Gogiis tiipli drenajinin ve trombolitik tedavinin yetersiz kaldigi,
genel anesteziye uygun olmayan ve cerrahi islemin kontrendike oldugu hastalarda
diistintilebilir [118, 119]. Plevral aralik direkt olarak atmosfer basinciyla kars1 karsiya
kalir. Cocuklarda ileri donemlerde olusabilecek iskelet deformiteleri nedeniyle klasik

acik drenaj teknigi kesinlikle uygun bir yontem degildir.
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3 MATERYAL ve METOD
Bu Calisma Dicle Universitesi ¢cocuk hastaliklar1 anabilim dali Ocak 2012-
Aralik 2015 tarihleri arasinda 97 plevral eflizyon tanisi ile ¢ocuk gogiis ve yogun

bakim servisimizde yatan hastalar retrospektif incelenerek yapildi.

Dosya kayitlar1 eksik olan ve klinik bilgilerine ulagilamayan hastalar caligmaya

dahil edilmedi.

Calismaya alinan hastalar standardize edilmis bir klinik takip formu ile
degerlendirildi ve tiim hastalarin cinsiyeti, hastanlarin yasi, yasadigi yer, yatis stiresi,
semptom siiresi, hangi semptomlarla (ates, gogiis agrisi, balgam, oksiiriik, takipne,
dispne) hastanemize basvurdugu, fizik muayane bulgulari, ek hastaliklari, travma
hikayesi, asilarmin tam olup olmadigi, cerahi operasyon hikayesi, biyokimya
parametreleri, tam kan parametreleri, CRP, sedimantasyon, plevral sivi analizi, mide
aspirasyon sivisi sonuclari, kan kiitiirii sonuglari, plevral sivi kiiltiir sonuglari, toraks
USG bulgulari, toraks tomografi bulgulari, tiip torakostomi ile tedavi edilip
edilmedigi, medikal tedavide hangi antibiyotikleri kullandigi ve gelisen
komplikasyonlar yoniinden hastanemiz kayitlarindaki bilgiler retrospektif olarak

incelendi.

3.1 Istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler icin Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
(Release 18.0; SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA) programi kullanildi. Tanimlayici
istatistiksel metotlar olarak frekans, yilizde, ortalama, ortanca ve standart sapmalardan
faydalanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare testi uygulandi.
Iki grup arasindaki niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren
parametrelerde bagimsiz ornekler (Independent samples) t testi, normal dagilim
gostermeyen parametrelerde Mann-Whitney U testi kullanildi. Tek degiskenli analiz
sonucunda anlami c¢ikan parametreler icin c¢ok degiskenli analiz yapildi. Cok

degiskenli analiz sonucunda p<0,05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi.
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4, BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin 36’s1 (%37.1) kiz, 61°1 (%62.9) erkek idi
(Sekil 1). Vakalarin en kiigligii 1 aylik, en biiyligi 18 yasindaydi. Hastalarin yas
ortalamasi 6.31 + 5yil idi. Hastalarin 31’1 (%32) 0-2 yas arasinda, 15’1 (%15.5) 2-5
yas arasinda, 24’1 (%24.7) 5-10 yas arasinda, 27’si (%27.8) 10-18 yas arasindaydi.

Kiz
37.1%

Erkek
62.9%

Sekil 1: Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Cinsiyet Dagilimi.

Calismaya dahil edilen hastalarda en sik goriilen bagvuru yakinmalar1 92
hastada (%94.8) dispne, 74 hastada (%76.3) ates, 60 hastada (%61.9) Oksiiriik, 45
hastada (%43.3) takipne, 25 hastada (%25.8) balgam, 13 hastada (%13.4) yan agrisi
sikdyetleri mevcuttu (Tablo 6). Hastalarin poliklinige bagvurmadan onceki ortalama

semptom siireleri 16.2 + 8.97 giin (1-45 giin) idi.
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Tablo 6: Plevral Efiizyonlu Hastalarimizin Hastaneye Basvuru Semptomlari ve
Sikliklart

Semptom Say1 (n) Oran (%)
Dispne 92 94.8
Ates 74 76.3
Oksiiriik 60 61.9
Takipne 45 43.3
Balgam 25 25.8
Yan agrisi 13 13.4

Hastalarin 59’unun (%60.8) ¢ocuk yogun bakim kliniginde, 38’inin (%39.2)
cocuk gogiis kliniginde takip edildikleri saptand1 (Sekil 2).

100,0%

90,0%

80,0%

70,0%
60,0% -

50,0% -

40,0% -

30,0% -
20,0% -

10,0% -

0,0% -
Yogun Bakim Klinik

Sekil 2: Hastalarin yatis yeri dagilimlari.
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Plevral efiizyonlu hastalarin 47’si (%48.5) kis ve ilkbahar, 50°si (%51.5) yaz

ve sonbahar mevsimlerinde hastaneye bagvurdugu saptandi (Sekil 3).

100,0%

90,0%

80,0%

70,0%

60,0% -

50,0% -

40,0% -

30,0% -

20,0% -

10,0% -

0,0% -
Yogun Bakim Klinik

Sekil 3: Hastalarin Mevsimlere Gore Dagilima.

Hastalarin 35’1 (%36.1) Diyarbakir ve ilgelerinden, 62’si (%63.9) Diyarbakir
disindan bagvurmustur (Sekil 4).

Diyarbakir igi
36%

Diyarbakir Disi
64%

Sekil 4: Hastalarin yasadiklar1 yerlere gore dagilimai.
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Hastalarin bagvuru esnasinda ensik goriilen fizik muayene bulgulari efiizyonun

oldugu alanda solunum seslerinde azalma (%61.9), takipne (%43.3), rall (%42.3),

ronkus (%19.6) ve %9.3’linde akciger seslerinin dogal oldugu saptandi.

Diger fizik

muayene bugular1 hastalarin %11,3’iinde 6dem, %4,1’inde Hepatosplenomegali ve

%?2,1’inde dokiintii oldugu saptandi.

Tablo 7: Hastalarin Bagvuru Sirasindaki Fizik Muayene Bulgulari.

Say1(n) Oran (%)
AKkciger sesleri azalmis veya alinmayan 60 61.9
Takipne 42 43.3
Rall 41 42.3
Ronkus 19 19.6
Odem 11 11.3
Akciger sesleri dogal 9 9.3
Hepatosplenomegali 4 4.1
Dokiintii 2 2.1
Hastalarin oykiisiinde 71 hastada (%73) asilarinin tam oldugu, 26 hastada

(%27) asilarinin eksik oldugu saptandi (Sekil 5).
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Sekil 5: Hastalarin As1 Durumlarina Gore Dagilim.

Hastalarin oykiilerinde 14 hastada (%17.5) ameliyat, 3 hastada (%3.1)
tiiberkiilozlu hasta ile temas ve 2 hastada (%2.1) travma oykiisii oldugu saptandi
(Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin Ozgegmislerinde Ameliyat, Tiiberkiiloz Temas: ve Travma

Dagilimi.
Say1 (n) Oran (%)
Ameliyat 17 175
Thc temasi 3 3.1
Travma 2 2.1

Thc: Tuberkiiloz
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Hastalar eslik eden hastaliklar ve etyolojik agidan incelendiginde 68’inde (%70.1)
pndmoni, 8’inde (%8.2) bobrek hastaligi, 6’sinda (%6.2) malignite, 5’inde (%5.2)
kalp hastaligi, 4’tinde (%4.1) down sendromu, 2’sinde (%2.1) tiiberkiiloz, 2’sinde
(%2.1) malnutrasyon, 1’inde (%1) immun yetmezlik, 1’inde (%]1) romatolojik
hastalik saptandi (Tablo 9).

Tablo 9: Hastalarin Etyolojik ve Eslik Eden Hastaliklara Gére Dagilima.

Say1 (n) Oran (%)
Pnémoni 68 70.1
Bobrek Hastaligi 8 8.2
Malignite 6 6.2
Kalp Hastahg ) 5.2
DownSendromu 4 4.1
Malnutrisyon 2 2.1
Tiiberkiiloz 2 2.1
Iimmun Yetmezlik 1 1.0
Romatolojik Hastalhk 1 1.0
Total 97 100.0

19 hastada (%19.6 ) mide aglik suyu ve 9 hastada (%9.3 ) balgamda ARB
calisilip negatif geldigi saptandi. 11 hastada balgam kiiltiirii ¢alisilmis 2 hastada
Pseudomonas aeruginosa, 1 hastada Acinebacter baumanu, 1 hastada Klebsiella
pneumoniae, 1 hastada Spreptococcus pneumoniae iiredigi ve 6 hastada tireme
olmadig1 saptandi. 35 hastada (%36.1) plevral siv1 kiiltiirii ¢alisilmig olup 3 hastada
tireme oldugu ve 32 hastada lireme olmadig: tespit edildi. Plevral siv1 kiiltiiriinde
tireme olan hastalarin 1’inde acinobacter baumannui, 1’inde E.coli, 1’inde Klebsiella
pneumoniae iredigi tespit edildi. Hastalarin 77’sinde kan kiiltiirti ¢alisilmis olup

22’sinde tireme oldugu tespit edildi. Kan kiiltiiriinde iireme olan hastalarin 11’inde
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Stafilokok, 4’inde Klebsiella, 2’sinde Spreprokok, 1’inde E.coli, 1’in de
Pseudomonas, 1’inde Salmonella, 1’inde Flavobakterium, 1’in de Serratia iiredigi
tespit edildi.

Plevral efiizyonlu hasta grubumuzun direk grafi, toraks USG ve toraks BT leri
incelediginde 25 hastada (%25.8) atelektazinin plevral eflizyona eslik ettigi tespit
edildi (Sekil 6).

Yok % 74.2

% 25.8

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

B Atelektazi

Sekil 6: Hastalarimizda Plevral Efiizyona Eslik Eden Atelektazi Sikligi.
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Plevral eflizyonlu hasta grubumuzun labaratuvar tetkikleri incelendiginde 85
hastada (%87.6) CRP yiiksekligi, 69 hastada (%71.1) anemi, 46 hastada (%47.4)
hipoalbuminemi, 39 hastada (%40.2) trombositoz, 14 hastada (%14.4) trombositopeni

oldugu tespit edildi (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarda C-reaktif protein, Sedimantasyon, Anemi, Hipoalbunemi,

Trombostoz ve Trombositopeni Dagilima.

Say1 (n) Oran (%)
CRP yiiksekligi olanlar 85 876
Anemi 69 711
Hipoalbuminemi 46 47.4
Trombositoz 39 40.2
Sedimentasyon yiiksekligi olanlar 34 35.1
Trombositopeni 14 14.4

CRP: C-reaktif protein

37



Hastalarin medikal tedavide aldiklar1 antibiyotikler incelendiginde 5 hastada
(%5.1) tekli antibiyotik (1’1 combisid,4’ii seftriakson), 45 hastada (%46.4) ikili
antibiyotik (24’ vankomisin-meronem, 18’1 seftriakson-klaritromisin ve 3’i
vankomisin-amikasin) kombinasyonu, 47 hastada (%48.5) 3 ve iizeri antibiyotik
kombinasyonu aldig1 saptandi. Caligmamizda 46 hastaya (%47.4) vankomisin, 45
hastaya (%46.4) klaritromisin, 36 hastaya (%37.1) seftriakson, 35 hastaya (%36.1)
meronem, 21 hastaya (%21.6) amikasin, 13 hastaya (%13.4) sefotaksim, 13 hastaya
(%13.4) ampisilin-sulbaktam, 2 hastaya (%2.1) colimisin, 2 hastaya (%.1) anti-
tiiberkiiloz, 1 hastaya (%1) gentamisin, 1 hastaya (%1) klindamisin verildigi saptandi
(Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin Medikal Tedavide Aldiklar1 Antibiyotiklerin Dagilimlari.

Sayi(n) Oran (%)
Vankomisin 46 47.4
Klaritromisin 45 46.4
Seftriakson 36 37.1
Meronem 35 36.1
Amikasin 21 21.6
Sefotaksim 13 134
Ampisilin-Sulbaktam 13 13.4
Colimisin 2 2.1
Anti-Tiiberkiiloz 2 2.1
Gentamisin 1 1.0
Klindamisin 1 1.0
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Calismamizda 35 hastaya torasentez yapilip plevral mayileri laboratuvarda
calisilmig olup Light kriterlerine gore 13 hasta (%37.1) transuda, 22 hasta (%62.9)
eksuda tanisi aldig saptandi. Transudalilarin 6’s1 kiz, 7’°si erkek idi. Eksudalilarin

11’inin kiz, 11’inin erkek oldugu saptandi (Tablo-7).

Tablo 12: Hasta Grubumuzun Transuda, Eksuda Ayirimi ve Cinsiyete Gére Dagilimi

Transuda Eksuda
Sayi(n) Oran (%) Sayi(n) Oran (%)
Kiz 6 35,3 11 64,7
Erkek 7 38,9 11 61,1
Total 13 37,1 22 62,9

Plevral efiizyonlu hasta grubumuzda etyolojiyi aydinlatmak agisindan
9’una(%9.3) bronkoskopi yapilmis olup anlamli bir bulgu saptanmadi. Transuda tanisi
almis 3 hasta tlip torakostomi ile tedavi edildigi ve 10 hastaya ise medikal tedavi
verildigi saptandi. Eksuda tanis1 almis 10 hasta tiip torakostomi ile tedavi edildigi ve
12 hastaya ise medikal tedavi verildigi saptandi. Toplamda 13 hastanin tiip torakostomi

ile tedavi edildigi saptandi. Hastalarin 18’nin eksitus oldugu saptandi
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Transuda grubundaki hastalarin yas ortalamasi 7.0 + 8.0 y1l, eksuda grubundaki
hastalarda ise 7.4 + 6.97 yil olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmadi (P >0.05). Transuda grubundaki hastalarin yatis siiresil7.15 + 8.0giin,
eksuda grubundaki hastalarda ise 18.5 + 10.1 giin olarak saptandi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak fark bulunmadi (p >0.05). Transuda grubundaki hastalarin semptom
stiresi 9.4 + 9.2 giin, eksuda grubundaki hastalarda ise 9.27 + 6.97 giin olarak saptandi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p >0.05). Transuda grubundaki
hastalarda lokosit 12.18 + 4.0 uL, eksuda grubundaki hastalarda ise 1.18-57.6 uL
olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmad: (p >0.05).
Transuda grubundaki hastalarda nétrofil 7.2 + 3.57uL, eksuda grubundaki hastalarda
ise 9.15 + 7.85 uL olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi
(p >0.05). Transuda grubundaki hastalarda euzinofil 0.29 + 0.55uL, eksuda grubundaki
hastalarda ise 0.098 + 0.11 uL olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
fark bulunmadi (P >0.05). Transuda grubundaki hastalarda hemoglobin 8.97 + 1.87
g/dL, eksuda grubundaki hastalarda ise 10.2 + 1.35 g/dL olarak saptandi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p >0.05). Transuda grubundaki hastalarda
hematokrit 27.3 £+ 6.09 (%), eksuda grubundaki hastalarda ise 30.8 + 4.05 (%) olarak
saptand1. Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmad: (p >0.05). Transuda
grubundaki hastalarda MCV 73 + 7.8 fL, eksuda grubundaki hastalarda ise 75.2 + 8,2
fLolarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p >0.05).
Transuda grubundaki hastalarda trombosit 336 + 193 uL, eksuda grubundaki
hastalarda ise 442 + 288.5 uL olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmad (p >0.05). Transuda grubundaki hastalarda MPV 6,28 + 0,997 fL, eksuda
grubundaki hastalarda ise 6.68 + 0.93 fLolarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark bulunmadi (p >0.05). Transuda grubundaki hastalarda CRP 6.2 + 8.73
mg/L, eksuda grubundaki hastalarda ise 11.75 + 10.26 mg/L olarak saptandi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p >0.05). Transuda grubundaki hastalarda
sedimentasyon 24,9 + 16,9 mm/saat, eksuda grubundaki hastalarda ise 33.55 + 30.7
mm/saat olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p >0.05)
(Tablo 8)
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Tablo 13: Transuda ve Eksuda Tanis1 Alan Hastalarin Laboratuvar Tetkikleri, Yas,

Yatis ve Semptom Siirelerine Gore Dagilimlari.

Transiida(n=13) Eksiida(n=22) p
Ort+SS Min.- Ort+SS Min.-
Max. Max.
Yas (y1l) 7.0+8.0 0.3-16 7.4+6.97 0.2-17 0.9

Yatis siiresi (giin) 17.15+ 8.0 4-28 18.5+10.1 4-54 0.87

Semptom siiresi  9.4+9.2 1-30 9.27 + 6.97 2-30 0.57

(giin)

Lokosit (uL) 12.18+4.0 6.75-19 152+12.07 118576 0.76
Nétrofil(uL) 7.2+357 31625 915+7.85 0.03-35 063
Lenfosit (uL) 31+24 039-963 37+445  1-17.9  0.77
Eozinofil (uL) 0.29+055 0.01-1.9 0.098+0.11 0.01-053 0.44

Hemoglobin (g/dL) 8.97+187 4.2-109 1024135  8-13  0.058

Hematokrit (%) 27.3+6.09 145-35 308+4.05 24-37.6 0.133

MCV (fL) 73+78 5487  752+82 5891 06

Trombosit (uL) 336+193  88-671 442+2885 53-1313 0.3

MPV (fL) 6.28 + 5-8 6.68+093 4.7-88 0.165
0.997
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CRP (mg/L) 6.2+8.73 0.1-32 11.75 + 0.1-32  0.065
10.26

Sedimantasyon 24.9+16.9 1-49 33.55+30.7 3-92 0.51

(mm/saat)

CRP: C-reaktif protein MPV: Mean platelet volume MCV: Mean corpuskuler volume

Hasta grubumuzun yapilan istatistiksel c¢alismada erkek ve kiz arasinda
transuda ve eksuda agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p >0.05).
Tedavi agisindan tiip torakostomi takilan transuda ve eksudali hastalarin yapilan

analizinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p >0.05).

CRP pozitif ve CRP negatif olanlar karsilastirildiginda semptom siireleri,
plevral s1vi protein/serum protein orani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p >0.05).

CRP pozitif ve CRP negatif olanlar karsilastirildiginda yatis stirelerinin CRP si
pozitif olan hasta grubunda daha uzun oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu

bulundu (p <0.05).

CRP pozitif ve CRP negatif olanlar yaslar1 agisindan karsilastirildiginda CRP
si pozitif olan hasta grubunun yas ortalamasimnin daha yiiksek oldugu ve istatistiksel

olarak anlamli oldugu bulundu (p <0.05).

CRP pozitif ve CRP negatif olanlar karsilastirildiginda plevral sivi LDH/serum
LDH oran1 CRP si pozitif olan hasta grubunda LDH oraninin daha yiiksek oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p <0.05).

Plevral eflizyonlu hasta grubumuzda anemisi olan ve anemisi olmayanlar yatis
stireleri, semptom siireleri, yaslari, plevral sivi protein/serum protein ve plevral sivi
LDH/serum LDH oran1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (p >0.05).

Plevral eflizyonlu hasta grubumuzda sedimentasyonu yiiksek olan ve

sedimentasyonu yiiksek olmayanlar yatis siireleri, semptom siireleri, yaslari, plevral
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stv1 protein/serum protein ve plevral sivi LDH/serum LDH orani karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p >0.05).

Plevral eflizyonlu hasta grubumuzda hipoalbunemisi olan ve hipoalbunemisi
olmayanlar yatis siireleri, semptom siireleri, yaslari, plevral sivi protein/serum protein

ve plevral sivi LDH/serum LDH orani karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmadi (p >0.05).

Plevral efiizyon miktar1 artis ile yatis stireleri karsilagtirildiginda istatistiksel

olarak orant1 saptanmadi.

Plevral efiizyon miktar1 ToraksUSG’ de 10 ml altinda olan ve 10 ml tizerinde
olanlar yatis siiresi, semptom siiresi, MCV, MPV, CRP, I6kosit, notrofil, lenfosit,
eozinofil, hemoglobin, hematokrit, ve trombosit agisindan Kkarsilastrildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p >0.05).

Transuda grubunu ve eksuda grubunu yogun bakim ve klinik yatiglar1 agisindan

karsilagtirildiginda ististiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p >0.05).

Yogunbakimda yatan hastalar ve klinikte yatan hastalar 16kosit, CRP agisindan
karsilagtirildiginda, yogun bakimda yatan hastalarin l6kosit, CRP degerlerinin
istatiksel olarak daha yiiksek oldugu bulundu (p <0.05).

Yogunbakimda yatan hastalar ve klinikte yatan hastalar yatis siiresi, semptom
stiresi, notrofil, lenfosit, Eozinofil, hemoglobin, hematokrit, trombosit, ve MPV

acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p >0.05).

Parapnomonik eflizyon grubu ve parapnomonik eflizyon digindaki hasta
grubunu MCV, trombosit agisindan karsilastirildiginda parapndomonik efiizyon
grubunda MCYV ve trombositlerinin daha yiiksek oldugu ve istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p <0.05).

Parapndmonik efiizyon grubu ve parapnomonik efiizyon disindaki hasta
grubunu yatis siiresi, semptom siiresi, 16kosit, notrofil, eozinofil, hemoglobin,
hematokrit, MPV ve CRP acisidan agisindan karsilastrildiginda istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (P>0.05).
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Yapilan korelasyon ¢alismasinda CRP diizeyi artik¢a sedimentasyon ve 16kosit

diizeyininde art1g1 saptandi.
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5 TARTISMA

Plevra hastaliklarinin en sik rastlanan bulgusu plevral eflizyondur. Cocukluk
caginda plevral efiizyonun en sik bakteriyel pnomonilerin seyri sirasinda goriiliir.
Pnémoniye plevral eflizyon eslik etmesi ve sonrasinda ampiyem gelismesi prognozu
kotiilestirerek hastanede kalig siiresinin uzamasina ve morbiditenin artmasina neden
olmaktadir [34, 120]. Plevral efiizyonun pnonomi disindaki nedenleri travma, kalp,

bobrek, kollajen doku hastaligi ve malignensidir [121, 122].

Nedeni bilinmeyen bir plevral eflizyonlu hasta geldiginde ilk yapilmasi
gereken tansuda ve eksuda ayirimi olmalidir. Plevral efiizyon plevranin kensidine
bagli ise eksiida tarzinda olmasi beklenir. Normal bir plevral membranin varliginda ise
hemodinamik bozukluklar veya onkotik degisikler ve plazmanin plevral aralikta
toplanmasi transudaya neden olur [123]. Eger siv1 eksiida ise, eksiidatif sividan yola
cikilarak etiyolojik hastalik tanisini belirlemeye calisilmali ve buna uygun tedavi
verilmelidir. Aksine siv1 transiida karakterinde ise neden genelikle sistemik hastaliga
baglidir. Enfeksiyonlar, maligniteler ve romatolojik hastaliklar eksiida karakterinde

plevral efiizyona neden olmaktadir [124].

Literatiirde parapndmonik efiizyon ve ampiyemin kis ve bahar aylarinda daha
stk goriilmektedir [34]. Bizim ¢alisma grubumuzda ise 47’si (%48,5) kis ve bahar,
50’s1 (%51,5) yaz ve sonbahar mevsimlerinde hastaneye basvurdugu saptandi. Ankara
Hacettepe Universitesi'nde yapilan bir calismada hastalarin %71.4°ii kis ve bahar
aylarinda bagvurdugu saptanmis [125]. Calisma grubumuzdaki hastalarin yaz ve
sonbahar aylarinda bagvuru sikliginin fazla olmasi; hastanemizin 3. basamak bdolge
hastanesi olmasi, basit parapndmonik efiizyonlarin dis merkezde tedavi edilmesi, dis
merkezdeki hastanelerde takip edilen hastalarin hastanemize sevk edilmesi gibi

nedenler diistiniilmektedir.

Parapnomonik efiizyonlar erkeklerde kizlara gore biraz daha sik goriilmektedir
[29, 34]. Tirkiye’de retrospektif yapilan bir ¢calismada erkek hastalar tiim vakalarin
%61.7’sini  olusturdugu saptanmistir [126]. Yapilan baska bir calismada erkek
hastalarin tiim hastalara oran1 %064.7 olarak saptanmigs [127]. Gogmen ve

arkadaglarinin yaptiklari bir ¢aligmada erkek/kiz orani 1.7/1 olarak bulunmustur [128].
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Yurtdisinda yayinlanan bir ¢alismada ise erkek/kiz orani 1.2/1 bulunmustur [129].
Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde erkek hastalarin tiim hastalar i¢cindeki orani

%62.9 olarak saptandi.

Plevral eflizyon veya ampiyem ¢ocukluk ¢aginda her yasta goriilmekle beraber,
Ozelikle 2 yasin altinda goriilmektedir [29, 31]. Caligmaya alinan hastalarin yas
ortalamasi 6,31 idi. Hastalarin 31’1 (%32) 0-2 yas arasinda, 15’1 (%15.5) 2-5 yas
arasinda, 24’4 (%24,7) 5-10 yas arasinda, 27’si (%27.8) 10-18 yas arasindaydi.
Istanbul Tip Fakiiltesinde yapilan bir calismada %35.3’ii 2 yas altinda, %30.6’s1 2-5
yas arasinda, %23.5’1 6-10 yas arasinda ve %10.6’s1 10 yas lizerinde bulunmus [127].
Firat Universitesi Tip Fakiiltesinde yapilan bir calismada hastalarin yas ortalamasi 5.6
bulunmus [130]. Yurtdisinda yapilan bir ¢alismada hastalarin ortalama basvuru yasi
5.9 olup vakalarin ¢ogunlugunu 7 yasin altinda bulunmustur [129]. Bizim
calismamizda da hastalarin ¢ogunlugunu 2 yas altinda ve yas ortalamasi da diger

calismalarla benzerlik gostermektedir.

Hastanemiz {i¢iincii basamak bolge hastanesi olmasi nedeniyle basvuran
hastalarin 9%36,1’inin Diyarbakir ve ilgelerinden, %63.9’unun Diyarbakir disindan
basvurdugu saptandi. Hastalarin dis merkezdeki hastanelerden sevkli gelmesi ve
kliniklerinin agir olmasi nedeniyle hastalarin %60.8’inin ¢ocuk yogun bakim

kliniginde, %39.2’inin ¢ocuk gogiis kliniginde takip edildikleri saptandi.

Plevral efiizyon gelismeden Once hastalarin 17’sinin opere oldugu, 3’iinde
tiiberkiiloz temasinin oldugu ve 2’sinde travma Oykiisiiniin oldugu saptandi. Hastalarin
travma ve operasyon gec¢irmis olmalart plevral efiizyon gelismesi ile iligkili
bulunmadi. Tiiberkiiloz temasi olan hastalardan birine anti-tiiberkiiloz tedavi verildigi,
diger iki hastaya ise pnomoni tedavisi verildigi saptandi. Hastalarin asilari
sorgulandiginda %73 niin asilarinin tam oldugu, %27’sinin asilarinin eksik oldugu
saptand1. Asilarin eksikligindeki bu oran hastalarin tekrarlayan hastane yatislari ve

uzun siiren tedavi siirecine bagl oldugu diistiniildii.

Calismamizda hastalarin %70.1’inde alta yatan bir hastaliginin olmadigi ve
plevral eflizyon nedeninin pnémoniye sekonder gelistigi bulundu. Bu durum saglikli

cocuklarda parapnomonik efiizyonun toplum kaynakli pnémoniden sonra gelistigi
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bilgisiyle uyumludur [22, 131]. Hastalarin %29.9’unda pnémoni disinda altta yatan
baska bir hastalik oldugu saptandi. Bu hastaliklar 3 hastada KBY (kronik bobrek
yetmezligi), 1 hastada SLE’ye sekonder KBY, 1 hastada ABY (akut bobrek
yetmezligi), 1 hastada AGN (akut glomerulonefrit), 1 hastada nefrotik sendrom, 1
hastada fokal segmental glomeruloskleroz, 2 hastada protein enerji malniitrisyonu, 4
hastada konjenitital kalp hataligi, 1 hastada kardiyomiyopati, 1 hastada immun
yetmezlik, 1 hastada karacigerde malignite, 1 hastada ALL (akut lenfositer 16semi), 1
hastada akcigerde malignite, 1 hastada AML ( akut miyelositer 16semi), 1 hastada
noroblastom, 4 hastada Down sendromu, 1 hastada hemofagositik lenfohistiyositoz
idi. Hoff ve arkadaslarinin plevral eflizyonlu ¢ocuklarda yaptiklari bir ¢alismada
hastalarm %11’inde altta yatan bir hastalik bulunmus. Bu hastaliklar ALL,
hiperimmunglobulin E sendromu, hipogammaglobulinemi, Down sendromu ve
konjenital trombositopeni oldugu bildirilmistir [132]. Ulkemizde yapilan bir calismada
hastalarin %14.1’inde alta yatan bir hastalik bulunmus. Bu hastaliklar 4 hastada astim
bronsiyale, 2 hastada osteomyelit, 1 hastada epilepsi, 1 hastada mikrosefali, 1 hastada
miyotonia konjenita, 1 hastada hepatit B tastyiciligi, 1 hastada bilateral kriptorsidi ve
1 hastada opere maling epandimoma oldugu saptanmis [127]. Bagka bir ¢calismada ise
hastalarin %14 iinde alta yatan bir hastalik bulunmus [125]. Cocukluk ¢aginda plevral
eflizyon ile bagvuran vakalarda 6n planda enfeksiyon diisiiniilmesine ragmen, 6zellikle
tedaviye yanit verilmediginde malignite, otoimmun hastaliklar, bobrek hastaliklari,
konjenital kalp hastaliklar1 diistintilmelidir. Bizim hastalarimizin %6,2’sinde malignite
tanis1 aldig1 saptandi. Bizim ¢alisma gurumuzda alta yatan hastalik oranin yiiksek
olmas1 hastanemizin bdlge hastanesi olmasi ve ayrica bobrek hastaliklari ve maling
hastaliklara bagli gelisen agir plevral eflizyon olgularinin ¢ocuk yogun bakim

servisimizde takip edilmesi gibi nedenlere bagli oldugu diistiniildii.

Parapnomonik plevral efiizyonlarda en spesifik semtomlar dispne ve plevral
agridir [29, 35]. Ayrica sik rastlanan diger semptomlar yiiksek ates, oksiiriik, karin
agrisi, siyanoz, anoreksi, halsizlik, hemoptizi ve piiriilan balgamdir [34, 35]. Bizim
calisma grubumuzda en sik giiriilen semptomlar %94.8 dispne, %76.3 ates, %61.9
oksiiriik, %25.8 balgam, %13.4 yan agris1 idi. Chan ve arkadaslarimin yaptiklari bir
calismada en sik saptanan semptomlar %98 ates, %83 Oksiiriik, %38 gogiis agrisi ve

%17 siyanoz olarak bulunmustur [129]. Gé¢men ve arkadaslarinin yaptiklari bir

47



caligmada en sik semptomlar ates ve Oksiiriikk olarak saptanmistir [128]. Mocelin ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada en sik saptanan semptomlar %99 ates, %89
oksiiriik, %84 dispne bulunmustur [34]. Ulkemizde yapilan bir calismada en sik
saptanan semptomlar %383.3 ates, %77.7 oksiiriik, %30.6 balgam ¢ikarma, %30.6
gogiis agrist ve %27.8 solumum sikintis1 olarak tespit edilmistir [125]. Baska bir
calismada en sik saptanan basgvuru semptomlar1 %98.8 ates, %98.8 Oksiirtik, %98.8
solunum sikintist ve %80 yan agrisi idi [127]. Genel olarak incelendiginde
parapnomonik efiizyonlarin diger efiizyonlara gore daha sepmtomatik oldugu; ates,
Oksiiriik ve balgam ¢ikarma sikayetlerinin bu hastalarda diger efiizyonlara gore daha
stk oldugu; diger eflizyonlarda ise solunum sikintisinin parapnémonik efiizyonlara
gore daha sik oldugu saptandi. Hastalarin hastaneye basvuru yakinmalar1 diger

calismalarla karsilastirildiginda benzer oldugu saptanda.

Calisma grubumuzda hastalarin semptomlarinin baglamasindan hastanemize
basvurularina kadar gegen stire 16,2+8,97 giin (1-45 giin) idi. Y1lmaz ve arkadaglarinin
yaptiklar1 ¢alismada hastaneye bagvuru oncesi semptomlarinin siiresi 8.3+2.1 giin
olarak bulunmustur [35]. Chen ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada bu siire 12+10
giin saptanmis [133], baska bir ¢aligmada ise bu siire 7,6+6,1 giin (1-13 giin) olarak
bulunmustur [127].

Cocukluk c¢ag1 plevral efiizyon veya ampiyem hastalarmin = fizik
muayenelerinde perkiisyonda matite ve eflizyonun oldugu bolgede azalmis solunum
seslerinin genellikle mevcut oldugu ancak efiizyon kiigiikse bu bulgular1 saptamanin
zor oldugu bildirilmektedir [33, 38]. Calisma grubumuzda plevral eflizyonlu hastalarin
fizik muayenelerinde en sik goriilen bulgular oskiiltasyonda efiizyon tarafinda
solunum seslerinde azalma (%61.3), takipne (%43.3), rall (%42.3) ve ronkus (%19.6)
olarak saptandi. Mocelin ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢aligmada solunum seslerinde
azalma (%98), torasik c¢ekilmeler (%68), skolyoz(%]11), plevral siirtlinme sesi (%9)
mevcuttu [7]. Yilmaz ve arkadaslarmin ¢alismasinda hastalarda %73.4 dispne ve
takipne saptandi [35]. Gogmen ve arkadaslarinin galigmasinda en sik saptanan fizik
muayende bulgusu azalmis solunum sesleri idi [128]. Baska bir ¢alismada solunum

seslerinde azalma (%91.7), takipne (%91.7), tasikardi (%80.6) ve perkiisyonda matite
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duyulmasi (%60.1) olarak saptanmistir [125]. Calisma grubumuzun fizik muayene

bulgulari ile diger ¢aligmalarla benzerlik gostermektedir.

Radyolojik inceleme plevral efiizyon veya ampiyem tanisinda en basit ve en
ucuz yontemdir, ancak spesifik degildir. Postero-anterior ve lateral akciger grafilerinde
diyafram siirlarinin net olarak goriilmesi ve siniislerinin agik olmasi 6nemli miktarda
plevral efiizyon olmadigint gosterir. Standart akciger grafilerinin plevral araliktaki
serbest s1viy1 tespit etme agisindan sensivitesi %67 ve spesifitesi %70’dir. Kostofrenik
sinlislerin akciger grafilerinde kiintlesmesi i¢in 200-500 mL sivi birikmesi
gerekmektedir. Plevral siv1 birikimini en erken radyolojik bulgusu kostofrenik siniiste
kiintlesme olmasidir. Plevral sivinin daha fazla birikmesi bir ¢izgi olusturur ve
mediastunumu karsi tarafa iter. Hastanin sivinin oldugu taraf {izerine yatip cekilen
lateral dekiibitis grafisi eflizyonun miktar1 ve niteligi hakkinda 6nemli bilgiler verir.
Lateral dekiibitis grafisinde kalinligi 10 mm’nin altinda serbest sivi goriildiigiinde
antibiyotik tedavisine yanitin beklenmesi, sivi kalinligi 10 mm’nin {izerindeyse

torasentez yapilmasi onerilmektedir [34, 134-136].

Plevral efiizyon her iki akcigerde de goriilmekle beraber literatiir bilgilerine
gore sag akciger biraz daha fazla tutulmaktadir. Yilmaz ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada plevral ampiyem hastalarin %353.1’inde sag, %24.7’sinda sol tarafta ve
%12.3 1 bilateral olarak saptanmis [35]. Caksen ve arkadaslarinin yaptiklari galismada
Pnomonik hastalarin %39.7’sinde sag, %32.3’iinde sol tarafta ve %27.9’unda bilateral
olarak saptanmistir [126]. Ulkemizde yapilan bir calismada hastalari %54.1’inde sag
tarafta, %41.2’sinde sol tarafta ve %4.7’sinde bilateral oldugu saptanmis [127]. Chan
ve arkadaglarmin yaptigi calismada sag taraf daha sik tutuldugu saptanmis [129].
Kearney ve arkadaslarmin yaptiklart ¢alismada hastalarin %56’sinda sag tarafta,
%42’sinde sol tarafta ve %?2’sinde bilateral oldugu saptanmig [137]. Bizim
calismamizda hastalarin %42’sinde sag tarafta, %33 iinde sol tarafta ve %25’inde ise
bilateral tutulum oldugu saptandi. Diger ¢alismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda

da parapnomonik efiizyon grubunda sag taraf tutulumunun daha sik oldugu saptandi.

Plevral araliktaki negatif basincin azalmasi atelektaziye bagli olusan plevral

eflizyonlardan sorumludur [138]. Prospektif 100 hastayr inceleyen bir c¢alismada
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atelektazi sikligi %23 olarak bulunmustur [139]. Bizim ¢alisma grubumuzda ise

efiizyona eslik eden atelektazi sikligi %25.8 oldugu saptandi.

Toraks USG, plevral aralikta serbest veya lokiile sivi  varliginin
gosterilmesinde, sivi ile plevral kalinlasmanin ayirt edilmesinde, tani amagh
torasentezlerin ve plevral biyopsilerin yapilabilecegi en uygun yerin saptanmasinda
kullanilir [49]. USG ile plevral sivi anekoik veya hipoekoik goriiniir ve siviyi
cevreleyen plevranin ekonejik ¢izgisiyle sinirlart belilenebilir [50]. Bu nedenle plevral
yapraklarin kalinlasmasini plevral efiizyondan ayirt edebilir [23]. Plevral efiizyonun
transuda, eksuda veya ampiyem oldugunu ayirt edebilir ve 5 ml kadar sivi miktarini
belirleyebilir [23, 51]. Bu yontemin en 6nemli dezavantaji arastiricinin tecriibesine

bagli olmasidir.

Yilmaz ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada efiizyonun minimal veya masif
olmasi ile yatig siiresi arasinda anlamli bir iligki oldugunu goéstermislerdir [35].
Kearney ve arkadaslarinin yaptiklar ¢alismada septalarin varligi, birikimin evresi ve
piiriilan sivinin varligi arasinda higbir iliski bulunamamistir [137]. Bu ¢alismada USG
ile belirlenen 6zelliklerin cerrahi tedavi gereksinimini 6nceden gostermedigi sonucuna
varilmistir. Bizim ¢alismamizda ise eflizyon miktar1 ve yatis siiresi arasinda anlamli

bir iliski bulunamamastir.

Plevral efiizyonun nedenini saptamada torasentez basit ve giivenilir bir
yontemdir. Klinik ve radyolojik olarak plevral eflizyon diisiiniiliiyorsa yapilacak ilk
islem diagnostik torasentezdir. Torasentez esnasinda miimkiin oldugunca fazla sivi
drene edilmesi ve tekrardan torasentezden kagmilmalidir [58]. Plevral sivinin
ozellikleri inflamasyonun siddeti ve plevral araliktaki bakteri sayisiyla degisiklige
ugrar. Plevral sividaki bakteri ve 16kositlerin metabolizmasina bagli olarak plevral
efiizyondaki glukoz diizeylerinde azalmaya neden olmaktadir. Plevral araliktaki
notrofil ve fogositlerin lizisine bagli olarak LDH diizeyi artmaktadir. Plevral sivinin
Gram yontemi ile boyanmast diger tiim mikrobiyolojik ¢alismalarla sonug

alinmadiginda, alta yatan patojenin niteligini belirlemede yararli olabilir [29, 34].

Plevral sivinin transiida ve eksiida olarak siniflandirilmasi erigkinlerde

gelistirilen kriterlere gére yapilmistir. Bu kriterlerin cocuklarda da benzer oldugu
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kabul edilmekle beraber klinik ¢alismalarla kanitlanmamistir. Light kriterleri olarak

bilinen parametrelerden bir kriterin varligi eksuda tanisi igin yeterlidir [1].

Calismamizda 97 hastadan 35’ine torasentez yapildigi saptandi. Light kriterleri
kulanilarak torasentez yapilan hastalarin %27.9 ‘na transuda, %62.1’ine eksuda tanisi
aldig1 saptandi. Hastalarimizin %17.1’sinde plevra glukoz degeri <50 mg/dL, %57.6
‘sinda plevra/serum LDH >0.6 ve %54.5 plevra/serum protein >0.5 olarak
saptanmistir. Yilmaz ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada plevral sivida glukoz
igerigi ortalama 34.4 + 17.2 mg/dL (11-17.2 mg/dL) olarak bulunmustur [35]. Gogmen
ve arkadaglarin yaptiklar1 ¢calismada plevral sivi glukoz igerigini ortalama 49 mg/dL
(5-86) olarak bildirilmistir [128]. Baska bir ¢calismada plevral siv1 glukoz degeri 30.3
mg/dL (1-101) bulunmustur. Calisma grubumuzda transuda ve eksuda tanisi alanlari
yas, semptom siiresi, yatis siiresi ve biyokimyasal degerler acisindan

karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bulunmada.

Genel olarak plevral eflizyon veya ampiyem hastalarinin %6-15’inde yayma
ve kiiltiirde, %33’linde ise kiiltiirde etken patojenin gosterilmedigi bildirilmektedir
[140]. Cocuklarda yapilan bir ¢alismada, kan kiiltiirlerinde iireme olmayan 54 steril
eflizyonlu hastanin 12’sinde Gram boyama pozitif olarak saptanmigtir [129]. Yilmaz
ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada plevral sivida Gram boyama %26.5 hastada
pozitif bulunmus ve kiiltiirde iireme ise %16.3 hastada pozitif bulunmustur. Bu
caligsmada en sik izole edilen patojen S.aureus idi [35]. Ankarada yapilan bir ¢alismada
ise 36 hastadan Gram boyama ile 7 hastada patojen gosterilmis ve kiiltiirde ise sadece
bir hastada tireme oldugu saptanmis [125]. Baska bir ¢alismada Gram boyama %22.4
hastada pozitif saptanmis ve %24.7 hastada ise plevral sivi kiiltiirde iireme oldugu
saptanmistir [127]. Bizim ¢alismamizda ise pevral sivi kiiltiirinde 3 hastada (%8.6)

tireme oldugu ve 22 hastanin (%28.6) kan kiiltiiriinde tireme oldugu saptandi.

Parapnomonik efiizyonlar genellikle S.pneumoniae, H.influenzae, S.aureus
veya Grup A streptokoklararin neden oldugu pndmonilerin bir komplikasyonudur
[141]. Cocuk ve eriskinlerde en sik izole edilen patojen S.aureus’dir [142]. Caksen ve
arkadaslarinin ¢alismasinda plevral siv1 kiiltiiri %27.7 hastada pozitif olup ve en sik
saptanan etken S.aureus idi [126]. Chan ve arkadaslarinin yaptilar1 ¢alismada patojen

%31 hastada tanimlanmis olup ve en sik saptanan patojen S.aureus bulunmustur [129].

51



Mocelin ve arkadaslarin yaptiklar1 ¢alismada plevral sivi kiiltiirii yapilan 83 hastanin
26’sinda (%31) etken bakteri tiretilmis. Etiyolojik patojen %25 hastada plevral sivi
kiiltiiriiyle , %15 hastada kan kiiltiiriiyle ve %7.6 hastada kan ve plavral s1v1 kiiltiiriinde
tiretilebilmis. Pozitif kiiltiirlerin %17’sinde S.pneumoniae, %3.5’inde S.aureus,
%1.2’sinde H.influenzae saptanmis [34]. Go¢men ve arkadaslarin yaptiklar calismada
plevral siv1 kiiltiirlerinde %37.5’inde iireme yapilabilmis ve bunlarin %27.8’sinde
S.aureus saptanmis [128]. Diger bir ¢alismada ise plevral s1vi kiiltiiriinde tireme orani
%?24.7 olup en sik iireyen patojenler MSSA (%10.6), S.pneumoniae (%5.9) ve
H.influenzae (%2.4) saptanmistir [127]. Bizim ¢alismamizda ise pevral sivi kiiltiirtinde
3 hastada (%8.6) lireme oldugu ve 22 hastanin (%28.6) kan kiiltiiriinde tireme oldugu
saptand1. Plevral s1v1 kiiltlirlinde tireme olan hastalarin 1’inde Acinobacter baumannui,
1’inde E.coli, 1’inde klebsiella pneumoniae iredigi ve kan kiiltiiriinde tireme olan
hastalarin 11’in de stafilokok, 4’{in de klebsiella, 2’sin de streptokok, 1’in de E.coli,
1’in de pseudomonas, 1’in de salmonella,1’in de flavobakterium, 1’in de serratia

tiredigi tespit edildi.

Plevral kiiltiirde iireme oranlarimizin diisiik olmasinin nedeni olarak
hastanemize basvuru Oncesi hastalarin antibiyotik tedavisi almalar1 ve virlis veya

atipik bakteriler tarafindan olusturulan enfeksiyona baglanmistir.

CRP ve beyaz kiire sayisinin inflamasyon ve enfeksiyonla degisik derecelerde
iligkili oldugu bilinmektedir. CRP akut bir uyarandan sonra 6 saat i¢inde yiikselir ve
inflamatuar uyanlara cevap olarak ¢ok yiiksek diizeylere ¢ikabilir [143]. CRP’nin tani
ve takipte bircok enfeksiyon igin kullanisli oldugu bildirilmistir. CRP plevral
efiizyonlu veya ampiyenli hastalarda sedimantasyondan daha erken yiikseldigi,
inflamasyonun gerilemesiyle daha erken diismeye basladigi, tedavinin basarisizligi ve
komplikasyonlarin gelismesi durumlarinda hem sedimantasyondan hem de beyaz kiire
sayisindan daha erken yiikseldigi bulunmustur [144-147]. Ankarada yapilan bir
calismada kanda beyaz kiire oranlari incelendiginde parapndomonik efiizyonlarla diger
efiizyonlarda arasinda istatiksel olarak bir fark bulunmamis. CRP ve sedimentasyon
her iki grup arasinda incelendiginde istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur [125].
Bizim caligma grubumuzda ise her iki grup arasinda CRP, beyaz kiire ve

sedimentasyon incelendiginde parapnomonik grupta CRP, beyaz kiire ve
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sedimantasyon daha yiikek olmasina ragmen istatistiksel a¢idan anlamali bir fark
bulunmamistir. Ayrica yaptigimiz korelasyon calismasinda CRP diizeyi artikca
sedimantasyon ve beyaz kiire diizeyininde artig1 saptandi. Her iki grup trombosit
sayilar1 agisindan karsilagtirildiginda parapnomonik grupta trombosit sayisinin
istatiksel olarak yiiksek ve anlamli oldugu saptandi. Trombosit sayisinin

parapnonomik grupta yiiksek olmasi inflamasyona bagli oldugu diistiniildii.

Genel olarak c¢ocuklarda plevral eflizyonlara yaklasim erigkinlere gore daha
konservatiftir [30]. Parapnomonik plevral eflizyonun olmasi pnomonili hastalarda
antibiyotik se¢imiyle ilgili ampirik goriisleri degistirmez. Tiim hastalara mutlaka
intaravendz antibiyotikler verilmelidir. Cocuklarin yas gruplarina gore antibiyotik
tedavisi en sik goriilen pndmoni patojenlerine yonelik olmali ve infeksiyonun hastane
ve toplum kokenli olmasina gore diizenlenmelidir [23, 34]. Bizim ¢alisma grubumuzda
hastalarin tiimiine parenteral antibiyotik tedavisi verilmistir. 5 hastada (%5,1) tekli
antibiyotik, 45 hastada (%46,4) ikili antibiyotik kombinasyonu, 47 hastada (%48,5) 3
ve lizeri intravendz antibiyotik kombinasyonu verildigi saptandi. Hastalara en ¢ok
verilen ikili antibiyotik konbinasyonu meronem-vankomisin ve seftriakson-

klaritromisin oldugu saptandi.

Antibiyotik tedavisine bagsladiktan sonra 48 saat gegmesine ragmen atesin
devam etmesi plevral efiizyonun drenajimi gerektirebilir. Parapnomonik eflizyon
drenajinda goglis tlpli dranaji ilk yaklasimdir. Ampiyem gelismesi klinik
semptomlarin kotiilesmesi ile birlikte oldugundan komplike plevral efiizyonlu
hastalarda ampiyeme doniisiimii engellemek icin erken tanmi ve acil drenaj
gerektirmektedir [23, 29, 34, 140, 148]. Caksen ve arkadaslarinin ¢aligmasinda plevral
ampiyem vakalarmin %60.2’sine kapali gogiis tiipii drenaji uygulanmig [126]. Diger
bir ¢alismada hastalarin %78.8’sine gogiis tiipii takilmasi gerekmistir [127]. Gogmen
ve arkadaglarinin yaptiklar1 caligmada hastalarin %96.6’sina gogiis tiipii takilmig
[128]. Chan ve arkadaglarinin ¢alismasinda hastalarin %87’sine g6giis tiipii drenaji
uygulanmis [129]. Bizim ¢aligma grubumuzda hastalarin %19.1’ine tiip torakostomi
uygulandig saptandi. Calisma grubumuzda tiip torakostomi oranin diisiik olmasinin

nedeni olarak medikal tedaviye cevabin iyi olmasi, tiip torakostomi ve ileri tedavi
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yontemlerin gerekliliginde hastalarin gogiis cerrahi servisine nakledilmesi gibi

nedenler diistintildii.

Cocuklarda plevral efiizyonun neden oldugu mortalite oran1 %1-4 arasinda
degisir. Son yillarda plevral efiizyon veya ampiyemli hastalarda bildirilen mortalite
oranlart %0-10.8"dir ve 1 yas altindaki ¢ocuklarda bu oran ¢ok daha yiiksektir [29].
Bizim ¢aligma grubumuzda hastalarin mortalite oran1 %18.5 olarak bulundu. Calisma
grubumuzdaki hastalarda mortalitenin yiiksek olmasi ile ilgili olarak bu hastalarin
cogunda malignite ve bobrek hastaliklar1 gibi ek agir patolojilerin olmasi ve buna bagh

olarak klinik durumlarinin agir seyretmesi gibi nedenler diisiiniildi.
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6 SONUCLAR ve ONERILER

1.
2.
3.

10.

11.

12.

13.

14.

Hastalarin 36°s1 (%37,1) kiz, 61’1 (%62,9) erkek idi.

Hastalarin en kii¢tigii 1 aylik, en bliyiigii 18 yasindaydi.

Hastalarin yas ortalamasi 6,31+5 yil idi. Hastalarimizin ¢gogunlugunun 0-2 yas
arasinda oldugu saptandi.

Hastalarda en sik goriilen bagvuru yakinmalar1 dispne ve ates oldugu bulundu.
Hastalarin poliklinige basvurmadan Onceki ortalama semptom siireleri
16,2+8,9 giin (1-45 giin) idi.

Hastalarin 59’unun (%60,8) ¢ocukyogun bakim kliniginde, 38’inin (%39,2)
cocuk gogiis kliniginde takip edildikleri saptandi.

Plevral efiizyonlu hastalarin 47°si (%48,5) kis ve ilkbahar, 50’si (%51,5) yaz
ve sonbahar mevsimlerinde hastaneye basvurdugu saptandi.

Hastalarin 35’1 (%36,1) Diyarbakir ve ilgelerinden, 62’si (%63,9) Diyarbakir
disindan bagvurmustur.

Hastalarin bagvuru esnasinda ensik goriilen fizik muayene bulgulari efiizyon
tarafinda solunum seslerinde azalma (%61,9), takipne (%43,3), rall (%42,3) ve
ronkus (%19,6) olarak saptandi.

Transuda grubundaki hastalarin ortalama yas1 7,0+£8,0 y1l, eksuda grubundaki
hastalarda ise 7,4+6,97 yil olarak saptandi.

CRP pozitif ve negatif olanlar karsilastirildiginda yatis siirelerinin CRP si
pozitif olan hasta grubunda daha uzun oldugu ve istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulundu (p <0.05).

CRP pozitif ve negatif olanlar karsilastirildiginda plevral sivi/serum LDH orani
CRP si pozitif olan hasta grubunda daha yiiksek oldugu ve istatistiksel olarak
anlaml1 oldugu bulundu (p <0.05).

Yogunbakimda ve klinikte yatan hastalar 16kosit ve CRP agisindan
karsilagtrildiginda, yogun bakimda yatan hastalarin 16kosit, CRP degerlerinin
istatiksel olarak daha yiiksek oldugu bulundu (p <0.05).

Parapnomonik efiizyon grubu ve parapnomonik efiizyon disindaki hasta
grubunu MCV, trombosit agisindan karsilastirildiginda parapnomonik efiizyon
grubunda MCV ve trombosit degerlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek oldugu bulundu (p <0.05).
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