CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Radyoloji Anabilim Dali

PLEVRAL EFUZYONLARIN KARAKTERIZASYONUNDA
DIFUZYON AGIRLIKLI MANYETIK REZONANS
GORUNTULEME

UZMANLIK TEZI
Dr. Mustafa GOK

Tez Danigmani

Prof.Dr. Cihan GOKTAN

Manisa, 2011



ONSOZz

Oncelikle tez danismanim olarak galismamda degerli katkilarini
esirgemeyen ve her zaman tesvik edici olan hocam Prof. Dr. Cihan
GOKTAN'a,

Uzmanlik egditimim boyunca bilgi ve tecrubelerini aktaran, yol gosterici
olup hosgorilerini  esirgemeyen degerli hocalarim, Prof. Dr. Yulksel
PABUSCU, Prof. Dr. Gékhan PEKINDIL, Prof. Dr. Serdar TARHAN, Dog. Dr.
Mine OZKOL, Dog¢ .Dr. Sebnem ORGUC, Yrd. Dog.Dr. Giilgiin
YILMAZOVALI ve Yrd. Dog. Dr. Selim SERTER’e,

Asistanligimin bagindan itibaren benimle her konuda bilgilerini paylagsan
Uzm. Dr. Petek BAYINDIR, Uzm. Dr. Ozim TUNCYUREK, Uzm. Dr. Nur
HALAC, Uzm. Dr. Fatma CAN, Uzm. Dr. Isil Esen BOSTANCI, Uzm. Dr.
Fatih DUZGUN’e, Uzm. Dr. E.Buket GOCMEN, Uzm. Dr. Isil BASARA, Uzm.
Dr. Guliz YILMAZ, Uzm. Dr. Secil KARACAN ve Uzm. Dr. Bilgen ULUYOL’a

Birlikte uyum icinde ve zevkle galistigim sevgili asistan arkadaglarim
Dr. Ali ER, Dr. Tecelli POCAN, Dr. Pinar OZKARAS, Dr. Firat KIZILKAYA,
Dr. Nuri BARAZ, Dr. Serap Giines URGAN, Dr.inci Tiirkan YILMAZ, Dr. Nur
SOYLU, Dr. Muhammed BULUT ve Dr. Sinan SOZUTOK a.

Tez hastalarimin gekiminde bana yardimci olan tekniker arkadaslarim
Yusuf OZTURK, Harun CETINKAYA, Burhan BEYAZ, Esin Erol CANBAZ,
Nermin Akin DENiZMEN’e

Egitimim siUresince yardim ve destekleriyle yanimda olan basta Riza
OZUGUR olmak tizere klinigimizin diger tim calisanlarina,

Tabii ki son olarak sevgilerini daima yanimda hissettigim, bu ginlere
gelmemde en bilyiik emege sahip canim annem Ayfer GOK, babam ve ayni
zamanda akil hocam ibrahim GOK, kardesim ve en biiyilk destekcim Elif
GOK KANTARCI ve esi ayni zamanda sevgili meslekdasim Uz.Dr.Umut
KANTARCI ve konusmasada gulicukleriyle moralimi hep ylksek tutmami
saglayan dayisinin kuzusu sevgili yigenim Merve KANTARCIya sonsuz

tesekkurlerimi sunarim.



ICINDEKILER

ONSOZ ...ttt anen e .
KISALTMALAR

I.GIRIS VE AMAC

Il. GENEL BILGILER

2.1. PLEVRANIN ANATOMISIi VE HISTOLOJiSIi

2.2. PLEVRA FiZYOLOJIiSi VE PLEVRAL EFUZYON PATOGENEZi .

2.2.1. Plevral Basincin Solunumdaki Rolu

2.2.2. Plevral Sivi Olusumunda Etkili Faktérler ...........coocciveeeeeeeninnns
2.2.3. Plevral Sivi Emiliminde Rol Oynayan Faktorler

2.2.4. Patolojik Durumlarda Plevral Sivi Birikim Mekanizmalari

2.3. PLEVRAL EFUZYON EPIDEMIOLOJISI ...........cococvevevcieirrnne.
2.4. PLEVRAL EFUZYONLU HASTAYA YAKLASIM

2.41. Klinik Degerlendirme

2.4.2. Radyolojik Degerlendirme

2.4.3. Plevral Sivi Analizi

N OO o W Ww

2.4.4. Plevra IgNe BiyOPSiSi ......cuecveeeieeieie e eeeee e

2.4.5. BrONKOSKOPI ...eeeieiuiriiie it ee ettt
2.4.6. TOraKOSKOPI ..uuueeereeeieeeeee ettt e e e e
2.4.7. TOraKOtOMI ...eeiiiieiiee e
2.5. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME ...........ccccocueeeecrnee
2.5.1. DifUzZyon KaVIaml .........ooiiiiiiiiiiiiiie e
2.5.2. Diftizyonun Temel Fizik Kurallar ............ccccevvvvivivieieeiieieierenenee,
2.5.3. Difuzyon MR Tetkinin Geli$imi ..........cccoiiiiiiiiiiiii
2.5.4. Goérlinen Difziyon Katsayisi (ADC) ........cevvvvvievevereeiereieeeveeeveneee,

2.5.5. Diflzyon GOrlntlleme ..........cceeeieieiiie e

2.5.6. Diftizyon Agirlikh Gérintileme Sekanslari .............coevvveeeeneeee.

~ il ~

28
40
40
41
41
43
43
43
44
46
47
48



2.5.7. Difuzyon Agirlikh Goruntilemede Artefaktlar .............ccccevneeen.

2.5.8. Diftizyon Agirlikh Goruntilemenin Kullanim Alanlari .................

M. GEREG YONTEM ........ooooiiiiiiiiiie e, .

IV. BULGULAR

V. OLGU ORNEKLERI .........cccoiiiiiiiiiiiiiiie e,

VL. TARTISMA ..
VII. SONUG .....

VIII. OZET
IX. SUMMARY
X. KAYNAKLAR

52
54
56
59
74
86
94
95
96
97



MRG
T
DAG
EPI
LDH
KKY
USG
BT
YCBT
HU
PA
PE
PNL
ADC
sl
ROI
SE
GE
IR
RF
FSE
TE
TR
FOV
ROC
SPSS

IU

KISALTMALAR

Manyetik Rezonans Géruntlileme

Tesla

Difuzyon Agirlikh Goruntuleme

Echo Planar imaging (Eko Diizlemsel Gériintileme)
Laktat Dehidrogenaz

Konjestif Kalp Yetmezligi

Ultrasonografi

Bilgisayarli Tomografi

YUksek Cozunurlukla Bilgasayarli Tomografi
Hounsfield Unit (Hounsfield Birimi)

Posterior Anterior (On Arka)

Pulmoner Eflizyon

Polimorf Nuveli Lokosit

Apparent Diffusion Coefficient (Gorunen Difuzyon Katsayisi)
Sinyal Intensity (Sinyal Yogunlugu)

Region Of Interest (ilgi Alani)

Spin Echo (Spin Eko)

Gradient Echo (Gradiyent Eko)

Inversion Recovery (Ters Dénisim Duzelmesi)
Radiofrequency (Radyofrekans)

Fast Spin Echo (Hizli Spin Eko)

Time of Echo (Eko Zamani)

Time of Repetition (Tekrarlama Zamani)

Field of View (Bakis Alani)

Receiver Operating Curve (islem Alici Egrisi)
Statistical Package for Social Sciences (Sosyal Bilimler icin istatiksel
Paket)

International Unit (Uluslararasi Birim)



I. GIRIS VE AMAG

Plevra akcigerlerin hareketini saglayan diz, parlak bir érti olup, visseral
ve pariyetal plevra olmak uzere iki membrandan olusur ve fizyolojik olarak
plevral bosluk icinde her iki plevra yapradinin kolayca birbiri Gzerinde
kaymasini saglayan yaklasik 0.1-0.2 mL/kg sivi mevcuttur (1). Bu fizyolojik
sivi miktarinin Gzerinde sivi olmasina plevral eflizyon denir. Rutin gunlik
klinik uygulamalarda c¢ok sik karsilagilan bir klinik durum olan plevral
eflzyonun [i¢ hastaliklar kliniklerine yapilan bagvurularin %4’ana olusturur,
genel populasyonda plevral sivi saptanma hizi yilda 4/1000 kisidir (2,3)]
degerlendiriimesinde ilk agama bu plevral sivinin transuda mi eksuda mi
oldugunu saptamaktir (4). Bu ayirim hastanin tedavisinin yénlendiriimesinde
bayuk ©6nem tasir. Tani Kklinik, biyokimyasal ve patolojik bulgular
dogrultusunda konur. Genellikle ilk asama torasentez araciligi ile alinan
sivinin  biyokimyasal analizi ile efuzyonun eksuda-transuda ayriminin
yapiimasidir. Kan ve plevra sivisindaki protein ve laktat dehidrogenaz (LDH)
tayini sonrasindaki Light kriterleri (-plevral sivi /serum protein degeri >0,5, -
plevral sivi/serum LDH degeri>0,6, - plevral sivi LDH degeri>200 U/It ya da
serum degerinin 2/3’ den > olmasi)de ayni amagcla kullanilabilir (5). Ancak
Light kriterleri nadir de olsa 06zellikle dilrez durumundaki hastalarda
yanlislikla transudanin eksuda olarak degerlendiriimesine neden olabilir. Bu
tur durumlarda kan ve plevral mayideki albumin duzeyleri ayirim
yapillmasinda yardimci olabilir (6,7). Eger sivinin transuda niteliginde ise
daha fazla tanisal isleme gerek kalmaz ve tedavi altta yatan konjesif kalp
yetmezligi, siroz veya nefrozise yonelik yapilir. Eger sivi eksuda niteliginde
oldugu kesin olarak saptanirsa bolgesel faktorleri degerlendirmek Uzere
plevral mayi sitolojisi, gram boyama ve kaltir gibi ilave incelemelerin
yapiimasi gereklidir. Bu islemlerlede etyoloji belirlenemez ise torakoskopi
yada torakotomi gibi girisimsel yontemlerle plevral biyopsi yapilmasi gerekir.
Plevral effizyonlu hastalarin yonetimde kullanilabilecek girisimsel olmayan

bir gorintileme yoéntemi ile komorbitesi ylksek olan bu hastalara



uygulanacak girisimsel iglemler ve bu islemlerin komplikasyonlari
engelenebilir (8).

Bilgisayarli tomografideki (BT) Hounsfield birimi (HU) élcimleri (9) ve T1-
T2 agirlikh kontrast 6ncesi ve gadolinyum (Gd-DTPA) sonrasi T1 agirhkh yag
baskilamali konvansiyonel manyetik rezonans goérintileme (MRG)deki
sinyal yogunlugu (Sl) 6lgimleri eksuda-transuda ayirirmi yapmak Uzere
kullaniimigtir. Ancak sonuglar guvenilir degildir (10,11,12).

Yeni fonksiyonel MRG yoéntemi olan difuzyon agirlikli gérintileme (DAG)
son zamanlarda klinik galismalarda kullaniimaktadir. DAG dokudaki su
molekdllerinin hareketi ve akiskanhgdi hakkinda bilgi saglar (13,14). MRG ile
intravoksel inkoherent hareketin 6lgilmesi yeni bir kontrast ve doku tipi
karekterizasyonu saglayan MR goruntusu saglar (15). Bu goruntuleme
yontemi invitro ve invivo olarak ser6z sivilarin purtlan sivilardan ayiriminda
kullanilan faydali bir non-invaziv géruntileme teknigi oldugu aciklanmistir
(13). DAG oncelikle merkezi sinir sistemiyle sinirli kalmisti, bunun sebebi
vucudun diger bolgelerinde goruntu kalitesini ciddi sekilde bozan solunum ve
kardiak hareketler gibi fizyolojik hareketlerin varligiydi. Ultra hizli tek atimli
eko duzlemsel gérintileme (ultra fast single shot EPI) tekniginin gelmesiyle,

tum vicudun DAG’si mumkun hale gelmistir (16).

Bu calismanin amaci DAG’nin plevral eflizyonlarin ayirici tansindaki

degerinin arastiriimasidir.



Il. GENEL BILGILER

2.1. PLEVRANIN ANATOMISi VE HiSTOLOJISi

Plevra akcigerlerin hareketini saglayan diz, parlak bir értd olup, visseral
ve pariyetal plevra olmak Uzere iki membrandan olusur (Sekil 1). Visseral
plevra akcigerleri ve interlober fisslrleri, pariyetal plevra ise mediasten,
diyafragma ve g6gus kafesinin i¢ yOzinU orter. Her iki plevral membran
hilusta, pulmoner ve brongiyal damarlar ile sinir ve lenfatiklerin eslik ettigi ana
bronglar tarafindan penetre edilerek devam eder (17,18). Pariyetal ve
visseral plevra arasinda bulunan yaklasik 10-20 pm genisligindeki plevral
bosluk genellikle sag ve sol bosluk seklinde ayri ayri olmakla birlikte, nadiren
tek anatomik bosluk seklinde de olusabilmektedir (18,19). Plevral bosluk
icinde her iki plevra yapraginin kolayca birbiri Gzerinde kaymasini saglayan
yaklagik 0.1-0.2 mL/kg sivi vardir. Berrak, renksiz gérinimde olan bu sivida
1.5 g/dLl’den az protein ve ¢ogu monosit, az miktarda lenfosit, makrofaj,
mezotel hucresi, polimorfonikleer I6kosit olmak Uzere yaklagik 1500
hicre/uL mevcut olup, eritrosit yoktur. Her iki plevrakey alani visseral
plevranin interlober fissirleri ve pariyetal plevranin kostofrenik kdseleri de
dahil edilirse, yaklasik olarak esit olup, 70 kg'lik bir erkekte 2000 cm?
civarindadir (18).

Sekil 1: Plevra Anatomisi (18).




Plevral, perikardiyal ve peritoneal bogluklar gestasyonel dénemin Gg¢lncu
haftasinda mezodermden bigimlenmeye baslar. Plevral bosluk akcigerin
blylmesinden bagimsiz olarak genigler ve dokuzuncu haftada perikardiyal
ve peritoneal bogluktan ayrilmis olur. Cesitli kist, divertiklll ve defektler bu ¢
mezodermal boslugun tam olarak bdélinmemesinden kaynaklanabilir. Bu
sirada akciger tomurcuklari visseral plevraya dogru invajine olur ve bdylece
plevral bir 6rti meydana gelir (20).

Hem visseral, hem pariyetal plevra tek sira mezotel hucreleri, bazal
membran, kolajen ve elastik doku tabakalarinin yaninda mikrodamarlar ve
lenfatiklerden olusur. Pariyetal ve visseral membranlar dig goérinimleri
benzer olmakla birlikte, ylzeylerin altinda énemli anatomik farkhlklar vardir.
Pariyetal ylzeyin altindaki konnektif doku tabakasi dizddr. Aksine visseral
plevranin submezotelyal konnektif dokusu akcigerlerin igcine dogru ilerleyen
septalar olusturur. Bu septalar pulmoner parankime destek saglarken, ayni
zamanda gaz alisverigini kolaylastiran alt bdlmeler olusturur (21).

Mezotel hicreleri pleomorfiktir ve blyUk olasilikla alttaki submezotelyal
dokunun gerilme derecesine gére yassidan kiboid veya kolumnar sekle
kadar degisiklikler gésterebilir. Morfolojilerindeki farkhliklara ragmen batin
alanlarda tek tabaka halini korur. Mezotel hlcrelerinin kalinliklari 1-4 ym ve
ylzey caplari 16-40 pym’dur. Bu htcreler yaklagik 0.1 ymc¢ap inda ve 3 uym
uzunlugunda olan ytzey mikrovillisleri igerir. Visseral mezotel hiicrelerindeki
mikrovillislerin dansitesi, 6zellikle toraksin alt kisimlarinda akciger ve gégus
duvari arasindaki sUrtinmenin azaltimasini saglamak igin, olasilikla
hiyaluronik asitten zengin glikoproteini tutmak amaciyla pariyetaldeki
mikrovillislerin dansitesinden daha fazladir (18).

Her iki plevral ylzeyin lenfatik drenaji oldukga farklidir. Pariyetal lenfatik
sistem lenfin plevral bogluktan drene edilmesi i¢cin major yol olup, pariyetal
plevranin mezotelyal yuzeyinde komsu submezotelyal tabakadaki lenfatik
aga lakunalar yoluyla baglanan ve stomata denilen, 2-12 um buyukltgtnde
acikliklar mevcuttur. Plevral boslugun degisik bdlgelerindeki lenfatikler
degisik lenf nodlarina drene olur. Kostal ylzeyden parasternal ve
paravertebral lenf nodlarina, mediastinal ylzeyden trakeobrongiyal lenf



nodlarina drenaj saglanir. Pariyetal plevranin diyafragmatik ydzanin
lenfatikleri karin igi lenfatikleriyle iligkilidir ve lenfatik akim karindan toraks
icine dogru oldugundan, karin igindeki infeksiyonlar kolayca toraksa
yayilabilir. Pariyetal plevranin tersine visseral plevrada lakuna ve stomatalar
yoktur ve alttaki lenfatik damarlarinin plevral bosluktan c¢ok pulmoner
parankime drene oldugu dustntlmektedir (21,22).

Pariyetal plevra subklavian, mammaria interna ve interkostal arterler
yoluyla beslenir; vendz sistemi brongiyal venlere drene olur. Visseral
plevranin kanlanma kaynagr konusunda farkh gdérugler vardir. Bazi
arastirmacilara gére hiler, apikal, mediastinal ve interlober bélgeler bronsiyal
dolasimla beslenirken, kalan bélgeler pulmoner arterlerden beslenir. Baska
bir gruba gbére de kostal ve diyafragmatik kisimlarin beslenmesi de yine
bronsiyal kaynaklidir. Bronsiyal venler tarafindan drene edilen hiler bélge
haricinde visseral plevranin vendz dénusi pulmoner venler yoluyladir (19).

Pariyetal plevradaki konnektif dokuda visseral plevrada olmayan agn lifleri
vardir. Bu liflerin orijinleri, innerve ettikleri toraks alanlarina gére farkhdir.
Kostal plevra ve diyafragmatik plevranin periferik kismi interkostal sinirler
tarafindan innerve edilir. Bu bolgelerdeki agrih uyaranlar komsu gdégus
duvarinda hissedilir. Diyafragmanin merkezi kismi ise frenik sinir tarafindan
innerve edilir ve bu alandaki uyarilar ayni taraftaki omuzda agri olusturur.
Visseral plevranin innervasyonu ise n.vagus dallari ve sempatik trunkus

tarafindan saglanir (19,21).

2.2. PLEVRA FiZYOLOJiSi VE PLEVRAL EFUZYON
PATOGENEZI

Plevral bosluk mezotelyal hiicrelerle kapli olan pariyetal ve visseral plevra
yapraklar arasinda kalan alandir. Bu iki tabaka arasinda bulunan sivi,
kayganli§gi saglayarak yapraklarin birbirine strtinmesini 6nlemektedir.
Plevral bogsluktaki negatif basin¢ ise akciger elastik rekoil/geri cekim gicine
karsi koyarak alveollerin sirekli agik kalmasini saglamakta ve solunum iginin

devamlihigini gerceklestirmekte dnemli bir rol almaktadir. insanda plevra



fizyolojisi ile ilgili bilgiler daha ¢ok hayvan deneylerine dayanmaktadir. Koyun
ve tavsanlarda insandakine benzer sekilde kalin visseral plevra varligi ve
kanlanmanin bronsiyal arterden saglaniyor olmasi nedeniyle, insanda plevra
fizyolojisine ait verilerin gogu bu hayvanlarda yapilan arastirma sonuglarina
dayanmaktadir (23).

GUndmuzde plevral sivi olusumunda, sivinin gectigi membran yUzeyine
uygulanan hidrostatik ve onkotik basinglar, sivinin gectigi membran kalinhigi
ve sivi kaynagini olusturan vaskuler sistemin plevral membrana uzakliginin
rol oynadigi saptanmistir (23,24). Normal kosullarda plevral sistemik
damarlardan plevra bosluguna ortalama 0.6 mL/saat hizla filtre edilen dusik
protein icerikli plevral sivi, ayni hizla plevra lenfatiklerinden absorbe
edilmektedir. Saglikh bir bireyde 0.1-0.2 mL/kg oraninda bulunan plevral
sivinin olusumu ya da emilimi sirasinda gelisecek bozukluklar plevral alanda
asiri plevral sivi birikimine neden olmaktadir. Sivi igeriginde ortalama
1700/mm3 beyaz kire bulunup, bunun 9%75’ini makrofajlar, %23’0Gnl
lenfositler olustururken sividaki protein iceriginin plazma protein dizeyine
orani %15 dolayindadir (24).

2.2.1. PLEVRAL BASINCIN SOLUNUMDAKI ROLU

Akcigerleri gégus boslugundan digari ¢gikardigimizda goégas duvari ve plevral
basin¢ ortadan kalkacagindan elastik rekoil/geri ¢cekim etkisi ile akcigerler
sbnecek, hacim olarak kigulerek rezidiel volim degerinin altina disecektir.
istirahat halinde gégls boslugu kapali iken yani fonksiyonel rezidiel kapasite
(FRK) dizeyinde plevral boslukta basing negatiftir. TUm akcigeri ¢evreleyen
bu negatif plevral basing, toraks duvarinin disa, akcigerlerin ice dogru olan
cekim gUcleri arasindaki fark sonucu gelismektedir. Plevral basincin alveol igi
basinca gbre daha negatif olmasi sonucu akcigerlerin ekspansiyonunu
saglayan transpulmoner basing (P transpulmoner: P alveol — P plevra) pozitif
kalir. Ekspiryum sonunda, yani FRK dizeyinde, solunum kaslari gevsemekte,
alveol i¢i basing atmosferik basinca esit hale gelmektedir (0 mmHg). Bu
noktada plevra i¢i basing degeri subatmosferik dizeyde olup (-4 mmHg),

g6gus duvari basing dederine esitlenmektedir. Alveoller ise 4 mmHg’lik



transpulmoner basing ile acik kalmaktadir. inspiryum sonunda ise toraks
boslugu genislemekte ve plevra ici basing daha subatmosferik dizeye
gelerek negatiflesmektedir (-7 mmHg). 7 mmHg’lik transpulmoner basing ile
akcigerler disa dogru itiimekte ve alveoller maksimum ekspansiyonunu

gerceklestirmektedir (23).

2.2.2. PLEVRAL SIVI OLUSUMUNDA ETKILi FAKTORLER

Plevral Membrana Uygulanan Basinglar: 1894 yilinda Starling ve
Tubby’nin, damar icinde bulunan sivi ve proteinin, seréz bogsluklara gegisinde
membrana uygulanan hidrostatik ve kolloidosmotik basinglar arasindaki
dengenin etkin oldugunu gdsteren caligmalarinin sonuglari bugin kismen
gecerliligini sUrdirmektedir. Daha sonra yapilan calismalar sivi ve blyUk
molekdllerin (protein) akisinda sadece basing farklarinin degil, gectikleri
biyolojik membrana ait gecirgenlik ézelliklerinin de (filtrasyon kat sayisi) etkili

oldugunu go6stermistir. Revize edilmis Starling yasasina gore;

Qf=Lp A [(Pcap — Ppl) - ad (1rcap — 1pl)]

Qf: Sivi (su) hareketi, Lp: Membran filtrasyon katsayisi (hidrolik su iletkenlik
katsayisi), A: Membran alani, Pcap: Kapiller hidrostatik basinci, Ppl: Plevra
hidrostatik basinci, od: Membran solute reflection, coefficient (¢6zUnUrlik
katsayisi), rcap: Kapiller onkotik basing, trpl: Plevra onkotik basing

od degeri 0—1 arasinda degisir. o0 = 1 oldugunda membrandan gegen partikdl
blyuklugu (plazma proteini) membran porlarindan genigtir ve protein gegigi
gerceklesemez. 0=0 dejeri ise protein partikillerinin membran porlarindan
rahatca gecebilecek oranda kigik oldugunu gdsterir (23,25).

Plevral sivi olusumunu hidrostatik ve onkotik basincglar (kapiller-plevra)
arasindaki fark belirler. interkostal arterler aracihgiyla sistemik arteryel
dolasimdan kanlanan pariyetal plevra hidrostatik basinci 30 cmH2O, plevra
ici basing ise -5 cmH,O’dur. Bu nedenle net hidrostatik basing 30 — (-5) = 35
cmH>O’dur ve sivinin pariyetal plevradan plevra bosluguna gegisini saglar.
Plazma onkotik basinci 34 cmH.O iken plevral boslukta onkotik basing 5
cmH0 olup, net onkotik basing 34-5 = 29 cmH>O’dur. Bu degerlere gore




plevral sivi net 6 cmHO’luk basing ile (35-29 = 6 cmH,0) pariyetal plevradan
plevral bosluga gecer (23,25).

Bronsgiyal arterler araciliiyla pulmoner dolasimdan kanlanan visseral
plevrada ise kapiller net hidrostatik basing pariyetal plevradan yaklagsik
6cmH,O daha dusuktir. Visseral plevradaki onkotik basing ise pariyetal
plevra basinci ile ayni degerdedir. Visseral plevradan sivi 24— (-5) = 29
cmH>O’luk hidrostatik basing ile ge¢gme egilimindeyken, onkotik basing 34 — 5
= 29 cmH>O’dur. Bu nedenle visseral plevradaki net basing farki (hidrostatik-
onkotik) sifirdir ve bu basingta gelisecek degisiklikler plevral sivi olugsumunu
etkilemektedir. Artmig sistemik kapiller basing, (sistemik ven6z hipertansiyon)
azalmis plevral basing (atelektazi), azalmis sistemik protein konsantrasyonu
(hipoproteinemi) durumlarinda plevral sivi olugsumu artarken visseral plevrada
ise sivi akisi gergeklesmez (23,26). Pulmoner vaskiler basincin artisi
durumlarda ise visseral plevra kaynakli sivi yapimi artar (Sekil 2).

Sekil 2: Plevral Boslu@a sivi girisi ve ¢ikisinda rol oynayan basinglar (23,26).

Hidrostatik
Parietal Visseral
+30 +24
-5
30-(-5)=39 24-(-5)=29
6 0
ﬁ ----------------
34-(5)=29 34-(5)=29
+5
+34 +34
Onkotik

Burada plevra yapraklarinin sistemik arteriyel ya da pulmoner venéz
sistemce kanlanmalarn hidrostatik basing farkinin temelini olusturmaktadir
(26).

Plevral Membran Kalinhgi: Pariyetal plevra kalinligi (30-40 um) visseral
plevraya oranla daha ince oldugundan (40-80 pm), Gp0 Kk molekill
partiklllerin gecisi pariyetal plevrada, visseral plevraya goére fazla ve hizli
olusmaktadir (Sekil 3) (27).



Sekil 3: Plevral sivi olusum ve emiliminde guncel mekanizma (Revize
Starling Yasasi) (27).
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Plevral membrandan sivi ve partikil gegisi, basing farki ve biyolojik
membran gecirgenligi prensiplerine dayanarak gergeklestiginde plevral
boslukta zaman icinde protein icerigi giderek artan sivi birikimi beklenir.
Plevral boslukta normal kosullarda sivi incelendiginde ise protein ve sivi
oraninda sabit bir denge oldugu gértlmektedir (27).

Saglikh bireyde, plevral sivinin yaklasik 0.3 mL/kg sivi ve 1 g/dL protein
icerdigi bilinmektetir, bu sabit oranin korunabilmesinin plevral membrana
uygulanan basinglar, membran kalinigi ve membran filtrasyon 6zellikleri

disindaki faktérlerin varligi ile de gerceklesebilecegi 6ne surdlmustir (27).

2.2.2.3. Plevral interstisyel uzakhk

Sivi sistemik kapillerden, plevral interstisyumu ve plevra membranini
gectikten sonra plevral aralida ulagir. Bu nedenle sivinin interstisyel aralikta
katedecegi yolun uzunlugu da énemlidir. Pariyetal plevrada bulunan sistemik
arterler (interkostal arterler) ile plevra yapragi arasindaki uzaklik (10-12 pym),
visseral plevranin vaskularizasyonunu saglayan Dbronsiyal arterlere
uzakligindan (20-50 ym) daha azdir (Sekil 3). Bir bagka deyisle, pariyetal
plevra damarlar plevral araliga visseral plevra damarlarina gére daha yakin
yerlesimlidir. Bu da kanda filtre edilen sivinin pariyetal plevra tarafindan

plevral araliga daha kolay ve hizli gegisini saglamaktadir (27).



Plevra Yapraklarinin Kanlanma Ozellikleri: Plevral sivi olusumundan,
plevral membranlarin sistemik kan dolagimi sorumlu tutulmaktadir. Pulmoner
damarlarin ise sivi olusumunda rolli yoktur. Visseral plevra dolasimini
saglayan bronsiyal arterler pulmoner venlere drene olurlar. Bu nedenle
visseral plevra kapiller sisteminde kan akimi ve plevral sivi filtrasyon basinci
pariyetal plevraya gore disUk olur (24,25).

Plevral sivi protein konsantrasyonunun (1 g/dL) plazma proteinine oranla
dusUk olusu (%15) yuksek basingli sistemik damarlardan olusan filtrasyonun
derecesini géstermektedir. Kan, yiksek basing ve hizli akimla yari gegirgen
olan plevradan gecerken blyUk partikiller zarda takilir ve filtre edilen sivinin
icerigi proteinden fakir hale gelir. Ote yandan sivi ve protein, diisiik basing ve
akim varliginda filtre edildiginde, daha fazla protein gegisi gdzlenecektir.
Ornegin akciger lenfatiklerinden filtrasyon gergeklesmesi halinde lenfatik
sistemde basin¢ ve akim daha dusudktir. Plevral sivi protein igeriginin (4.5
g/dL) plazma proteinine orani daha yuksektir. Saglkh bireyde 6lgilen plevral
sivi olusum hizi 0.01mL/kg/saattir. 60 kg'lik bir bireyde 0.6 mL/saat hizla
plevral sivi olusmaktadir (25). Bu deger ylksek basin¢g ve akim altinda
olmasi beklenen sivi olusum hizindan da dusUktir. Bunun nedeni olarak da
filtratin bir kisminin postkapiller venlller ve lokal lenfatiklerce reabsorbe
edilisi gosterilmektedir (23,28).

Ozetle mikrodamarlarinin plevral bosluga yakinligi, pariyetal sistemik
interkostal arterlerin filtrasyon basincinin ytksekligi, pariyetal plevranin ince
olusu nedeniyle, pariyetal plevra, plevral sivi olusumundan sorumlu
tutulmaktadir (Sekil 3).

2.2.3. PLEVRAL SIVI EMILIMINDE ROL OYNAYAN FAKTORLER

Normal kosullarda plevral sivi miktari sabit kaldigindan sivi emilim hizinin,
olusum hizina esit olmasi beklenir. Plevral sivi miktar arttiginda ise emilim
hizi yirmi katina kadar ¢ikabilmektedir. Saglikh bireyde plevral sivi 0.01-0.02
mL/kg/saat hizla emilirken, patolojik durumlarda bu hiz saatte 0.22-0.28
mL/kg’a ¢ikabilmektedir (25).
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1980’lerde plevral sivinin visseral plevra mezotel hucrelerince emildigi ya
da dusik basing nedeniyle akciger interstisyumuna gectigi 6ne surtimustar.
Ancak plevral sivi emiliminde Starling denklemi disinda faktérlerin rol aldigi
nettir. Zira sadece basing farki ile hareket prensibi ile sivi absorbe edilecek
olsa intraplevral basincin sirekli negatif olmasi nedeniyle sivinin surekli
plevral aralikta kalmasi beklenirdi. Ayrica plevral membranlarin kaygan olusu
nedeniyle sivi ve protein hareketine ¢ok az direng gelistigi gosterildiginden
plevral sivi absorbsiyonunu tek basina diflzyon mekanizmasi ile aciklamak
mumkun degildir. Tavsanlarda yapilan galismalarda visseral plevranin kalin
olmasi nedeniyle sivi ve protein gegisinin sinirlandidi ve plevral sivinin
%75’ten fazlasinin pariyetal plevra lenfatiklerinden gerceklestigi gosterilmigtir
(28).

Lenfatik sistem emilimini pariyetal plevra ylzeyinde bulunan lenfatik
stomatalar (2-10 umcap-nda) arac ihgiyla yapar. Stomatalardan emilen sivi
lakunalarda toplanir, buradan toplayici lenfatiklere ordan interkostal
lenfatiklere, parasternal ve periaortik lenf nodlarina bosalirlar (23,25,29).
Lenfatik stomatalarda sivi ve protein birlikte drene olduklarindan plevral
boslukta kalan sivida protein ve sivi igerigi dedismemektedir. Sadece
diftizyon séz konusu olsa idi, yar gecirgen olan visseral plevradan proteinler
daha yavas difize olacagindan plevral boslukta progresif protein
konsantrasyonun artmasi beklenirdi (28).

Tavsan plevral yapisi anatomik olarak insaninkine ¢ok benzediginden
ayni hipotezin insanlara da uyarlanabilecegini dusundurmustir. Plevral
sivinin pariyetal plevrada bulunan lenfatik stomatalardan plevra lenfatiklerine
—10cmH>O subatmosferik basingla emilebilecedi ve gerek oldugunda
subatmosferik basing dlzeyini artirarak lenfatik akimi yirmi kat daha
artirabilecegi gosterilmistir. Bu 6zellik de lenfatiklere sivinin drene olacagi
kompartmanda basinci ayarlama yetenegdini kazandirmaktadir (interstisyel
hidrostatik basing) (28).

Lenfatik akim lenf damarlarinin intrensek kontraktilitesinden ve solunum
hareketlerinden etkilenir. Hormonal, sitokin ve adrenerjik uyarilara gore

intrensek kontraktilite degiskenlik géstermektedir. Solunum hareketleri ise

11



subplevral lenfatiklerde degisik basinglar uygulayarak ya da direkt
stomatalari gevsetip acarak lenfatik akimi saglamaktadir. Ayrica plevral
bosluktaki sivi solunum hareketleri ile akiskanhigini korumakta ve sivinin
stomatalara iletimine katkida bulunmaktadir (29).

Plevral sivi yapim/emilim oraninin kontroll ve plevral hemodinami ile ilgili
calismalar 1s1ginda bugln gelinen nokta, plevra sivi hacim ve igeriginin blytk
oranda sabit kaldigi, ancak sivi ve protein dengesinde ortaya ¢ikacak ciddi
bozukluklar sonucunda plevral efizyonun geligtigi seklindedir. Plevral sivi
yapimi arttiginda lenfatik drenaj artinlarak bu durum dengelenmeye
calisiimaktadir. Pulmoner sivi yapimi normalin 10 katina ¢iktiginda, lenfatik
drenaj normalin 20 katina erisebildiginden plevral sivi sadece %15-20
oraninda artmaktadir. Visseral plevranin su ve proteinlere karsi gecirgenligi
pariyetal plevraya goére belirgin duastktir. Bunun en somut kaniti olarak
pulmoner 6dem gelismesini takip eden Ug¢lncl saatten sonra plevral

eflzyonun birikmeye baslamasi gdsteriimektedir (30).

2.24. PATOLOJIK DURUMLARDA PLEVRAL SIVI BIiRIKiM
MEKANIZMALARI

Gegirgenlik Artisi:  Kapiller damar duvari gecirgenliginde artis
gelistiginde, damar disina sivi ve protein gegirgenligi artar. Plevral dokuda
gelisecek patolojiler(inflamasyon, infeksiyon) plevral kapiller sistemi de etkiler
ve permeabilite artisi gelisir (17).

Damar igi Hidrostatik Basing Artisi: Vendz donisteki degisiklikler
damar i¢i hidrostatik basin¢ degisikliklerine anlamh diizeyde yansir. Arteriyel
sistemdeki basing artiglar ise ylksek prekapiller direng ve arterioler tonusun
otoreglilasyonu nedeniyle kapiller hidrostatik basinci etkilemez. Sistemik
vendz (pariyetal plevra kapiller sistemini etkiler) ve pulmoner venéz
basinc¢larindaki (visseral plevra kapiller sistemi etkiler) artiglar plevral sivi
yapiminin artigi ile sonuglanir. Vaskller permeabilitenin  degdismedigi
durumlarda, vendz basing artislari protein orani dusik (plevral protein/serum

protein <0.15) plevral sivi birikimine neden olur. Ancak normal kosullarda
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artmis mikrovaskiler basing sonucunda gelisen plevral eflizyonlarda plevra
proteinin serum proteinine orani 0.4-0.5 diizeyindedir (38).

Bu da plevral membranlardaki sistemik dolasimdaki hidrostatik basing
artisi disinda bagka bir kaynagin daha transudatif plevral efiuzyon gelisiminde
etkin oldugunu gosterir. Plevral bosluk komsulugundaki pulmoner interstisyel
sivi hidrostatik basinci da plevral efizyon olugsumunda etkin rol oynar.
Normal kosullarda akciger interstisyel sivisi dustk basingl pulmoner dolasim
ile filtre edilir ve akciger protein/plazma protein orani 0.7 dizeyindedir. Ancak
pulmoner kapiller dolagimda basin¢g ve akim artisi oldugunda bu oran 0.4-
0.5’e duser (38).

Akciger interstisyumundaki sivi akciger lenfatiklerince emilir. Lenfatik
drenaj yapilamadidi durumlarda sivi peribronkovaskiler aralkta toplanir.
Akcigerde biriken sivi genellikle disik basingli boélgeye dogru kayma
egiliminde oldugundan, peribronkovaskiler alandaki sivi sirasiyla interlobuler
septa, peribrongiyal dallanma bdlgeleri ve plevral bosluk toplanir. Plevraya
gecen sivi plevral sivi protein konsantrasyonunu yulkseltir (plevral
protein/serum protein: 0.4-0.5) (38).

Plevra Basing Azalmasi: Ozellikle ciddi atelektazilerde gériliir.
Atelektatik alan ve cevresinde kapiller basinglarin azalmasi ile plevral
bosluga proteinden fakir sivi gegisi olur (plevra protein/serum protein <0.15)
(17).

Plevra Onkotik Basing Azalmasi: Hipoalbiminemi  sonucu
hipoproteinemi gelistiginde plazma onkotik basinci azalacagindan disutk
protein icerikli plevral efuzyonlar gelisir. AIDS’li olgularda yapilan bir
calismada plevral eflzyonlu olgularin %19’'unda hipoproteinemi saptanmistir.
Baska bir calismada ise eflzyonlu olgularin timdnde plazma albimin
konsantrasyonunun eflizyonsuz olgulara oranla belirgin diasik oldugu
saptanmistir (efGzyonlu/eflizyonsuz 2.5/3.4 gr/dL) (17).

Lenfatik Drenaj Sisteminin Fonksiyonun Bozulmasi: Plevral sivi
drenaj slresinin uzamasi lenfatik fonksiyon bozuklugunu gésterir. Lenfatik
damarlar, damar boyunca tek yonli kapaklara sahiptir. Lenfatik damarda

akim, damarlarin ritmik kontraksiyonu ve gdguds duvari solunumsal
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hareketleri ile gerceklesir. Lenfatik sistemin batdnlagu, plevral sivi miktari,
plevral sivi olusumu ve absorbsiyonunda etkin basing degisiklikleri plevral
sivi drenajini etkiler. Lenfatik drenaj sistemini etkileyen bazi intrensek ve
ekstrensek faktdrler Tablo-1’de 6zetlenmigtir (38).

Tablo 1. Plevral sivi emiliminden sorumlu lenfatik drenaj sistemini etkileyen

interensek ve ekstrensek nedenler (38).

intrensek Nedenler Ekstrensek Nedenler

Sitokin ve inflamatuar mediatérler Solunum hareket kisithhgi
, (diyafragma paralizisi,

(Ekzotoksinler) ondmotoraks)

Endokrin anormallikleri (hipotiroidi) Lenfatiklere distan basing (plevral

fibrozis, plevral granilom)

Radyasyon yada ilag hasari Lenfatik stomata blokaji (fibrin

birikimi, plevral malignite)

Lenfatiklerin timdrle infiltrasyonu Plevra i¢i basing azalmasi

Anatomik anormallikler Artmig sistemik vend0z basing

(Sari Tirnak Sendromu) (lenfatik drenaj guglesir)

2.3. PLEVRAL EFUZYON EPIDEMIOLOJISI

Plevral efiizyonlar, sik karsilasilan problemlerden biridir. ic hastaliklari
kliniklerine yapilan tim basvurularin yaklasik %4’0n0 plevral eflizyonlu
olgular olusturmaktadir. Yurtdigi kaynakh bir seride, i¢ hastalklar
kliniklerinde deg@erlendiriimesi gereken hastaligi bulunanlarin  %10’unda
plevral efuzyon gelisecegini, bunlarin da %30-40’nda nedenin kalp
yetersizligi oldugu belirtiimektedir (3).

Genel populasyon icin plevral eflzyon saptanma hizi, yilda 4/1000 kKisi
civarinda kabul edilir. Bu durumda on milyonluk bir nifus igin, yillik yaklagik

14




40 000 plevral efiizyonlu olgu beklenebilir. Altta yatan hastaliga bagh olarak
degismekle birlikte, Amerika Birlesik Devletlerinde 6lim nedenleri yasa
standardize hizlarla incelendiginde, bir butin halinde “plevral eflizyon
mortalite hiz1”, genelde 100 000’de 0.3; erkekler igin 0.4, kadinlar igin 0.3
olarak bildiriimektedir (31).

Nedensel iliski dikkate alindidinda, plevral eflizyonlu bir olguda, sividan
yola g¢ikarak birincil sorunun tanisina ulasilabilecegi gibi, eksudatif plevral
sivilarda ¢ogu zaman plevral siviya ézgun tedavi cabasi da gerekir. Ayrica
plevral eflzyona en sik neden olusturan patolojilerin erken tedavilerinin
6nemi dikkate alindidinda, bir hastada, plevral eflizyon saptandiginda
mutlaka neden olan birincil hastaligin tespit edilmesi gerekir. Ancak bitin
cabalara ragmen plevral efizyonlu olgularin yaklasik %15-20’sinde etiyolojik
neden belirlenememektedir (3).

Plevral eflizyon nedenlerinin oransal dagilimi, cografi farklliklara gore
belirgin sekilde degisim gosterebilir. Bu degisimden, plevral eflizyona neden
olan hastaliklarin Ulkelere/bdlgelere gore gosterdigi epidemiyolojik dzelliklerin
farkhligr sorumludur. Bildirim yapan merkezlerin bulundugu Ulkeler arasinda,
plevral efiizyon nedenleri agisindan énemli farkliliklar gérulebilecedi gibi, ayni
tlkede (Glney Afrika) beyaz irktan olan ve olmayan bireyler arasindaki
farkhliklar dikkat cekmektedir. Plevral eflizyonlarin, Turkiye igin nedensel
dagilimini irdelersek, sonuglarin bélgesel birbirinden farkli oldugu, genis bir
heterojenite gdsterdigi gbézlenir. Plevral eflizyonlarin en sik nedeni olarak,
calismalarin gogunlugunda malign hastaliklar sorumlu gdsterilmigtir. Bazi
calismalarda ise, neden dagilimi itibari ile tiberkuloz plorezisi ilk sirada yer
almistir. Ancak tiberkuloz pldrezisinin siralamasi ¢aligmalarda énemli dlgtde
yer degistirmektedir. Bu farkliliklar, calismaya alinan hasta serilerinin
olustugu hastanelerin, degisik sosyoekonomik  dizeydeki hasta
populasyonlarina hizmet etmis olmalarindan ve yine ¢alismalarda tliberkuloz
plérezisi tanisina farkh kriterlerin uygulanmig olmasindan kaynaklanmis
olabilir (32).

Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY): Transuda niteligindeki plevral

eflzyonlarin yaklasik %90’ indan KKY sorumludur. KKY olan hastalarda
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tabloya eslik eden plevral eflzyon varligi ylksek orandadir; serilere gére
kismen degismekle birlikte, bu oran %30-55 civarindadir (33).

Malign Plevral Efiizyon: Her organin karsinomu plevraya metastaz
yapabilir. Ancak gerek komsuluk yolu gerekse dolasimdaki iliski nedeniyle en
sik akciger karsinomlarinin plevraya ulasmasi ve plevral eflizyon nedeni
olmasi beklenir. Nitekim, butin genis ve guvenilir serilerde en sik malign
plevral eflizyon nedeni akciger kanseri olarak belirlenmistir. ikinci siklikla
memenin karsinomlari gelir. Ancak meme kanserinin akciger kanserlerinden
stk goéruldigu toplumlarda, meme kanserlerinin neden oldugu plevra
sivilarinin orani, akciger kanserinin neden oldugu plevral sivi oranini
gecebilir. Uclincli sirada ise, tim malign sivilarin %10’undan sorumlu olan
lenfomalar yer alir. Lenfomalar silotoraksin da en énemli nedenidir. Malign
plevral eflizyonlarin %5’'inden daha azindan ise over ve gastrik kanserler
sorumludur (34). Genel bir toparlama yaparsak, tim malign plevral
eflzyonlarin %75’inden akciger ve meme kanseri ile lenfomalarin sorumlu
oldugunu gérartz. Malign plevral eflizyonlu hastalarin kiigimsenmeyecek bir
kisminda ise b0tlin tani cabalarina ragmen birincil malign yerlesim veya
kaynak bulunamamaktadir. Klinige sadece plevral eflizyon ile bagvuran,
sivinin malign nitelikli saptandigi, ancak primer malign kaynak saptanmayan
hasta orani %7 olarak verilmektedir (34). Turkiye'de, cesitli gégus hastaliklari
kliniklerinin, plevral efiizyon etiyolojisinin verildigi yayinlarda bildirilen verilere
gobre, literatlr bilgisine uyumlu sekilde akciger kanserleri birinci sirada yer
alirken, genel anlamda sik gériimeyen ve bu nedenle siklik siralamasina
giremeyen malign mezotelyomaya eslik eden plevral efizyonlar ikinci sirada
yer almaktadir. Malign mezotelyoma, dinyada nadir go6rllen, ancak
Tuarkiye'de cevresel asbest temasi nedeniyle bdlgesel olarak, beklenenden
fazla gorulebilen plevranin primer malign patolojisidir (Sekil 4) (32).
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Sekil 4: Turkiye asbet yataklari haritasi (32).
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Malign plevral eflizyon’lu olgularin yas trendleri incelendiginde, ¢ogu
seride yas ortalamasi 50 yildan ylksek olarak verilmistir. TUrkiye’den
bildirilen serilerde de malign plevral efizyonlu olgularin yag ortalamalari 50
yasin Uzerindedir (32).

2.4. PLEVRAL EFUZYONLU HASTAYA YAKLASIM
1.Klinik (6yka, fizik muayene)

2. Radyoloji

3.Torasentez (Plevral sivi analizi)

4.Plevra igne biopsisi

5.Bronkoskopi

6.Torakoskopi

7. Torakotomi (Ac¢ik plevra biopsisi)

2.41. Klinik Degerlendirme

Plevral eflizyonu olan olgularda 6yku, belirti ve bulgular plevral efiizyona
neden olan patolojiye ve sivinin miktarina baghdir. Plevral eflizyonlu
olgularin semptomlari, esas olarak sivi birikimine neden olan hastalikla
ilgilidir. Pek c¢ok hastanin efizyona bagl hi¢cbir semptomu olmayabilir.
Semptomlar eflizyonla iligkili ise plevranin inflamasyonu, pulmoner

mekaniklerin bozulmasi, gaz degisiminde bozulma veya nadir olarak da

17



azalmis kardiyak output’a bagh olabilir. Plevral efuzyonlu olgularda sik
gorulen semptomlar ploretik agri, nefes darligi ve éksurikttr (35).

Agn: Plevral eflizyon ile iligkili ploretik agri, visseral plevranin agri lifleri
olmadigindan pariyetal plevranin inflamasyonunu gdsterir. Plevral efizyonu
olan hastalar, pléretik gogus agrisindan daha g¢ok kint nitelikte bir agr
tanimlarlar. Bu durum temelde bulunan hastaligin direkt olarak pariyetal
plevraya gecisini (malignite gibi) veya ampiyemi dusiindirir. Oksiriikle,
inspiryumla artan, bigak saplanir gibi tanimlanan yan agrisi seklindeki
ploretik agrn veya kunt nitelikte agrisi olan plevral eflizyonlu olgularda
pariyetal plevranin inflamasyonu s6z konusudur ve siklikla sivi eksuda
niteligindedir. Siklikla plevral efizyonun baslangicinda, agri daha siddetlidir
ve bazi malign eflzyonlar disinda sivi arttikga plevral yuzlerin birbirinden
uzaklagmasina bagl olarak azalir (35,36,37,38).

Oksiiriik: Plevral efiizyonda ikinci bir semptom non-prodiktif (kuru)
Oksdruktir. Her ne kadar plevral inflamasyona bagl olabilirse de, éksurugu
ortaya c¢ikaran mekanizma agik dedildir. Sivinin akcigere basi yapmasi,
brons duvarina temas nedeniyle 6ksurlk refleksini uyarabilir (35).

Nefes Darligi: Plevral efuzyonu olan hastalarda, sik gorilen diger bir
semptom dispnedir. Plevral efizyon gégus boslugunda yer kaplayan bir
olaydir ve bu ylzden akciger volimlerinin tum alt bolumlerini azaltir. Az-orta
derecede sivilar, akcigerlere basi yapmazlar ve pulmoner fonksiyon Uzerine
etkileri azdir. Fazla miktardaki plevral efuzyonlar, belirgin olarak akciger
volimlerinde azalmaya neden olur, fakat terapétik torasentez sonrasinda
pulmoner fonksiyonlarda beklenenden az bir artis gorulmesi, olasi
parankimal hastalikla iligkili olabilir. Nefes darliginin derecesi siklikla, sivi
miktarindan bagimsizdir. Genellikle bu 6zellik, diyafragma Uzerindeki sivinin
agirhgina bagli olarak bozulan diyafragmatik fonksiyonun sonucudur. Zaman
zaman siviya baglh olarak diyafragma ters déner ve bu da siklikla orantisiz
nefes darligi ile sonuglanir. Plevral eflizyon fazla oldugunda, ventrikller
doluma engel olarak, kardiyak output'un azalmasina ve nefes darligina
neden olabilir. Agir dispnenin bulunmasi terapdétik torasentez igin majér

endikasyondur. Ozellikle yasli ve kasektik hastalarda, torasentez siratle
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rahatlama saglar. Dispnenin agirhgdi, parankimal lezyona bagh oldugu kadar
birlikte oldugu patolojiye de (6rnegin kalp yetersizligi gibi) baghdir (35).

Fizik Muayene

Plevral eflizyonlu olgularin fizik muayenesinde, sivi miktari ile ilgili
patolojik bulgular saptanabilir. Fizik muayenede, 6zellikle hemitorakslarin
boyutlarina ve interkostal araliklara dikkat edilmelidir. Birgok hastada,
hemitorakslar esittir ve interkostal araliklar normaldir. Sivi miktari 300 cc’den
az ise fizik muayenede bir bulgu saptanmaz. Eger plevral basing, sivi olan
tarafta arttlysa, o hemitoraks daha genisleyecek ve interkostal araliklarin
konkavitesi kaybolacak, hatta konvekslesecektir. Aksine, eger eflizyon olan
hemitoraksta blyuk bir bronsun obstriksiyonu ya da sikisan akciger gibi
nedenlerle plevral basin¢g azalirsa o taraf daha kugulecek ve interkostal
araliklarin konkavitesi daha abartil hale gelecektir. Ayrica bu durumdaki
hastalarda inspiratuar efor ile interkostal aralikta retraksiyon gorilebilir.
interkostal araliklarin disa dogru belirginlesmesi ile genislemis hemitoraks,
terapétik torasentez igin endikasyondur. Azalmis plevral basing, terapotik
torasentez igin relatif kontrendikasyondur. Cunkd azalmis plevral basing,
reekspansiyonla akciger édemine yol acgabilir. Plevral eflizyonlu olgularda,
gogusun palpasyonunda hastalikli tarafta solunuma katim (ekspansiyon)
azalmistir. Plevral sivi tarafindan vibrasyon torasik yoktur veya akcigerden
yayilan vibrasyonlari sivi absorbe ettiginden azalmigtir. Vibrasyon torasik,
torasentez igin uygun yeri belirlemede perkisyondan daha degerlidir. Sivinin
ince bir tabaka oldugu yerde, perkisyon halen sonor olabilir, ama vibrasyon
torasik azalir. Palpasyon ile kalp tepe atiminin yeri kontrol edilerek,
mediastinal sift (kayma) hakkinda bilgi alinabilir. Fazla miktarda sol plevral
sivi oldugunda, kalp tepe atimi hissedilmeyebilir. Sagda orta veya fazla
miktarda sivi oldugunda ise kalp tepe atimi sola yer degistirir. Ayrica
palpasyon ile trakeanin pozisyonu mutlaka kontrol edilmelidir. Cunk,
trakeanin durumu her iki hemitoraksin plevral basinglari arasindaki iligkiyi
gosterir.  Gogstn perkiusyonu, eflzyonun fazla veya az oldugunu
belirleyebilir. Mathk sivinin en yogun bulundugu bazallerde fazladir. Sivi ince

bir tabaka olusturuyorsa perkisyon mat olmayabilir. Hafif yani direkt olarak
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yapilan perkisyon ile az miktardaki sivi daha iyi saptanir. Perklsyonda,
mathk pozisyon ile degisiyorsa, bu serbest sivi varligina igaret eder.
Radyolojik olarak da plevral efizyon oblik gérinimdedir ve saydam olan
bdlge Uzerinde de perklsyon ile matite saptanabilir. Bazen plevral sivi aspire
edilebilir. Dolayisiyla klinik muayene serbest sivinin yayginhgini géstermede
radyolojiden daha vyararlidir. Oskultasyonda solunum sesleri azalir veya
duyulmaz. Sivinin Ust kisminda ise sivinin basisi nedeni ile atelektatik
(relaksasyon atelektazisi) akcigerden, seslerin artmasi iletimine bagh olarak
brongiyal solunum, konusma ve fisilti seslerinde belirginlesme, egofoni
duyulur. Solunum seslerinde artma, iligkili akcigerde parankimal infiltrat
oldugu anlamina gelmez. Masif plevral sivi ve tUm akciger atelektazisinin fizik
muayene bulgular benzerdir. Her ikisinde de solunuma katihmda azalma,
perkiisyonda matite vardir ve solunum sesleri duyulmaz. ikisi arasindaki fark
plevral sivida, ilgili hemitoraksta genisleme varken, atelektazide o
hemitoraksta daralma olmasidir. Bu nedenle masif plevral sivida, trakea
saglam tarafa yer degistirirken, atelektazide hastalikh tarafa kaymigtir. Bu
fark klinik olarak ¢cok d&nemlidir. Birisinde torasentez gerekirken, digerinde
bronkoskopi sarttir. Oskuiltasyonda plevral frotman duyulabilir. Plevral
frotman, inspiryumun sonuna dogru ve ekspiryumun erken fazinda devam
eden sert, kaba surtinme sesidir. Citirti veya kartopunun sikilastirildigi
zaman olusan sese benzer ve palpasyonla da hissedilebilir. Plevral frotman,
dizensiz plevral ylzeylerin solunum sirasinda birbirine slrtiinmesi ile ortaya
cikar ve siklikla lokal agriya neden olur. Plevral frotman, sivi olusumunun
baslangicinda veya sivinin tedaviye bagl olarak ya da spontan olarak
azalmasinda duyulur. Perikardiyal frotmanin, plevral frotmandan farki nefes
tutuldugunda da duyulmasidir. Plevral frotman, bazen buyuk hava yollarini
daraltan sekresyonlarin neden oldugu duguk perdeli ronkuslerle karigabilir.
Her ikisi de palpasyon ile hissedilebilen vibrasyonlar olustursalar da,
sekresyonun neden oldugu wheezing de vibrasyon 6kslrik ile kaybolurken,
plevral sOrtinme sesi O6ksUrikten etkilenmez. Plevral eflizyonlu olgu
degerlendirilirken, sadece g6dlis muayenesi yapilmaz. Eflzyonun

etyolojisine ait ipuglari baska yerde de olabilir. Hastanin kardiyomegalisi,
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boyun ven6z dolgunlugu, periferik 6demi varsa muhtemelen konjestif kalp
yetmezligine baghdir. Eklem hastaligi veya subkutan noduller, romatoid artrit
veya lupus eritematoza bagli efuzyonu akla getirebilir. BUyumus bir karaciger
ya da hipertrofik osteoartropati varligi, memedeki kitleler veya mastektomi
yapilmig olmasi metastatik hastaligi dusundurebilir. Abdominal hassasiyet,
subdiyafragmatik bir stirece bagli olabilir. Asit, siroz ve hepatik hidrotoraksi
dusundurdr. Lenfadenopati lenfoma, metastatik hastalik ya da sarkoidoza
bagli olabilir (35,36,37,38).

2.4.2. Radyolojik Degerlendirme

Plevral efuzyonlarin radyolojik gorunumu, tetkik esnasinda hastanin
pozisyonuna, sivinin serbest veya loklle olmasina ve miktarina gére degisir.
Konvansiyonel radyografi, ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi, plevral
efiizyonlarin  saptanmasinda kullanilan gérintileme ydntemleridir. ilk
bagvurulan goruntileme yontemi posteroanterior (PA) ve lateral gogus
radyografisidir. ilave olarak lateral dekibitus pozisyonunda radyografiler
alinabilir. Ozellikle az miktarda plevra sivisi olan vakalarin tanisinda lateral
dekUlbitus pozisyonunda alinan grafiler, PA ve lateral radyografilerden daha
duyarhdir (39,40). Konvansiyonel radyografilerde izlenen bulgulari
dogrulamak veya izlenemeyen olasi bulgulari saptamak agisindan USG veya
BT incelemesi tercih edilir. ileri inceleme amaciyla bagvurulan bu radyolojik
yontemlerin seg¢imi klinik ve radyografik bulgulara goére yapilir. Yiksek
¢6zUunarltkla BT incelemelerinin (YCBT) plevra hastaliklarinda tani agisindan
kullanimi anlamsizdir. MR goérintileme plevral eflzyonun etiyolojisinin
degerlendiriimesinde ve malign-benign ayiriminda yardimci olabilir (39).

Plevra sivisi baslangigta akcigerin alt ylzeyi ile hemidiyafragma arasinda
toplanir. Subpulmoner plevral bosluktaki sivi belli miktara ulaginca 6nce
posterior, sonra lateral kostofrenik sinlisu kapatir (41). PA radyografilerde
plevral boslukta sivi birikmesine bagli ilk bulgu kostofrenik sinuslerde
kiintlesmedir. Lateral kostofrenik sinuste kintlesmenin gérulebilmesi i¢in en

az 175 mL siwvinin birikmesi gereklidir (Sekil 5). Posterior kostofrenik sinds,
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lateral sindsten daha derin oldugundan, az miktarda sivilar lateral
radyografilerde posterior sinistn kapanmasi ile kolaylikla saptanabilir (40).
Sekil 5: PA radyografisinde sag lateral kostofrenik sinusin kapali oldugu ok

ile gosterilmistir (40).

Sivi miktari arttikga hemidiyafragma ve sinuslerin konturlari silinir. Sivi,
anterior, posterior ve lateral toraks duvari boyunca plevral boslugu doldurur.
Mediastinal plevral bogluga ise sivinin ancak bir miktari gecgebilir. Clnki
akcigerin mediyastinal ylzeyi hilus ve pulmoner ligaman dizeyinde fiksedir.
Plevral bogluktaki serbest sivi miktarina bagli olarak kostofrenik sinuslerde
kapanma, diyafragma konturunda silinmeyi takiben PA ve lateral
radyografilerde agikhdi yukari bakan homojen dansite artisi izlenir (Sekil 6).
Plevra sivisi interlober fisslrlere uzanabilir. Fissur icinde loklle veya serbest
bicimde bulunmasina goére radyolojik bulgular farkhlik gdsterir. Serbest sivi
major fisslire uzandiginda PA grafide akcigerin medialinde keskin konturlu,
dlzgin, konkav bir gizgi izlenir (41). Sivi fissur iginde lokule ise PA grafilerde
yuvarlak veya oval sekilli dizgun konturlu nodul veya kitle seklinde goruldr.
(Sekil 7). Ancak lateral radyografiler ile fissur icinde lokule sivi tanisini
koymak kolaydir. Lokule sivi, siklikla pyotoraks, hemotoraks ile iliskili veya
fissir sonrasi yapigikliklara bagl gelisir. Sagda orta derecede veya masif
plevra sivilari azigo6zofageal resesi sola dogru iterek PA grafilerde kalbin
gerisinde kitleye benzer gbérinime neden olurlar. Bu reses igindeki sivilar
bazen subkarinal adenopatiye benzer gérinime neden olur. Plevral siviya
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bagh komsu akciger parankiminde kompresyon atelektazileri, sivi masif
oldugunda ise kollaps gelisir (39,41).

Sekil 6: PA radyografide sag hemidiyafragma konturunu silen, kostofrenik
sinisU kapatan plevral efuzyona ait dansite artimi izienmektedir (41).

-

Sekil 7: Minor fisslrde lokule eflizyon okla gdsterilmistir (41).

E

Masif plevra sivilari kalbin konturunun silinmesine, mediastende karsi
tarafa itimeye yol acar. Plevra sivisi masif olmasina ragmen akciger
parankiminde kollaps gelismisse mediasten orta hatta izlenir. Santral hava
yollarinda tikayici lezyonlara bagl gelisen kollaps ile beraber plevral sivisi

bulunan vakalarda mediastende kargi tarafa itiime izlenmez. Plevral malign
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mezotelyoma ve plevranin malign timoérlerle invaze oldugu durumlarda da
masif siviya ragmen mediasten orta hattadir (42). Plevra sivisi az
miktardaysa radyolojik tani guglesir. Bu durumda goégus radyografilerinden en
duyarli olani lateral dekubitus grafileridir (Sekil 8). 5-10 mL gibi ¢ok az
miktarda sivilarin bu grafilerle saptanabildigi bildirilmistir (43). Ancak goégus
radyografileri ile plevra sivisi, plevra kalinlagsmasi, tumoér veya eslik eden
atelektazi her zaman ayirdedilemeyebilir.

Sekil 8: Sag lateral dekubitus grafisinde sagd plevral sivinin seviyelenmesi

oklar ile g6sterilmektedir (43).

Ultrasonografi (USG): X i1sini icermeyen, invazif olmayan ve kolaylikla
uygulanabilen bir gérintileme yontemidir. Tek dezavantaji, yodntemin
tanidaki duyarlihginin incelemeyi yapan kiginin deneyimine bagli olmasidir.
Plevranin USG muayenesinde 3,5-5 hatta 7 MHZ'lik lineer veya konveks
problar kullaniimalidir (Sekil 9). Kostalar arasindan yapilan incelemede
g6gus duvarini olusturan yumusak dokular ile plevral refleksiyon kolaylikla
ayirt edilir. Temel olarak plevral boslukta serbest veya lokllasyon gosteren
sivinin saptanmasinda, sivi ile kalinlagsmanin ayriminda faydali bir yontemdir.
Tani amagl sivi aspirasyonlarinda, siviya eslik eden kitle lezyonlari veya
kalinlasmalarin perkitan biyopsilerinde kilavuz goérintileme yontemi olarak
kullanilir (44). Plevra sivilar transtida veya ekslda karakterindedir. Etiyolojiyi

saptamada ilk basamak sivinin karakterini belirlemektir. G6gus radyografileri
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ile sadece plevra sivisini saptamak mumkuinddr. Natiri hakkinda
degerlendirme yapilamaz. USG’de ise transtida ve ekslda farkl bulgularla
izlenebilir. Transtida, anekoik yani plevra yapraklari arasinda eko icermeyen
sivl seklinde gorulur. Ekslda ise, transida karakterli sivilarda da izlendigi
gibi, anekoik sivi, septa igceren anekoik sivi, septall veya septasiz heterojen
veya homojen ekojenik materyal iceren sivi 06zelligindedir. Kisacasi,
sonografide, anekoik sivi goéruldiginde, bu sivi transida veya ekslda
olabilir. Ancak tanimlanan diger Ozellikler transidada izlenmez. EkslUda
karakterindeki sivilara ait Ozelliklerdir. Ekojenik patern, sivi igindeki eritrosit,
inflamatuar hucreler, yag veya hava habbeciklerine baglidir. Bu nedenle
hemorajik sivi, ampiyem, silotoraks genellikle homojen ekojenik sivilar
seklinde goralir. Sonografi ile hemorajik sivi, ampiyem, silotoraks ayrimi

yapillamaz (44).

Sekil 9: Sol gégdus kafesinin USG’sinde solda anekoik sivi (E) ve oklarla

diafragma izlenmektedir (44).

LT CHEST_

Bilgisayarli Tomografi (BT): Plevra hastaliklarinda BT incelemesinin
amaci, plevra ve parankim tutulumunu ayirt etmek, gerek sivi gerekse eslik
eden kitle lezyonlarinda dansite de@erlerine goére ayirici taniya katkida
bulunmaktir. BT’nin avantaji, mediastinal plevra da dahil olmak Uzere,
plevranin tim komponentlerinin kolaylikla degerlendirilebilmesidir (44). Bu

nedenle plevrada lokal bir lezyon saptandiginda ileri tetkik amaciyla yapilan
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BT incelemesi sadece bu lezyona yoénelik olmamalidir. Eglik edebilecek
parankim veya plevral anormalliklerin saptanabilmesi agisindan toraks
tumuyle goruntulenmelidir. Tanida 7-8 mm kalinhdinda BT kesitleri genellikle
yeterlidir (45) . I.V. kontrast madde uygulamasi hem akciger parankiminin,
hem de plevranin tutuldugu kompleks hastaliklarin ayirici tanisinda
faydalidir. Kontrast madde enjeksiyonundan sonra maksimum arteryal fazda
parankimal damarlarin boyanmasi ile akciger dokusu ve plevra ayrimi
yapilabilir. Akcigerin kollabe veya konsolide oldugu durumda ise kontrast
madde enjeksiyonundan sonra ge¢ kesitlerin alinmasi, plevra ile parankim
lezyonlarinin ayriminda faydalidir (46).

Plevral Efiizyonda BT Bulgulan: Serbest plevra sivisi supin pozisyonda
yatan bir hastada posterior plevral sulkusda birikir. Sivinin én konturu
konkavdir (Sekil 10). Miktari arttikga 6ne ve yukariya dogru plevra boglugunu
doldurur.

Sekil 10: Aksiyel BT kesintinde; solda serbest plevral sivi (E) izlenmekte ve

buna eslik eden mediastinal lenf nodlari (oklar) izlenmektedir (39).

Diyafragmanin kubbe seklinde olmasi, kesitsel gorintileme ydontemi olan
BT'de plevra ve batin i¢i sivilarin ayirimini zorlastirir. Tanida 6énemli olan
kriterler sunlardir (39):

1. Diyafragma isareti: Diyafragma kubbesinden gecgen kesitlerde, plevra sivisi
diyafragma kubbesinin periferinde, batin igi serbest sivi ise diyafragma
kubbesinin santralinde izlenir.

2. Arayuz belirtisi: Sivi ile komsu karaciger, dalak gibi organlarin arasindaki

sinir, temas yuzeyi duzgln ve keskinse sivi intraperitonealdir. Sivi ile bu
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parankim organlari arasindaki araylz keskin olmayip belirsiz ise sivi plevral
yerlesimlidir.

3. Diyafragma krusu ile vertebral kolon arasinda yer alan plevra sivisi, krusu
One dogru, batin ici serbest sivi ise diyafragma krusunu posteriora iter.

4. “Bare area”: Karacigerin Ust posterior bolimuU periton ile gevrili degildir. Bu
nedenle assit karacigerin sag lobunun posteromedial ylizeyine uzanmaz. Bu
lokalizasyonda gorilen lentikiler sekilli sivilar plevral bogluktadir.
Tanimlanan radyolojik bulgularin timuU dikkate alinarak yapilan incelemelerde
sivilarin plevral veya intraperitoneal yerlesimli oldugu yluksek dogruluk
oranlari ile belirlenebilir.

Plevra sivilarinin dansiteleri, igerigine bagl olarak su ve yumusak doku
(0-100 HU) dansitesi arasinda degismektedir. Dansite dlgumleri ile transuda
eksida ayrimini yapmak gulgtur. Silotoraksta sivi igindeki yag, dansitenin
dusmesine neden olur. Ancak yuksek protein igerigi dansitenin yukselmesine
yol acarak BT ile spesifik taniyr guglestirir. Ender olarak siloz sivilarda
dansite degerleri —17HU gibi yag ile uyumlu degerlerdedir. Plevral bosluga
akut kanamalarda ise plevral sivi iginde yuksek dansiteli, hiperdens sivi-sivi
seviyesi izlenir (47). Ekslda ile transida ayriminda intravendz kontrast
madde enjeksiyonundan sonra alinan BT Kkesitleri faydalidir. Plevrada
kalinlasma, plevral noduller, lokllasyon gosteren sivi, inflamasyonun
plevradan ekstraplevral yagli dokuya yayilimi sonucu ekstraplevral yagl
dokularda artmig dansite gibi 6zellikler ayirici tanida faydalidir. Bu bulgular
transdada gérilmez. Eksidalarda pariyetal plevra kalinlasir ve kontrast
madde verildikten sonra plevrada kontrast tutulumu izlenir. Kontrast tutulumu,
plevrada inflamasyon nedeniyle artmis damarlanmaya bagh geligir (45). Bu
bulgu transiidalarda ender bulgudur. intravendz kontrast maddenin bolus
tarzinda verilmesi, sadece eksuda ve transuda ayrimina yardimci olmaz,
ayni zamanda akciger parankim hastaligini plevra lezyonlarindan ayirt
etmemize olanak saglar (46). Ampiyem, kalinlasmis visseral ve pariyetal
plevra yapraklar arasinda duzgun keskin kenarli, lokule koleksiyonlar olarak
izlenir. Malign-benign plevra sivilarinin ayriminda da BT'nin katkisi

mevcuttur. Plevral efizyonu olan hastalarda, plevrada ¢epegevre kalinlasma,
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kostal, mediastinal plevrada ve fissurlerde noduler tarzda kalinlagma,
pariyetal plevranin 1 cm’den kalin olmasi, akciger parankiminde Kkitle,
nodtller, mediastende lenf nodlari gibi bulgularin saptanmasi, gdégus duvari
veya mediastende invazyon gorulmesi, sivinin Oncelikle malign karakterli
oldugunu dusundurdr . BT’ de sadece plevra sivisinin saptandigi durumlarda
ise benign-malign sivi ayrimini yapmak mumkan degildir (48).

Manyetik Rezonans Goérintileme (MRG): Plevra sivilart T1 agirlikli
goruntulerde dusuk sinyal intansitesi (hipointens), T2 agirlikli goruntulerde ise
yUksek sinyal intansitesi (hiperintens) icerirler. MR ile hemorajik sivilari ayirt
etmek mimkindir. Subakut ve kronik hemorajiler T1 ve T2’de hiperintens
sinyal 6zelligindedir. Transtda ile hemorajik olmayan ekslUdalarin ise MR
sinyal &zellikleri birbirine benzeyebilir. Ekslda karakterindeki sivilarda
intravendz kontrast madde (Gd-DTPA) verildikten sonra plevral gegirgenligin
artmasina bagli olarak kontrast maddenin plevra bosluguna gecebildigi
bildirilmistir (49). Yumusak doku kontrast c¢6zimleme glcunin diger
goérintileme  ydéntemlerinden  Ustin  olmasi, multiplanar inceleme
yapilabilmesi yontemin duyarliigini artirmaktadir. MR incelemesi, plevra
timdrlerinde, ézellikle malign mezotelyomada gégus duvari, diyafragma gibi
komsu dokulara timaorin lokal yayiliminin degerlendiriimesinde tercih edilen
g6rantileme ydntemidir. Plevradaki kitlede kalsifikasyon olmadidi tespit
edildikten sonra plevranin fibréz timérlerinin MR ile spesifik tanisi
mumkundur. Fibroz timorlerin hiposelller ve fibroz yapilarindan dolayr T2

agirlikh gérintulerde hipointens 6zellige sahip olmasi karakteristikdir (50).

2.4.3. Plevral Sivi Analizi

Gorindm: Transudalarin ¢ogu acik sari renkte, berrak, nonviskoz ve
kokusuzdur. Eksudalar ise, gogunlukla saman sarisi renginde, bulanik, kanl,
viskdzdlr ve koagule olabilirler (Sekil 11). Sivilar gériinimlerine gbre serdz,
fibrin6z, hemorajik, siléz, psédosildz, ampiyem olarak nitelendirilir (51).
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Sekil 11: Plevral sivi gérinimleri (51).

Kanl gérinim0U olan bir sivida hematokrit degeri periferik kan
hematokritinin % 50’ sinden fazla ise hemotoraks tanisi konur. Sivi
hematokriti % 1’den az ise sividaki kan anlamli degildir. Hematokrit degeri %
1’in Uzerinde olan hemorajik sivilarda sirasi ile malignite, pulmoner emboli,
travma dusunulmelidir (51).

Plevral sivi bulanik, st gérinimunde ise silotoraksi dusundurar. Plevral
aralikta lenf sivisi toplanmasina silotoraks denir. Duktus torasikus’un travma
ile rGptlrd ya da timdrle tikanmasi sonucunda lenf sivisinin plevral araliga
sizmasi ile olur. Ancak yillarca ankiste kalan tiberkiloz sivisi ve pdrilan
sivilarda, malignite, romatoid artrite bagh sivilarda icerdikleri hulcrelerin
dejenerasyonu sonucunda $il6z gérunum kazanir ki buna psddosilotoraks
denir. Sivinin lipid analizi ayirici taniy1 saglar; silotoraksta hi¢ kolesterol
kristali yokken ve ftrigliserid dizeyleri ylUksek iken (>110 mg/dL),
psOdosilotoraksta ise kolesterol dizeyi yUksektir (>200 mg/dL), kolesterol
kristalleri gorulebilir ve trigliserit dizeyi genellikle yiksek degildir (51).

Ampiyemde plevra sivisi cerahatli veya bulanik renktedir, yapiskandir.

Koku: Normalde plevral sivi kokusuzdur. Tanisal degerlendirmede
yapilabilecek incelemeler igerisinde en ucuz ancak en az uygulanan plevral
siviyl koklamaktir. Anaerobik ampiyemler pis kokuludur. Amonyak kokusunda

da Urinotoraks dugunulmelidir (52).
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Torasentez: Klinik ve radyolojik olarak plevral efuzyon dusinulen bir
olguyla karsilasildiginda, kesin kontraendikasyonu olmayan sadece rolatif
kontraendikasyonu olan (Tablo 2) , invasiv bir islem olan diagnostik
torasentezdir. Ancak bazi durumlarda torasentez yapilmasina gerek
olmayabilir. Bunun en glizel érnedi konjestif kalp yetmezligi (KKY)'dir. Tipik
olgularda torasentez denenmeden tedavi yaniti beklenebilir. KKY tedavisine
ragmen sivinin hizla kaybolmamasi, sivinin ¢ift tarafli veya karsilastirilabilir
miktarda olmamasi, hastanin pléretik tipte gégls agrisinin veya atesinin
olmasi durumunda torasentez denenmelidir (5,23,35).

Sekil 12: Torasentez iglemi sirasinda kullanilan hasta pozisyonlari (A,B ve

C) (17).

T

M/

7

Pleura
Lung tissue
Local

anesthetic

Effusion
+— Neurovascular bundle
(nerve, artery, vein)

Torasentez hasta basinda yapilabilecek bir iglemdir. Hastaya farkli
pozisyonlar verilerek islem yapilabilinir (Sekil 12). Ponksiyon sirttan
yapilacaksa igne alt kostanin Ust kenarindan, gégus duvarinin 6n yuzinden
yapilacaksa iki kosta arasindan yapilmalidir (Sekil 13). Terapdtik torasentez;
eflzyona bagh belirtileri, 6zellikle dispneyi ortadan kaldirmak Uzere

gercgeklestirilir. Bu endikasyonda hastanin fazla miktarda eflizyonu olmasi ve
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mediastenin karsi tarafa itilmis olmasi gerekir. Hizla bir seferde fazla
miktarda sivi alindiginda daha énce sivi nedeniyle kargi tarafa yer degistirmis
mediasten birden yerine gelirken venlerde bikulme olusabilir. Bu da kalbe
vendz kan donusunld engelleyerek hemodinamiyi bozar. Ayrica plevra
bosluguna uygulanan asin negatif basing pulmoner kapillerlerden sivi
sizmasina dolayisiyla akciger 6demine yol acar. Bu nedenle torasentez
sirasinda bir defada 1000-1500 cc’den fazla sivi alinmamalidir (17,53).

Terap6tik amacl torasentezin bir digeri de ampiyemli olgularda plevra
sivisinin bosaltilp plevra boslugunun serum fizyolojikle yikanmasidir. Ayrica
tedaviye yanit vermeyen, 6zellikle malign sivilarda pléredezis yapilabilir (17).
Tablo 2. Torasentezin rélatif kontrendikasyonlari (53).

1.Kanama diatezi (Protrombin zamani ve PTT normalin iki kati, trombosit
sayisida 25000/mm3’ den yuksekse acil ve zorunlu hallerde torasentez

yapilabilir.)

2. Sistemik antikoagilan tedavi

3. Uremi

4. Hasta ile kooperasyon kurulamamasi

5. Torasentez yapilacak cilt alaninda infeksiyon olmasi

Tablo 3. Torasentezin komplikasyonlari (53,54).

1.En sik rastlanan komplikasyonu pnémotorakstir (%5,7-19)

2.Hemotoraks

3.Re-ekspansiyon pulmoner 6dem

4 Hava embolisi

5.Plevrada infeksiyon

6.ignenin giris yolu tizerinde timdér implantasyonu

7.Karaciger ve dalak hasarlanmasi

invaziv bir girisim olan toransentezin bir ¢ok komplikasyonu mevcuttur
(Tablo 3), bunlardan en sik gorileni pndmotoraksdir (53,54).
Transuda-Eksuda Ayrimi: Pulmoner eflizyonlarin (PE) nedenini

saptamada ve daha ileriki asamalar icin karar vermede transuda ve eksuda
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ayrimini yapmak hala ilk adim olarak kabul edilmektedir (55). Bu ayrim
torasentezle alinan sivinin incelenmesi ile yapilir. Bu konuda standart
yaklagim, Light kriterleridir (Tablo 4). Bu U¢ kriterden herhangi biri veya
fazlasina sahip hastalarin sivisi eksuda olarak nitelendirilir (5,35,56,57).
Sonraki yillarda alternatif 6lgcim kriterleri de getirilmigtir (Tablo 5) (58).

Tablo 4. Light Kriterleri (5).

Light Kriteri 1: plevral sivi protein /serum protein degeri >0,5

Light Kriteri 2: plevral sivi LDH/serum LDH degeri >0,6

Light Kriteri 3: plevral sivi LDH degeri>200 U/It ya da serum degerinin 2/3’ den

> olmasidir.

Tablo 5. Transuda-eksuda ayiriminda kullanilan parametreler (58).

Parametre Transuda Eksuda
Dansite <1016 >1016
Protein <3 gr/Dl >3 gr/Dl
PS/S protein <0,5 >0,5
Albumin gradiyenti >1,2 <1,2
LDH <200 iU >200 iU
PS/S LDH <0,6 >0,6
Kolesterol <60 mg/dI >60 mg/dI
PS/S Kolesterol <0,3 >0,3
HDL/LDL >0,6 <0,6
PS/S bilirubin <0,6 >0,6
Alkalen fosfataz <75 iu/dl >75 (U/dl

PS: Plevral sivi

PS/S: Plevral sivi/serum

Albumin gradiyenti: Serum ve plevral sivisi albumin farki

Bu kriterlerden birinin olmasi eksuda tanisi i¢in yeterlidir. Transuda tanisi
icin ise yukardaki kriterlerin bulunmamasi sarttir, fakat 6zellikle beklemis ve
ditretik tedavisinden sonra KKY’li hastalardan alinan sivilarda protein ve
LDH seviyesinde anlamli artig gorulebilir. Bu durumda; serum-eflizyon
albumin gradyentine bakilmaldir. Bulunan deger > 1.2 mg/dL ise Light
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kriterleri dikkate alinmamali ve sivi transuda olarak kabul edilmelidir.
Transuda — eksuda ayiriminda plevral eflizyon kolesterol diizeyi ve plevral
sivi kolesterol dizeyinin serum kolesteroline orani, serum ve plevral sivi
albumin gradyenti, plevral sivi bilirubininin serum bilirubinine orani, plevral
sivi alkalen fosfatazinin serum alkalen fosfatazina orani, gibi farkh
parametreler tzerinde calisiimistir (5,35,55).

Hicresel Degerlendirme

insanlarda plevral sividaki normal hiicre dagihmi konusunda yeterli veri
yoktur bu ylUzden elimizde hayvan caligmalarindan elde edilen bilgiler
mevcuttur (Tablo 6) (59,60).

Tablo 6. Plevral sividaki toplam hlcre sayisi ve dagilimi (59,60).

Hiicre Tipi Yiizdesi (%)
@* | 9,50-
Mezotel hicresi @ 7e59-70
@ %28-70
Makrofaj "
| %2-11
Lenfosit "
. o ‘@ | %02
Polimorf naveli lokosit (PNL) -
TOPLAM (plevral sivi hicre sayisi) 1500-2450 htcre/mL

Polimorf niveli lokosit (PNL): Notréfilik hlcreler ¢codunlukta ise plevral
ylzeyleri etkileyen akut bir inflamatuar proges dusundlir. Eglik eden
parankimal infiltrasyonlarin varligi ise parapnémonik eflizyon, ampiyem,
pulmoner emboli veya brons kanserini dusundurar. Parankimal infiltrasyon
yoksa en olasi tanilar pulmoner emboli, viral infeksiyon, gastrointestinal
hastaliklar, asbestoz, kollajen vaskiler hastaliklar veya akut tuberklloz
plérezisidir (61).

Monontikleer Htcreler: Sivida PNL hakimiyeti hastaligin siresinin kisa
oldugunu dusundurdr, semptomlar uzayinca lenfositler hakim olmaya baglar.
Sivida klguk lenfositler hakim (%50’den fazla) ise en olasi tanilar tberkUloz

ve malignitelerdir. Bu nedenle plevral sividaki lenfositoz, plevra igne biyopsisi
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icin kesin bir endikasyondur. Kronik plevral eflizyonlarda daha fazla oranda
monondkleer hicreler hakimdir. Malignite, tlberkiloz plérezi, pulmoner
emboli, lenfoma, mantar hastaliklari, miksédem de lenfosit hakimiyeti olabilir.
Plevral lenfositlerin T veya B olarak ayrimi tanisal olarak ¢ok yararli dedgildir.
CUnkU plevral sivida kana gére daha ylksek oranda T lenfosit (%70), daha
duslk oranda B lenfosit (%10) vardir (62).

Mezotel Hicreleri: Plevral boslugu déseyen hicrelerdir. Siklikla, plevra
ylzeyinden koparak plevral araliga girer. Normal plevra sivisinda az miktarda
bulunur. inflamasyon durumunda hicrelerin  diizeni bozulur, asiri
proliferasyonu olabilir ve klUboid mezotel hlcreleri yizeyden doékulir ve
sivida birikir, hatta prolifere olur (62). Bu htcrelerin birka¢ taneden fazla
olmasi hastanin tUberklloz plérezisi olasihdini ¢ok dustrmektedir (61).
Tlberkiloz plérezisinde mezotel hicrelerinin  goériimeme nedeni, asiri
inflamasyon nedeniyle mezotel tabakasinin harap olmasi veya fibrin ve
inflamatuar hicrelerle kaplanarak plevral bosluga mezotel hucrelerinin
dokulmesinin engellenmesi olarak agiklanabilmektedir. Mezotel hiicresinden
fakir plérezileri tOberkiloz disinda ampiyem, |6semi, sarkom olarak
siralanabilir. Mezotel hlcresinden zengin plérezileri ise mezotelyoma,
pulmoner emboli, kollajen vaskiler hastaliklar, baglangigta tiberkuloz plérezi,
karsinoma olarak siralanabilir (17).

Eozinofiller: Plevral sivida %10’'un (zerinde eozinofil olmasi durumunda
en olas! aciklama plevral boslukta hava veya kan olmasidir. ik torasentez
islemi sirasinda plevral sivida eozinofil hig yokken takip eden islemler
sirasinda belirgin eozinofili goérllebilir, bu da bogluktaki olasi kan veya
havaya baghdir (51,61). Travmatik hemotorakslarda ikinci haftaya kadar
eozinofili gézlenmez. Pulmoner embolide goérilen kanh plevral eflizyonlarda
da siklikla eozinofili gorilebilir, ancak malignitelerdeki kanli eflizyonlarda
eozinofili gbrilmez. Hodgkin hastalidi disinda malignitelerde eozinofili gok
nadirdir (51). Churg-Strauss sendromu veya dantrolen, bromokriptin,
nitrofurantoin gibi ilaca bagh plérezilerde ve asbestozda eozinofili olmaktadir.
Parazit (kist hidatik, amibiazis) ve mantar enfeksiyonlarina (histoplazmozis,

koksidiomikozis) bagli plevral efuzyonlarda ylksek oranda eozinofili
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bulunmaktadir (63). Eksudatif plevral eflizyonlarin % 20’sine kesin tani
konamaz. Bu olgularin % 40’ inda eozinofili mevcuttur. Eozinofiliyi
aciklayacak bir nedenin bulunamadidi bu olgular ic¢in “idiopatik eozinofilik
plevral efizyon” terimi kullanilabilir (63).

Eritrositler:  Transudalarin %15 ve eksudalarin %40 kadari
serohemorajiktir. Hemorajik sivilarda 5000-10000/mm?3 eritrosit bulunur.
Malign hastaliklar, travma ve pulmoner tromboemboliyi disunduartr. KKY
olan olgularda hemorajik sivi saptandiginda pulmoner emboli olasiligi akla
getirilmelidir (17).

Plazma Hicreleri: Plevral sivida plazma hicrelerinin belirgin miktarlara
ulagmasi multipl miyelomada goralur (63).

Natural Killer Hdcreler (NK): NK pozitif ve NK aktivitesi olan hicreler
olmak Uzere iki gruba ayrilir. TUberklloz plérezide, NK aktivitesi olan hiicreler
diger plérezilere gbre daha yiksek bulunur (63).

Biyokimyasal Degerlendirme

Total Protein: Total protein, plevral sivilarin transuda-eksuda ayiriminda
uzun yillardan beri kullaniimaktadir ve light kriterleri arasinda bulunan énemli
bir parametredir. Eksudatif sivilarda 3 gr/dL uzerinde protein degerleri oldugu
bildirilmekle beraber ginimizde en sik kullanilan parametre PS /S protein
oranidir. Bu oran 0,5'in Uzerindeyse sivi eksudatif sividir (64). Pek c¢ok
calismada total protein 6lgtimiinin yetersiz oldugu gosterilmistir. Ornegin
plevral sivi Laktat Dehidrogenaz (LDH) degerleri ile eksuda kriterlerine uyan
bir sivi, protein degerleri ile transuda gibi yorumlanabilmektedir.
Parapnémonik plorezilerde ve malign sivilarda bu tabloya sik
rastlanmaktadir. Bu nedenle protein 6lgimU diger parametrelerle birlikte
kullanilmazsa klinikte yararliligi azdir (64). Transudatif efiizyonlarin cogunda
total protein konsantrasyonu mutlak 3 gr/dl' nin altinda iken, KKY’indeki,
dilrezin bu dizeyi eksudatif dizeye yUkselttigi gosterilmistir. Bu nedenle
didretik tedavisi baslamadan o6nce sivinin incelenmesi transuda-eksuda
ayirminda daha dogru bilgi verecektir (65). Parapnémonik eflizyon,

karsinomatéz ve lenfamatéz eflizyonlarda protein konsantrasyonlari c¢ok
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degismesine ragmen, tlberkiloz plevral eflizyonlari genelde 4 gr/dL (izerinde
total protein konsantrasyonuna sahiptir (66).

Albumin: Albumin gradiyenti olarak adlandirilan Serum albumini — Plevra
sivisi albumini farkinin 1,2 gr/dL veya daha az olmasi da eksuda kriteri kabul
edilir (17). Albumin gradiyenti 6zellikle ditretik kullanan KKY’ li hastalardaki
plevral eflizyonun analizinde kullanihir. Chakko ve arkadaslari, KKY’ i
nedeniyle dilretik alan olgularda plevral sivi  protein ve LDH
konsantrasyonlarinda, plevral sivi / serum protein oraninda ve plevral
sivi/serum LDH oraninda belirgin artis oldugunu ve dolayisiyla transuda
niteligindeki sivinin hatali olarak siniflandiniidigini saptamiglardir (65).

Glukoz: Plevral sivida glukoz dizeyi 60 mg/dL'den yiksektir. Glukoz
dizeyi <60 mg/dL ise tiberkuloz pldrezisi, malign sivi, romatoid artrite bagli
sivi, ampiyem veya parapndmonik sivi dusunutlmelidir (17,61). Diger nadir
nedenleri arasinda paragonomiyazis, hemotoraks, Churg-Strauss sendromu,
lupus pldritisi ve 6zefagus riptirt sayiimaktadir (61). Romatoid artrite (RA)
bagh sivilarin blydk kisminda glukoz miktari < 30mg/dL bulunmustur.
Sistemik Lupus Eritamatozis (SLE)’de ise genelde normaldir. Malign plevral
sivili olgularin yaklasik %15-25’ inde plevral sivi glukoz duzeyi 60 mg/dL’nin
altindadir (67).

Laktat Dehidrogenaz (LDH): Plevral sivi LDH diizeyi eksuda-transuda
ayiriminda yararli olmasina ragmen, eksudatif sivilarin ayirici tanisinda
yararl bir parametre degildir (35,71). LDH aktivitesi plevral sivinin hicresel
icerigi ile iligkilidir. Hemorajik ve nekrotik materyal igeren sivilarda LDH
dizeyi etkilenmektedir (64). Plevral sivi LDH dizeyi plevral inflamasyon
derecesinin glvenilir bir gdstergesidir. Seri 6lcimleri tani konulamayan
plevral sivilarda bilgi vericidir. Tekrarlayan torasentezlerde LDH dizeyi
progresif artiyorsa, plevral aralikta inflamasyonun derecesi artmigtir ve tanida
agresif yaklagsim gerekmektedir; azaliyorsa inflamasyonun ¢6z0ldigunu
gbsterir ve agresif olmaya gerek yoktur (35).

Amilaz: Eksudatif sivilarin ayirici tanisinda yararli bir parametre oldugu
bildiriimektedir. Plevral sivida yuksek amilaz dlzeylerinde pankreatik

hastalik, malign timd&r veya 6zefagus ruptart arastiriimalidir (35,67).
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Kolesterol ve Trigliserid: Eksuda tanisinda kullanilabilecek ydntemlerden
bir digeri de plevra sivisi kolesterol miktarinin 55 mg/dL degerinin Gstinde
olmasi ve Plevra/Serum kolesterol oraninin 0.3’0n Gzerinde olmasidir (17).
Plevral sivida kolesterol diizeyinin transuda-eksuda ayiriminda kullaniimasi
cesitli arastirmalarda ele alinmig ve plevral sivi kolesterol ve plevral
sivi/serum kolesterol oraninin transuda-eksuda ayiriminda yararli oldugunu
ve Light kriterleri ile ayirim yapilamayan olgularda katkisi olacagi bildirilmistir
(64). Plevral sivi bazen sut gibi veya bulanik gériinimde olabilir. Bbyle bir
sivi elde edildiginde, sivi santrifuj edildikten sonra slpernatant
berraklasiyorsa sivi ampiyemdir, bulanik sutli ise silotoraks yada siliform
sividir. SUpernatantta bulaniklik devam ediyorsa lipid ¢alismasi yapiimalidir.
Silotoraks tanisi en iyi sekilde plevral sivida trigiliserit dlzeylerinin
Olciimesiyle konabilir. Trigliserit dlizeyi 110 mg/dL Uzerinde ise silotoraks
disunulmelidir. Eger dizey 50-110 mg/dL arasinda ise lipoprotein analizi
istenmelidir (35,64).

Total Bilirubin: Transuda-eksuda ayiriminda yararlh olup olmadigini
arastiran ¢alismalar yapilmis ve PS/S total bilirubin orani >0.6 olmasi eksuda
lehine olarak degerlendirilmigtir (duyarlilik % 96, 6zgullik %83). Bilirubin,
transuda eksuda ayirminda yararli bir parametre olabilir ancak Light
kriterlerinden Gstln degildir (64).

Dansite 6lgiimdi: Plevra sivisi incelemesinde kullanilacak basit, hizli fakat
oldukca yararl bir yontem hidrometre ile dansite 6lgimuduar. Yaklasik 3g/dl
protein icerigine karsilik gelen 1015, transuda-eksuda ayirimi igin sinir
degerdir (68).

pH: Normal sivi pH’I serum plevra bikarbonat gradiyenti nedeniyle 7.60
civarindadir. Plevra sivi pH'nin 7.30’'un altinda olmasi, normal kan pH'i ile
birlikte ise genelde dusuk sivi glikoz duzeyine eglik eder. Transudalarda pH
genelde 7.40-7.50 arasinda iken, eksudalarin c¢ogunda 7.30-7.45
arasindadir. 7.30’un altindaki pH durumlarinda 6zofagus raptart, ampiyem,
romatoid artrit, malignite ve tlberkuloza bagl plérezi distnulmelidir (1).
Malign sivilarda pH'in disuk olmasi genellikle kétl prognoz ve pléredezise

yanitsizlikla birliktedir (69). Parapnémonik efiizyonlarda pH'in 7.0’den dusuk
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olmas! tlp torakostomi endikasyonu iken, pH'in 7.2’den biylk olmasi
prognozun iyi olacagini ve sivinin drenajina gerek olmadigini gdsterir.
Romatoid artrite bagh sivilarin pH’1 genelde 7.2°’den kiglk iken lupusa bagli
sivilarda pH 7.35’in tzerindedir (70).

Adenozin Deaminaz (ADA): ADA adenozinin inozine doénuisumunu
katalizleyen bir enzimdir ve tlberkiloz plérezilerinde dizeyi artmaktadir.
Plevral sivi ADA duzeyi 40 U/L altindaysa tuberkllozdan uzaklagilirken, ADA
dizeyi 70 U/L’ nin Ustindeyse tiberkilozun dncelikle dusunulmesi gerektigi
bildiriimektedir. ADA ayrica lenfoma, ampiyem, romatoid artrit, maligniteler ve
intraselltler infeksiyonlarda da artma egilimindedir (35).

Lizozim: Organik sivilarda yogun olarak bulunan dusuk molekul agirhkli
bakteriolit bir proteindir. Aktif tlberklloz plérezi ve bakteriyel ampiyemin,
nonttiberkiloz plevral eflizyonlardan ayirici tanisinda spesifik ve destekleyici
bilgi vermektedir (35).

C-reaktif Proteini (CRP): Akut faz proteinlerinden olan CRP son yillarda
plevral sivida caligsilmakta ve PS/S oranlarina bakiimaktadir. Eksudatif
sivilarda transudatif sivilara gére anlamli derecede ylksek saptanmigtir (64).
Prealbumin, seruloplazmin, plevral sivilarin ayirici tanisinda ¢alisilan diger
parametrelerdir (71).

Gama Interferon (IFN-v): TUberkiiloz plorezilerinde plevral sivida artmig T-
lenfositlerin yanisira bu hlcrelerden lenfokinlerin salindigi bilinmektedir. I[FN-¥
CD4+ hacreler tarafindan salinan lenfokinlerden birisidir (35). Tuberkiloz
plérezilerde 6zgul olmasina ragmen pahali olmasindan dolayr rutin
kullanimda degil de ancak ADA’nin yanlis pozitif sonu¢ verdigi lenfoma gibi
olgularda énemli olabilecedi vurgulanmistir (72).

Hyalironik Asid: Mezotelyomali hastalardan elde edilen plevral sivi
anormal bir viskozite gbstermektedir. Bu artmis yapiskanlik, sivida yiksek
oranda bulunan hyaltronik aside baghdir. Bu maddenin plevral sivida yiksek
miktarda bulunmasi mezotelyoma igin spesifik, fakat sensivitesi fazla
olmayan bir testtir (35).

Timdr Belirtecleri: Son yillarda birgok arastirmaci tarafindan malign

plevra sivilarinda tanisal duyarlihgi arttirmak igin ¢esitli timor belirtecleri
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kullanmaktadir. Plevral sivilarin tani ve prognozunun belirlenmesinde en sik
kullanilan belirteglerden birisi karsino embriyojenik antijen (CEA)dir. Malign
sivilarda benign sivilara gére daha yuksek degderlerde CEA dizeyleri tespit
edilmistir. Bunun yaninda CA 19-9, CA 15-3, CA 125, sitokeratin 19 (CYFRA
21) vs. gibi belirticlerinde benign-malign sivi ayirrminda tani degerleri
arastirilmaktadir (64).

Mikrobiyolojik inceleme

Ozellikle ates ile beraber bulunan ve infeksiyonun én planda oldugu
plérezilerde steril sartlarda alinan sivi 6rnedi derhal mikrobiyoloji
laboratuarina génderilerek Gram boyama ve kaltlr icin ekim yapilmalidir.
Kaltdr sansini arttirmak igin laboratuara 100-1000 ml plevra sivisi
gbnderilmesi ve sivinin santrifuj edildikten sonra kalan sedimentin kultlre
edilmesi 6nerilir. Anaerob infeksiyondan slphelenilen durumlarda sivi
anaerob tasiyici besiyerlerine veya dogrudan anaerob besiyerlerine
ekilmelidir (17). Parapnomonik sivilarda Gram boyamada bakteri gérilmesi
veya kultar pozitifligi, sivinin komplike oldugunu gdsterir ve kapal tip drenaji
icin kesin endikasyon olustururlar. Etken izole edilemeyen plevral sivida
anaerob, mantar, mikobakteri ve amip de arastiriimahdir. TUberkiloz plérezi
olgularinda sivida Ziehl-Neelsen boyama ile basil gérilme sansi %10 ve
kiltdr pozitifligi ancak % 20 civarindadir. Plevra igne biyopsisi yapilmig ise
materyalin mutlaka direkt boyama ile basil ydoninden incelenmesi ve ezilerek
Lowenstein besiyerine ekilmesi gerekir. Bu incelemeler biyopsi materyalinin
histopatolojik incelemeye ek olarak pozitif tani sansini %20 civarinda
arttinrlar (73).

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR): Tuberklloz konusunda en ¢ok ilgi
ceken tanisal yaklagimlardan biri de polimeraz zincir reaksiyonudur. Bu
yontem mikroorganizmalarin varligini saptamak igin 6zgul DNA siralarini
kullanir. PCR ile klinik érneklerde 10 kadar basilin saptanmasi mimkiin hale
gelmistir. Ancak bu ydntemin yalanci pozitif sonucglar da beraberinde
getirmesi 6nemli bir dezavantajidir (73).
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2.4.4. Plevra igne Biopsisi

Ozel bir igne yardimiyla pariyetal plevradan doku érnegi alinmasidir (Sekil
14). Eksuda vasfinda plevral eflizyonu olup nedeni belirlenemeyen
hastalarda endikedir. Ancak 6zellikle tiberkiloz ve malign plérezi disunulen
hastalarda taniya katkisi nedeniyle uygulanmalidir (74).
Sekil 14: Plevra tru-cut biopsisi (74).

2.4.5. Bronkoskopi

Hava yollarinin endoskopik olarak goruntilenmesini saglayan ve antestezi
esliginde yapilan girisimsel bir yontemdir (Sekil 15). Dizelme izlenmeyen
plevral efuzyonlu hastalarda su durumlarda bronkoskopi yapilmasi faydali
olabilir: Akciger grafisi veya BT’de pulmoner infiltrasyon olmasi, hemoptizi
olmasi, masif plevral eflizyon varliginda ve mediasten sivinin oldugu tarafa
yer degistirdiginde. Bunlardan higbiri yok ise bronkoskopinin taniya katkisi
yoktur ve uygulanmamalhdir (35,61).
Sekil 15: Bronkoskopi iglemi (35).
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2.4.6. Torakoskopi

Medikal torakoskopi endoskopi odasinda, lokal anestezi ya da sedasyon
ile bir veya iki giris deligi acgilarak uygulanan cerrahi bir iglemdir (Sekil16).
Plevra hastaliklarinin tanisinda bu tetkik daha az invazif tetkiklerin yetersiz
kalmasi durumunda uygulanmalidir. Plevra sivi incelemeleri ve plevra
biyopsisi ile tan1 konulamayan olgularda torakoskopi % 80-90 tani degerine
sahiptir. TUberklloz ve maligniteye bagli plevral eflzyonlarda tani olasilgi
%95’lere ulasir. Bir diger avantajl da islem sirasinda plérodezis
yapilabilmesidir (74).
Sekil 16: Torakoskopi islemi (74).

2.4.7. Acik Plevra Biopsisi (Torakotomi)

Torakotomi, visseral ve pariyetal plevranin en rahat sekilde goézlenerek
biyopsi alinmasina olanak tanir (Sekil 17). Agik biyopside lezyon radyolojik
olarak belirlendikten sonra 5-7 cm’ lik sinirli bir torakotomi uygulanir. Esas
endikasyonu tani konulamamis progresif plevral eflizyonlardir. Bu olgularda
en sik neden mezotelyomadir. Yine de tum girisimlere ragmen, plevral
eflizyonlu olgularin %10-15’ inde tani konulamamaktadir (35,57).

Sekil 17: Torakotomi islemi (57).
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Ozetlemek gerekirse plevral efiizyonlu hastalara yaklasim algoritmasi
asagidaki gibi 6zetlenebilir (Sekil 18) (75).

Sekil 18: Plevral Efiizyonlu hastanin degerlendirme algoritmasi (75).
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2.5. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME

2.5.1. DIFUZYON KAVRAMI

Molekdullerin kinetik enerjilerine bagl olarak rastgele ve her yonde olusan
hareketlerine difiizyon denilir. Ozetle diflizyon, molekiillerin i1s1 bagimli olarak
u¢c boyutlu ortamda vyaptiklari serbest devinimdir. Su molekullerinin
hareketlerini engellemeyen ortamlarda difiizyon her yénde birbirine egit olur
ki, buna izotropik difizyon denilir. Kisittama arttikga dengesiz, esit olmayan
anlamina gelen anizotropik difizyon olusur (76). Farkli konsantrasyonlarda
ayni molekdulleri iceren sivilar, birbirinden bir membranla ayrilmis olarak iki
farkh kompartmana koyuldugunda, membranin gegirgenlik o6zellikleri izin
veriyorsa ayni konsantrasyona ulasmaktadir. Biyolojik yapilarda saglam
hiicre membranlari tarafindan ve varsa makromolekuller tarafindan difizyon
kisittanmaktadir. Dokunun hicre yogunlugu arttik¢a, difuzyon kisitlamasi
da artmaktadir (77).

2.5.2. DIFUZYONUN TEMEL FiZiK KURALLARI

Partikuller yuksek konsantrasyondan, dusuk konsantrasyona hareket
ederken; “J” olarak tanimlanan makroskopik molekuler akis izlenir. Fick’ in
birinci kurali, “J” ile konsantrasyon gradiyenti arasinda baglanti kurarak bu
karisim islemini aciklar. Bu kuralin igerisinde, “D”, &lcUsel diflizyon
katsayisidir ve derecelendirme oOlgutudur. Difuzyonun hizli oldugu kosulda
“D” ylksek, yavas oldugu durumda ise dusuktir. Diftizyon hizini belirlemek
icin degisik izleme yodntemleri kullaniimistir. Ancak bu iglemler molekullerin
isaretlenmesini  gerektirdiginden c¢odu girisimsel islemlerdir. Brownian
hareketin ve altinda yatan matematiksel kurallarin belirlenmesi, giinimuUzdeki
modern diflizyon tanimini olusturmaktadir. Brownian diflzyon, partikullerin
kendi aralarinda (i¢ difuzyon) rastgele carpismalari ve diger molekuller ile

carpigsmalari ile dagilimlari esasina dayanir (Sekil 19). Fick’ in deterministik
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kuralina gore, Brownian difizyon daha olasi bir durumdur. Kesin bir akisi
gostermek yerine olasi akigi belirler ve daha gergekgidir (78).

Fick’in ilk yasasi:

J : net partikul akisi

C : partikll konsantrasyonu

A lsi

Brownian Diflizyon:

P(r.t|r.,0) = 1/N(4Dt) exp[ -(r-r.)%/4Dt]

Sekil 19: Molekullerin Brownian hareketi (78).
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2.5.3. DIFUZYON MR TETKIKINIiN GELISiMi

Molekuler diftizyonun MR (Ozerindeki etkisini ilk olarak Erwin Hahn
tanimlamistir. Hahn’in, suyun ve diger sivilarin i¢ difizyonlarini MR ile

degerlendirme galismalari, 1950’ li yillara uzanmaktadir.

Erwin Hahn Edward Purcell Herman Carr
(1921- ) (1912-1997) (1924-2008)
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Carr ve Purcell MR spin-eko kullanarak su ve diger sivilarin i¢
difuzyonlarini 6lgmustur. Daha sonra difizyona bagh rastgele hareketlerin,
MR spin-eko amplitidiinde azalma ile sonuglandigini géstermislerdir. Spin
isaretli molekdllerin difzyon kabiliyeti arttikgca, daha fazla faz dagilimi
(dispersiyon) ve sinyal kuvvetinde daha fazla zayiflama (atentasyon)
izlemislerdir. Brownian yontemini kullanarak, esit dagilimli (uniform) manyetik
alan gradiyenti altindaki spin sisteminin olasi molekuller yer degisimlerini,
molekuler difizyon katsayisi ve MR sinyal atentasyonuna baglayan bir
formUl olusturmuslardir. Caligmalari ayni zamanda suyun i¢ diflzyon
katsayisini ve diger ¢ozeltilerin katsayilarini altin standart olarak belirlemistir.
Bundan iki yil sonra Torrey manyetik spinlerin difuzyonlarini Bloch
denklemlerine (manyetizasyon transfer denklemleri) ekleyerek, MR sinyal
kayiplarina katkisini agiklamigtir. Stejkal ve Tanner, Carr ve Purcel’ in
bulgularina, tek tip cevrilen spinlerin (uniform translating spins) hizlarina
bagdimli net faz kaymalarina yol agtiklarini, difizyona ugrayan spinlerin faz
kaymasina yol agmadiklarini ancak faz dagilim yUksekliklerinde degisikliklere
yol actigini goéstermislerdir. Tanner daha sonra uyarilabilen eko sekanslarini
tanimlamis ve bunlarin molekuler difizyona duyarli hale getirilebilecegini
kesfetmistir. Tanner ayrica sivi diftizyonunun kompleks ortamlarda dogru
deg@erlendirilebilmesi i¢in sivinin i¢ difizyonunun degerlendirme disi
birakilmasi gerektigini farketmis, goérinen difizyon katsayisinin (ADC) bunun
yerine kullanimini énermigtir (78).

MR difizyon d&lgumlerinin evriminde bir sonraki basamak atim-alan
(pulsed-field) gradiyent metodlari olmustur. Uygun sekilde yerlestiriimis iki
adet kisa-sureli manyetik alan gradiyent atimlarinin, tek ve devamli atim
yapana goOre daha kesin sonuglar verdigi izlenmigtir. Bunun nedenleri
arasinda difUzyon zamaninin ve uzunluk ol¢utlerinin bagimsiz olarak kontrol

edilebilmesi sayilabilir (78).
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2.5.4. GORUNEN DiFUZYON KATSAYISI (ADC)

ADC sivinin i¢ difizyon ile yer degisiminin ortalamasinin karesinin
difizyon zamaninin iki katina orani hesaplanarak islem digi birakilmasiyla
elde edilir. Molekdillerin igerisinde difizyona ugradigi yapinin kompozisyonu

ve mikroyapisina duyarlidir (78).

SI = SI(0) * e -b*ADC|

S: dlctlen eko magnitiidi (sinyal intensitesi)

S(0) : diftizyon gradiyentleri olmadan élclilen eko magnitidi (b=0)
b: difzyon agirliginin derecesinin olgutu

b = y2G2052(Ay/3)|

y : giromanyetik oran

G: amplitid
0 : Diflizyon gradiyenti suresi

A : Diflzyon gradiyentleri arasindaki sure

DifGizyon faktérii olan b, milimetre kare boéli saniye olarak 6lgallr.
Formllden de anlagilabilecedi gibi, b degerini etkileyen faktorlerin
degistiriimesi ile farkh b degerleri elde edilebilir (79).

Sl = SI(0) * e-b*ADC formdlinden de anlasilabilecegi gibi, sabit bir b
faktdord kullanilirsa, yiksek ADC’ |i dokulardan daha dusuk sinyal ortaya
cikacaktir. Eger farkh b degerleri ile difzyon agirlikli imajlar alinacak olursa,
bunlarda piksellerdeki sinyal yogunluklarina degerler atanarak, her pikselde
gerceklesen difuzyon agirligi hesaplanabilir. Bu yontemle elde edilen sonuca
ADC haritasi adi verilir ve bu haritalar herbir voksel icin 3 farkli yonde (x,y,z)
hesaplanmig ADC degerlerinin ortalamasi olusturularak elde olunur
(76,79,80). Difuzyon agirlikh goérintilemede kullanilan sekanslarda T2
agirhgr da oldugundan, etkisini ortadan kaldirmak icin sadece O&lgllen

difizyonun goérulebilmesi icinde ADC haritalari kullanilir. Eger formiule
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ADC=-In (SI/SIb=0)/b agisindan bakarsak, artmig ADC’ nin difiizyon agirlikli
goruntlilerde azalmis sinyal intensitesine yol acacagi fark edilebilir. Bu
nedenle ADC haritalarinda difiuzyon kisitlamalari, difzyon agirlikli imajlarin
aksine hipointens olarak izlenmektedir. Gene ayni formilden dusik b
degerlerinde T2’ nin etkisinin arttigi ¢ikarilabilir. Kantitatif analiz yapiimak
istenirse ilgi alani anlamina gelen (ROI) belirlenerek, bu alan igerisinde kalan
voksellerde ortalama ADC degerleri 6lctlebilmektedir (79).

Su molekdllerinin hareketinin G¢ boyuttan herhangi biri ya da daha fazlasi
yoéniinde kisitlanmasina ‘anizotropi’ denilir. izotropik ortamlarda (beynin gri
maddesi, karaciger dokusu gibi) ADC dokunun organizasyonundan bagimsiz
olup, rahatlikla dlgtlebilmektedir. Oysa beyaz cevherde veya kas dokusunda

ortam anizotropik oldugundan ADC dokunun ydnelimine bagimhidir (78).

2.5.5. DIFUZYON GORUNTULEME

Diflzyon gériantileme tek boyutlu bir goérintileme ydntemidir. Tdm
molekuiler yer degdisimlerinin yonelimleri dogrultusunda incelenebilir. Tek bir
ADC 6lgim0 ile ybnelime bagimli su hareketleri anizotropik dokularda
Olgilemez. Bu tarz ydnelime bagimli difizyon, gérinen difizyon gerilimi
(appearent diffusion tensor) kullanilarak daha dogru olarak &lgtlebilmektedir
(78). Difuzyon agirlikli géruntulemede olgumler, ilk 6nce b=0 sn/mm? ve
sonra incelenecek b degerleri olarak uygulanir. “b” degerinin degismesi ise
difuzyonun incelemedeki agirligini  degistirecektir. ADC haritalarinin
hesaplanabilmesi icin moleklllerin  her G¢ ydndeki hareketlerinin
deg@erlendirilebilmesi amaciyla tarayicinin x, y ve z koordinat akslari
dogrultusunda  difuzyon  gradiyentleri  uygulanir.  Difuzyon tensor
goéruntlilemede ise diflizyon gradiyentlerinin en az 6 yénde uygulanmasi
gerekmektedir (79). Difuzyon agirlikli géruntuler (DWI) konvansiyonel MR
puls sekanslari yani 180" RF atimi igerisine 2 adet difizyon gradiyentinin
yerlestiriimesi ile elde olunmaktadir. Difizyon kodlama, bu iki gradiyent
arasinda kalan sure icerisinde gerceklegtirimektedir. Bu imajlarin

yogunluklari, vokseller icerisinde spin-isaretlenmis molekullerin difizyon
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kabiliyetleri ile artmakta veya azalmaktadir (76,78). Bu amacla ayni
amplitidde (G) ve ayni sureded) iki diftizyon gradiyenti (DG) iceren spin-
eko eko-duzlemsel puls sekanslari (SE-EPI) difGzyon agirlikh imajlari elde
etmek igin kullaniimaktadir. Difuzyon gradiyenti tarafindan olusturulan faz
degisimleri makromolekuller icerisinde bulunan vyerlesik protonlarda
tanimlayici (registration) moment tarafindan kompanze edilir. Bu tarz
protonlardan gelen MR sinyali dokunun T2 sinyaline karsilik gelmekte olup,
b=0" da SE-EPI sekansi tarafindan kaydedilen sinyale esittir. Diflizyon
hareketine katilan protonlar ek fazi alirlar ve bunlardan kaynaklanan MR
sinyali azalir. Suyun dokudaki difizyon kabiliyeti, difuzyon agirlikli imajlarda

MR sinyalinin kaybinin gézlenmesi ile tahmin edilir (80).

2.5.6. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME SEKANSLARI

Spin-eko (SE) Sekanslar: Hahn tarafindan 1950 yilinda tanimlanarak,
Carr in 180 RF atiminin kullanimini eklemesi ile difizyon MR
goruntilemenin kullanima gegen ilk sekansidir. Uyarim i¢in 90° RF atiminin
uygulanmasi ile bazi spinlerin digerlerine goére daha hizli presesyon
gbstermeleri nedeniyle faz bozunmasi olugur. TE siresinin yarisi gegince
180 ikinci RF atimi uygulanir. Bu spinlerin geri ydonlenmelerine yol agar ve TE
suresi doldugunda spinler ayni fazda bulusmus olur. Bu anda eko olusumu
gerceklesmektedir (81). 180° RF atimi sayesinde T2* (statik manyetik alan
dizensizlikleri) etkilerinden bagimsiz olarak, T2 ekosunun oélgllmesi ile elde
olunmaktadir. Ancak elde etmek igin gerekli surenin uzun olmasi nedeniyle
harekete oldukga duyarh olup, Nyquist artefaktlar sik olarak izlenmektedir.
Hayalet artefaktlarini ortadan kaldirmak amaciyla “Navigator eko”
kullanilabilir. Hareketin olustugu durumlarda, sirali iki navigatér eko
arasindaki faz farki birbirinden c¢ikarilarak ortadan kaldirilabilir. “k-alaninin”
radyal sekilde doldurulmasi da bir ¢6zimdar (82).

Hizli Spin-eko (FSE) Sekanslar: Spin-eko sekanslarinin modifikasyonlari
ile elde edilirler. Daha kisa suUrede tarama yapilabilmesi en Onemli

avantajlaridir. Bunu saglayabilmek icin her TR araliginda ¢ok sayida tekrar
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odaklama saglayan RF atimlari uygulanir ve ekolar arasinda kisa surelerle
faz kodlama gradiyentleri acilip kapatilir. Bu sayede her uyarim atimi
sonrasinda TR arahdinda farkli faz kodlamalarla ¢ok sayida eko elde edilmis
olur. Spin-ekolarin arka arkaya gelmeleri nedeniyle bu spin-ekolara eko-treni
denilir ve elde olunan eko sayisi eko-tren uzunlugu olarak (ETL) tanimlanir.
FSE sekanslari, klasik spin-eko sekanslara gore sadece hizli degildir. TR
sureleri olabildigince ¢ok RF atimi goénderebilmek icin daha uzundur. Bu
nedenle FSE sekanslar T2 agirlikh gérintilemelerde faydali olmaktadir. T2
agirhkli goéruntilemelerde TE sireleri de SE sekanslara gére daha uzundur
(81).

Tek Atis Hizh Spin-eko Sekanslar (SSFSE): Tek-atis hizli spin-eko
sekanslar (SSFSE) ve yari-fourier gorintl elde etmeli tek-atis hizli spin-eko
(half-fourier acquisition single-shot turbo spin echo) (HASTE) sekanslar
1saniye ve altinda tarama yapabilen ¢ok hizli MR tekniklerinin diger
isimleridir. Bu tekniklerde alanin tamami doldurulmamaktadir. “Tek-atis” ile
ifade edilmek istenilen, sadece tek bir RF atimi ile k-alani cizgilerinin
yarisinin doldurulmasidir. Dolayisiyla gorintileme ¢ok hizli gerceklesmekte
ve hareket artefaktlari en aza indirilmektedir. Uzun eko zamanlari nedeniyle
SSFSE veya HASTE gdérUntileri, uzun TE degerine sahip, 6rnegin sivi igeren
dokulari daha belirginlestirirken, diger dokularda baskilanmaya yol acgar. Bu
nedenle bu sekanslar ayrica MR kolanjiografi, myelografi ve Urografi
amaciyla da kullanim alani bulmustur (81). Bu sekanslarda faz kaymalari ve
yayilmalari; ciddi artefaktlara neden olmaktadir. 180" odaklama vurusu ideal
olmayip, 0 ile 180 arasinda degisen acilar da icerir. Bu sebeple ekoyu
olusturan bazi protonlar faz ici ve faz disi yollara girebilirler. Bu yollar
koherens yollari olarak bilinir ve protonlarin donme sayilarinin tek veya gift
olmasina gore siniflandirilirlar. Bu yolaklarin bozucu etkisini 6nlemek igin tek
ve c¢ift sayidaki ekolarin ayrilmasi veya yatay manyetizmanin (transvers
manyetizasyon) paralel olmayan bilesenini yeniden odaklama atimindan
Once ortadan kaldirmak gerekmektedir. Her iki yéntemde de elde olunan
sinyal yogunlugu yariya inmektedir. FSE sekanslari Carr-Purcell-Meiboom-

Gill (CPMG) durumuna uyarlar. CPMG durumu yeniden odaklama
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vuruslarinin, ilk/2 vurusuna dik olarak uygulanmasidir. Yatay
manyetizasyonu hizla bozan, ideal olmayan vurwlarindan kaynaklanan
hatalarin Ustesinden gelmek icin bu durum gereklidir. Ancak bu durumda
manyetizasyonun faz disi bileseni bozulur. Bu sebeple CPMG-FSE
sekanslar ilk faz goruntulerini olusturamazlar. Bu da sinyalin yari yariya
azalmasina neden olur. Le Roux, sistemin uygun 6z ybney (eigen vector)
cergevesine ayarlanmis sabit durumda kalmasina olanak veren, ikinci
dereceli faz degisikligine ugramis yeniden odaklama vuruslari Gzerine kurulu
bir sekans gelistirmistirll a&isindan dusik a¢i larda dahi sabit eko-treni
devamhhgdr saglanabilmigtir. Bu durum klasik FSE sekanslarina benzer
sekilde ekonun bir bileseninin sabit oldugu, digerinin her ekoda surekli
degistigi bir sistemi taklit eder. CPMG olmayan ssFSE sekansinin
dezavantaji, eko-treni uzunlugunun eko dizlemsel puls sekanslarina (EPI)
gOre uzun olmasidir. Bu sebeple bu sekans hareket artefaktlarina ve T2
bulanikligina daha duyarlidir. Ancak bu sekans eddy akimlarina, manyetik
alanin homojen olmamasina ve T2* bulanikhidina daha direnglidir. Bu durum
bu sekansa EP| sekansinin basarisiz oldugu bodlgelerde kullanim olanagi
tanimaktadir (82).

Cok Ekolu Sekanslar (Multi-eko): Tek bir déngide SE sekanslarda ¢ok
sayida eko elde edilebilir. Ek ekolar, frekans kodlama gradiyentinin
tekrarlayan ters ddénmeleri sirasinda olusturulan c¢oklu gradiyent ekolari
sirasinda ek olarak uygulanan 180 tekrar odaklama atimlar ile ortaya
cikarilir. Coklu eko saglayan sekanslar sayesinde farkli T2 agirliklarinda ve
farkli eko zamanlarinda sekanslar elde edilebilmektedir (Ornek; proton
yogunluklu sekanslar). Bunun yanisira veri toplanmasini hizlandirarak, ¢ok
hizli géruntileme yapilmasini saglamaktadirlar. Bu sekansin en o6nemli
sinirlamalarindan birisi géruntlyu olusturacak verilerdeki kesintiler nedeniyle
batinligin saglanamamasi, bunun sonucunda hayalet artefaktlarinin ve
bulanikligin ortaya ¢ikmasidir (82).

Kararli Durumda Serbest Presesyon Sekanslari (SSFP): Gradiyent eko
sekanlarin 6zel bir gesidi olan bu sekansta tek bir RF atimi tarafindan

yaratilan transvers manyetizasyon ¢ok sayida ekonun olusumuna katkida
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bulunmaktadir (81). Diger bir deyisle, bu sekanslarda sabit yatay veya dikey
sabit ve kararl bir manyetik alan elde edilmeye calisiimaktadir. Bunun igin
kisa araliklarla RF atimlari uygulanmaktadir. Kararli manyetik alan olustuktan
sonra RF atimlari ile kararlihgi devam ettirilir. RF atimlari arasinda diflizyon
gradiyentleri uygulanir. Ancak RF atimlarinin yatirma acisi 180" * den kiguk
oldugu igin yatay ve dikey manyetizasyonlar eski hallerine kismen geri
dénebilmektedir. Bu sebeple b degeri ve buna bagh olarak sinyal intensitesi
degiskenlik gosterir ve fiziksel sabitler hesaplanamaz (82).

Eko-dizlemsel Gorintileme (EPI): Eko-dizlemsel g6rintileme
(Ekoplanar) (EPI), dinamik ve fonksiyonel MR goérintileme igin de kullanilan,
en hizh veri toplama teknigidir. Bu metod hizli ve guglu frekans kodlama
gradiyentleri gerektirir. Eko-treni 128 ekodan olusabilmektedir. Bu ydntemle
256x128 ¢ozunurlukte bir gorintt 70 ms gibi kisa bir slrede elde
edilebilmektedir. Ancak bu yénteminde kendine ait eksileri mevcuttur. Bunlar
arasinda hizla acgihp kapanan manyetik alan gradiyentlerinin yol actigi
manyetik alan dizensizlikleri sonucunda imaj bozulmalari, dusuk sinyal
gurdltt orani, T1 etkisi olmadigindan duslUk kontrast orani sayilabilir (82).
Ayrica T2* sinyalinin hizli kaybolmasi nedeniyle eko toplamak i¢in az zaman
kalmasi nedeniyle kuvvetli ve hizli gradiyentler gerekmektedir. Hizli degisim
gOsteren kuvvetli manyetik alanlar hem Eddy artefaktlarina yol agabilir, hem
de sinir stimilasyonu yaparak hastaya zarar verebilir. Spin-eko sekanslarini
diftizyon agirhkli gérantilemeye uygulamak igin ilk veri toplanmasindan énce
bir ¢ift difzyon gradiyenti uygulanir. Tek-atigsh EPI sekanslari kullanilarak T2*
agirhkli gérantaler elde edilebilir (82).

Satir Tarama Difuizyon Teknigi (LSDWI): Satir taramali diftizyon, duyarli
gradiyenti olan bir spin-eko sekansidir. Standart bir spin-eko sekansinda 90°
ve 180 ‘lik uyarici atimlarin (eksitasyon pulsu) etki gdsterdikleri dizlemleri
aynidir. Satir taramali difGzyon tekniginde, bu duzlemlere egim verilerek, iki
dizlemin kesistigi alandan veri toplanir. Bu uyariimig alandan gelen eko
frekans kodlamal olup, tek boyutlu Fourier degisimi veri satiri Uzerine
uygulanmaktadir. Her faz kodlama basamaginda elde olunan veriler

birlestirilerek iki boyutlu goérintl elde edilir. Her TR periyodunda bir satirlik
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veri elde olunmaktadir. LSDWI yiksek alanli DW-EPI tekniklerine gére
distorsiyon ve hareket artefaktlarina daha az duyarhdir (81).

2.5.7. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMEDE ARTEFAKTLAR

Difuzyon agirlikh goéruntuler kisa TE zamanlari nedeniyle temelde T2
agirhkli goéruntuler olup, T2’ de degisiklige yol acan herseyden etkilenirler. T2
uzamasinin etkisi, en iyi bilinen artefaktlardan olan T2-parlama (T2 shine
through) etkisine yol agmaktadir. Daha az bilinenleri ise ADC ve T2 arasinda
dengelenme olusumu olan T2-yikanmasi (T2 wash-out), T2 kisalmasiyla
olusan T2-kararmasi (T2 black-out) ve manyetik suspektibilite artefaktlaridir.
T2 etkisini ortadan kaldirmak i¢in eksponansiyel gértntuler kullaniimaktadir.
Difuzyon agirlikh goérinti b=0 goérintisine bdélinerek eksponansiyel
goruntaler elde edilir (79).

T2 Parlamasi (T2 shine-through): T2 uzamasina bagh olarak difizyon
agirhikh goérintulerde hiperintensitenin izlendigi bir durumdur. Egder ayni
zamanda ADC duserse, difuzyon agirhikh gérintllerde hiperintensite
belirginlesir. Eksponansiyel goruntiuler T2 etkisini ortadan kaldirdidi icin bu
artefaktin gercek bir kisittamadan ayriminda kullanilmaktadir (79).

T2 Yikanmasi (T2 wash-out): T2 yikanmasi ile ifade edilen, T2 imajlarda
izlenmekte olan hiperintensite ile artmis ADC’ nin dengelenmesidir. Artmis
ADC ve T2 hiperintensitesi, difizyon agirlikh gérintilerde, izointensiteyle
sonuglanir (Orn: Beyinde vazojenik 6dem) (79).

T2 Kararmasi (T2 Black-out): T2 kararmasi difuzyon agirlikh
goruntllerde T2’ de izlenmekte olan sinyal kaybinin, ADC’ ye baskin ¢ikarak
hipointens olarak izlenmesidir. Siklikla hematomlarda izlenen bir bulgu olup,
hematomlarin yapilari nedeniyle suspektibilite artefaktlar siklikla eslik eder
(79).

Eddy Akim artefaktlari: Her hangi bir iletken degisken manyetik alanda
birakilirsa veya sabit bir manyetik alanda hareket ettirilirse, iletken icerisinde
bir akim olusur. Eko dizlemsel puls sekanslarinda hizla gradiyentler acilip

kapandigindan, gradiyent dalgalari bozulmaya ugrar ve bu da imajlara
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bulaniklasma (blurring) ve hatali kayit artefaktlari (misregistration) olarak
yansir. Diflzyon goéruntilemede bu artefaktlar hem eko-dizlemsel
gradiyentler, hem de motion-probing gradiyentler tarafindan olusturulur. imaj
bozunmasinin duzeltimesi ADC dederlerinin dogru elde edilmesi i¢cin 6nem
tasir. Bu artefaktlari etkisiz birakabilmek igin; igslem sonrasi program
tarafindan duzeltmeler, islem Oncesi artefakt yaratarak bunu son goruntuden
cikartma ve manyetik kalkanl gradiyentler kullaniimaktadir (79).

Duyarlilik Artefaktlari: Tek atim eko-dUzlemsel gérintilemeler, 6zellikle
paramanyetik suspektibilite etkilerine bagl olan frekans ve faz hatalarina
karsi oldukga duyarlidir. Bu artefaktlar 6zellikle faz kodlama dogrultusunda
belirginlestiginden, aksiyal gorunti alirken faz kodlama o6n-arka seklinde
alinmamaktadir. Bu artefaktlarin etkisini azaltabilmek icin; okuma zamanini
azaltan ¢ok-atigli eko-dizlemsel géruntilemenin kullanimi (multi-shot echo-
planar imaging), satir tarama (line-scan), tek-atis hizli spin-eko (SSFSE),
periyodik dbnerek Ust Uste gelen paralel satirlarin gelismis yeniden
yapilandirimasi  (PROPELLER), duyarh kodlama (SENSE)/(ASSET),
k-uzayinin azaltiimig érneklemesi kullaniimaktadir (79).

Hayalet Artefakti (Nyquist ghost): K-boslugunun tek ve gift satirlar
arasinda farkhlik olustugunda ortaya c¢ikar. Faz hatasina baghdir. Faz
hatalari, eddy akimlari, tek ve c¢ift eko zamaninin hatali ayarlanmasi,
gradiyent hatalari ve okuma gradiyentlerinin acilip kapanmasi sirasinda
olusan manyetik alan uyumsuzluklari nedeniyle olusur. Hayalet artefaktlari
her zaman goruntu alaninin (Field of view, FOV) faz kodlama dogrultusunda
yarisi kadar kaymasi olarak izlenir. ADC hesaplamasi yapilirken énemli
sapmalara yol agabilir. Dlzeltmek igin Eddy akimlarinin azaltilmasi, manyetik
alanin homojen olarak ayarlanmasi, yuksek b degeri kullaniimasi, sivi-
baskilamali (FLAIR) difizyon agirliklh goérintileme kullanilmasi gereklidir
(79).

Kimyasal Kayma Artefakti: Eko-duzlemsel difizyon  agirhkl
goruntilemede, yag ve suyun faz kodlama yonundeki farkli rezonans
frekanslari  nedeniyle  olusmaktadir. Bu  artefakt eko-dizlemsel

goéruntlilemede, spin-eko géruntileme ile karsilastirildiinda daha belirgin
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olup, yag baskilama tekniklerinin kullaniimasi veya segici frekans uyarim
metodlarinin kullanimi ile dizeltilebilir (CHESS) (79).

Hareket Artefaktlari: Diflzyon gorUntilemede gorintiler 100 ila 300
milisaniye arasinda elde olundugu igin hareket artefaktlarina diger MR
tekniklerine gbére daha az duyarlidir. Ancak abdominal difizyon MR
incelemelerinde, solunum sirasinda olusan hareket artefaktlari ve kardiyak
atima bagli hareket artefaktlari ciddi sorun yaratmaktadir. Solunum
artefaktlarindan karaciger icin tanimlanmis hepatik anizotropi olarak bilinen
6zel bir durumda mevcuttur. Hepatik anizotropi, solunum tetiklemeli
incelemelerde belirginlegen, ekspirasyon sonunda karaciger dokusunda
solunuma bagli momentumun akselerasyon veya deselerasyonu ile ortaya
ctkan, ADC odlgcimlerinde belirgin sapmalara neden olan bir durumdur
(79,83). Bir etkilenme varsa, kuvvetli ve kisa gradiyent atimlarinin kullanimi,
faz hatasini duzeltmek igin tetkik sonrasi iglemler (navigator metodu), faz
kodlama basamaginin kaldiriimasi (satir tarama), tek-atis hizli spin-eko
(SSFSE) kullanimi veya PROPELLER, SENSE metodlarinin kullanimi faydali
olabilir. Bunlarin diginda solunum tetiklemeli incelemeler, kardiak-gating,
NEX sayisinin arttinlmasi, paralel goruntileme yontemlerinin kullanimi
faydali olabilmektedir (78,79).

2.5.8. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMENIN KULLANIM ALANLARI

DifGzyon agirlikh goérintileme (DAG) néroradyoloji alaninda yogun olarak
kullaniimaktadir. Ozellikle akut inmelerde iskemiye bagli dakikalar icerisinde
gelisen fizyolojik yanit DAG ile izlenebilmekte olup, DAG kranial manyetik
rezonans incelemelerinin vazgecilmez bir pargasi haline gelmigtir. Diger
kullanim alanlari arasinda beyin abseleri, timodrlerin evrelemesi, tedavi
sonrasi degisikliklerin degerlendiriimesi ve multipl skleroz hastaligi 6rnek
verilebilir. Kas iskelet sisteminde de 6zelikle yumusak dokularda timor ve
enfeksiyonlarin degerlendiriimesi amaciyla kullanilmaktadir. Epidermoid

kistlerin araknoid kistlerden ayirt edilmesinde 6nemli role sahiptir (84).
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Kikirdak dokuda gelisen hasari gdsterebilir, kemik iligi 6demini saptayabilir
(83). Osteoporotik vertebra kiriklarini, timoér infiltrasyonu sonucu gelisen
vertebra kiriklarindan ayirma amaciyla ve spinal enfeksiyonlarda da
kullaniimaktadir (85). Parankimal yapilarin ve kitle lezyonlarinin tedaviye
verdigi yanitla, prognozun degerlendiriimesi konusunda gelecek vaat
etmektedir. Endometrial kanserlerin, benign endometrial lezyonlardan ayrimi
(86); lenfoma evrelemesi; lenf nodlarinda benign-malign ayrimi yapilmasi
(87); prostat kanserlerinin tanisi (88); plasenta yerlesiminin degerlendirilmesi
(89); meme kanserinde taniya yardimci olarak kullaniimasi (90); orbital
yerlesimli lezyonlarin degerlendirilmesi (91); akut kronik pankreatit icin ve
pankreas kitle lezyonlarinda vyeri (92); renal hicreli kanserlerde
degerlendirmeye katkisi (93); metastaz taramalarinda kullanimi (94); timor
nukslerinin erken tespit edilmesinde kullanimi (95); kemik metastazlarinin
taranmasinda yeri (96); kardiak iskemide yeri (97); parotis kitlelerinde yeri
(98); tiroid nodullerinde yeri (99); fetal serebral gelisimin degerlendiriimesinde
(100) ve tabiki plevral eflizyon’nun karakterizasyonunda yeri (101,102)

gunumuzde tartigilan konulardir.
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ll. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Temmuz 2010-Agustos 2011 tarihleri arasinda farkh klinik
endikasyonlar ile toraks, dorsal lomber veya meme MR c¢ekimi yapiimis
hastalarda tespit edilmis plevral efizyonlarin difizyon MR degerlendiriimesi
yapillmig ve bulgular retrospektif olarak yapiimis plevral sivi analizleri ile
kargilastinimistir. Retrospektif olarak MR difizyon sonuglari, klinik testler
veya torasentez ile plevral analizleri ile kargilagtirilarak galisma grubuna
alinan hasta sayisi toplam 30(otuz) dur. Ayrica ¢alismaya hasta grubumuzun
hepsinde plevral siviyi radyolojik olarak verifiye eden diger tetkiklerde (direkt
grafi, USG ve toraks BT) gdrsel olarak dahil edildi.

TOm hastalara GE Signa HDxt 1.5 Tesla MRG cihazi ile batin,meme yada
toraks MRG tetkikleri yapiimistir. incelemede kullanilan sekanslar sunlardir:

1- SS-FSE T2A Aksiyal 2BH (TR: 1192msn, TE: 90msn, FOV: 42cm,
matriks: 320x224, kesit kalinhid1 8mm ve kesit araligi 1 mm)

2- FS-PGR T1A Aksiyel 2BH (TR: 120msn, TE: 4,2 (in-phase)msn, FOV:
42cm, matriks: 320x160, kesit kalinligi 8mm ve kesit arahgi 1,0mm), Flip
Angle: 80, Bandwidth: 41,67.

3- SS-FSE T2A FatSat Aksiyal 2BH (TR: 1194msn, TE: 90msn, FOV:
42cm, matriks: 320x224, kesit kalinligi 8mm, kesit araligi 1mm), Bandwidth:
41,67.

4- SS-FSE T2A Koronal 2BH (TR: 1192msn, TE: 90msn, FOV: 42cm,
matriks: 320x224, kesit kalinhdi 8.5mm, kesit araligi 1mm), Bandwidth:
41,67.

5- Difuzyon agirhkh géruntileme EPI sekans (TR: 4000msn, TE: 70msn,
matriks: 200x160 ve kesit kalinligi 8mm, kesit araligi 2mm). Her bir kesit igin
500 mm?/sn olan b degeri kullanildi.

6- Difuzyon agirlikh gorintileme EPI sekans (TR: 4000msn, TE: 81msn,
matriks: 200x160 ve kesit kalinligi 8mm, kesit araligi 2mm). Her bir kesit igin

1000 mm?'sn olan b deg@eri kullanildi.
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Tam olgularda eftizyonun oldugu duzeylerde ADC haritalari olusturuldu ve
ADC degerleri saptandi. Eftizyonlara yerlestirilmis érneklem (ROI) eflizyonun
tam merkezinden (cevre dokulardan etkilenmemesi amaciyla) ug¢ farkh
seviyeden 200-4000 mm? araligindaki ebatlar kullanilarak alindi ve bu
degerlerin ortalamalari hesaplandi.

Calismanin verileri degerlendirilirken, istatistiksel degerlendirmelerde
www.medicalstatistic.com’un olanaklarindan yararlanildi. Verilerin analizinde
Statistical Package for the Social Sciences (spss) 19 ile Medcalc 9
(Mariakerke, Belgika) programlari kullanildi.

Kantitatif verilerin analizi igin normal dagilima uygunlugu kolmogrov
simirnov testi ve homojenligi levene testi ile incelendi; normal dagihm ve
homojen varyanslara sahip degiskenlerin analizinde parametrik ydntemler,
normal dagihm ve homojen varyansa sahip olmayan degiskenlerin analizinde
nonparametrik yontemler kullanildi.

Parametrik  yontemlerden, bagdimsiz gruplarin  gruplar arasi
karsilastiriimasinda independen t-testi kullanildi.

Nonparametrik ydéntemlerde, bagimsiz gruplarin  gruplar arasi
karsilastinimasinda mann whitney u testi kantitatif verilerin birbiriyle olan
korelasyonlarini incelemek igin ise Kendall's tau b ve Pearson Correlation
kullanildi.

Kategorik verilerin karsilastiriimasinda ise Pearson ki-kare (chi-square),
ki-kare (chi-square), continuity correction, fisher exact ve one sample
kolmogorov smirnov(uniform) testleri kullanildi.

Hastalara uygulanan medical testlerin duyarlihk, 6zgullik, pozitif olabilirlik
orani, negatif olabilirlik orani, pozitif kestirim (olumlu 6ngéri) ve negatif
kestirim (olumsuz 6ng6ri) incelenip ifade edildi.

Sinir (Cut-off) degerleri hesaplanirken ROC(Receiver Operating Curve)
egrisi analizi yapildi.

Kantitatif veriler tablolarda  ortalama, standart sapma (deviasyon),
median, minimum-maxium degerler seklinde ifade edildi. Kategorik veriler ise
n ve yuzdelerle ifade edildi. Analizler tablo ve grafiklerle anlagilabilirligi ve

icerigi zenginlestirildi.
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Veriler %95 gliven dizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten blylkse
anlamsiz 0,05’'ten kiiguk ise anlamli kabul edildi.

Retrospektif olarak yapilan calismamiz igin Celal Bayar Universitesi Tip
Fakultesi Etik Kurulu’'ndan 30.06.2011 tarih ve 233 sayili karar ile onay alindi.
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IV. BULGULAR

Plevral eflzyon tanisi ile c¢alismamiza dahil ettigimiz 30 olgunun
yaslarinin cinsiyete gore karsilastirildiginda erkeklerin yas ortalamasi (55.05)
ile kadinlarin yas ortalamasi(56.13) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktur(p=0.863>0.05). Erkeklerin yas ortalamasi ile kadinlarin yas
ortalamasi benzerdir (Tablo 1 ve Grafik 1).

Tablo 1: Hasta yaslarinin cinsiyete gore karsilastiriimasi.

CiNSIiYET
—
P=0.863 ERKEK KADIN
Total Mean Standard Median Max Min Total Mean Standard Median Max Min
N Deviation N Deviation

YAS 22 55.05 14.15 58.50 76.00 21.00 8 56.13 17.27 56.00 78.00  27.00

independent t-Test

Grafik 1: Hasta yaslarinin cinsiyete gore karsilastiriimasi.

EYAS

—

ERKEK KADIN

Hastalarin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde istatistiksel olarak onemli
derecede anlamli bir fark vardir (p=0.000<0.001***). Toplam 30 hastanin 22
si erkek (%73.3), 8'i kadindir (%26.7). Erkeklerin sayisi kadinlarin sayisindan
onemli derecede fazladir (Tablo 2 ve Grafik 2).
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Tablo 2: Hastalarin cinsiyete gére dagihmi.

Sayisi Yizdesi Kumiilatif
Yuzdesi
22 73.3 73.3
8 26.7 100.0

30 100.0

Grafik 2: Hastalarin cinsiyete gore dagihmi.

KADIN
n=8 (26.7%)

ERKEK
n=22
(73.3%)

Tablo 3: Hastalarin plevral sivi etyolojilerinin ayrintili gérindma.

Kolmogorov smirnov (uniform) testi
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Grafik 3: Hastalarin plevral sivi etyolojilerinin grafiksel olarak ayrintili

degerlendiriimesi.

Malign Plevral
Efiizyon
40%

Kronik Bobrek
Yetmezligi
14%

Kalp Yetmezligi
27%

Hastalarin plevral eflizyon etyolojileri 8 ana grup iginde incelendi ve
bunlarin dagilimlari Tablo 3 ve Grafik 3’de ayrintili olarak sunuldu.

Hastalarin plevral eflizyon turiine gore dagilimi incelendiginde istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p=0.465>0.05). Godzlenen transuda sayisi
(n=13, %43) ile eksuda sayilari (n=17, %57) benzerdir (Grafik 4).

Grafik 4: Hastalarin plevral eflizyon tirtine gére dagilimi.

RANSUDA
n=13 (43%) EKSUDA
n=17
(57%)
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Hastalarin kantitatif parametrelerin tanimlayici istatistikleri incelendiginde
(Tablo 5 ve Grafik 5) ;

Tablo 5: Hastalarin kantitatif parametlerinin tanimlayici istatistikleri.

Total N Standard Deviasyon Median Maximum  Minimum

30 55.33 14.74 58.50 78.00 21.00
30 70.77 29.63 69.50 146.00 22.00
30 0.52 0.20 0.53 0.80 0.14
30 1.37 1.94 0.84 9.79 0.24
30 285.63 338.53 152.00 1626.00 53.00
30 3.98 0.19 4.08 4.10 3.50
30 3.72 0.33 3.88 4.10 2.96

Grafik 5a: Hastalarin yas ortalamasi 55.33, standart sapmasi 14.74, mediani

58.50, maximum yas 78, minimum yas 21 dir.

0 T
10.00 20.00 30.00 40.00 S0.00 &0.00 70.00 S0.00

Grafik 5b: Hastalarin plevral efizyon miktari ortalamasi 70.77, standart
sapmasi 29.63, mediani 69.50, maximum plevral eflizyon miktari 146,

minimum plevral eflzyon miktari 22 dir.
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Grafik 5c: Hastalarin light kriteri-1 (plevral sivi protein/serum protein > 0,5)
ortalamasi 0.52, standart sapmasi 0.2, mediani 0.53, maximum light kriteri-1
0.80, minimum light kriteri-1 0.14 tdr.
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Grafik 5d: Hastalarin light kriteri-2 (Plevral sivi LDH/Serum LDH >0,6)
ortalamasi 1.37, standart sapmasi 1.94, mediani 0.84, maximum light kriteri-
2 9.79, minimum light kriteri-2 0.24 t0r.

Mean
(Light Kriteri 2:
P3 LDHI 5 LDH)

W 1000
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B 200
|

—1 37

Grafik 5e: Hastalarin light kriteri-3 (Plevral sivi LDH >200 IU/It) ortalamasi
285.63, standart sapmasi 338.53, mediani 152, maximum light kriteri-3
1626, minimum light kriteri-3 53 tdr.
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Grafik 5f: Hastalarnn ADC (b:500mm?3/sn) degerlerinin ortalamasi
3.98x10mm?/sn, standart sapmasi 0.19, mediani 4.08x10™mm?/sn,
maximum ADC (b:500mm?3/sn) degeri 4.10x10mm?*sn, minimum ADC
(b:500mm?/sn) degeri 3.50x10™mm?/sn’dir.

5 Mean (4DC
b: 500mm2isn)
| ERL]
a0 B 400
0O 3o
3 380
B 3o
8 aso
154 B 350
W 340
358
10
.
- N 10°mm3sn
340 a60 420

Grafik 5¢g: Hastalarin ADC (b:1000mm?/sn) degerlerinin ortalamasi 3.72
x102mm?/sn, standart sapmasi 0.33, mediani 3.88 x10mm?'sn, maximum
ADC  (b:1000mm2sn) degeri 4.10x10™mm?*sn, minimum ADC
(b:1000mm>2/sn) degeri 2.96x10™*mm?/sn’dir.

‘i Mean (ADC
b: 1000mm2/sn)

| spmoE
H8RBE

¥107mm®'sn
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Tablo 6: Hastalarin kantitatif parametrelerinin birbirleriyle olan korelasyonu.

PLEVRAL LiGHT LiGHT LiGHT ADC ADC
Pearson baginti-Kendall'in tau b EFUZYON KRiTERi-1 KRIiTERi-2 KRIiTERi-3 (b:500mm?'sn)  (B:1000mm?/sn)

MiKTARI (PS protein/  (PS LDH/S PS LDH
S protein) LDH) )
r -0.005 -0.253 -0.227 -0.281 0.220 -0.009
P DEGERI 0.971 0.053 0.083 0.031 0.243 0.943
N 30 30 30 30 30 30
. r 0.072 -0.018 0.023 -0.298 -0.076
PLEVRAL EFUZYON
MiKTARI P DEGERI 0.580 0.886 0.858 0.110 0.556
N 30 30 30 30 30
r 0.554" 0.482" -0.391* -0.466~
LIGHT KRIiTERi-1
(PS protein/ § protein) P DEGERI 0.000 0.000 0.033 0.009
N 30 30 30 30
R 0.859” -0.419* -0.314
LIGHT KRIiTERi-2 S
(P8 LDH/ S LDH) P DEGERI 0.000 0.001 0.015
N 30 30 30
R -0.417* -0.468"
LIGHT KRIiTERi-3
(PS LDH) P DEGERI 0.001 0.009
N 30 30
R 0.596"

ADC (b:500mm?/sn)

P DEGERI

*. 0.05 seviyesinde baginti belirgindir . **. 0.01 seviyesinde baginti belirgindir.

r=iligki derecesi pozitif yonli  0=<r<0.3 dusuk iligki 0.31=r=0.7 — orta iligki 0.71=r=0.9 yuksek iligki 0.91=rs1 — mikkemmel iligki

-0.3<r<0 dusik iligki -0.7=r<-0.31 — ortailigki  -0.9<r<-0.71 ylksek iligki -1<r<0.91 — muikkemmel iligki

Yas ile sadece light kriteri-3 arasinda negatif yonli zayif bir iligki
(r = -0.281) olup istatistiksel olarak anlamhdir (p=0.031<0.05*). Diger
parametrelerle bir iligkisi yoktur (p>0.05) (Tablo 6).

Plevral eflizyon miktari ile diger parametreler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski yoktur (p>0.05) (Tablo 6).

Light kriteri-1; ile light kriteri-2 arasinda pozitif yonll orta derecede bir
iliski (r=0.554) olup istatistiksel olarak ©6nemli derecede anlamhdir
(p=0.000<0.001***), light kriteri-3 ile arasinda pozitif pozitif ydnli orta
derecede bir iligki (r=0.482) olup istatistiksel olarak 6énemli derecede
anlamlidir (p=0.000<0.001***), ADC (b:500mm>2/sn) ile negatif yoénli orta
derecede bir iligki (r=-0.391) olup istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0.033<0.05%) ve ADC (b:1000mm?2/sn) ile negatif ydnll orta derecede bir
iliski(r=-0.466) olup istatistiksel olarak anlamhdir (p=0.009<0.01**) (Tablo 6).

Light kriteri-2 ; ile light kriteri-3 arasinda pozitif pozitif yonli ylksek
derecede bir iligki (r=0.859) olup istatistiksel olarak 6énemli derecede
anlamhdir (p=0.000<0.001***), ADC (b:500mm#2/sn) ile negatif yonli orta
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derecede bir iligki (r=-0.419) olup istatistiksel olarak &nemli derecede
anlamlidir (p=0.001<0.001***) ve ADC (b:1000mm?2/sn) ile negatif yodnli orta
derecede bir iligki (r=-0.314) olup istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0.015<0.05*) (Tablo 6).

Light kriteri-3; ile ADC (b:500mm?3/sn) arasinda negatif yo6nli orta
derecede bir iligki (r=-0.417) olup istatistiksel olarak &nemli derecede
anlamhdir (p=0.001<0.001***) ve ADC (b:1000mm>/sn) ile negatif yonli orta
derecede bir iliski (r=-0.468) olup istatistiksel olarak anlamhdir
(p=0.009<0.01**) (Tablo 6).

ADC (b:500mm#/sn) ile ADC (b:1000mm?2/sn) arasinda pozitif yonli orta
derecede bir iligki (r=0.596) olup istatistiksel olarak 6énemli derecede
anlamlidir (p=0.000<0.001***) (Tablo 6).

Tablo 7: Hasta cinsiyetinin plevral eflizyon tlrtiine gére dagilimi.

PLEVRAL EFUZYON TURU

EKSUDA TRANSUDA
Count Row N Column N Table N Count Row N % Column N Table N
% % % % %
13 59.1% 76.5% 43.3% 9 40.9% 69.2% 30.0%
4 50.0% 23.5% 13.3% 4 50.0% 30.8% 13.3%

Hasta cinsiyetinin plevral eflzyon turine goére karsilastirildiginda verilerin
analiz i¢in uygun olmadigi gérulmustur (Tablo 7).

Tablo 8: Hastalarin kantitatif verilerinin plevral efuzyon turine goére

karsilastiriimasi.

EKSUDA TRANSUDA
Total Mean Standard Median Max Min Total N Mean Standard Median Max Min

N Deviation Deviation

17 51.18 16.92 52.00 78.00 21.00 13 60.77 9.31 60.00 78.00 46.00
17 73.59 31.89 75.00 146.00 22.00 13 67.08 27.21 65.00 135.00 24.00
17 0.65 0.14 0.70 0.80 0.27 13 0.34 0.09 0.33 0.46 0.14
17 2.1 2.34 0.98 9.79 0.66 13 0.40 0.09 0.39 0.55 0.24
17 431.47 393.55 293.0 1626.00 124.00 13 94.92 30.38 92.00 142.00 53.00

0

17 3.89 0.22 3.99 4.10 3.50 13 4.09 0.01 4.09 4.10 4.08
17 3.56 0.36 3.58 4.10 2.96 13 3.93 0.06 3.92 4.04 3.83

Mann-Whitney U Independent t-Test
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0.077
0.560
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0.000
0.000

0.003
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Grafik 8a: Hastalarin ADC (b:500mm?/sn) ortalama degerlerinin plevral

eflizyon turlne gore karsilastiriimasi.

@ ADC (b:500mm2/sn)

4,09

EKSUDA TRANSUDA

Hastalarin ADC (b:500mm?/sn) ortalamalari ile plevral eflizyon tirlne
gbre karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli derecede anlamh bir fark
vardir (p=0.003<0.01**). Eksuda olan hastalarin ADC (b:500mm?2/sn)
ortalamasi  (3.89xM™nm?%*sn ) ile transuda olan hastalarin ADC
(b:500mm?/sn) ortalamasindan (4.09x107mm?/sn) daha dusuktur. (Tablo 8
ve Grafik 8a).
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Grafik 8b: Hastalarin ADC (b:1000mm?/sn) ortalama degerlerinin plevral

eflizyon tlrlne gore karsilastiriimasi.

[ ADC (B:1000mm2/sn)

3,93

EKSUDA TRANSUDA

Hastalarin ADC (b:1000mm?/sn) ortalamalari ile plevral eflizyon tirline
gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli derecede anlamh bir fark
vardir(p=0.001<0.001***). Eksuda olan hastalarin ADC (b:1000mm?/sn)
ortalamasi  (3.56x10™mm?/sn) ile transuda olan hastalarin ADC
(b:1000mm2/sn) ortalamasindan (3.93x10™®mm?3/sn) daha dusuktur (Tablo 8
ve Grafik 8b).

Diffuzyon agirhkli MR gdruntilemenin eksuda-transuda ayrimi yapmakta
ne kadar etkili oldugu ve light kriterlerinin uygulanmasina gerek kalmadan
hastalarda sadece DAG uygulanarak plevral sivinin karakteri hakkinda
yorum vyapilabilip yapilamayacagini arastirmak icin oncelikle eksuda ve
transudayi belirleyen light kriteri-1 , light kriteri-2 ve light kriteri-3 ile olan
iliskileri incelenip daha sonra uygun cutt-off degeri belirleyecegimiz
parametreleri tespit ettik. Bunlar light kriterleriyle iligkili olan yas , ADC
(b:500mm?2/sn) ve ADC (b:1000mm?/sn) parametreleridir.
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ROC (Receiver Operating Curve) egrisi yontemiyle hesaplanan cutt off
degerleri Tablo 9-10 ve Grafik 9-10’da 6zetlenmistir.
ADC (b: 500mm?/sn) icin ROC analizi:
Grafik 9: ADC (b: 500mm?/sn)'nin ROC egrisi.

ADC (b:500mm2/sn

100F -

Sensitivity: 84.6
Specificity: 88.2
Criterion : =4.08

80

60

Sensitivity

40

20

20 40 60 80 100
100-Specificity

ADC (b:500mm?/sn) i¢in hesaplanan cutt off degeri 4.08x10mm?/'sn olup
duyarlilhk degeri %84.62 ve 95% CI (54.5-97.6) , 6zgullik %88.2 ve 95% CI
(63.5-98.2) , pozitif olabilirlik oran1 7.19 ve 95% CI (5.4-5.9) , negatif olabilirlik
orani 0.17 ve 95% CI (0.03-1.1) , pozitif kestirim (olumlu éng6rt) degeri
%84.6 ve 95% CIl (54.5-97.6) , negatif kestirim (olumsuz 6ng6érl) degeri
%88.2 ve 95%CI| (63.5-98.2) ve egri altinda kalan alan (AUC) 0.887
p=0.0001<0.001*** 6nemli dizeyde yuksek alani ifade etmektedir. EJgri
altinda kalan alanin yuUksekligi kesim noktasi ile testin en yuUksek
p(sensitivity) ve p(specifity) degerlerine ulastigini gdstermekte olup belirlenen
degerlerin dnemli diizeyde yiksek oldugunu ortaya koymaktadir.
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Tablo 9: ADC (b: 500mm#?/sn) icin cesitli cut-off degerlerinin duyarlilik ve
6zgulluk degerleri.

Area under the ROC curve (AUC) 0.887 ADC (bsoommzftsn)
Standard error 0.0665
95% Confidence interval 0718to 0.972 AR - Postive ikelihood rstio
z statistic 5.818 AR :  Negative likelhood ratio
P Deger 0.0001 PU L Nesste pedete vaoe
Criterion values and coordinates of the ROC curve
Criterion | Sensitivity 95% Cl | Specificity 95% Cl | +LR 95% Cl | -LR 95% Cl | +PV 95% CI -PV 95% Cl
==35 100.00 © 751-100.0 0.00 00-197 : 1.00 433 | 255-626
=3.5 100.00 0 75.1-100.0 5.88 10-288 106 02-71 000 445  265-643 1000 165-100.0
=3.52 100.00 © 751 -100.0 11.76 18-365 113  03-42 000 464  275-661 1000  19.3-1000
=3.50 100.00 @ 75.1-100.0 17.65 40-434 121 04-34 000 431 287-680 1000 305-100.0
=3.61 100.00 © 751-100.0 23.53 70-499 131 06-31 000 500  209-701 1000  402-1000
=3.72 100.00 @ 75.1-100.0 28.41 10.4-5590 : 142 07-30 000 520 31.2-722 1000 : 43.0-100.0
=3.81 100.00 © 75.1-100.0 3529 143-616 155 08-29 000 542  328-744 1000 541-1000
=385 10000 @ 751 -100.0 4118 185-670 ¢ 170 : 1.0-30 000 565 : 345-76.8 : 1000 : 53.9-100.0
=3.95 100.00 © 75.1-100.0 47.06 230-721 189  11-31 000 591 364-793 1000 : 629-100.0
=3.99 100.00 © 751-100.0 52.94 279-770 ¢ 212 0 14-33 000 61.9 : 385-818 : 1000 : G62-1000
=4.02 100.00 © 75.1-100.0 58.82 33.0-815 243 16-36 000 650  408-845 1000 | 59.0-100.0
=4.06 100.00 © 751-100.0 64.71 384-857 283 20-40 000 684  435-873 1000 @ 71.3-1000
=407 100.00 @ 75.1-100.0 70.59 441-896 : 340  25-46 000 722 465-902 @ 1000 | 734-100.0
| =4.08% 84.62 54.5 - 97.6 88.24 F35-982 719 54-96 017 003-11 B8B46 545-976 88.2 635-08.2 |
=4.08 30,77 9.3-61.4 88.24 635-982 : 262 : 1.1-60 078 02-30 B6BY  227-947 625 406 - 81.2
=41 0.00 0.0-249 100.00 © 80.3-100.0 1.00 56.7 37T4-745

ADC b:500mm2sn igin 4.08x10mm?'sn’in Uzerinde olmasi transuda
tespiti, altinda olmasi eksuda tespitini yapmaktadir ve sonuglar istatistiksel
olarak anlamhdir. Tablo 9 incelendiginde gesitli cutt off degerlerine karsilik
gelen duyarlilik ve 6zgullik degerlerini gdstermektedir.

ADC (b: 1000mm?/sn) icin ROC analizi:

ADC (b:1000mm?2/sn) igin hesaplanan cutt off degeri 3.71x10mm?/'sn
olup duyarlilik degeri %100 ve 95% CI (75.1-100), 6zgUllik %70.6 ve 95%
Cl (44.1-89.6), pozitif olabilirik orani 3.40 ve 95% CIl (2.5-4.6), negatif
olabilirlik orani 0 ve 95% CI (-) , pozitif kestirim (olumlu 6ngéri) dederi %72.2
ve 95% CI (46.5-90.2) , negatif kestirim (olumsuz 6ngéri) degeri %100 ve
95% CI (73.4-100) ve egri altinda kalan alan (AUC) 0.781 p=0.0016<0.01**
6nemli dizeyde yuksek alani ifade etmektedir. Egri altinda kalan alanin
yuksekligi kesim noktasi ile testin en ylksek p(duyarllik) ve p(6zgullik)
degerlerine ulastiginin ve belirlenen degerlerin 6nemli duzeyde yuksek
oldugunu belirtmektedir.
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Grafik 10: ADC (b: 1000mm?/sn)’nin ROC egrisi.
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Tablo 10: ADC (b: 1000mm?2/sn) igin gesitli cut-off degerlerinin duyarhlik ve

6zgulluk degerleri.

Area under the ROC curve (AUC) 0.781 ADC (b:lOOOmmZ/sn)
Standard error 0.0888 AR @ FPo eihood ratio
95% Confidence interval 0.592 to 0.910 LR Mg tie
z statistic 3.159 f;.\.; E‘;;;t._.;.i tive ::Lea
P Degeri 0.0016
Criterion values and coordinates of the ROC curve
Criterion | Sensitivity 95% Cl | Specificity 95% Cl | +LR 95% Cl LR 95% Cl | +PV 95% Cl -PV 95% Cl
==2.96 100.00 & 751 -100.0 0.00 00-19.7 @ 1.00 433 | 255-626
=296 10000 & 751 -100.0 588 10-288 106 02-71 000 448 265-643 0 1000 @ 16.5-100.0
=2.98 100.00 & 751 -100.0 11.76 18-365 113 03-42 000 464 @ 275-661 : 1000 : 19.3-1100.0
=318 100.00 © 751 -100.0 17.65 40-434 121 04-34 000 481 @ 287-680 1000 @ 305-100.0
=3.26 100.00 © 751 -100.0 2353 70-499 131 06-31 000 500 299-701 : 1000 : 40.2-1100.0
=3.32 100.00 @ 751 -100.0 29.41 104-559 @ 142 07-30: 0.00 520 0 313-722 1000 : 43.0-11000
=3.36 100.00 © 751 -100.0 3529 143-616 155 08-20  0.00 542 0 328-744 1000 @ 541-100.0
=3.4 100.00 & 751 -100.0 4118 185-67.0 ¢ 170 10-3.0 @ 0.00 565 | 345-76.8 @ 1000 @ 58.9-1100.0
=352 10000 © 751 -100.0 47.06 230-721 189 11-31 000 591 364-79.3 1000 @ 629-1000
=3.58 100.00 & 751 -100.0 52.94 279-77.0 0 212 14-33 : 0.00 619 : 3835-281.8 : 1000 : 66.2-1100.0
=359 100.00 @ 75.1-1100.0 58.82 330-815 243 16-36 000 650 @ 40.8-845 @ 1000 @ §9.0-100.0
| =371+ 100.00 = 751 -100.0 70.59 441-896 340 25-46  0.00 722  455-902 1000 0 734-1000 |
=3.83 92.31 639-987 7059 441-896 314 22-44 011  001-08 706 @ 441-896 923 639-987
=3.87 84,62 545 - 976 70.59 441-896 | 288 | 20-42 022 ! 005-10: 687 | 414-889 857 57.2-978
=3.88 69.23 386-907 T0.59 441-896 | 235 15-38 044 01-13 643 352-871 75.0 476 -9286
=389 G1.54 31.6 - 86.0 70.59 441-896 209 12-35 054 02-15: 615 | 31.6-86.0 706 441 - 898
=3.9 53.85 252 -807 TE.47 50.1-930 @ 229 13-40 060 02-17 636 : 309-888 68.4 435-873
=392 46.15 19.3-748 T6.47 501-930 196 10-37 070 0.2-19 600 : 264-876 65.0 408 - 845
=3.93 3B8.46 140 - G3.4 8235 566-96.0 @ 218 11-45 075 02-23: 625 247-91.0 63.6 407 - 828
=3.97 30.77 93-614 8235 566-960 @ 174 07-41 084 03-25 571 188-896 60.9 386-803
=3.98 23.08 53-538 8824 635-982 196 07-54 @ 087 02-33 600 | 154-935 60.0 387 -788
=4 15.38 24-455 8824 635-982 131 04-47 @ 096 03-36 500 83-917 577 369 -766
=4.01 7.69 1.3-361 8824 635-9882 065 01-43 105 0.3-39 333 55-884 55.6 353-745
=4.04 0.00 00-249 8824 635-982 @ 000 113 03-42 0.0 0.0-807 53.6 339-725
=409 0.00 0.0-249 9412 71.2-89.0 000 1.06 02-71 0.0 0.0-835 552 357 -735
=41 0.00 00-249 100.00 © 80.3 - 100.0 1.00 567 74 -745
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ADC b:1000mm?/sn icin 3.71x10™mm?/sn’in Uzerinde olmasi transuda
tespiti, altinda olmasi eksuda tespitini yapmaktadir ve sonuglar istatistiksel
olarak anlamlidir. Tablo incelendiginde cesitli cutt off degerlerine karsilik
gelen duyarlilik ve 6zgullik degerlerini gostermektedir.

Calismamizdaki tum hastalarin plevral efiizyon turleri ve ADC degerleri
Tablo 11°de ayrintili olarak belirtildi.

Tablo 11: Hastalarin plevral efuzyonlarinin ADC (b:500 mm?'sn ve b:1000

mm?/sn) degerleri ve plevral eflizyon turleri.

3,994 3,583 Eksuda
4,095 3,978 Eksuda
4,079 3,714 Eksuda
3,721 3,264 Eksuda
4,095 4,097 Eksuda
4.095 4,009 Transuda
4,081 3,931 Eksuda
4,081 4,091 Eksuda
3,853 3,592 Eksuda
4,061 3,516 Eksuda
3,811 2,964 Eksuda
3,519 3,178 Eksuda
4,019 3,402 Eksuda
3,498 3,363 Eksuda
3,951 3,706 Eksuda
4,072 3,899 Eksuda
4,095 3,866 Transuda
4,094 3,982 Transuda
4,088 3,998 Transuda
4,093 4,043 Transuda
3,589 3,318 Eksuda
4,087 3,972 Transuda
4,078 3,923 Transuda
4,095 3,879 Transuda
4,091 3,932 Transuda
4,092 3,888 Transuda
4,095 3,881 Transuda
4,085 3,901 Transuda
4,075 3,834 Transuda
3,614 2,976 Eksuda
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V. OLGU ORNEKLERI

Olgu 1) 70 yasinda erkek hasta, primer mide kanseri olan ve akciger

metastazi olan hasta. Torasentez sonucu eksuda gelen hastanin MR

goruntdleri.
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(a) Sag hemitoraksda T1AG’de hipointens belirgin plevral eflizyon
mevcut.

(b) Sag hemitoraksda T2A Fat Sat goérintllerde belirgin hiperintens
plevral efiizyon mevcut.

(c,d) b 500 ve b 1000 degerli DAG’lerde sag hemitoraksdaki eflzyon

hiperintens izlenmektedir.

(e) b 500 ADC haritasinda 866mm?lik ROI ile yapilan 6lgimde ADC

degeri 3,99x10°mm?/sn olarak olglulmustir, bu deger bizim saptamis

oldugumuz cut-off deger olan 4,08 x10mm?/sn’nin altindadir ve eksuda

ile uyumludur.

(f) b 1000 ADC haritasinda 1842mm?lik ROI ile yapilan dlgimde ADC

degeri 3,57x107>mm?3/sn olarak olguldl, bu deger bizim saptamis

oldugumuz 3,71x10°mm?/sn cut -off degerin altinda olmasi eksuda ile

uyumludur.
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Olgu 2) 73 yasinda erkek hasta, kalp yetmezligi mevcut. Torasentez sonucu

transuda gelen hastanin MR goéruntuleri.

A 257 CELALE

1015

0kHz C 0kHz

FullFon FullFoY
1] 1]
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Bpparent Ddfuion It (TRTEBE]

(a) Sag hemitoraksda daha belirgin olan her iki hemitoraksda T1AG’de
hipointens belirgin plevral eflizyon mevcut.

(b) Sag hemitoraksda daha belirgin olan her iki hemitoraksda T2A Fat Sat
goruntulerde hiperintens plevral eflizyon mevcut.

(c,d) b 500 ve b 1000 degerli DAG’lerde her iki hemitoraksdaki eflizyon

hiperintens izlenmektedir.

(e) b 500 ADC haritasinda sag hemitoraksdan 674mm?lik ROl ile yapilan

Olcimde ADC degeri 4,10x10™mm?'sn olarak olgtulmustir, bu deger bizim

saptamis oldugumuz cut-off deger olan 4,08 x10™mm?/sn’nin Ustindedir

ve transuda ile uyumludur.

(f) b 1000 ADC haritasinda sag hemitoraksdan 475mm?lik ROl ile yapilan

Olcumde ADC degeri 3,81x10mm?/sn olarak Ol¢uldu, bu deger bizim

saptamis oldugumuz 3,71x10°mm?/sn cut -off degerin Ustinde olmasi

transuda ile uyumludur.

7



Olgu 3) 61 yasinda erkek hasta, primeri mide kanseri olan ve plevral
metastazi olan hastanin torasentez sonucu eksuda gelmis, hastanin MR

goruntdleri.
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(a) Sag hemitoraksda daha belirgin olmak Uzere her iki hemitoraksda
T1AG’de hipointens belirgin plevral efliizyon mevcut

(b) Sag hemitoraksda daha belirgin olmak tzere her iki hemitoraksda T2A
Fat Sat g6runtilerde hiperintens plevral eflizyon mevcut.

(c,d) b 500 ve b 1000 degerli DAG’lerde sag hemitoraksda daha belirgin

olan bilateral eflizyon hiperintens izlenmektedir.

(e) b 500 ADC haritasinda 3582mm?lik ROI ile yapilan 6lgimde ADC

degeri 3,58x107°mm?/sn olarak olgulmustir, bu deger bizim saptamis

oldugumuz cut-off deger olan 4,08 x10mm?sn’nin altindadir ve eksuda

ile uyumludur.

(f) b 1000 ADC haritasinda 3362mm?lik ROI ile yapilan élgimde ADC

degeri 3,36x10°mm?/sn olarak olguldu, bu deger bizim saptamis

oldugumuz 3,71x10°mm?/sn cut -off degerin altinda olmasi eksuda ile

uyumludur.
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Olgu 4) 60 yasinda siroz tanisi olan bayan hastanin, batinda yaygin asidi
mevcut, plevral efuzyonundan yapilan torasentez sonucu transuda gelmis.
Hastanin MR goruntuleri.
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(a) Sag hemitoraksda T1AG’de hipointens belirgin plevral eflizyon
mevcut.

(b) Sag hemitoraksda T2A Fat Sat goéruntilerde hiperintens belirgin
plevral efiizyon mevcut.

(c,d) b 500 ve b 1000 degerli DAG’lerde sagd hemitoraksdaki eflizyon

hiperintens izlenmektedir.

(e) b 500 ADC haritasinda sag hemitoraksdan 1127mm?lik ROI ile

yapilan dlgimde ADC degeri 4,09x10°mm?sn olarak Ol¢uimustir, bu

deger bizim saptamis oldugumuz cut-off deger olan 4,08 x10™2mm?/sn’nin

ustindedir ve transuda ile uyumludur.

(f) b 1000 ADC haritasinda sag hemitoraksdan 1104mm?lik ROI ile

yapilan dlgimde ADC degeri 3,98x107mm?/sn olarak olguldl, bu deger

bizim saptamig oldugumuz 3,71x107mm?/sn cut-off degerin Ustindedir ve

transuda ile uyumludur.
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Olgu 5) 21 yasinda erkek hasta, primer Hodgkin lenfomasi olan hastanin
solda daha belirgin olan bilateral plevral efuzyonundan yapilan torasentezde

eksuda niteliginde gelen plevral mayinin MR gérintdleri.

i, 1901 WL 950
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(a) Sol hemitoraksda daha belirgin olmak (zere her iki hemitoraksda
T1AG’de hipointens belirgin plevral efiizyon mevcut.

(b) Sol hemitoraksda daha belirgin olmak Gizere her iki hemitoraksda T2A
Fat Sat géruntllerde hiperintens plevral eflizyon mevcut.

(c,d) b 500 ve b 1000 degerli DAG’lerde sol hemitoraksda daha belirgin

olan eflizyon hiperintens izlenmektedir.

(e) b 500 ADC haritasinda 886mm?lik ROI ile yapilan 6élgimde ADC

degeri 3,85x107mm?3/sn olarak olgulmustur, bu deger bizim saptamig

oldugumuz cut-off deger olan 4,08 x10™mm?'sn’nin altindadir ve eksuda

ile uyumludur.

(f) b 1000 ADC haritasinda 861mm?lik ROI ile yapilan 6élgimde ADC

degeri 3,52x107mm?3/sn olarak olguldl, bu degder bizim saptamis

oldugumuz 3,71x10™mm?sn cut-off degerin altinda olmasi eksuda ile

uyumludur.
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Olgu 6) 51 yasinda sklerodermaya bagli kronik bdbrek yetmezligi (KBY) olan
bayan hastanin, bilateral plevral efiizyonundan yapilan torasentez sonucu

transuda gelmis. Hastanin MR gorantileri.

CELAL BAYAR UM
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(a) Bilateral hemitoraksda T1AG’de hipointens belirgin plevral eflizyon
mevcut.

(b) Bilateral hemitoraksda T2A Fat Sat gdrintilerde hiperintens belirgin
plevral efiizyon mevcut.

(c,d) b 500 ve b 1000 degerli DAG’lerde bilateral hemitoraksdaki eflizyon

hiperintens izlenmektedir.

(e) b 500 ADC haritasinda sag hemitoraksdan 767mm?lik ROI ile yapilan

Olcimde ADC degeri 4,10x10™mm?/sn olarak olgulmustur, bu deger bizim

saptamis oldugumuz cut-off deger olan 4,08 x10™mm?3/sn’nin Ustindedir

ve transuda ile uyumludur.

(f) b 1000 ADC haritasinda sag hemitorakdan 1104mm?lik ROl ile yapilan

Olcimde ADC degeri 4,00x10™mm?/sn olarak Olguldl, bu deger bizim

saptamis oldugumuz 3,71x10®mm?/sn cut -off degerin Ustindedir ve

transuda ile uyumludur.
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VI. TARTISMA

Plevra akcigerlerin hareketini saglayan diz, parlak bir érti olup, visseral
ve pariyetal plevra olmak Uzere iki membrandan olusur. Fizyolojik olarak
plevral bosluk icinde her iki plevra yapradinin kolayca birbiri Gzerinde
kaymasini saglayan yaklasik 0.1-0.2 mL/kg sivi mevcuttur (1). Bu fizyolojik

sivinin miktarinin fizyolojik sinirlari Gzerine ¢gikmasina plevral efizyon denir.

Plevral eflizyonlar, sik karsilagilan problemlerden biridir. ic hastaliklari
kliniklerine yapilan tium bagvurularin yaklasik %4’Gn0 plevral eflzyonlu
olgular olusturmaktadir (3). Genel populasyon icin plevral efiizyon saptanma
hizi, yilda 4/1000 kisi civarinda kabul edilir. Bu durumda on milyonluk bir
ndfus igin, yilhk yaklasik 40 000 plevral efiizyonlu olgu beklenebilir (31). Buda
yaklasik yetmis milyon nufusu olan Turkiyede yillik yaklagik 280 000 plevral
eflzyonlu olgu demektir. Bu ciddi rakam plevral efuzyonun genel saglk
sistemi icersinde dnemli bir saglik problemi oldugunun dnemli bir kanitir. Bu
agidan bu hastaligin yonetimi genel saglik politikasi agisindan 6nem arz

etmektedir.

Plevral eflizyon ydnetiminde ilk basamak olan tani asamasinda klinik dyku
ve fizik muayene onemli olmakla beraber sinirli bir role sahiptir. Gortntileme
yontemleri bu asamada O6nemli bir yerdedir. Konvansiyonel radyografi,
ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi, plevral efizyonlarin saptanmasinda
kullanilan gérintileme yontemleridir. ik bagvurulan goriintileme ydntemi
posteroanterior (PA) ve lateral gogis radyografisidir. ilave olarak lateral
dekibitus pozisyonunda radyografiler alinabilir. Ozellikle az miktarda plevra
sivisi olan vakalarin tanisinda lateral dekubitus pozisyonunda alinan grafiler,
PA ve lateral radyografilerden daha duyarlidir (39,40). Konvansiyonel
radyografilerde izlenen bulgulari dogrulamak veya izlenemeyen olasi
bulgulari saptamak agisindan USG veya BT incelemesi tercih edilir. ileri
inceleme amaciyla basvurulan bu radyolojik yontemlerin segimi klinik ve

radyografik bulgulara gore yapilir. Rutin uygulamada MR’inda plevral efizyon
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tanisinda yeri yoktur. Fakat diger MR protokollerinin uygulamasi sirasinda
insidental olarak plevral efuzyon varligi tespit edilebilir (39).

Plevral eflzyonun yoénetimindeki ikinci basamak plevral eflizyonun
tirin0n tespitidir. Bu amacgla genel klinik uygulamadaki konsensis
torasentez sonucu elde edilen sivida, ilk basamak olarak klasik Light
Kriterlerinin uygulanmasidir (8,75). [Klasik Light kriterleri: 1- plevral sivi
protein/serum protein >0,5. 2- plevral sivi LDH/serum LDH >0,6. 3- plevral
sivi LDH degerinin >200 U/It ya da serum degerinin 2/3’ den > olmasidir
(5,35,56,57)]. Light kriterleri %93 dogruluga sahip referans test olarak kabul
gb6rmektedir (75). Torasentez kesin kontraendikasyonu olmayan sadece
rélatif kontraendikasyonu mevcut [Kanama diatezi (Protrombin zamani ve
PTT normalin iki kati, trombosit sayisida 25000/mm3’ den yuksekse acil ve
zorunlu hallerde torasentez vyapilabilir.), sistemik antikoagilan tedavi
kullanimi, dremi, hasta ile kooperasyon kurulamamasi ve torasentez
yapilacak cilt alaninda infeksiyon olmasi] ve az sayida komplikasyonu olan
[Pndmotoraks, hemotoraks, re-ekspansiyon pulmoner 6demi, hava embolisi,
plevrada infeksiyon, ignenin giris yolu Uzerinde tUmoér implantasyonu ve
karaciger-dalak hasarlanmasi] guvenli bir invasiv igslem olmasina ragmen en
sik komplikasyonu olan pnomotoraksa bagli dnemli miktarda morbitide ve
buna bagli bir miktar mortalite degerlerine sahiptir. Calismalarda torasenteze-
bagli pnémotoraks %6 ile %19 arasinda degdismektedir (53,54). Toplamda
679 toransentez iglemini iceren (¢ buyluk retrospektif calismada

toransenteze-bagl pnémotoraks orani %8 oraninda tespit edilmigtir (10).

Peki Light kriteri tek bagina eksuda-transuda ayriminda yeterli olabiliyor
mu? 1972 yilindan sonra yapilan galismalarda referans test olan Light
kriterleri ile ilgili yapilan ¢alismalarda Light kriterlernin 6zgulligunin duyarhigi
kadar yuksek olmamasindan dolayr ¢ok sayida alternatif biyokimyasal
parametreler degerlendiriimis (Albumin gradienti, kolesterol &lgtmleri,
biluribin oranlari, Alkalen fosfataz dlgimleri gibi) ve duyarliligi yukseltimeye
cahsilimigtir (5,35,55).
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Torasentezin invasiv bir islem olmasi buna bagli yadsinamayacak oranda
morbiteye sahip olmasi ve biyokimyasal dederlendirmenin bazen yetersiz
kalmasindan dolayi klinisyenler bu asamada invasiv olmayan yontemlerin
arayisl icersine girmislerdir. Bu anlamda USG ile ilgili yapilan ¢alismalarda
USG kullaniminin plevral efizyon naturinun belirlenmesinde sinirli oldugu
belirtiimektedir (48,103). BT ile yapilan c¢aligmalarda plevral mayinin
Ozelliklerinin  anlasilmasi son zamanlarda plevral mayilerinin ayirt
edilmesinde kullanilan atentasyon degerleri temeline dayanir (9). Bu
caligsmalarin sonuglarina gore her ne kadar eksudalarin ortalama atentuasyon
degeri protein igerigi ile kuvvetle baglanti olmak Uzere transudalardan
yUkeseksede, transuda ile eksudanin atentasyon degerlerinin gakistigi genis
bir aralik mevcuttur bundan dolayr BT atenuasyon degerleri orta derecede
dogru bilgi verdiginden klinikte plevral sivinin 6zelliginin ayirt edilmesi igin

tomografinin kullaniimasi 6nerilmez (9).

MR cephesindeki gelismeler Oncelikle konvansiyonel sekanslar ile
baglamigtir. Shiona ve arkadaslant T1 ve T2 agirhkh MR goéruntulerde
eflizyonlarin S| degerlerinin buylk Ol¢clide protein igerigi ile baglantili, buna
kargin gradyan eko incelemede daha c¢ok kan konsantrasyonu ile iligkili
oldugunu gostermiglerdir (104). Dolayisiyla MR incelemesi eksuda veya
hemoraik eflizyonun serd6z eflzyondan ayirt edilmesi igin yararl olabilir.
Ancak her iki grubun degerlerinin, BT atentasyon degerlerinde oldugu gibi,
cakistigi genis bir aralik mevcuttur. Dolayisiyla sadece S| degerlerine
dayanarak bir ayirm yapmak mimkin degildir (10,11,104). Onceki bir
calismada bu sefer yag baskili T1 agirlikli goruntilerde kontrast madde
uygulamasindan 20 dakika sonra ge¢ fazda eflizyonlarin kontrastlanmasi
tarif edilmistir (12). Bu calismaya goére eksudalarda belirgin kontrastlanma
gorulmektedir. Her ne kadar bir fikir verse de bu inceleme uzun inceleme

zamanlari gerektirdiginden pek pratik degildir.

DAG’nin  1990’larda beyin iskemisindeki basarasindan sonra rutin
kullanima gec¢mis, akut iskeminin tanisinda gold standart yontem olmustur ve
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sonraki yillarda DAG’nin farkli kistik lezyonlarin ayirt edilmesinde yararli
oldugu pek ¢ok galismada gdsterilmistir (105,106,107).

Go6gus boslugunda DAG kullanimi solunum veya kalp hareketlerinin
neden oldugu artefaktlardan dolayi kisitlanmaktaydi fakat akusizyon zamani
50msn’nin altinda olan ve en hizli MR teknigi haline gelen 6zellikle tek-atish
EPI (Ekoplanar Goruntuleme) sekansinin bulunmasiyla bu artefaktlar ortadan
kalkmis oldu (108). Bizim ¢alismamizdada DAG’ler kisa eko slresi saglayan
EPI sekansi kullanilarak elde edilmistir ve hareket artefaktlarinin bu sekilde
minimuma indigi izlendi. Bu sekilde hassas bir élgim olan ADC d&lgumlerin
dogruluguda artmis oldu. Bu yluzden toraksla ilgili DAG’ler EPI sekanslari

kullanilarak elde olunmalidir.

Bildigimiz kadariyla plevral efuzyonlarin ayirici tanisinda DWI kullanilan
literattrde iki calisma vardir:

Bunlardan ilki T.Baysal ve arkadaslarinin yapmis oldugu g¢aligmadir, bu
calismada 57 plevral sivisi olan hasta calisiimis. Bu c¢alismada RO/I'nin
parsiyel volum etkisi, hareket artefaklari ve inhomojeniteden etkilenmemesi
amaciyla 2cm’in altindaki plevral efuzyonlar c¢alismaya dahil edilmemis.
Hastalar bu amagla MR gdéruntileme éncesi USG ve BT yapilmistir. Echo-
planar gérintileme (EPI) sekansi (b degerleri 0 ve 1000 mm?3/sn alinarak)
kullanilarak 52 hastaya DAG uygulanmistir. 5 hasta agir dispne ve klostrofobi
nedeniyle galismadan cikariimistir. ADC degerleri farkli ti¢ seviyeden, ROI
¢apl 200-400 mm2 araliginda segilerek, elde edilmis ve bu U¢ degerin
ortalamasi alinmigtir. Goruntileme isleminden sonra torasentez araciligiyla
plevral sivilardan drnekler alinmis ve Light Kriterlerine gére analiz edilmis.
Buna gore 20 transuda ve 32 eksuda eflizyon hastasi oldugunu tespit etmis.
Buna gére elde edilen verilerde transuda sivilarinin ortalamasi 3.42 x 19
mm?/sn ve standart sapmasi 0.76, eksudalarin 3.187x mM®?*/sn ve
standart sapmasi 1.82 olarak hesaplanmigtir. ROC analiz egrisi kullanilarak
ADC degerleri icin %90.6 duyarhliga ve %85 6zgulluge sahip 3.38 x 10°
mm?2/sn cut-off (sinir) degeri tespit edilmistir. ADC degerleri ile plevral sivi
protein miktarinin, albumin miktarinin ve laktat dehidrogenez (LDH)
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miktarinin  belirgin negatif korelasyon gosterdigi izlenmistir. DAG’nin
torasenteze alternatif olabilecegi sonucuna variimig (101).

Digeri galisma N. inan ve arkadaslarinin yapmis oldugu 58 plevral
eflizyonlu hastanin degerlendirildigi ¢calismadir. Yine bu ¢alismadada ROI'nin
parsiyel volum etkisi, hareket artefaklari ve inhomojeniteden etkilenmemesi
amaciyla 1cm’in altindaki plevral eflzyonlar ¢alismaya dahil ediimemis. Bu
calismada ROI tek kesitten, ayni boyut ROI kullanilarak merkeze
yerlestirilmis ve mUmkun oldugunca genis tutularak ¢evre dokularla etkilesimi
minimuma indirilmis. iki b faktéri ile (500 ve 1000 mm2/sn) EPI DAG ¢ekilmis
ve ADC degerleri hesaplanmistir. Bu ¢alismada ADC degerlerine ek olarak
DA iz gorintilerde plevral eflizyonlarin sinyal yogunlugu (Sl) goézle
paraspinal kaslarin sinyal yogunlugu ile karsilastirimis ve Ug¢ kademeli bir
skala ile degerlendirilmigtir: 0:izointens, 1:orta derecede hiperintens,
2:belirgin hiperintens. Nicel degerlendirme yapmak Uzere eflizyon/paraspinal
kas Sl oranlari ve ADC degerleri gruplar arasinda karsilastiriimis ve gérsel
degerlendirmede transuda vasfindaki plevral efluzyonlarin ¢ogu izointens,
eksuda vasfindakilerin gcogu ise hiperintens olarak izlenmis. Nicel olarak, 500
ve 1000 mm?*sn b faktoru ile eksuda vasfindaki efuzyonlarin ADC degerleri
transuda vasfindakilerden belirgin derecede dusuk oldugu saptanmis
(eksuda vasfindaki ortalama ADC degeri 3.3 x® 1m?'sn ve standart
sapmasi 0.7, transuda vasfindaki eflzyonlar i¢in 3.7 % mfh?/sn ve
standart sapmasi 0.3). ROC analiz egrisi kullanilarak ADC degerleri i¢in %71
duyarlhihiga ve %63 6zgullige sahip 3.6 x 10 mm?/sn cut -off (sinir) degeri
tespit edilmistir. DAG plevral eflzyonlarin ayirici tanisinda yararli olabilecegi

sonucuna varilmigtir (102).

Bizim calismamizda N. inan ve arkadaslarindan farkli olarak
degerlendirmenin kisi bagimli olmasindan dolayi ve nitel olmasindan dolayi
plevral sivilarin sinyal yogunluklari (Sl) degerlendiriimemistir. Bu nedenle
daha anlamli oldugu dusunulen ADC o6lgumleri yapilarak sadece nicel analiz

yapilmigtir.
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Yine galismamizda N. inan ve arkadaslarinin galismasindan farkl olarak
ADC degerleri ol¢ulurken ROI, T. Baysal ve arkadaglarinin ¢aligsmasinda
oldugu gibi Ug¢ farkl seviyeden 200-4000 mm? arasinda farkli boyutlarda
mumkin oldugunca genis tutularak ve merkezden dlgllerek ¢evre dokularin
etkisini minimuma indirilerek yapilmigtir. ADC Olgumu yapilirken ROI'nin
lokalizasyonu ve piksel degeri 6lcimun dogru yapilmasi agisindan énem arz
etmektedir. Bu yuzdendir ki ADC’nin farkli lokalizasyonlardan yapilacak
Olcimi  diftzyondaki lokal bdlgesel dedisiklikleri minimalize etmek igin
6nerilmektedir (109).

Biz calismamizda hem b: 500 mm?#sn hemde b: 1000 mm?sn igin ayri
ayri ADC degerlendirmesi yaparken, diger iki ¢alismada ( N. inan ve
arkadaglari ve T. Baysal ve arkadaslarl)) ADC degerleri sadece b: 1000
mm?/sn degeri i¢in hesaplanmistir. Buna gére b: 500 mm?/sn icin eksuda
vasfindaki efuzyonlarin ADC degeri transuda vasfindakilerden dusuktir
(ortalama ADC eksuda vasfindaki eflzyonlar igin 3.89+£0.22 x 10° mm?/sn,
transuda vasfindaki efuzyonlar i¢in 4.09+£0.01 x 10® mm?/sn ). Cut-off (sinir)
deger her iki galismada oldugu gibi ROC analizi egrisi incelenerek bulunmus
ve b: 500 mm?/sn i¢in 4.08x107mm?/sn olup %85 duyarlilik ve %88 6zgullik
dizeyi gbstermektedir. ADC b: 1000 mm2/sn igin eksuda vasfindaki
eflizyonlarin ADC degeri transuda vasindakilerden dusuktur (ortalama ADC
eksuda vasfindaki eflzyonlar igin 3.561£0.36 ™ mf?sn, transuda
vasfindaki eflzyonlar i¢in 3.93+£0.06 x 1 mm?'sn). Cut -off (sinir) deger b:
1000 mm?/sn igin 3.71x102mm?/sn olup %100 duyarllik ve %71 6zgulluk
dlzeyi gbstermektedir. Literatlrde toraks ile ilgili DAG’de uygun b degerleri
tartismalidir (110). Yapmis oldugumuz ¢alisma literatlire bu agidanda katki
saglamaktadir. ADC b: 500 mm?/sn degerlerinin incelenmesinde eksuda ve
transuda igin istatiksel olarak guglu bir fark olsada degerlerin ¢akistigi genis
bir aralik izlenmektedir. ADC b: 1000 mm?/sn alindiginda eksuda ve transuda
icin istatiksel olarak anlamli fark halen devam etmekte fakat degerlerin
cakistigi araligin daha dar oldugu saptandi. Fakat unutmamak gerekir Ki
yuksek b degeri ile elde edilen EPI sekansinda SNR (sinyal gurulttu orant) b:
500 mm?sn’e gore daha dusuk olacaktir fakat sivinin yeterli olmasi
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durumunda bu yapacagimiz ADC olgimunu etkilemeyecektir. Dolayisiyla b
degerinin 1000 mm?'sn olarak alinmasinin plevral eflzyonlarin difuzyon

incelemesinde daha uygun olacaktir.

Bizim calismamizdaki en buylk sinirlamalar olgu sayimizin yetersiz
olmasi ve gcalismamizin retrospektif olmasidir. Retrospektif olarak incelenen
olgularin MR ¢ekiminden 6nce almis olduklari tedaviler ve yapiimis olan
girisimsel yontemlerin plevral sivinin niteliginde degisikliklere neden olup
sonuglari etkilemis olabilecegi dusunuldl. Yapilmig olan her iki galismadada (
N. inan ve arkadaslari ve T. Baysal ve arkadaslari) DAG’lerinin dogrulugu
hipoalbuminemisi olan ve dilretik tedavi alan hastalarda etkilendigi tespit
edilmigtir (101,102). Literaturde diuretik tedavisi alan transuda vasfinda
plevral sivisi olan hastalarin %15-30’unda Light kriterleri kullanilarak eksuda
olarak deg@erlendirildigi rapor edilmistir (30, 65). Yine malignite hastalarina
uygulanan radyoterapinin, terapotik torasentez, torakoskopi ve torakotomi
gibi iglemlerin plevral efizyon kompozisyonunu degistirecegi ve bununda
ADC degerlerine yansiyacagi dusunuldi. Bu nedenle bu ve benzeri
yapilacak ¢alismalarin prospektif yapiimasi ve hastanin MR tetkikinin plevral
eflizyonun varligi tespit edildikten hemen sonra yapiimasi ADC degerlerinin

daha saglikli olacagini diustindirmektedir.

Tdm bu sinirlamalara ragmen yapmis oldugumuz c¢alisma sonucunda
istatiksel olarak ADC (b:1000mm?2/sn) igin transuda-ekusda ayrimi igin
hesaplanan cutt off degeri 3.71x10>mm?/sn’nin %100 ve 95% CI (75.1-100),
6zgullik %70.6 ve 95% CI (44.1-89.6), pozitif olabilirlik orani 3.40 ve 95% CI
(2.5-4.6), negatif olabilirlik orani 0 ve 95% CI (-) , pozitif kestirim (olumlu
0ongoru) degeri %72.2 ve 95% CIl (46.5-90.2) , negatif kestirim (olumsuz
0ongoru) degeri %100 ve 95% CI (73.4-100) ve egri altinda kalan alan (AUC)
0.781 p=0.0016<0.01** 6nemli dliizeyde ylksek alani ifade etmektedir.
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Sonug olarak, plevral sivinin natirinin degerlendiriimesinde DAG’nin
olgu sayisinin yeterli olmamasi nedeni ile kisitli verilere sahipsede, plevral
sivinin tani ve natlrinin degerlendiriimesinde goérintlileme yontemlerinin
onemi teknolojik ilerlemeye paralel olarak artmaktadir. Halihazirda gunlik
rutin sirasinda plevral efizyonun de@erlendiriimesinde gegerli bir yéntem
olarak dusunulmemekle birlikte DAG’nin non-invaziv olmasi ve kisa inceleme
suresi nedeni ile yakin gelecekte ve daha gelismis MR protokolleri esliginde
plevral eflzyonun degerlendiriimesinde énemli bir yer edinebilir; rutin toraks

ve kardiak MR gériintileme protokollerine eklenebilir.
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Vil. SONUC

Retrospektif olarak yapilan c¢alismamizda 30 hasta incelenmistir. Bu
hastalarin plevral sivilarinin 13’0 transuda 17’si eksuda olarak belirlenmistir.
Galismamizda ADC Olgcimlerinin plevral eflizyon karakterizasyonundaki
katkisi degerlendirilmistir.

Eksuda vasfindaki sivilarin b: 500 mm?/sn degerli ortalama ADC degeri
3.89 x 107® mm?/sn, b: 1000 mm?/sn degerli ortalama ADC degeri 3.56 x 1073
mm?/sn, transuda vasfindaki sivilarin b: 500 mm?*sn dederli ortalama ADC
degeri 4.09 x 102 mm?/sn, b: 1000 mm?/sn degerli ortalama ADC degeri 3.93
x 1® mm?*sn olarak hesaplanmistir. Transuda -eksuda sivilarin ADC
degerleri arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark saptanmis olup eksuda
vasfindaki plevral eflizyonlarin transuda vasifli eflizyonlara gére ADC degeri

daha dusuk olarak saptanmistir.

DAG kisa surede elde edilen bir tetkik olup transuda-eksuda ayiriminda

taniya katkisi olan bir yontemdir.

94



VIIl. OZET
Amagc:

Manyetik rezonans ile difuzyon agirlikli goruntulemenin (DWI) plevral

eflizyonlarin ayirici tanisindaki degerinin arastirilmasi.
Gerec ve Yontem:

Calismamiz Temmuz 2010-Agustos 2011 tarihleri arasinda farkl klinik
endikasyonlar ile toraks, dorsal lomber veya meme MR ¢ekimi yapiimis 30
(otuz) hastada tespit edilmis plevral efiizyonlarinin diftizyon MR ile ADC
degerleri hesaplanmistir. Retrospektif olarak MR difuzyon sonuglari, klinik

testler veya torasentez ile plevral analizleri ile karsilagtiriimigtir.
Bulgular:

30 hastanin plevral sivilarinin 13’0 transuda 17’si eksuda olarak
belirlenmistir. Eksuda vasfindaki sivilarin b: 500 mm?/sn degerli ortalama
ADC degeri 3.89 x 10 mm?/sn, b: 1000 mm?/sn degerli ortalama ADC degeri
3.56 x 10 mm?/sn, transuda vasfindaki sivilarin b: 500 mm?*sn degerli
ortalama ADC degeri 4.09 x 10 mm?/sn, b: 1000 mm?/sn degerli ortalama
ADC degeri 3.93 x 10 mm?/sn olarak hesaplanmigtir.

Transuda-eksuda ayirrminda cut-off (sinir) deger b: 500 mm?/sn igin
4.08x10™mm?/sn kabul edildiginde %85 duyarhlik ve %88 6zgulluk; b: 1000
mm?/sn i¢in 3.71x10™mm?/sn kabul edildiginde %100 duyarlihk ve %71

6zgulluk gostermistir.
Sonug:

DWI plevral efGzyonlarin ayirici tanisinda yararli olabilir.
Anahtar Sézclikler:

ADC, Difuzyon Agirlikh Manyetik Rezonans Goéruntileme, plevral eflizyon
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IX. SUMMARY

Purpose:

To evaluate the value of diffusion-weighted imaging (DWI) in the

differential diagnosis of pleural effusions.
Materials and Methods:

In our retrospective study we include 30 (thirty) patients who had thorax,
lumber and breast MR for different clinical indications between July 2010-
August 2011 and had pleural effusions. We calculated the ADC values from
their retrospective DWI and compared their retrospective pleural effusion

analysis.
Bulgular:

13 patient of 30 patient had transudative, 17 patient of 30 patient had
excudative effusions. Mean ADC value with a b factor of 500 mm?3/sn was
3.89 x10™mm?/sn, with a b factor of 1000 mm?/sn was 3.56 x102mm?/sn.
Mean ADC value with b factor of 500 mm?/sn was 4.09 x10mm?/sn, with a b
factor of 1000 mm>3/sn was 3.93 x10mm?/sn.

Setting the cut-off value at 4.08 x10™mm?¥/sn for b factor of 500 mm?2/sn
had a sensitivity of %85 and a specifity of %88, setting the cut-off value at
3.71 x10™mm?/sn for b factor of 1000 mm?/sn had a sensitivity of %100 and
specificity of %71 for differentiating transudative from exudative effusions.

Conclusion:
DWI may help in the differential diagnosis of pleural effusions.
Key Words:

ADC, Diffusion Magnetic Resonance Imaging, pleural effusions.
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