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OZET

Plevral Efiizyonlu Hastalarda Plevral Sivi ve Kan Laktat Diizeylerinin

Tanisal Korelasyonunun Arastirilmasi

Dr. Mahmut OZBEY

Gogiis Cerrahi Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Amag: Calismada kan gazi analizatorii kullanilarak plevral eflizyonlu hastalarin plevral
efiizyon laktat degeri ile vendz kandaki laktat degeri karsilastirilarak ayirici tanidaki rolii ve

tedaviyi yonlendirmedeki kullanilabilirliginin aragtirilmasi amaglanmuistir.

Gerec ve Yontem: 1 Ocak 2016 ile 30 Eyliil 2017 tarihleri arasinda Harran Universitesi
Tip Fakiiltesi’nde yatarak tedavi goren plevral efiizyonlu 110 hasta prospektif olarak incelendi.
Calismaya drenaj endikasyonu konulan, torasentez igin herhangi bir kontrendikasyonu
bulunmayan plevral efiizyonlu hastalar alindi. Hastalarin plevral sivi ve vendz kan 6rneklerinde
rutinde bakilabilen, pH ve laktat diizeyleri olciildii. Sivilarin transiida eksiida ayriminda Light
kriterleri kullanildi. Eksiida vasfinda plevral eflizyonu olan hastalar tanilarina gore parapnémonik
efiizyon (tipik parapndmonik efiizyon ve komplike parapndmonik eflizyon), malign plevral

efiizyon ve tiiberkiiloz plorezi olarak siniflandirilarak istatistiksel analizleri yapildi.

Bulgular: Tim hastalarin plevral sivi laktat (PSL) diizeyi ile vendz kan laktat (KL)
diizeyi arasinda korelasyon saptanmadi. Transiida ve eksiida vasfindaki efiizyonlarin PSL
ortalamalari arasindaki fark eksiidalarda yiiksek olmasi nedeniyle istatistiksel olarak anlamliyken
(p<0,001); benign plevral efiizyon ve malign plevral efiizyonda fark yoktu (p=0,126). PSL diizeyi
hem transiida ve eksiida hem de tipik parapnomonik efiizyon ve komplike parapnomonik efiizyon
ayriminda anlamli kesim noktas1 oldugu goriildii. Ayrica tlip torakostomi uygulanan grupta PSL

diizeyi anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,001).

Sonug¢: Plevral efiizyonlu hastalarda PSL ile KL arasinda tanisal anlamda korelasyon
bulunmamaktadir. PSL > 2,85 mmol/L oldugunda sensitivite % 95,0 ve spesifite % 75,0’dir. Basit
PPE ve komplike PPE ayriminda PSL > 5,45 mmol/L oldugunda sensitivite % 80,0 ve spesifite %

VI



84,2’dir. PSL > 4,05 mmol/L veya PSL/KL > 3,77 olmasi durumunda tiip torakostomi

uygulanmasini tavsiye ediyoruz.

Anahtar Kelimeler: Plevral eflizyon, plevra, laktat, gogiis cerrahisi islemi, torakostomi



ABSTRACT

Investigation of Diagnostic Correlation of Pleural Fluid and Blood Lactate Levels

in Patients with Pleural Effusions

Mahmut OZBEY, MD

Specialty Thesis, Deparment of Thoracic Surgery

Objective: It has been aimed in this study to investigate the role of pleural effusion
lactate value and venous blood lactate value in patients with pleural effusion using blood gas
analyzer in differential diagnosis and its ability to redirect the treatment.

Material and Method: Between January 1, 2016 and September 30, 2017, 110 patients
with pleural effusion who were receiving inpatient treatment at Harran University Medical Faculty
were prospectively examined. Patients with pleural effusion who had indication for drainage and
without contraindications for thoracentesis were included in the study. pH and lactate levels were
measured in the patients ' pleural fluid and venous blood samples, which were routinely looked at.
Light criteria were used to distinguish between transudate and exudate of liquids. Patients were
classified as parapneumonic effusion (typical parapneumonic effusion and complicated
parapneumonic effusion), malignant pleural effusion and tuberculous pleurisy and statistical

analyzes were performed.

Outcomes: There was no correlation between levels of pleural fluid lactate (PSL) and
venous blood lactate (KL) levels in all patients. The difference between PSL averages of effusion
such as transudate and exudate was statistically significant because it was high in exudate
(p<0,001) but there was no difference between benign pleural effusion (BPE) and malignant
pleural effusion (MPE) (p=0,126). PSL level was found to be a significant cut-off point for both
transudate and exudate as well as typical parapneumonic effusion and complicated parapneumonic
effusion. In addition, PSL level was significantly higher in the tube thoracostomy group
(p<0,001).



Conclusion: There is no diagnostic correlation between PSL and CL in patients with
pleural effusion. When PSL > 2.85 mmol / L, the sensitivity is 95.0% and the specificity is 75.0%.
When PSL >5.45 mmol / L was discriminated between simple PPE and complicated PPE, the
sensitivity was 80.0% and the specificity was 84.2%. If PSL > 4,05 mmol / L or PSL / KL > 3,77,

we recommend tube thoracostomy. If PSL > 4,05 mmol / L and PSL / KL > 3,77, we recommend

tube thoracostomy.

Keywords: Pleural effusion, pleura, lactate, thoracic surgical procedure, thoracostomy
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1. GIRIS VE AMAC

Plevral efiizyon, diger adiyla ploreziler, plevral boslukta sivi toplanmasi olarak tanimlanir
ve pratikte sik olarak karsilasilir. Plevral boslukta sivi olusumunda artis veya emiliminde azalma
sonucunda plevral eflizyon gergeklesir (1). Baslica plevra ve akcigerle ilgili hastaliklar olmak
tizere, sistemik hastaliklar, organ fonksiyon bozukluklar1 veya ilag yan etkileri gibi pek ¢ok sebebi
olan yaygin bir tibbi sorundur (2). Dolayisiyla plevral efiizyonu bir hastalik olarak
degerlendirmekten ziyade bir¢ok hastaligin neden oldugu bir bulgu olarak degerlendirmek daha
dogru olacaktir. Genel popiilasyonda plevral sivi saptanma orani yilda 4/1000°dir (3). Plevral sivi
nedenleri incelendiginde en sik transiida nedeni kalp yetmezligi, eksiida vasfinda ise sirasiyla
parapnomonik efiizyonlar, malign plevral hastaliklar, pulmoner emboli ve gastrointestinal sistem
hastaliklar1 gériilmektedir (4,5).

Plevral eflizyon, klinik ve radyolojik olarak kolay saptanabilmesine karsin plevral
eflizyonun etiyolojisini saptamak o kadar da kolay olmamaktadir. Gériintiileme yontemleri, sivinin
biyokimyasal, hiicresel, sitopatolojik ve mikrobiyolojik analizleri, plevraya uygulanan kapali ve
acik biyopsi islemleri gibi tiim tanisal islemler yerine getirilse dahi %12-20 civarinda hastaya tani

konulamayabilmektedir (4).

Glinlimiize kadar plevral eflizyonlarin ayirici tanisina yonelik bir¢ok calisma yapilmigtir.
Plevral eflizyonlarda laktat, 1980°li yillarda incelenmis ancak vendz kan gazi laktat degeri ile
karsilastiran genis hasta sayisinin oldugu c¢aligmalar yapilmamuistir. Plevral efiizyondan calisilan
laktat dehidrogenaz (LDH), protein diizeyi bir¢ok biyokimyasal parametrenin ¢aligilma siiresi 30
dakikaya kadar uzayabilmektedir. Buna karsin laktat diizeyi kan gaz1 analizatorii kullanilarak
dakikalar igerisinde degerlendirilebilmektedir (6). Bu durum bize klinikte daha hizli karar verme

sans1 tanimaktadir.

Calismamizda, kan gazi analizatorii kullanilarak plevral efiizyonlu hastalarin plevral
eflizyon laktat degeri ile venoz kandaki laktat degerini karsilastirilarak ayirici tanidaki roliiniin,
etiyolojiler arasindaki tanisal degerinin, tedaviyi yonlendirmede kullanilabilir olup olmadiginin

arastirilmasini amaglamistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Plevra

2.1.1. Embriyoloji

Gebeligin 3. haftasinda primitif mezodermden kdken alan plevra periton ve perikart gibi
¢olomik kaviteden koken alir (7,8). Primitif mezodermin lateral ve medial yapraklara boliinmesi
sonrasi, lateral yapraklar da bir ¢ift bosluk olusturmak {izere icte yer alan splanknoplevra ve dista
yer alan somatoplevraya boliiniir (8). Sag ve sollu olarak gelisen bu iki bosluk 3.haftanin sonunda
birleserek ¢6lomik kavite tek bir bosluk halinde meydana gelmis olur. Célomik kavitenin mezotel
hiicre tabakasi ile kaplanmasi bu asamada olur. Coélomik kavite septum transversum ve
plevroperitoneal membranlar dontiserek primitif perikardiyal ve periton boslugunu olusturur.
Primitif perikardiyal bosluk, sag-sol plevroperikardiyal membranlarin birlesmesi sonrasi sag ve
sol plevral bosluklar ile perikardiyal boslugu seklinde ti¢ ayr1 boslugu olusturur (7,9,10,11).
Plevral bosluk, akcigerlerin biiyiimesinden bagimsiz olarak 9. haftada perikardiyal ve peritoneal
bosluktan ayrilir (12). Tomurcuklanan akciger, visseral plevraya dogru yerleserek plevral ortii
meydana gelmis olur (10,11,13,14). Akcigerler gestasyonun 5. haftasinda sag ve sol plevral kanala
dogru biiyiir. Splanik mezoderm bronkopulmoner agaci sarararak visseral plevrayi, somatik

mezoderm gogiis duvarii gevreleyecek olan paryetal plevrayr meydana getirir (8,15).

2.1.2. Histoloji

Plevra 5 katmandan olusur:
1. Mezotel hiicre katmani

2. Submezotelyal bag doku
3. Yiizeyel elastik katman

4. Gevsek bag doku

5. Derin fibroelastik katman.

Visseral ve paryetal plevra, tek sira mezotel hiicreleri, bazal membran, kollajen ve elastik
doku tabakalari ile mikrodamarlar ve lenfatiklerden olusur (12,16). Paryetal ve visseral plevra

makroskopik olarak benzer olup, yiizeylerin altinda anatomik onemli farkliliklar mevcuttur.



Paryetal membranin altindaki konnektif doku tabakasi diiz olup; aksine visseral plevranin
submezotelyal bag dokusu akcigerlerin i¢ine dogru interlober ve interlobiiler bolmeler olusturur
(17). Bu bolmeler akciger parankimine hem destek saglar hem de gaz alisverisini kolaylastiran alt

bdlmeleri meydana getirir (18).

Visseral plevra paryetal plevradan altindaki bag dokular1 nedeniyle 2-3 kat daha kalindir
(19). Paryetal plevra altinda endotorasik fasya araciligiyla gogiis duvariyla gevsek bir bag kurar
(20). Plevra yiizeyinde tek sira halinde bulunan mezotelin koruyucu bir zar olup, sivi ve madde
transportu, inflamasyonda 16kosit goclinii saglamasi gibi gorevleri bilinmektedir. Salgiladig:
glukozaminoglikanla dokularin zarar goérmesini engeller. Mezotel hiicreleri pleomorfiktir ve
alttaki submezotelyal dokuya gore yassidan, kiiboid veya kolumnar epitele kadar degisiklikler
gosterir. Biitiin alanlarda tek tabaka halindedir. Mezotel hiicrelerinin kalinliklart 1-4 pm ve yiizey
caplart 16-40 pum olup, 0,1 um c¢apinda ve 0,5-3 um uzunlugunda yiizey mikrovilliisleri
bulundurur (21,22).

2.1.3. Anatomi

Plevra, akciger parankimini, mediasteni, diyafragmay1 ve gogiis duvarini saran ser6z bir
zardir. Paryetal plevra gogiis duvarinin i¢ yiiziinii, mediasten ve diyafragmayi ortiip devamlilik arz
ederek visseral plevrayi olusturup akciger parankimi ve interlober fissiirlerin iizerini orter. Plevra
bulundugu yere gore kostal, mediastinal, diyafragmatik plevra olarak isimlendirilir. Her iki
plevral membran hilusta, pulmoner ve bronsial damarlar ile sinir ve lenfatiklerle beraber olan ana

bronslara penetre olarak devamliligini korur (21,23).

Paryetal ve visseral plevra arasinda aralarinda anatomik baglantinin olmadigi plevral
kavite olarak adlandirilan potansiyel bir bosluk vardir. Yiizeyleri normalde birbirleri ile
yapismayacak sekilde temas halindedir. Plevral kavite solunum boyunca akcigerlerin optimal
islevini yerine getirmesine yardimci olur. Bu ince boslukta solunum sirasinda akcigerlerin gogiis
boslugu igindeki hareketlerini kolaylastirmak i¢in az miktarda sivi bulunur (24). Visseral ve
paryetal plevra arasina sivi veya hava toplanmasi sonrast akcigerler kollabe oldugunda plevral

kavite goriiniir hale gelir (25). Sag ve sol plevral kavite mediasten ile tamamen birbirinden ayridir.



Paryetal plevra, sistemik kapillerler damarlardan beslenir. Kostal plevra interkostal
arterlerin kii¢iik dallarindan, mediastinal plevra perikardiofrenik arterden, diyafragmatik plevra ise
stiperior frenik ve muskulofrenik arterlerden kanlanir. Vendz akim, vena cava inferior veya
brakiosefalik venlere drene olan interkostal venler ile olur. Visseral plevra, bronsial arterden

kanlanirken, ven6z akim ise pulmoner venlere dogru olur (25).

Visseral ve paryetal plevral yiizeylerin lenfatik drenaji farklidir. Paryetal plevranin
mezotelyal yiizeyinde stoma adi verilen, 2-12 pm ¢apinda agikliklar bulunmaktadir. Bu nedenle
plevral sivinin drene edilmesi i¢in major yol paryetal lenfatik sistemdir. Paryetal plevranin aksine
visseral plevrada stomalar bulunmamaktadir ve alttaki lenfatik damarlar akimin plevral bosluga

degil akciger parankimine dogru oldugu diistiniilmektedir (18,26).

Paryetal plevrada olan agr lifleri, visseral plevrada yoktur. Diyafragmatik plevranin
periferik kisimlari ve kostal plevra interkostal sinirler tarafindan uyarilir, bu uyarilma gogiis
duvarinda agriya neden olur. Diyafragmanin santral kismi frenik sinirle inerve edilir ve buradaki
uyarilar ayni taraf omuzda agri sebebidir. Visseral plevra N. vagus dallar1 ve sempatik zincir
tarafindan inerve edilir. Ploretik tarzda olan gogiis agrisi, paryetal plevrada inflamasyonun

gostergesidir (23).

2.1.4. Fizyoloji

Plevral boslukta fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) diizeyinde alveollerin siirekli agik
kalmasini saglayan negatif bir basing vardir (27). Plevral sivi olusumunda, sivinin gectigi
membran yiizeyine uygulanan hidrostatik ve onkotik basinglar, membranin kalinligi ve sivinin
kaynagini olusturan vaskiiler sistemin plevral membrana uzakligi rol oynar (28). Normal
kosullarda plevral sistemik damarlardan plevra bosluguna yaklasik 0,6 mL/saat hizla filtre edilen
diisiik protein igerikli plevral sivi ayni hizla plevral lenfatiklerden emilir. Plevral sivinin olusumu
ve emilimindeki dengesizlikler plevral boslukta sivi birikimine neden olur (29). Normal sartlarda
kars1 karsiya gelen iki plevral ylizeyin mezotelyal hiicre tabakalari arasinda ¢ok ince 10-15 um
civarinda, bir plevral bosluk olusur. Bu bosluk icinde her iki plevra yapraginin birbiri iizerinde
kaymasini saglayan 0,1-0,2 mL/kg siv1 vardir (29). Normal sartlardaki plevra sivi igerigi Tablo-

1’de gosterilmistir.



Tablo-1: Plevral siv1 igerigi

Hacim 0,1-0,2 ml/kg
Hiicre mm” 1000 -5000

% Mezotel hiicresi | % 3-70

% Monosit % 30-75

% Lenfosit % 2-30

% Graniilosit % 10

Protein 1-2 gr/ dL

% Albiimin % 50-70

Glikoz = plazma diizeyi
LDH < %50

Plazma diizeyi pH | > plazma diizeyi

2.2. Plevral efiizyon

Plevra eflizyonu, klinik bir bulgudur ve plevranin ve plevral boslugun en sik goriilen
patolojisidir. Akcigerlerin, plevranin patolojisine veya sistemik bir patolojiye bagl olarak gelisir

(30).

2.2.1. Patogenez

Normal sartlarda plevra bosluguna ortalama 0,6 mL/saat hizla diisiik protein igerikli
plevral siv1 filtre edilir. Ayni hizla bu sivi plevra lenfatiklerinden emilir. Saghikli bir insanda
plevral boslukta 0,1-0,2 mL/kg s1vi bulunur. Sivinin olusumunda artis ya da emilimindeki azalma
plevral sivi birikimi ile sonuglanir (31,32). Plevral sivi olusumu hidrostatik ve onkotik
basinglardaki dengeye bagli olup, denge Starling Kanunu’yla agiklanmaktadir. Paryetal kapiller
damarlar ile plevral bosluk arasindaki net basincin degisim 6lgiisii yliksektir. Bu nedenle paryetal
plevradaki kapiller damarlardan plevral bosluga gegis olur. Ancak visseral plevrada bu degisim
Ol¢iisii yaklagik sifirdir. Normal sartlarda visseral plevranin plevra sivisi olusumuna katkisi

bulunmamaktadir (Sekil 1) (7,31,32).



Hidrostatik

Parietal Visseral
+30 +24
-5
30(-5)=32 24(-5=29
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Sekil-1: Sivi Olusum Fizyolojisi

Plevral s1v1 birikim mekanizmalari asagida belirtilmistir:

Hidrostatik basincin artmasi
Onkotik basincin azalmasi
Plevral basincin azalmasi
Endotelyal gegirgenligin artmasi
Lenfatik drenajin azalmasi

Asit mayinin diyafragmatik gegisi

Torasik duktusun yaralanmasi

© N o g k&~ w0 D P

Iyatrojenik (33).

2.3. Plevral efiizyonlu hastaya tanisal yaklasim

Tanisal yaklagima Oykii, fiziki muayene ile baslayip hasta degerlendirildikten sonra
akciger grafileriyle uygun durumlarda torasentez ile plevral sivinin incelemesi yapilir. Tanisal
yaklasima bilgisayarli tomografi (BT), plevra biyopsisi nadiren de bronkoskopi ile devam edilir
(32).



2.3.1. Hikaye ve fiziki muayene

Ayrintili hikaye klinisyene yon verir. Bilinen kalp, bobrek, karaciger yetmezligi
transtidatif plevra efiizyon nedenlerini; kanser Oykiisii malign eflizyonu akla getirebilir (32).
Plevral eflizyonlu hastalarda Kklinik ve fizik muayene bulgulari, eflizyona neden olan sivinin
miktarina ve altta yatan patolojiye baglidir. Az miktardaki efiizyonda herhangi bir belirti
bulunmayabilir (32,33). Plevral efiizyonu olan hastalarda daha ¢ok bulunan belirtiler nefes darligi,
ploretik tarzda gogiis agrist ve oksiiriiktiir. Etiyolojiye bagli olarak muayenede ates yiiksekligi,
siyanoz, gomak parmak goriilebilir (32). En sik goriilen belirti nefes darhigidir (%96) (34). Plevral
efiizyona sekonder gelisen nefes darhigmin patogenezi kesin olarak bilinmemekle birlikte,
mediastinal sift, kontralateral goglis duvarinin kompliyansinda azalma, ipsilateral akciger
hacminde azalma, akciger ve gogiis duvarinin refleks uyarilmasi gibi gesitli faktorlere bagl
olabilecegi diisiiniilmektedir. Nefes darligi siddeti sivinin niceligine gore degismekle beraber, kalp
yetmezligi veya pulmoner emboliye bagli gelisen efiizyon az olsa bile hastalarda nefes darligi
olabilir. Plevral eflizyon fazla oldugunda, ventrikiiler dolumu engelleyerek, kardiyak outputun
azalmasina ve nefes darligina neden olabilir (35). Plevral bosluktan drene edilen her 1000 mL sivi
total akciger kapasitesinde ortalama 400 mL’lik bir artis saglar (36). Nefes darligi daha cok
diyafragma ve gogiis duvarindaki mekanik degisikliklerin solunum eforunda artisa neden olmasi
ile olugsmaktadir (37). Siv1 drenaj1 sonrasi tamamen diizelmeyen intrapulmoner sant sonrasi arter
kan gazinda diizelme goriilmeyebilir. MPE’li hastalarda nefes darlig1 sadece siviya bagli olmayip

multifaktoriyel olabilir (36).

Plevral eflizyonlu hastalarda oksiiriikle veya inspiryumla artan, hasta tarafindan bigak
saplanir seklinde tanmimlanan ploretik agri veya kiint nitelikteki yan agrist paryetal plevra
inflamasyonunun gostergesidir. Sivi ¢ogunlukla eksiida vasfindadir (32). Agri, inflamasyonlu
plevranin oldugu gogiis duvar {izerinde hissedilir. Diyafragmanin santral kismindaki paryetal
plevra frenik sinirle uyarildigindan bu alanin inflamasyonu ayni taraf omuz veya boyunda
hissedilen agriyla karsimiza ¢ikar. Agr1 plevral efiizyonun baslangicinda daha siddetli iken; bazi
malign eflizyonlar disinda efiizyon artmasi durumunda plevral yiizlerin birbirinden uzaklasir ve

agr1 azalir (18,38).

Plevral efiizyonlu hastalarda goriilen diger belirti prodiiktif olmayan (kuru) oksiirtiktiir.

Akciger parankimde de hastalik olmas1 durumunda ploreziyle birlikte oksiiriik prodiiktif (yas) hale



donebilir; semptomlara hemoptizi de eklenebilir. Ozellikle MPE’li hastalarda daha ¢ok goriilen

diger semptomlar kilo kaybi, kaseksi ve genel durum bozuklugudur (35).

Fiziki muayenede; 500 mL {izerindeki eflizyonlar bulgu verirken 300 mL’den az plevral
eflizyonlar saptanamaz. Sivi olan tarafin solunuma katiliminin az oldugu saptanir, vibrasyon
torasik azalmis veya kaybolmustur. Palpasyonla belirlenen kalp tepe atiminin yeri mediastinal sift
hakkinda bilgi verebilir. Perkiisyonla sivinin oldugu yerde matite alinir. Solunum sesleri
oskiiltasyonda azalmis ya da alinamaz (34). Biriken sivi miktar1 1000 mL’yi gegmesi durumunda
inspeksiyonda ayni taraf hemitoraksta interkostal araliklarinin disart dogru kabardigi goriiliir.
Ancak s1v1 atelektazi, fibrozis, pakiplorit gibi hacim kaybettiren bir patoloji ile birlikteyse, her iki

hemitoraks esit goriiniimde, hatta efiizyon igeren hemitoraks basik goriiniimde olabilir (18,23).

2.3.2. Radyoloji

Plevral boslukta cesitli nedenlerle transiida veya eksiida niteliginde sivi toplanabilir.
Protein ve hiicre icerigi az olan transiida niteligindeki sivilar sistemik patolojilere bagli olup
altinda plevral sivinin {iretiminde artis veya emiliminde olan azalma vardir. Sivi birikimi
genellikle bilateraldir (39). Protein ve hiicre igerigi zengin eksiida niteligindeki sivi birikimlerine
genellikle lokal bir patoloji eslik eder. Siklikla enfeksiyon, tiimdr, emboli gibi durumlarda ortay
cikar; genellikle tek taraflidir (40).

Plevral eflizyonlu vakalarda ilk kullanilan gériintiileme yontemleri posteroanterior (PA)
akciger grafileri ve lateral direkt grafilerdir. Radyolojik goriiniim, tetkik esnasindaki hastanin
pozisyonuna, sivinin serbest veya lokiile olmasina ve sivinin miktarina gore degisir (41). Efiizyon,
az miktardaysa radyolojik tan1 zorlasir. Bu durumda lateral dekiibitus grafileri oldukca duyarlidir
(41,42). Plevral efiizyonda (PA) akciger grafisinde ilk bulgu kostofrenik siniislerin silinmesidir.
Sivi birikimi 175 mL ve iizerindeyse lateral kostofrenik siniislerin silindigi goriilir (41). Plevral
serbest sivinin artisiyla beraber kostofrenik siniislerde silinme, diyafragma konturunun
kaybolmasini takiben (PA) akciger grafisinde agikligi yukar1 bakan homojen dansite artisi izlenir
(41).

Plevral sivinin miktarina bagli olarak komsu akciger parankiminde kompresyon

atelektazisi veya tamamen kollaps gelisebilir. Masif plevra sivilar1 kalbin sinirinin kaybolmasina



neden olurken, mediastenin ise karsi tarafa kaymasina yol agar. Ancak akciger parankiminde
kollaps gelismesi durumunda, mediasten orta hatta izlenebilir. Plevra sivi fissiirlere uzanim
gosterebilir. Serbest s1vi major fissiire uzandiginda (PA) akciger grafisinde akcigerin medialinde

keskin konturlu, diizgiin, konkav bir ¢izgi izlenir (41).

Plevral sivinin akcigerin bazal yiizeyi ile diyafragma arasinda birikmesi durumunda
‘subpulmoner sivi’ olusur. Diyafragma yiikselmis gibi goriiliir (psddodiyafragmatik kontur) ve
orta hatta olmasi gereken diyafragmanin en yiiksek noktasi lateralde izlenir (41). Bazen plevral
bosluktaki yapisikliklar veya septasyonlar nedeniyle plevral efiizyonlar her zaman serbest halde
bulunmazlar. Bu tip efiizyonlara ankiste (lokiile) plevral eflizyon denir ve siklikla eksiida
vasfindaki sivilarda goriiliir. Lokiile sivilarda yer¢ekimi etkisi daha azdir (41). Sivi fissiir iginde
lokiile ise (PA) akciger grafisinde oval sekilli, diizgiin simnirli ve homojen yapiya sahip bir kitle
goriinimiindedir. BT taninin kesinlestirilmesine yardimci olur. “Fantom tiimor” adlandirilan bu
goriinim tedavi sonrasi kisa siirede kaybolur. Direkt grafilerde masif plevral efiizyon ile ana
bronsta tikayici lezyon nedeniyle ventile olmayan akciger goriintiisii benzer olabilir. Direkt
grafilerdeki bulgular1 dogrulamak veya eslik eden muhtemel patolojileri tespit edebilmek amaciyla

siklikla ultrasonografi (USG) veya BT incelemesi gerekebilir.

USG, plevral siviyi kolayca saptayabilir, gerektiginde yatak basinda kolaylikla
uygulanabilmektedir. USG ile sivinin igeriginin/lokiilasyon bulunup bulunmadigi anlagilir ve
stvinin plevral kKitlelerden ayirt edilmesini yardimci olur (42). USG’de transiida ve eksiida
vasfindaki sivilar farkli 6zellikler sergilerler. USG’de transiida vasfindaki sivi, herhangi bir eko
icermeyen (anekoik) sivi ozelligindedir. Eksiida vasfindaki sivi ise, anekoik, septali anekoik,
septali/septasiz, heterojen/homojen ekojenik materyal bulunduran sivi 6zelliginde olabilir (18).
USG ile hemotoraks, pyotoraks ya da sil6z efiizyon ayrimi yapilamamaktadir (43).

BT ¢ogunlukla plevral siviyla beraber olan parankimal veya mediastinal patolojileri tespit
etmek amaciyla yapilmaktadir (44). Plevral sivinin dansitesi, igerigine bagli 0-100 Hounsfield
tinitesi (HU) degerinde su ve yumusak doku dansitesi arasinda degisir. Yiksek protein igerigi
dansitenin yiikselmesine yol agarak BT ile tanida yonlendirici olabilmektedir (45,46). Lenfatik
nitelikteki sivinin birikmesiyle gelisen silotoraksta dansite degeri -17 HU gibi yag ile uyumlu
degerdedir. Hemotoraksta, sivi icinde yiilksek dansiteli, hiperdens sivi-sivi  seviyesi
izlenebilmektedir (47). Ampiyem, BT’de kalinlagsmis visseral ve paryetal plevra yapraklari



arasinda lokiile birikimler olarak goriiliir. Paryetal ve visseral plevrada kontrast tutulumu “split
pleura sign” mevcuttur. Artmis damarlanmaya bagli olarak plevradaki inflamasyon kontrast
tutulumu ile sonuglanir. Bu bulgular transiida vasfindaki sivilarda goriilmez. Komsu akciger
parankiminde basiya yol agan ampiyemin goriiniimii genellikle mekik seklinde izlenir. Ayirici
tanida akilda bulunmasi gereken apse ise yuvarlak veya oval sekillidir (42,44,46,48,49). Drenaji
daha zor olan lokiile sivilarda tedaviyi yonlendirmek amaciyla BT esliginde girisimsel islemler
yapilabilir (42).

Plevral efiizyonlarin ayirici tanisinda manyetik rezonans goriintileme (MRG) kullanimi
stirlidir. Plevral sivilar genellikle T1 agirlikli (T1A) goriintiilerde hipointens, T2A goriintiilerde
ise hiperintens izlenirler (45). Eksiida niteligindeki sivilar yogun protein icerigi nedeniyle T1A
goriintiilerde transiida niteligindeki sivilara gore daha yiiksek intensitede, T2A goriintiilerde ise
daha diisiik intensitede izlenir (50). Ozetle, plevra sivilarm tanisinda direkt grafiler, az miktarda ya
da lokiile sivilar1 saptamada USG ya da BT, beraberinde parankim, mediasten lezyonlarini tespit

etmek amaciyla BT incelemesi 6nerilmektedir.

18-florodeoksiglikoz (18-FDG) kullanilarak yapilan pozitron emisyon tomografisi (PET)
enfeksiyon dahil plevranin inflamasyonuna neden olan hastaliklar ve talk ploredezisi sonrasi
yanlis pozitif sonuglar verebilir (42,51). Plevral sivilarin tanisal incelemesinde rutin olarak
kullanilmamakla beraber malign mezotelyomada 18-FDG-PET/BT ile degerli tanisal bilgi elde
edilir (52).

2.3.3. Torasentez

Torasentez bir enjektdr yardimiyla plevral bosluktan sivi alinmasidir. Radyolojik olarak
saptanan plevral sivi anormal bir bulgu olarak degerlendirilmektedir. Bilateral ve biiyiik olasilikla
transiiday1 diigiindiiren olgular disinda, USG ve lateral dekiibitus grafide 10 mm’den fazla
kalinlikta sivi saptanan sebebi belli olmayan her hastaya tanisal amagli torasentez yapilmalidir
(32). Torasentezle alinan plevral sivinin makroskopik, mikroskopik, biyokimyasal ve malignite
diisiniililyorsa sitolojik olarak degerlendirilmesi gerekmektedir. Yeterli bir analiz i¢in 50-100 mL
stvi yeterli olacagi bildirilmistir. Masif eflizyonlarda ve oOzellikle mediastinal kayma gelismis
olgularda s1v1 yavas ve kademeli olarak bosaltilmalidir. Plevral bosluga uygulanan negatif basing

pulmoner kapillerlerden sivi gecisine neden olarak reekspansiyon pulmoner 6deme yol agar.
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Mediastinal siftli olgularda ise mediasten hizla yerine gelirken venlerde olusabilcek biikiilme
vendz doniisii engelleyerek hemodinamiyi bozar. Dolayisiyla torasentez sirasinda bir defada 1000-

1500 mL’den daha fazla s1v1 bosaltilmasi 6nerilmemektedir.

Torasentezin mutlak kontrendikasyonu bulunmamakla beraber rélatif kontrendikasyonlari

ise sunlardir:

1. Kanama diyatezi (Protrombin zamani (PT) ve parsiyel tromboplastin zamani1 (PTT)
normalin iki katin1 agmamigsa, trombosit sayist da 25000/mm3’den yiiksekse acil ve zorunlu
durumularda torasentez yapilabilir.)

2. Hastanin Sistemik antikoagiilan altyor olmasi

3. Hasta ile iletisim kurulamamasi

4. Uremi

Torasentez diisiik riskli bir yontem olarak tamimlansa da torasentezin muhtemel

komplikasyonlar1 sunlardir:

1. Pnémotoraks,

2. Hemotoraks,

3. Re-ekspansiyon pulmoner 6dem,

5. Plevral enfeksiyon,

6. Ignenin giris yolu iizerinde tiimér implantasyonu

7. Vazovagal refleks uyarimi olarak siralanmaktadir (53).

2.3.4. Plevral efiizyonda ayirici tan1 calismalari

2.3.4.1. Plevral sivinin makroskopik degerlendirilmesi

Tanisal degerlendirmede sivinin goriiniimiiniin tanimlanmas1 gerekli olup rengi, kokusu
ve karakteri taniya yardimci olmaktadir. Transiidalarin bir¢ogu ve eksiidalarin énemli bir kismi
berrak, saman saris1 renginde, viskdz olmayan kokusuz sivilardir. Bulanik sivilarda genellikle
hiicre ya da lipit igerigi artmustir. Silotoraks ve psddosiloz sivilarda renk beyazimsidir, siloz

stvilarda eter damlatinca berraklasir fakat psodosiloz sivilarda degisiklik olmaz. Sivinin rengi
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cikolata gibi ise plevraya agilmis karaciger amebiyazisi diisiintilir. Hemorajik sivilarda renk
kirmizidir, eger beklemis ise kahverengi olabilir. Plevra sivisinin hematokriti kan hemotokritinin
%350’sinden fazla ise hemotoraks olarak degerlendirilmektedir. Hemorajik siviya neden olan
durumlar siklikla, travma, malignite ve pulmoner emboli olarak siralanmaktadir. Sari-yesil renkli
stvilar romatoid ploreziyi diisiindiirtirken, siyah renkli sivilar aspergilloza bagl olabilir. Berrak ya
da kanl1 viskoz sivilar mezotelyomay: diisiindiiriir, artmis viskozite hyaliironik asite baghidir (54).
Ampiyemlerde de sivinin viskozitesi artar, pli goriiniimii olabilir. Anaerob mikroorganizmalara

bagl kotii koku saptanabilir, idrar kokusu varsa akla tirinotoraks gelmelidir (55).

2.3.4.2. Plevral stvinin mikroskopik degerlendirmesi

Plevral sividaki hiicre miktar1 1000/mm?*’iin altindadir ve mezotel hiicre hakimiyeti
vardir. Eritrosit miktarinin 5000-10000/mm?® olmasi durumunda plevra sivisinin rengi kirmizi
olur. 100000/mm?’den fazla eritrosit oldugunda sivi belirgin hemorajik olur. Torasentez esnasinda
travmaya bagli olarak sivi hemorajik hal almis ise burada renk heterojendir ve trombositlere de
rastlanir. Transiidalarda baskin hiicreler mezotel hiicreleridir, eksiida karakterinde bir sivida
%35’den fazla bulunmasi tiiberkiilozu ekarte ettirir. Akut pankreatit, pulmoner emboli, subfrenik
apse ve parapnomonik efiizyonlarda ve transiidalarin %10 kadarinda polimorf niiveli 16kosit
hakimiyeti (PMNL) vardir. Tiiberkiiloz plorezi (TB) ve MPE’de plevral efiizyonlarda (MPE)
16kosit sayis1 500-2500/mm? arasinda olup %90 oraninda lenfosit hakimiyeti vardir. Koroner arter
by-pass cerrahisi sonrasinda gelisen efiizyonlarda da lenfosit hakimiyeti olur. Plevra sivisinda
eozinofili %10 iizerinde eozinofil varsa eozinofili kabul edilir. Malign hastaliklarda genellikle
eozinofili goriilmez. Ancak Hodgin lenfomada eozinofili goriilebilir. En sik goriilen eozinofili
nedeni plevral boslukta kan ve hava bulunmasidir (56). Benign asbestoz ve iyilesen plevral
enfeksiyonlarda da eozinofili goriilebilir, ayrica, dantrolen, bromokriptin, nitrofurantoin gibi
ilaclara bagli sivilarda, paragonimiyaz, kist hidatik, amebiyaz, askariyaz gibi paraziter
enfestasyonlarda, Churg-Strauss sendromuna bagl efiizyonlarda da eozinofiliye rastlanir,

pulmoner emboliye bagli gelisen hemorajik efiizyonlarda da goriilebilir.
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Tablo 2’de plevral sivinin hiicresel 6zellikleri verilmistir.

Tablo-2: Plevral sivinin hiicresel dzellikleri

Patolojik degerler Sik goriilen durumlar
Hiicre mm® >5000 Tiim ekstidalar
KK/mm? >100 000 Malignite, travma, emboli
Hiicre dagilim1 (%)
BK/mm? >10 000 Piyojenik infeksiyon
Mezotel <5 veya yok Tiiberkiiloz
Lenfosit >90 Tiiberkiiloz, malignite
PMNL >50 Akut plérit
Eozinofil ~10 Att“,bestoz, pnémotoraks,_

iyilesmekte olan enfeksiyon

2.3.4.3. Transiida-eksiida ayrim

Plevral eflizyonlu bir hastada transiida eksiida ayrimi sivinin biyokimyasal olarak

incelenmesi Light kriterlerine gore yapilmalidir (56). Boylelikle olasi tanilar azaltilabilir (Tablo

3). Eger siv1 eksiida vasfinda ise taniy1 belirlemeye yonelik ek testlerin yapilmasi gerekir. Sivi

transiida vasfinda ise altta yatan neden sistemik bir patolojidir ve ek tanisal testlere gerek

duyulmaz.

Light Kriterleri:

* Plevral s1v1 protein/serum protein oran1 >0,5

e Plevral sivi LDH /serum LDH>0,6

* Plevral LDH degerinin serum LDH degerinin 2/3’den fazla olmasi.

Kriterlerden herhangi birinin olmasi durumunda ‘eksiida vasfinda siv1’ olarak tanimlanr.

Light kriterlerinin duyarliligr olduk¢a yiiksekken, 6zgilliigl ise kismen daha digiiktiir

(57). Transiida vasfindaki olgularin yaklasik %20-25"i eksiida tanisi alabilir. Ornegin konjestif

kalp yetmezligi (KKY) veya baska bir nedene bagli olarak diiiretik tedavi alan hastalarda transiida
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vasfindaki sivi eksiida olarak degerlendirilebilir. Diiiretik alan hastalarda, serum albumini ile

plevral siv1 albiiminin farki ya da serum proteini ile plevral sivi proteinin farki sivinin niteligini

belirleme de yardimet olmaktadir. Kalp yetmezligine bagl gelisen transiida vasfindaki sivilarda bu

fark albiimin ic¢in 1,2, protein i¢in ise 3 veya daha fazla olmalidir. Son yillarda sivinin

transiida/ekstida ayrimi igin Kolesterol, alkalen fosfataz, biliriibin, {irik asit gibi bir¢ok belirteg

calisilmis ancak bu belirteclerde tek basina veya kombinasyon halinde Light kriterlerine gore daha

yiikksek 0Ozgiilliik saptanamamustir. Eksiida vasfindaki sivilarin etiyolojisini belirlemek ig¢in

genellikle ek tanisal testlere ihtiya¢ duyulmaktadir. (Tablo 4). Hasta klinik olarak iyi

degerlendirildikten sonra etiyoloji sadece gerekli islemlerin yapilmasi belirlenebilir. Ancak hala

tan1 konulamayan hastalar igin, plevral efiizyona yaklasim ile ilgili bir¢ok rehber ve algoritma
yayinlanmistir (Tablo 5) (26,58,59).

Tablo-3: Plevral efiizyonda ayirici tanilar

Transiida Nedenleri

Eksiida Nedenleri

KKY
Hipoalbiiminemi
Siroz

Atelektazi
Nefrotik sendrom
Sarkoidoz
Glomeriilonefrit
Pulmoner emboli
Bobrek yetmezligi
Vena kava
sendromu
Periton diyalizi

Meigs sendromu

siiperior

Urinotoraks

Konstriktif perikardit
Miksodem

Plevraya serebrospinal sivi

S1zmasi

Enfeksiyon hastaliklari:

Pnomoniler
Tuberkiiloz

Malign hastaliklar

Metastatik patolojiler
Mezotelyoma

Hemotoraks
Pulmoner emboli
Silotoraks

Gastrointestinal sistem hastaliklari

Pankreatit

Ozofagus perforasyonu
Subdiyafragmatik apse
Intrahepatik apse

Intrasplenik apse

Diyafragmatik herni

Karaciger transplantasyonu sonrast

Abdominal cerrahi sonrasi

Ilag nedenli Plevral sivi

Nitrofrontoin
Dantrolen
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Metiserjid
Bromokriptin
Amiodaron
Prokarbazin
Metotreksat

Kollajen vaskiiler hastaliklar

Sistemik lupus eritomatozis
flaca bagli lupus

Sjogren sendromu
Wegener graniilomatozu
Churg strauss sendromu
Ailesel Akdeniz atesi

Romatoid plorezi

Diger nedenler

Sar1 tirnak sendromu

Postpartum plevral efiizyon

Benign asbest plorezisi

Dressler sendromu

Koroner arter by-pass cerrahisi sonrasi
Perikardiyal hastaliklar

Uremi

Meigs sendromu

Sarkoidozis

Akciger transplantasyonu sonrasi

Tablo-4: Eksiidatif plevral sivilarin ayirict tanisinda ek tanisal test-iglemler

Gorliniimii

Glikoz seviyesi

Amilaz seviyesi

Adenozin deaminaz (ADA) seviyesi
Hiicre igerigi

Immiinolojik testler

Timor belirtegleri

Genetik analizler

Mikrobiyolojik tetkikler

10. Sitolojik analiz
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Tablo-5: Plevral eflizyonlarda tanisal yaklasim

. Klinik (Oykii, fizik muayene)

. Radyoloji (Direkt grafiler, USG, BT)
. Torasentez (Plevral s1v1 analizi)

. Bronkoskopi

. Torakoskopi

o O A W=

. Torakotomi (Agik plevra biyopsisi)

2.3.4.4. Ayirici tamda kullanilan tanmisal incelemeler

Glikoz, eksiida vasfinda olan plevral efiizyonlarin ayirici tanisinda uzun zamandan beri
kullanilan bir belirtegtir (28,60). Plevral sivida normal glikoz diizeyi 60 mg/dL’den yiiksektir (60).
Tiiberkiiloz plorezisi (TP), MPE, romatoid artrite bagli sivi ya da komplike parapnémonik
eflizyonda (PPE) glikoz diizeyi 60 mg/dL’nin altindadir (22,28). Bu olgularda 40 mg/dL’nin
altindaki glikoz degerlerinde gogiis tiipii takilmasi endikasyonu oldugu bildirilmektedir (61).

LDH, transiida-eksiida ayriminda yararli olmasia ragmen, eksiida vasfindaki Sivilarin
ayirict tamisinda faydali bir belirteg degildir (22,28). Plevral sividaki LDH diizeyi plevral
inflamasyon gosteren iyi bir belirte¢ oldugu belirtilmektedir (28,61).

Plevral sivida amilaz diizeyleri yiiksek bulundugunda, pankreatik hastalik, malign timor

veya 6zofagus riiptiirii diigiiniilmelidir (61).

Adenozin deaminaz (ADA), adenozinin inozine doniigiimiinii saglayan bir enzimdir ve
TP’de diizeyi artmaktadir (62). Plevral sivida ADA diizeyi, 40 U/L’nin altindaysa TP’yi
uzaklasilirken, 70 U/L’nin istiindeyse TP’yi destekler. ADA ayrica ampiyemde, lenfoma,

romatoid artrit gibi hastaliklarda da artig gostermektedir.

Normal plevral sivinin pH’1, kan pH’indan yiiksektir ve 7,60 civarindadir. Transiida
vasfindaki sivilarda pH 7,40-7,50 arasindayken, eksiida vasfindaki sivilarin ¢ogunda 7,30-7,45
arasindadir (2,63). Sivi pH’sinin 7,30’un altindaki durumlarinda, 6zofagus riiptiiri, ampiyem,
romatoid artrit, malignite ve TP diisiiniilmelidir. MPE’de diisiikk pH genellikle kétii prognoz ve

plorodezis basarisizligi ile birliktedir. Parapnomonik efiizyonlarda pH’nin 7°den diisiik olmas1 tiip
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torakostomi uygulanmasi endikasyonudur, 7,2’den biiyiik olmasi durumunda ise iyi prognozu

gosterdigi ve drenaj endikasyonunun olmadigi belirtilmistir (20,64).

Plevral sivida total protein degeri 3 gr/dL iizerinde oldugunda sivi eksiida, altinda
oldugunda transiida olarak kabul edildiginde sivilarin % 10’u yanlis siniflandirilmaktadir. Plevral

stvi/serum total protein oran1 Light Kkriterleri ile beraber kullanilmaktadir (33,64).

Plevral sivi/serum albiimin orani Light kriterlerinde kullanilmaktadir. KKY tanisiyla
diiiretik tedavi alan hastalarda serum-plevral sivi gradiyentinin bakilmasi transiida ve eksiida

vasfindaki sivilarin dogru siniflandirilmasinda faydalidir (65,66).

2.3.4.5. Plevral sivimin sitolojik incelenmesi

Sitoloji ile MPE tanis1 %40-87 arasinda konulabilmektedir. Mezotel hiicre proliferasyonu
olmaksizin bol lenfosit saptanmasi tiiberkiiloz ile uyumlu kabul edilmektedir. TP disinda lenfoma,
sarkoidoz ve romatoid hastaliga bagli eflizyonlarda da lenfositoz saptanir. Eozinofil infiltrasyonu;
pnomotoraks, hemotoraks, fungal enfeksiyonlar, paraziter hastaliklar, ila¢ kullanimi veya asbest
plorezisi gibi nedenlerde goriiliir. Efiizyonda biiyiik oranda plazma hiicresi tespit edilirse multipl
miyeloma akla gelmelidir (32). Sitoloji ile adenokarsinom tanis1 konulabilirken skuamoz hiicreli
karsinomda, Hodgkin lenfomada ve sarkomlarda sitoloji ile tan1 koymak daha zordur. Farkli

zamanlarda alinan stvilarin tekrar incelenmesi tani olasiligini artirir (61).
2.3.4.6. Plevral sivimin mikrobiyolojik degerlendirmesi
Plevra sivisi normalde sterildir. Sivida gram boyama ile aside direngli bakteri ve fungal

boyalarla bakteri, mantar saptanmasi veya aerobik, anaerobik, tiiberkiiloz veya fungal kiiltiirlerde

mikroorganizmalarin iretilmesi plevral enfeksiyonun gostergesidir (64).
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2.3.5. Plevra sivisinin tanisinda kullanilan invazif islemler

2.3.5.1. Kapal plevra biyopsisi

Kapali plevra biyopsisi Abrams ya da Cope igneleri ile yapilabilir. Ozellikle TP tanisinda
en ¢cok kullanilan yontem olmasina ragmen daha noninvazif olan ve olduk¢a duyarli olan ADA
gibi plevral belirtegler vardir. Kapali plevra biyopsisi ile TP tanis1 olgularin yaklagik %70’inde
konulabilirken, 6 veya daha fazla biyopsi alinmasi ya da birden fazla biyopsinin tekrar edilmesi

durumunda bu oran %80’e ¢ikar.

Maligniteden siiphelenilen ve kontrastlhi BT’de plevral nodiillerin  gorildigi
eflizyonlarda, kapali plevra biyopsisi i¢in goriintii kilavuzlugunda kesici igne biyopsisi segilecek
yontem olmalidir. Abrams igne biyopsileri yalnizca tiiberkiiloz insidansinin yiiksek oldugu
yerlerde tanisal agidan yararhdir, ancak torakoskopi ile alinan plevra biyopsilerinde daha yiiksek

bir tan1 sans1 oldugu goésterilmistir (67).

2.3.5.2. Bronkoskopi

Bronkoskopi plevral eflizyonlu hastalarin tanisindan sinirli role sahiptir. Bronkoskopi,
tanis1 konulmamis plevral efiizyonlar igin rutin olarak yapilmamaktadir. Hemoptizi olmasi
durumunda veya brons tikayici lezyonu disiindiiren klinik veya radyolojik bir bulguda
bronkoskopi diisiiniilmelidir (67,68).

2.3.5.3. Torakoskopi/Video yardimh torakoskopik cerrahi (VATS)

Toraks duvarindaki bir delikten plevral yiizeyler kamera araciligiyla yapilan plevral
hastaliklarin tan1 ve tedavisinde kolay ve giivenilir yontemdir (69,70). Ek hastalig1 olan hastalarda
genel anestezi ile yapilmasi yerine lokal anestezi ile yapilmasi Onerilmektedir. Noninvazif
yontemlerle tan1 konulamayan olgularda yapilmalidir. Plevray: tutan malignite, spesifik infeksiyon
gibi durumlarda tanmi i¢in en duyarli yontemdir. MPE aymi seansta plorodezis uygulanabilir.
Malign hastalarda torakoskopi ile tani konulmasi %95°tir (30). Bunun yaninda o&zellikle
mezotelyoma tanisinda en i1yi yontemdir. Torakoskopi tanisiz ve kendiliginden diizelmeyen

efiizyon olgularinda yapilmalidir (32,67).
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2.3.5.4. Torakotomi (A¢ik plevra biyopsisi)

Esas endikasyonu diger yontemlerle tan1 konulamamuis ilerleyen plevral efiizyonlardir. Bu
durumun en sik nedeni mezotelyomadir. Fakat bu yontem yerini VATS’a birakmistir (61). Agik
biyopside de negatif bulunanlarin 2/3’linde sivi kendiliginden gerilemektedir. Geri kalanlarin
¢ogunda ise zamanla lenfoma veya mezotelyoma ortaya ¢ikmaktadir. Tim girisimlere ragmen

plevral efiizyonu olan olgularin %20’sine tan1 konulamamaktadir (4,71).

2.4. Sik goriilen plevral efiizyonlar

2.4.1. Transiidatif plevral efiizyonlar

Transiidatif plevral eflizyonlar, hidrostatik ve onkotik basinglar arasindaki dengenin
bozulmasi nedeniyle ortaya ¢ikar (72). Endotel ve plevra saglam olup, esas problem akciger dist
bir organdir. Sistemik hastalik tedavi edildiginde sivi geriler. Sik rastlanan transiida nedenleri

Tablo 3’te verilmisti (71,73,74).

2.4.1.1. Konjestif kalp yetmezligi (KKY)

KKY, en sik plevral efiizyon sebebidir. Sol kalp yetmezligi plevral sivi birlikteligi
%60’1lara varmaktadir. Mekanizma akcigerdeki 6demin plevral bosluga gecerek temizlenmesidir.
Radyolojik olarak akciger 6demi bulgulari siv1 bulgularina eslik eder. Sivi %98 bilateraldir ve her
iki hemitoraksta esit olma egilimindedir. Kalp yetmezlikli hastalarda komorbid hastalik bulunmasi
stvinin etiyolojisini belirlemede zorluklara yol acar. Bu hastalarda sivi tek tarafli ise, bilateral
fakat seviyesi farkli ise, ates, ploretik agrisi varsa, diliretik tedavisinden Once torasentez
yaptlmalidir. Diiiretik tedavi alan hastada plevral sivi ekstida vasfinda ise konstriktif perikardit,
pndémoni, pulmoner emboli ya da malignite gibi eksiidaya yol agabilecek hastaliklar s6z konusu
olabilir (75,76). Nadiren kalp yetmezligine bagh sivilarda diiiretik tedaviye ragmen sivi devam

eder. Dispne bulunmasi durumunda torasentez ve kimyasal ploredezis diigiiniilmelidir (61).
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2.4.1.2. Hepatik hidrotoraks

Karaciger sirozuna bagl asiti olan bir hastada plevral sivinin ¢ogunlukla diyafragmatik
porlar yolu ile plevral bosluga gectigi kabul edilir. Diger bir neden de hipoalbuminemidir. Bu
durumda hem asit, hem de plevra sivis1 transiida 6zelligindedir. Hepatik hidrotoraksta karaciger
transplantasyonu i¢in uygun kosullar saglanincaya kadar semptomatik tedavi amaglanir. Terapdtik
torasentez ile nefes darliginda diizelme saglanabilir, ancak devam eden durumlarda talk pudra

veya bagska ajanlarla ile ploredez yapilabilir (61).
2.4.1.3. Miksodem

Miksddemde plevral sivi nadir goriiliir. Beraberinde perikardiyal sivi da mevcuttur.

Tiroid replasman tedavisi ile siv1 geriler (61,72).

2.4.1.4. Nefrotik sendrom

Nefrotik sendromlu hastalarda plevral sivi sik goriiliir. Sivi siklikla bilateral ve
subpulmoner yerlesimlidir. Plazma onkotik basincinin diismesi, hidrostatik basincin yilikselmesi
sonucu siv1 birikir. Protein diizeyi diizelince sivi geriler. Tedaviye ragmen gerilemeyen sivilarda
ploredezis gerekir (22,72).

2.4.1.5. Urinotoraks

Idrar yollarinda tikanma veya travma gibi durumlarda retroperitoneal bolgede biriken
idrar plevral bosluga gegerek {iirinotoraksi olusturur. Plevral sivida kreatinin diizeyi yiiksektir.
Tedavi, nedenin ortadan kaldirilmasi ve tirinotoraksin drenajidir (61,72).

2.4.1.6. Periton diyalizi

Diyalizat soliisyonu, hepatik hidrotoraksta oldugu gibi diyafragmadaki defektlerden
gecerek yliksek hacimlerde plevra eflizyonu olusturabilir. Diyalizat soliisyonu azaltilip, diyaliz

siklig1 arttirllarak tedavi edilir (61,72).
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2.4.2. Eksiidatif plevral efiizyonlar

2.4.2.1. Parapnomonik efiizyon (PPE) ve ampiyem

PPE, akciger enfeksiyonlarina bagli olarak plevral boslukta sivi birikmesidir. Ampiyem
plevral aralikta pii toplanmasidir. Plevral boslukta serbest olabilecegi gibi, septalarla boliinerek
lokalize de olabilir (77).

Akut olarak ortaya ¢ikan ates, g6giis agrisi, oksiiriik, balgam ¢ikarma ve kanda l6kositoz
mevcuttur. Anaerobik bakteriyel pndmoni ve plorezi vakalarinda ise Kilo kaybi, 16kositoz ve hafif
anemi saptanir. Fizik muayenede perkiisyonda matite, oskiiltasyonda solunum seslerinde azalma
tespit edilir (78).

PA akciger grafilerinin plevral bosluktaki serbest siviy1 tespit etme duyarliligi %67 ve
ozgilligi %70°dir. USG ile lokiilasyonlarin varligi, sivi viskozitesi ve lokiilasyonun igindeki
septasyonlar hakkinda bilgi edinilebilir. BT ile toraks i¢inde herhangi bir bolgede intraplevral sivi

birikimi varsa bu tespit edilebilir, multilokiilasyonu gosterebilir (79).

Parapnomonik ampiyemde acil tan1 ve pii drenaji ¢ok Onemlidir. Klinik bulgular ve

akciger grafisi temel alindiginda tan1 hi¢ de zor degildir.

Tedavi stiresi, komplike olmamis PPE’si olan hastalarda pndmoni tedavisinden daha uzun
degildir. Komplike olmayan PPE olgularindan bazilar1 drenaj uygulanmadiginda ampiyeme
ilerleyebilmektedir. Bu asamadan sonra sivi drene edilmezse ya cilde fistiilize olur (empyema

neccesitatis) ya da brons yoluyla akcigere fistiilize olur (bronkoplevral fistiil) (80).

Tiim hastalar igin uygun olabilecek ortak bir yaklasim sekli yoktur. Onemli olan
uygulanan yontem ne olursa olsun uygun antibiyotik kullanarak enfeksiyon ve sepsisin kontrolii,
plevral araliktaki enfekte sivinin en kisa zamanda ve en etkin sekilde bosaltilarak akcigerlerin
yeterince genisleyebilmesine olanak saglamaktir. Plevral efiizyon varliginda fizyopatoloji, tan1 ve

tedavi algoritmasi Tablo 6’da verilmistir (72).
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Tablo-6: Parapnémonik efiizyon tani ve tedavi algoritmasi

Tam Kriterler Tedavi

Evre 1: Basit dekiibit grafide<10 mm sivi Torasentez gerek yok
parapndomonik efiizyon Antibiyotik

Evre 2: Tipik dekiibit grafide>10 mm s1v1 Antibiyotik

parapnomonik efilizyon

pH>7,2 glikoz>40 mg/dL

Gram boyama ve kiiltiir negatif

Seri Torasentez

Evre 3: Siirda
komplike parapnomonik

eflizyon

pH 7-7,2 velveya LDH>1000
IU/L, glikoz>40 mg/dL

Gram boyama ve kiiltiir negatif

Antibiyotik,
Sik torasentez,

Tiip torakostomi (bazen)

Evre 4: Basit komplike

parapndmonik efiizyon

pH<7 ve/veya
glikoz <40 mg/dL ve/veya
Gram boyama ya da kiiltiir

pozitif

Antibiyotik,

Tiip torakostomi

Evre 5: Kompleks

Sinif 4’e ek olarak

Antibiyotik tiip

komplike parapnomonik | lokiilasyonlar Torakostomi, fibrinolitik
eflizyon tedavi,

VATS
Evre 6: Basit ampiyem | Pi, serbest siv1 ya da tek Antibiyotik,

lokiilasyon varlig

tiip torakostomi,
VATS velveya

dekortikasyon

Evre 7: Kompleks

ampiyem

Pii, multipl lokiilasyon

Antibiyotik,
tiip torakostomi ve/veya
fibrinolitik tedavi,

VATS veya dekortikasyon
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PPE tedavisinde en yaygin metod tiip torakostomidir. Torasentezde piiriilan materyal
mevcut veya sivida gram boyamada mikroorganizmalar goriiliiyorsa, sivi glikoz seviyesi 40
mg/dL’nin altindaysa veya pH<7 ise tiip torakostomi uygulanmasini1 dnermistir (81). Mortalite ve
ikinci bir girisime gereksinim duyma kriterleri baz alindiginda torasentez veya tiip torakostomi,
evre 3 ve 4’teki hastalarda tek basina yetersizdir. Parapnomonik efiizyonun zor drene oldugu
durumlarda veya lokiile ampiyem olgularinda intraplevral fibrinolitik tedavi kullanimi
onerilmektedir. Ozellikle Light siniflamasina gore evre 5 ve evre 7°de uygulanabilir. Bu amagla
Streptokinaz (250,000 U/100 mL SF) ve Urokinaz (100,000 U/100 mL SF) serum fizyolojik
igcinde eritilerek gogiis tiipii yoluyla plevral kaviteye verilir. Yetersiz drenaj durumunda veya
lokiile ampiyemde etkin drenaj i¢in kullanilan bir diger yontem torakoskopidir. Light evre 5-7
ampiyemde torakoskopiyi Onerir. Ayrica plevral ylizey gozlenerek gerekirse biyopsiler alinabilir.
Gogls tiipti drenajinin ve trombolitik tedavinin yetersiz kaldigi ve cerrahi islemin kontrendike

oldugu durumlarda agik drenaj diisiiniilmelidir (80,82).

2.4.2.2. Plevra tiiberkiilozu (Tiiberkiiloz plorezi) (TP)

Light, ekstidatif plevral efiizyonlu her hastada tiiberkiiloz plorezi diistiniilmesi gerektigini
ifade etmistir. TP, ekstrapulmoner tiiberkiiloz formlar1 arasinda, lenf bezi tutulumundan sonra,
ikinci siklikta (%23) goriilmektedir (83). Plevral tutulum primer, postprimer veya reaktivasyon
tiiberkiilozunda gelisebilir (84). Patogenezinde gecikmis tip hipersensitivitenin 6nemli bir roli

vardir. Bu nedenle tiiberkiiloz enfeksiyon degil, bir asir1 duyarlilik reaksiyonudur (85).

Halsizlik, istahsizlik, terleme, ates, nadiren nefes darligi ve yan agrisi temel klinik

tabloyu olusturur. Fizik muayenede etkilenen tarafta plevral sivi muayene bulgular1 vardir.

PA akciger grafisinde plevral sivi goriiniimii diginda bir bulgu yoktur. BT de, diizgiin
yizeyli ve genellikle 1 cm den daha az kalinlagmis plevral yiizeyler arasinda plevral sivi
goriiniimii vardir. Gecikmis olgularda, plevral aralikta olusabilecek yapisikliklar ve kalinlagmalar
nedeniyle, yer yer ankiste sivi, diizensiz kalinlasmis plevra goriiniimleri alinabilir (fibrotoraks)
(86).

23



Sivi eksiida 6zelligindedir ve protein diizeyinin 5 gr/dL olmasi taniy1 destekler.
Serohemorajik bazen de hemorajiktir. Sivi pH’s1 genellikle 7,30’dan yiiksek olmakla beraber
hastalarin % 20’sinde 7,30’un altinda olabilir. Glikoz degerinin 40 mg/dL’nin altinda olabilir.

Purified Protein Derivate (PPD) deri testi, tiiberkiiloz plorezili olgularin en az %30’unda

negatiftir. Negatif bir PPD taniy1 reddettirmez, yani PPD bir tan1 parametresi olarak kullanilamaz.

Plevral biyopside genellikle de 4-6 biyopsi materyali yeterli olmaktadir. Tiiberkiiloz
siiphesi olan vakalarda biyopsi materyalinden tiiberkiiloz kiiltiirii de yapilabilir. Bu sekilde %95
oraninda taniya ulasilir. Paryetal plevrada graniilomlarin varhigi 6ncelikle tiiberkiiloz ploreziyi
diistindiiriir. Sarkoidoz, fungal hastaliklar ve romatoid artrit de graniilomatdz plorit yapabilirler.

Torakoskopi tiiberkiiloz ploreziyi degerlendirmede altin standarttir (87).

TP’li hastalarin hemen hemen hepsinde ADA diizeyi 40 U/L’nin iizerindedir. Tanisi

konulmamis hastalarda plevral sivi ADA diizeyi TP tanisini ekarte etmek i¢in kullanilabilir (88).

Tiberkiiloz ampiyemi nadir goriilen bir tiiberkiiloz komplikasyonudur. Parankim
tiiberkiilozu geciren bir hastada basilin plevraya da yayilmasi ile olusur. Plevral aralikta pii vardir,

pii basilden ¢ok zengindir.

2.4.2.3. Malign plevral efiizyon (MPE)

Ulusal kanser enstitiisit MPE’yi ‘kanserin neden oldugu akcigerin digin1 ve toraks i¢
duvarin1 kaplayan ince doku tabakalari arasinda (plevral bosluk) anormal miktarda sivi
toplamasina neden olan bir durum’ olarak tanimlar (89). Metastatik kanserli hastalarin yaklasik
yarisinda hastaliklarinin siiresi boyunca MPE gelismektedir (37). MPE teshisi sonrasi ortalama
sagkalim 4-6 aydir (90). Malign hastaliklarin seyri sirasinda toraksta tek tarafli veya ¢ift tarafli sivi
birikebilir. Malign hastaliklarin seyri sirasinda siv1 toraksta tek tarafli veya ¢ift tarafli olabilir. Bu

sivilar iki sekilde adlandirilir:

1. Malign plevral efiizyon (MPE): Plevra sivisinin sitolojik incelenmesinde veya paryetal
plevra biyopsisinde malign hiicre saptanmasi durumudur. Go6giis cerrahlarinin en sik gordiigi

eflizyon ¢esididir (91). MPE’lerin nedenleri arasinda sirasiyla en sik akciger (%37), meme (%25)
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ve over (% 10) timorleri yer almaktadir (61). MPE’de en kisa sagkalim akciger kanserinde, en
uzun siireli sagkalim over tiimorlerindedir (92). Kotii prognozun nedeni plevral drenaji saglayan
mediastinal lenfatiklerin tiimdr hiicreleri ile tamamen obstriiksiyonu ve buna bagl olarak plevral
stvi emilimini diizenleyen dengelerin bozulmasindan kaynaklanmaktadir. Nitekim mediastinal

tutulum ve MPE gelisimi arasinda anlamli birliktelik oldugu gosterilmistir (93,94).

2. Paramalign plevral eflizyon: Bir neoplazm nedeniyle ¢evre dokularda malign hiicreler
olmadan plevral eflizyon gelismesine "paramalign" eflizyon denir. Paramalign efiizyon bilinen
nedenleri arasinda; obstriiktif pndmoni veya atelektazi, lenfatik obstriiksiyon, torasik duktus
invazyonu nedeniyle silotoraks, hapsolmus akciger, pulmoner emboli, hipoalbuminemi, kaseksi,

radyoterapinin yaninda bleomisin, metotreksat ve siklofosfamid gibi kemoterapétikler vardir (94).

Tedavinin amaci semptomlarda kalict iyilesme ve semptomlart gidermek olmalidir. Tedavi
secenekleri sistemik kemoterapi, intraplevral kemoterapi, mediastinal radyoterapi, kalici plevral

kateter, ploredezis, ploreperitoneal sant, plevrektomi ve torasentez olarak 6zetlenebilir (72).

2.5. Laktat

Laktat tarihte ilk kez 1780 yilinda Isvegli kimyager Karl Wilhelm Scheele tarafindan
bozulmus siitte, hasta kaninda yilikselmis laktat seviyesi ise ilk kez 1858 yilinda Carl Folwarczny
tarafindan tanimlamigtir  (95). Temel olarak yiikselmis laktat seviyelerinin anaerob

metabolizmanin sonucu olarak dokularda yetersiz oksijen dagilimina bagli oldugu gosterilmistir
(96).

2.5.1. Laktatin iiretimi ve metabolizmasi

Glikoliz, glikoz metabolizmasinin ilk basamagi olup bunun son {riinii piriivattir. Laktatin

tiretimi ve tiiketimi agagida gosterilen tepkimeyle gergeklesir.

Piruvat + NADH + H" < Laktat + NAD".

Tepkime sitozolde gergeklesir ve LDH tarafindan katalizlenir. Kan laktatinin piriivata

oram 10/1’dir. Yalmz tepkimenin yénii NADH/NAD" oranma baghdir. Iskelet kasinda LDH
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igeren glikolitik dokularda giinliik yaklasik 20 mmol/kg laktat iiretilir (97,98). Laktat, karaciger ve
bobrek gibi organlarin mitokondrilerinde tekrar piriivata g¢evrilerek tiiketilir. Metabolik yollar
arasinda karaciger ve bobrekte ATP’nin tiiketilmesiyle glikoz iireten glukoneojenez ve karaciger
(%60), bobrek (%30), kas, beyin gibi dokularda piriivatin karbondioksit ve suya okside edilerek
ATP iiretildigi Cori dongiisii yer alir (Sekil-2). Kanda laktatin iretimi ve tiiketimi esit oldugundan

kandaki laktat seviyesi normalde stabil konsantrasyonda seyreder (99).

Cori dongusu

Laktat - Laktat

3

Glukoz > Glukoz

Sekil-2: Cori Dongiisii

Laktat tiretimi tiiketiminin lizerine ¢gikmas1 durumunda hiperlaktatemi gelisir.

Hiperlaktatemi nedenleri:

. Doku hipoksisi

o Sepsisin hiperdinamik evresi
. Siddetli astim

. Travma

J Kardiyojenik veya hemorajik sok
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3. GEREC ve YONTEM

1 Ocak 2016 ile 30 Eyliil 2017 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi’nde
yatarak tedavi goren plevral efiizyonlu 110 hasta prospektif olarak incelendi. Calisma igin Harran
Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 13.07.2017 tarih, 07 numarali oturum ve 31 sayili

karar ile izin alindi.

Calismaya medikal tedavi ile gerilemeyen veya tekrarlayan ve semptomatik, submasif
veya masif sivisi olan drenaj endikasyonu konulan, torasentez i¢in herhangi bir kontrendikasyonu
bulunmayan hastalar alindi. Olgular, fiziki muayene ve PA ve yan akciger grafileri ile
degerlendirildi. Plevral efiizyon diisiiniilen olgulara torasentez ile 6rnekler alinarak biyokimyasal
analiz, mikrobiyolojik ve patolojik incelemeler yapildi. Bazi olgulara ise tan1 veya lokalizasyon

amactyla USG yapildi veya toraks BT ¢ekildi.

(Calismaya dahil edilen tiim hastalardan steril sartlarda 50 ml plevral sivi ve 20 ml vendz
kan Ornekleri alindi. Kan gazi analizatoriinde plevral sivi ve vendz kan orneklerinde rutinde
bakilabilen, pH ve laktat diizeyleri Ol¢iildii. Sivilarin transiida eksiida ayriminda Light kriterleri;
klinik olarak transiida olabilecegi diigiiniilen fakat Light kriterlerine gore eksiidaya uyan hastalar
icin ek olarak albiimin fark: kullanildi. Eksiida vasfinda plevral efiizyonu olan hastalar tanilarina
gore PPE, MPE ve TP olarak smiflandirildi. Ayrica hiicre sayimi, gram boyama, nonspesifik
kiiltir yapildi, sitolojik inceleme i¢in de patoloji laboratuvarina gonderildi. Serum glikoz,
alblimin, protein, LDH diizeyleri Abbott Architect C 16000, kan ve plevral sivinin pH ve laktat

diizeyleri 6rnekleri kan gazi analizatorii Radiometer ABL90 Flex marka cihazlarda 6l¢iildi (100).
Tanilar agagidaki kriterlere gore konuldu:
1. Kalp yetmezligine bagh sivilar: Akciger grafisinde kardiyomegali, pulmoner ventz
konjesyon, uygun ekokardiyografi ve klinik bulgularin olmasi, transiida ozellikli sivinin KY

tedavisine yanit vermesi, hastada KY’ye bagli plevral eflizyon tanisi konulmasi igin yeterli

goriilmiistiir. Stvinin masif ve semptomatik oldugu durumlarda drenaj uygulanmistir.
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2. Bobrek yetmezligine bagh sivilar: Klinik olarak sivi yiiklenmesi olan (pulmoner
veya periferik 6dem) ve ek olarak iire ve kreatinin diizeylerinde yiikseklik saptanan ve klinigi

uyumlu hastalar bu gruba dahil edildi.

3. Hepatik hidrotoraks: Bilinen bir karaciger yetmezliginin ve karaciger fonksiyon
testlerinde bozuklugun olmasi, karinda asit varligiyla birlikte sivi olusumunu agiklayacak herhangi

bir bagka patolojinin olmamasi1 durumlarinda hepatik nedenler diisiiniildii.

4. MPE: Plevra sivi sitolojisi veya plevra biyopsisinde malign hiicre goriilen hastalar bu

gruba alindu.

5. TP: Plevra biyopsisi veya sivi kiiltiirlerinde aside direncli basil gdsterilen veya plevra

biyopsisinde tiiberkiiloz ile uyumlu kaze6z graniilomlarin varligr durumunda diigiiniildi.

6. Tipik PPE ve komplike PPE: Ates, piiriilan balgam ile seyreden uygun klinik, sivi
tarafinda pulmoner infiltrasyonlar, antibiyotik tedavisine yanit veya piiriilan plevra sivisi varligi
saptanan hastalar bu grupta incelendi. Plevral sivi pH diizeyi>7, LDH<1000 IU/L olan ve
kiiltiirlerde iireme saptanmayan hastalar tipik parapndmonik efiizyon kabul edildi. Plevral sivi pH
diizeyi<7, LDH>1000 IU/L olan, kiiltiirlerde lireme saptanan veya torasentez 6rneklemesi pii olan

hastalar komplike parapnomonik efiizyon komplike plevral efiizyon kabul edildi.

Toraks patolojisi saptanmayan, bilinen akciger dis1 benign hastalig1 olan ve plevral sivi
olusumunu agiklayacak bagska patoloji saptanmayan hastalar akciger dis1 diger benign hastaliklar
olarak kabul edilerek ¢alismaya dahil edilmedi. Kalp yetmezligi, hepatik hidrotoraks ve nefrotik
sendroma/bobrek yetmezligine bagli gelisen plevral efiizyon gelisen hastalar transiida olmasi

nedeniyle tek hasta grubu olarak incelemeye alindi.

Transiida vasfinda efiizyonu, tipik parapnomonik efiizyonu ve MPE’li (PA akciger grafi
ve/veya toraks BT ve/veya toraks USG’de lokiilasyon saptanmayan) hastalar 10 F pleurocan
kateter ile drene edildi. Komplike parapndmonik efiizyonlu ve diger MPE’li hastalar 28-32 F
toraks kateteri ile drene edilerek takip edildi. Giinliik drenaj 100 mL ve altina indiginde kateterler
cekildi.
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3.1. istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler, IBM SPSS Statistics 22.0 bilgisayar programi kullanilarak yapildi.
Siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, minimum, maksimum, kategorik degiskenler
icin frekans ve yiizde tamimlayic1 olarak kullanildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov—Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uymayan iki gruplu
degiskenlerin ortalamalarinin karsilagtirilmast Mann-Whitney U testi ile yapildi. Grup sayist {i¢ ve
istii siirekli degiskenlerin dagilimlart ise Kruskal-Wallis varyans analizi ile karsilastirildi.
Karsilastirma sonrasi farkin kaynagmin belirlenmesinde Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U
testi kullanildi. Kesikli degiskenlerin karsilastirilmasi ki-kare testi yapildi. Degiskenler arasindaki
iliski Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi. Ayirict degeri anlamli olan parametreler i¢in
kesim noktalar1 ROC egrisi analizi ile belirlendi. Anlamli sinir degerlerinin varliginda bu sinirlarin
sensivite, spesifisite, pozitif prediktif ve negatif prediktif degerleri hesaplandi. 0,05’ten kiiciik p

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

(Calismaya dahil edilen 110 hastanin 43’1 (% 39,1) kadin, 67’si (% 60,9) erkekti. Yas
ortalamasi 50,3 £19,4 (min:5-maks:95) idi. Cinsiyete gore yas ortalamalarn karsilastirildiginda
anlamli bir fark olmadigi goriildii (p>0,05) (Tablo-7).

Tablo-7: Cinsiyete gore yas ortalamalari

Cinsiyet Ortalama yas N(%0) Std. Deviation P
Kadin 49,93 43(% 39,1) (18,54 0533
Erkek 50,69 67(% 60,9) (20,19 ’

Sag plevral eflizyonlu 64 (% 58,1), sol plevral eflizyonlu 40 (% 36,4) ve bilateral plevral
eflizyonlu 6 (% 5,5) hasta mevcuttu (Tablo-8).

Tablo-8: Plevral efiizyonun yoniine gore hasta sayilari

Yon N(%)
Sag 64 (58,1)
Sol 40(36,4)
Bilateral 6(5,5)

Tim hastalarda bakilan plevral sivi pH (PS pH) ortalamasi 7,23 +0,27 (min:6,3-
maks:7,71) idi. Plevral siv1 laktat (PSL), venoz kan laktat (KL) ortalamalarina bakildiginda ise
sirastyla 5,34 £4,76 (min:0,3-maks:22), 1,29 +0,85 (min:0,3-maks:7,46) oldugu goriildii. Plevral
sivi laktati ile vendz kan laktati oranlanarak (PSL/KL) elde edilen ortalama deger 4,99 +4,90
(min:0,25- maks:31) idi (Tablo-9).
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Tablo-9: Genel veri ortalamalari

Veri Ortalama Std. Deviation  [Min-maks
PS pH 7,23 0,27 6,30-7,71
PSL 5,34 4,76 0,30-22
KL 1,29 0,85 0,30-7,46
PSL/KL 4,99 4,90 0,25-31

Transiida vasfinda plevral efiizyonu olan 20 (% 18,2), eksiida vasfinda plevral efiizyonu
olan 90 (% 81,8) hasta vardi. Cinsiyete gore bakildiginda transiida vasfinda plevral efiizyonu olan
6 (%5,5) kadin, 14 (%12,7) erkek; eksiida vasfinda plevral efiizyonu olan 37 (%33,3) kadin, 53
(%47,8) erkek hasta oldugu goriildii. Transiida vasfindaki hastalarin yas ortalamasinin eksiida
vasfinda olan hastalara gore daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,009). Bu iki
grupta cinsiyet agisindan fark yoktu (p=0,357) (Tablo-10).

Tablo-10: Tanisal analize gore yas ortalamalar1 ve cinsiyet analizi

Tanisal Analiz Ortalama yas [N(%0) Std. Deviation |P

Transiida 60,25 20(18,2) 16,733 0009

Ekstida 48,20 90(81,8) 19,453 ’
Cinsiyet

Tanisal Analiz N(%) P
Kadin(%) Erkek(%)

Transiida 6(5,5) 14(12,7) 20(18,2) 0 357

Ekstida 37(33,6) 53(48,2) 90(81,8) ’

Transiida ve eksiida vasfindaki eflizyonlarda bakilan PS pH, PSL, KL ve PSL/ KL
degerlerinin ortalamalar1 Tablo-11’de verildi. Eksiida vasfindaki sivilarda PS pH ortalamasimin
diisiik oldugu goriildii (p<0,001). PSL ve PSL/KL ortalamalar1 ise eksiida vasfindaki sivilarda
anlamli derecede yiiksekti (sirasiyla p<0,001, p<0,001). Her iki grupta da KL agisindan fark yoktu
(p=0,425).
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Tablo-11: Tanisal analize gore PSL, KL, PSL/KL parametrelerinin karsilastirilmasi

Parametre(Tanisal Analiz Ortalama (Std. sapma Min-maks |P
Transiida 7,43 0,11 7,26-7,71

PS pH <0,001
Eksiida 7,39 0,48 6,30-7,49
Transiida 1,61 0,91 0,30-3,70

PSL <0,001
Eksiida 6,17 4,87 1,50-22
Transiida 1,12 0,48 0,40-2,30

KL =0,425
Eksiida 1,33 0,91 0,30-7,46
Transiida 1,54 1,00 0,25-4,63

PSL/KL <0,001
Eksiida 5,75 5,09 0,47-31

Sitolojik tanilarina gore hastalar benign plevral efiizyon (BPE), MPE olarak ikiye ayrildi.
BPE olan 88 (% 80) hasta,
bakildiginda BPE olan 33 (%30) kadn, 55 (%50) erkek; MPE olan 10 (%9,1) kadin, 12 (%10,9)
erkek hasta mevcuttu. MPE’li hastalarin yas ortalamasinin daha yiiksekti. Ancak sitolojik taninin

yas ve cinsiyetten etkilenmedigi goriildii (sirastyla p=0,506 p=0,494) (Tablo-12).

Tablo-12: Sitolojik taniya gore yas ortalamalari ve cinsiyet analizi

Sitolojik Tam Ortalama yas N(%0) Std. Deviation P
BPE 49,70 88(80) 20,4
=0,506
MPE 53,14 22(20) 15,0
Cinsiyet
Sitolojik Tan1 N(%) P
Kadin(%) Erkek(%)
BPE 33(30 55(50 88(80
(30 (50 (80 o0
MPE 10 (9,1) 12 (10,9) 22(20)

MPE olan 22 (% 20) hasta oldugu goriildii. Cinsiyete gore
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Sitolojik tanilara gore PS pH, PSL, KL ve PSL/KL degerlerinin ortalamalar1 Tablo-13’te
verildi. MPE’lerde PS pH ortalamasi BPE’lere gore diisiik, PSL ortalamasi ise yiiksekti; ancak
anlamli degildi.(sirastyla p=0,339, p=0,126). Her iki tan1 grubunda da KL, PSL/KL agisindan
yapilan karsilastirmada anlamli fark bulunamadi (sirasiyla p=0,639, p=0,132).

Tablo-13: Sitolojik taniya gére veri analizi

Parametre Sitolojik Tam  [Ortalama  |Std. sapma [Min-maks [P
BPE 7,23 0,27 6,30-7,71

PS pH =0,339
MPE 7,22 0,24 6,36-7,43
BPE 5,23 4,81 0,30-20

PSL =0,126
MPE 5,78 4,62 1,70-22
BPE 1,30 0,91 0,30-7,46

KL =0,639
MPE 1,26 0,59 0,50-2,50
BPE 4,98 5,26 0,25-31,00

PSL/KL =0,132
MPE 5,01 3,14 1,00-12,22

Hastalar transiida, BPE, MPE, Tiiberkiiloz plorezi (TP) olmak iizere 4 major tan1 grubuna
ayrildi. Yas ortalamasi en yiiksek olan grup transiida vasfinda plevral efiizyonu olan hasta
grubuydu. TP’ler ise yas ortalamasinin en diisiik oldugu hasta grubuydu. Ancak tani gruplarinin
yas ortalamalari karsilagtirildiginda anlamli bir fark yoktu (p=0,506). Cinsiyete gére tan1 gruplari
karsilastirildiginda da bir fark olmadigi goriildi (p=0,570) (Tablo-14).
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Tablo-14: Tan1 grubuna gore yas ortalamalar1 ve cinsiyet analizi

Cinsiyet
Tan1 grubu N(%) P
Kadin Erkek
Transiida 6 (%5,4) 14 (%12,7) 20(18,2)
PPE 24(%21,8) 39(%35,5) 63(57,3) L0570
MPE 10(%9,1) 12(%10,9) 22(20) -
TP 3(%2,7) 2 (%1,8) 5(4,5)
Tam grubu Ortalama yas N(%) Std. Deviation [P
Transtda 60,25 20(18,2) 16,73
PPE 48,9 63(57,3) 20
=0,506
MPE 53,1 22(20) 15
TP 22,9 5(4,5) 4,9

Tan1 gruplarmin PS pH, PSL, KL ve PSL/KL degerlerinin ortalamalar1 Tablo-15’te

verildi. PPE’lerde PS pH ortalamasimin diger tan1 gruplarina gore diisiik, PSL ortalamasinin ise

yiiksek oldugu goriildi. PSL/KL ise TP grubunda yiiksekti. Ancak tani gruplari arasinda yapilan

karsilastirmada transiida, PPE ve MPE gruplan dikkate alindi. TP hasta grubuna ait say1 yetersiz

oldugundan karsilastirmalarda kullanilmadi. Gruplar arasinda PS pH, PSL ve PSL/KL ac¢isindan

yapilan karsilagtirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriiliirken; KL agisindan fark

yoktu ( swrasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,633) . PS pH ortalama degerinin transiida

grubunda diger iki PPE ve MPE grubuna gore yiiksek; PSL ve PSL/KL ortalama degerlerinin

diisiik oldugu goriildi. Coklu karsilastirma testleri sonucunda farkin kaynagmi diisiik degerleri

nedeniyle transiida grubu olusturmaktaydi.
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Tablo-15: Tani gruplarina gore veri analizi

Parametre  [Sitolojik Tam (Ortalama (Std. sapma |Min-maks P

Transiida 7,43 0,11 7,26-7,71

PPE 7,17 0,29 6,30-7,49 <0,001
PS5 pH MPE 7,22 0,24 6,36-7,43

TP 7,25 0,11 7,13-7,44

Transiida 1,61 0,91 0,30-3,70

PPE 6,34 5,12 1,50-20 <0,001
Pt MPE 5,78 4,62 1,70-22

TP 0,74 2,82 1,60-7,90

Transiida 1,12 0,48 0,40-2,30

PPE 1,39 1,02 0,30-7,46 0,633
“t MPE 1,26 0,59 0,50-2,50

TP 0,86 0,28 0,40-1,10

Transiida 1,54 1,00 0,25-4,63
DS /KL PPE 5,95 5,75 0,47-31,00 <0,001

MPE 5,01 3,14 1,00-12,22

TP 6,58 2,78 3,64-9,88

Hastalarin cinsiyete gore yapilan gruplari PSL, KL ve PSL/KL ag¢isindan karsilastirildi.
Her ti¢ parametrede de cinsiyetin 6nemi yoktu (p=0,286, p=0,765, p=0,493) (Tablo-16).

Tablo-16: Cinsiyete gore PSL, KL, PSL/KL parametrelerinin karsilagtirilmast

Parametre Cinsiyet Ortalama | Std.sapma | Min-maks P

Kadin 4,93 472 -

PSL 0,30-20 =0,286
Erkek 5,61 4,80 0,60-22
Kadin 1,26 0,70 0,30-3,40

KL =0,765
Erkek 1,31 0,94 0,30-7,46
Kadm 4,54 431 0,25-20

PSL/KL =0,493

Erkek 5,28 5,26 0,71-31
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Tamidan bagimsiz olarak PSL ile KL diizeylerinin birbiri arasinda korelasyon olup
olmadigma bakildi. PSL’nin KL’den etkilenmedigi ve aralarinda korelasyon olmadigir goriildii
(r=0,163, p= 0,089). Yas ile PSL ve KL diizeyleri arasindaki korelasyona bakildiginda yas ile PSL
diizeyi arasinda zit yonde orta diizeyde Ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon varken (rho=-
0,334, p<0,001) KL i¢in korelasyon yoktu ( rho=0,109, p=0,255) (Tablo-17).

Tablo-17: PSL, KL ve YAS parametrelerinin aralarindaki korelasyon analizi

Parametre KL Yas
Rho=0,163 Rho=-0,334
PSL
P=0,089 P<0,001
Rho=0,109
KL -
P=0,255

Transiida vasfinda plevral eflizyonu ve eksiida vasfinda plevral efiizyonu olan hastalarda
ayr1 ayrt PSL ve KL nin birbiri ile olan korelasyonuna bakildi. iki tam1 grubunda da PSL ve KL
diizeyleri arasinda korelasyon olmadigi goriildii (sirastyla rho=0,406 p=0,076; rtho=0,141 p=0,184)
(Tablo-18).

Tablo-18: Tanisal analizle PSL, KL parametreleri arasindaki korelasyon analizi

Tanisal analiz PSL
Rho=0,406
Transiida KL
P=0,076
Rho=0,141
Eksiida KL
P=0,184
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BPE ve MPE tami1 grubunda da ayr1 ayr1 PSL ve KL diizeyleri arasinda korelasyon
iliskisine baktigimizda yine korelasyon olmadigi goriildii (sirasiyla rho= 0,144, p=0,181;
rho=0,344, p=0,117) (Tablo-19).

Tablo-19: Tanisal analizle PSL, KL parametreleri arasindaki korelasyon analizi

Tam grubu PSL
Rho=0,144
BPE KL
P=0,181
Rho=0,344
MPE KL
P=0,117

Transiida, PPE, MPE, TP olarak inceledigimiz 4 tan1 grubundaki her tan1 grubunun PSL
ve KL diizeyleri arasinda da korelasyon olmadigi goriildi (sirasiyla rho=0,092, p=0,474;
rho=0,105, p=0,866) (Tablo-20).

Tablo-20: Tani gruplarinin PSL, KL parametreleri arasindaki korelasyon analizi

Tan1 grubu PSL
Rho=0,406
Transiida KL
P=0,076
rho=0,092
PPE KL
P=0,474
Rho=0,344
MPE KL
P=0,117
Rho=0,105
TP KL
P=0,866
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Calismamizda tanisal analizde (transiida-cksiida), plevral efiizyon sitolojisinde (BPE-
MPE) ve komplike olmayan PPE ve komplike PPE’de PSL, PSL/KL ve KL parametrelerinin
ayiric degerleri icin Receiver operating characteristic (ROC) analizi yapildi. Tablo-21’de tanisal
analiz agisindan yapilan ROC degerleri verildi. KL icin egri altinda kalan alan anlamsiz

oldugundan KL’ye ait degerler verilmedi.

Tablo-21: Tanisal analizde (transiida-eksiida) Roc degerleri

Tan testi Kesim noktasi Eagll;nag;;:a g};g;‘ arahg P

PSL 2,85 0,912 0,854-0,971 <0,001
PSL/KL 1,69 0,883 0,806-0,961 <0,001
KL - 0,557 0,425-0,689 =0,427

PSL parametresi i¢in transiida ve eksiida vasifli gruplari ayirmada kritik deger 2,85°tir.

Kritik degere karsilik gelen sensitivite degeri 95,0 ve spesifite degeri 75,0’dir. Testin eksiida
vasfindaki efliizyonlar1 ayirt etme giicii yiiksektir. Tablo-22 ve Grafik-1’de sensivite ve spesifite

degerleri verilmistir.

Tablo-22: Tanisal analizde (transiida-eksiida) PSL ve PSL/KL parametreleri i¢in

Sensitivite ve Spesifite Degerleri

Tam testi lﬁisti :;l Sensiti)vite(% Spesi\)/ite(% PPD(%) NPD(%6)
PSL 2,85 95,0 75,0 98,6 46,3
1,56 75,0 91,1 94,3 65,0
PSL/KL 1,69 80,0 85,6 95,1 57,1
1,73 80,0 85,6 95,1 55,2
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Grafik-1: Tanisal analizde (transiida-cksiida) PSL ve PSL/KL parametreleri i¢in Sensitivite ve

Spesifite Degerleri
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Plevral efiizyon sitolojisinde (BPE-MPE) PSL, PSL/KL ve KL parametrelerinin ayirici

degerleri i¢in ROC analizi yapildi. Testin ayirt etme giiclinlin diisiik oldugu goriildii. Testin tani

degerinin olmadig: anlasildu.
Tipik PPE ve komplike PPE’de PSL, PSL/KL ve KL parametrelerinin ayirict degerleri

icin ROC analizi yapilarak Tablo-23’te tanisal analiz agisindan ROC degerleri verildi. KL igin egri

altinda kalan alan anlamsiz oldugundan KL’ye ait degerler verilmedi.
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Tablo-23: Tipik PPE ve komplike PPE’de Roc analizi

Tam testi Kesim noktasi glgal: altinda kalan (((i)/i(’:;g;l aralgi P

PSL 5,45 0,883 0,785-0,981 <0,001
PSL/KL 3,77 0,809 0,702-0,917 <0,001
KL - 0,543 0,398-0,689 =0,565

PSL parametresi igin tipik PPE ve komplike PPE’li hasta gruplarini ayirmada kritik deger

5,45°tir. Kritik degere karsilik gelen sensitivite degeri 80,0 ve spesifite degeri 84,2°dir. Testin

komplike PPE’li hasta gruplarini ayirt etme giicii yiiksektir. Tablo-24 ve Grafik-2’de sensivite ve

spesifite degerleri verilmistir.

Tablo-24: Tipik parapnomonik eflizyon ve komplike PPE’de PSL ve PSL/KL

parametreleri i¢in Sensitivite ve Spesifite Degerleri

. Kesim A Ny " o
Tam testi noktast Sensitivite(%) | Spesivite(%) | PPD(%) | NPD(%)
PSL 5,45 80,0 84,2 76,9 86,5
PSL/KL 3,77 80,0 73,7 66,7 84,8
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Grafik-2: Tipik parapnomonik efiizyon ve komplike PPE’de PSL, PSL/KL ve KL

parametreleri i¢in Sensitivite ve Spesifite Degerleri

Drenaj yontemlerinde gore 110 hasta pleurocan kateter ve tiip torakostomi uygulananlar
olarak iki gruba ayrildi. Pleurocan kateter 66 hastaya, tiip torakostomi 44 hastaya uygulandig
goriildii. Gruplarin PSL ve PSL/KL ortalamalart karsilastirildiginda tiip torakostomi uygulanan
grupta bu iki parametrenin ortalamalarinin daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriildii (p<0,001) (Tablo-25).
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Tablo-25: Drenaj yontemine gore PSL ve KL parametrelerinin analizi

Drenaj .
Parametre Ortalama [N(%) [Std.sapma [Min-maks [P
yontemi
Pleurocan
2,83 66(60) [1,75 0,30-9,30
kateter
PSL <0,001
Tlp
P12 44(40) 5,33 1.90-22,0
torakostomi
Pleurocan
3,16 66(60) 4,06 0,25-20
kateter
PSL/KL <0,001
Tip
~ 7,73 44(40) 14,81 1,36-20
torakostomi

Drenaj yontemine gore yapilan gruplarda PSL, PSL/KL ve KL parametrelerinin ayirici
degerleri i¢in Receiver operating characteristic (ROC) analizi yapildi. Tablo-26’da drenaj yontemi
acisindan yapilan ROC degerleri verildi. KL i¢in egri altinda kalan alan anlamsiz oldugu goriildii.

KL’ye ait degerler verilmedi.

Tablo-26: Drenaj yontemine gore PSL, PSL/KL ve KL parametrelerinin Roc analizi

Tani testi | Kesim noktasi Eaglg nag;;:a (((;)2‘97;1 arahg P

PSL 4,05 0,920 0,867-0,972 <0,001
PSL/KL 3,77 0,853 0,782-0,924 <0,001
KL - 0,577 0,468-0,685 =0,175

PSL parametresi i¢in transiida ve eksiida vasifli gruplar1 ayirmada kritik deger 2,85°tir.
Kritik degere karsilik gelen sensitivite degeri 95,0 ve spesifite degeri 75,0°dir. Testin eksiida
vasfindaki efiizyonlar1 ayirt etme giici yiiksektir. Tablo-27 ve Grafik-3’te sensivite ve spesifite

degerleri verilmistir.
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Tablo-27: Drenaj yontemine gore PSL, PSL/KL ve KL parametrelerinin Sensitivite ve

Spesifite Degerleri
. | Kesim o .
Tam testi noktast Sensitivite(%) | Spesivite(%) | PPD(%) | NPD(%)
PSL 4,05 80,0 84,2 82,6 90,6
3,77 79,5 77,3 70 85
PSL/KL
4,53 70,5 86,4 77,5 81,4
ROC Curve
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Grafik-3: Drenaj yontemine gore PSL, PSL/KL ve KL parametreleri igin Sensitivite ve Spesifite

Degerleri
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5. TARTISMA

Gogiis Cerrahisi kliniklerinde sik olarak karsilan plevral efiizyon, plevral boslukta sivi
toplanmasi olarak tanimlanmaktadir. Temel mekanizma plevral boslukta sivi olusumunda artig
veya emiliminde azalmadir (1). Plevral efiizyon, plevra ve akcigerle ilgili hastaliklar basta olmak
tizere, sistemik hastaliklar, organ fonksiyon bozukluklar1 veya ilag yan etkileri gibi pek ¢ok sebebi
olan yaygin bir tibbi sorundur (2). Bu nedenle plevral efiizyonu bir hastalik olarak degil de birgok
hastaligin neden olabilecegi bir bulgu olarak degerlendirmek daha dogru olacaktir. Genel
popiilasyonda plevral sivi saptanma orami yilda 4/1000°dir (3). Plevral sivi nedenleri
incelendiginde en sik transiida nedeni kalp yetmezligi, eksiida vasfinda ise sirasiyla parapnémonik
efiizyonlar, malign plevral hastaliklar, pulmoner emboli ve gastrointestinal sistem hastaliklar

goriilmektedir (4,5).

Plevral efiizyon, klinik ve radyolojik olarak kolay saptanabilmesine karsin plevral
efiizyonun etiyolojisini saptamak o kadar da kolay olmamaktadir. Goriintiileme yontemleri, sivinin
biyokimyasal, hiicresel, sitopatolojik ve mikrobiyolojik analizleri, plevraya uygulanan kapali ve
acik biyopsi islemleri gibi tiim tanisal islemler yerine getirilse dahi %12-20 civarinda hastaya tani

konulamayabilmektedir (4).

Giliniimiizde tanida kullanilmakta olan parametreler zaman zaman yetersiz kalabilmekte
ve tanisal giigliikler yasanmasindan dolayi, son yillarda yapilan ¢aligmalarda yeni parametre

arayiglar1 siirmektedir.

Plevral efiizyon etiyolojisinin arastirilmasinda ilk basamak transiida-eksiida ayriminin
yapilmasidir. Bu ayrimin yapilmasinda genellikle Light kriterleri kullanilmaktadir. Benign ve
malign hastaliklara bagli sivilarin ayirici tanisina yardimci olmak amaciyla ise ¢esitli timor

belirleyiciler ve biyokimyasal parametreler lizerinde ¢alisiimaktadir.

Teixeira ve ark. 2016’da 114 hasta grubu {izerinden yaptig1 bir ¢aligmada transiida
vasfinda olan hasta oraninin % 29,8, eksiida vasfinda olan hasta oraninm ise % 70,2 oldugunu
belirtmislerdir (101). Cosar ve ark. tarafindan yapilan arastirmada 100 plevral efiizyonlu hastanin
% 75’1 eksilida % 25’1 transiida vasfinda idi (102). Bizim ¢alismamizda da transiidali olgular ile
(%18,2), ekstiidali (%81,2) olgularin oranlar1 benzerdi. Yine ayni caligmada eksilidalarin yas
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ortalamasimin 47,7 transiidali olgularin yas ortalamasinin 62,8 idi. Calismamizda eksiidali
olgularin yas ortalamasinin 48,2; transiidali olgularin yas ortalamasimin 60,25 olmasi tanisal
analizlere gore yas ortalamalarinin mevcut calismaya ¢ok yakin oldugu gosterdi. Bizim
calismamizda da her iki grup, yas ortalamalari agisindan farkli (p<0,05) iken; cinsiyet dagilimi
yoniinden benzerdi (p>0,05). Calismamizda transiida vasfindaki olgularin tartismaya agtigimiz
makaleye gore daha az oranda saptanmasi ise ¢alismaya sadece drenaj uygulanan hastalarin dahil

edilmis olmasindan kaynaklaniyordu.

Porta ve ark. 2017 yilinda torasentez/parsentez endikasyonu olup plevral eflizyonu
ve/veya abdominal sivisi olan 69 hastay1 incelediler (6). Hastalarin transiida ve eksiida ayrimi igin
yaptiklar1 ¢alismada kan hiperlaktatemisi (kan laktat> 2 mmol/L) bulunan hastalarda, transiida ve
eksiida olup olmamasina bakilmaksizin sivi ile kan laktati arasinda 2,4 mmol/L iizerinde fark
oldugunu belirttiler. Ancak ¢alismamizda kan hiperlaktatemisi bulunan hastalar incelendiginde
PSL ile KL arasinda boyle bir fark olmadigi goriildi. Ayrica tiim hastalarimizda KL ve PSL
arasinda korelasyon analizine baktigimizda aralarinda korelasyon olmadigi dikkati ¢ekti

(rh0=0,163 p=0,089). PSL’nin KL’den etkilenmedigi sonucuna varildi.

Calistigimizda laktat parametrelerinden PSL ve PSL/KL’nin plevral efiizyonun tanisal
analizindeki ilk asama olan transiida-eksiida ayriminda iyi bir tanisal dogrulugunun oldugu
goriildii. PSL> 2,85 mmol/L diizeyinde eksiida tanisi igin sensitivitesi %95, spesifitesi %75
bulundu. Porta ve ark. yaptigi ¢alismada ise PSL> 1,9 mmol/L diizeyinde eksiida tanisi i¢in
sensitivitenin % 80, spesifitenin ise %78 oldugunu belirtmislerdir (6). Calismamizda PSL/KL>
1,73 diizeyinde yine eksiida tanisi i¢in sensitivitesi igin %80, spesifitesi %85,6 olarak bulunurken
tartismaya agtigimiz makalede PSL/KL’de cut-off deger 1,9 alinmasi durumunda sensitivitesi i¢in
%80, spesifitesi %73,7 oldugunu ifade etmislerdir. Calismamizda mevcut parametreler i¢in gerek
egri altinda kalan degerleri gerekse de spesifite ve sensitivite degerlerinin daha yiiksek oldugunu
sOyleyebiliriz. Parametreler i¢in elde edilen degerler Light kriterlerinde yer alan parametrelerin
sensitivite ve spesifite oranlarina olduk¢a yakin olmakla beraber parametrelerin en biiyiik
avantajlarindan biri kisa stirede ve gerekli durumlarda yogun bakimda hasta basinda da ¢alisiliyor

olmasidir.

Santotoribio ve ark. 2016 yilinda yaptiklar1 ¢alismada transiida-eksiida analizi agisindan

PSL parametresinin kesim degerinin 2,1 mmol/L oldugunu belirttiler (103). PSL’nin bu degeri i¢in
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egri altinda kalan alanin 0,781 iken sensitivitesinin % 73 ve spesifitesinin % 78 idi. Calismamizda

PSL’nin 2,85 olan degeri i¢in bulunan spesifite ve sensitivite degeri daha yiiksekti.

Plevral efiizyonlu hastalarin transiida eksiida ayrimi yapildiktan sonra eksiida vasfinda
eflizyonu olan hastalarin PS pH ortalamasi asidik olmamakla beraber 7,29; PSL ortalamasi ise
6,17 mmol/L idi. Burada su patofizyolojik soruyu sormak gerekir. PSL neden pH’in diismesine
yol agmaktadir? Daha Once plevral efiizyonlarin pH degeri lizerine yapilan arastirmalarda bu
parametre gecerli bir tani testi olarak gosterilememistir. Bu c¢aligmalardaki sonuglar tiim eksiida
vasfindaki sivilarin asidik olmadigi yoniindedir (104-107). Diger bir sonu¢ ise plevral
eflizyonlarda laktat artisina asiditenin eslik etmedigidir. Laktik asidoz iizerine 2014 yilinda
yapilan giincel bir ¢aligmada kanda laktat artisinin nedenleri {izerine bir bakis acist olusturdular
(99). Ates, tirotoksikoz, malign hastaliklar, inflamatuar durumlar, adrenerjik uyar1 gibi hiicrenin
metabolik durumunun arttigi hipermetabolik kosullarda hiicrede Krebs dongiisiinii baglatmak i¢in
glikozu piruvata geviren glikoliz artarak asidoz olmadan (Tip B Hiperlaktatemi) hiperlaktatemi
gelisir (108-111). Normal sartlarda, az miktarda tretilen piruvat, Krebs dongiisiine girmez ve
LDH’nin substurat1 olarak laktat/piruvat oranin1 10°da koruyabilmek i¢in laktata doniistiiriliir.
Hipermetabolik hallerde ise bu nedenle, hiperlaktatemiye ragmen, ayn1 zamanda hiperpiruvatemi
olusur (112-114). Diger bir hipotezde ise eksiida vasfinda olan plevral eflizyonlarda laktat artisi,
inflamatuar sivilarda yiiksek miktarlarda immiin sistem hiicrelerinin aktivasyonuna baglanmigtir
(112,115). Yakin c¢alismalarda retikiiloendotelyal hiicreler tarafindan {iretilen laktatin,
makrofajlarin  farklilagsmasi i¢in bir haberci olarak hiicre i¢i sinyal siireglerine yol agtigi
bildirilmigstir (116,117). Laktik asitin d-izoformunu {iretebilen bakteriyel enfeksiyon ajanlarin
immiin cevap boyunca redoks potansiyellerini rediikte ederek bakteriyel ajanlarin anaerobik
metabolizmaya yoneltir. Bu da yan iiriin olarak karbondioksitten ziyade d-laktatin asir1 liretimi ile

sonuglanir (118,119).

Lagin ve ark. tiim plevral eflizyonlarin %22’sinin MPE’lerin olusturdugunu bildirirken
(90) Giinay ve ark. torakoskopi uygulanan plevral eflizyonlu olgularda bu oranin %48 oldugunu
belirtmislerdir (69). Calismamizda MPE’li hastalarin oraninin %20 oldugu gériildii. Bu sonuglar
drenaj endikasyonu gerektiren plevral efiizyonlu hastalarda MPE oraninin arttigini

diistindiirmektedir.
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Porta ve ark. her ne kadar PSL-KL parametresini vurgulamis olsalar da MPE’ler ve
enfeksiyoz plevral efiizyonlar igin hasta sayilarinin yeterli olmadigini ifade etmislerdir (6).
Yaptigimiz ¢alismada gerek 22 hastanin oldugu MPE’li hasta grubunda gerekse de 63 hastanin
oldugu PPE’li hasta grubunda PSK ile KL arasinda korelosyon olmadigi goriildii.

Santotoribio ve ark. 30 PPE’li hastanin PSL diizeylerini degerlendirerek PPE’lerin tani ve
tedavi yonetimindeki yerini degerlendirdiler (103). Bu hastalarin 10’u tipik, 20’si komplike PPE
idi. PSL’nin cut-off degerini 10,2 mmol/L olarak aldiklarinda komplike PPE’yi tipik PPE’den
ayirdigini; sensitivitesinin % 45, spesiftesinin % 90 oldugunu belirttiler. Ancak mevcut ¢alismanin
aksine c¢alismamizda PSL’nin cut-off degerinin 5,45 oldugu gorildi. Sensitivitesinin %80,
spesifitesinin ise %84,2 olugu belirlendi. Kesim noktasindaki degerlerin farkli olmasi

calismamizda hasta sayisinin daha fazla ve PSL’nin ¢alisildig1 cihazlarin farkli olmasina baglandi.

Calismamizda tani gruplarina bakilmaksizin tiip torakostomi uygulanan hasta grubunun
pleurocan kateter uygulanan hasta grubuna gére PSL ortalamasiin daha yiiksek oldugu goriildi
(p<0,001). Bunun fizerine yapilan ROC analizinde ise PSL diizeyi 4,05 mmol/L ve {izerinde
oldugunda sensitivitesi % 80, spesifitesi %84,2 olarak belirlendi. Santotoribio ve ark ayni
makalede PPE‘li hastalarda tiip torakostomi uygulanmasi i¢in gereken cut-off degerini yine 10,2
mmol/L olarak 6nermislerdir (103). Ancak hatirlanacagi lizere PPE’lerde Light siniflamasina gore
tipik PPE ile komplike PPE arasinda Evre-3’te ‘sinirda komplike parapnomonik efiizyon’ olarak
adlandirilan bir tan1 grubu bulunmaktadir. Light burada tedavide tiip torakostomi uygulamasinin
bazen gerekli oldugunu belirtmistir. Caligmamizda kesim noktasinin 4,05 olarak bulunmasi Light
siniflamasinda yer alan sinirda komplike PPE’lerde de tiip torakostomi endikasyonu olmasindan
kaynaklanmaktadir. Biz bu evrede tiip torakostomi uyguladigimiz i¢in ¢alismamizda istatistiksel

olarak kesim noktas1 daha asagi bir deger belirlenmistir.

PSL ve PSL/KL parametreleri cinsiyet acisindan karsilastirildiginda her iki parametre de
cinsiyetten etkilenmezken; Santotoribio ve ark. yaptigi caligmaya bakildiginda PSL diizeylerinin
cinsiyetle karsilastirilmasinda da ayni sonuca ulastiklar1 goriildii(103). Mevcut ¢alismaya benzer

olarak ¢alismamizda da yas ile PSL arasinda korelasyon yoktu.

Weynants ve ark. 46 plevral eflizyonlu hastanin es zamanl olarak PSL ve KL diizeylerini

inceledikleri calismada 15 bakteriyel plorezili hastalarin tamaminda PSL > 6 mmol/L oldugunu
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gosterdiler. Diger 31 hastanin 5’inde PSL > 6 mmol/L idi (120). Calismamizda ise PPE tam
grubunun PSL ortalamasi 6,34 + 5,12 min=1,5-maks=22 mmol/L idi. Ayn1 ¢alismada PSL ve KL
farki kullanilarak yaptiklar1 analizde PSL-KL > 6 mmol/L olmasi durumunda sensitivitenin %
100, spesifitenin % 93,8 oldugunu belittiler. Calismamizda PSL-KL diizeyleri bazi hastalarda
negatif degerlerde olmasi nedeniyle PSL-KL farki istatistiklerde kullanilmadi. Farkin negatif
c¢tkmasiin nedeni ise ¢alismaya yogun bakimda yatan kritik hastalarin dahil edilmis olmasina
baglandi. Ancak ¢aligmamizda PSL’nin cut-off degeri 5,45 oldugunda komplike PPE’li hastalar1
basit PPE’li hastalardan ayirt etme giiciiniin yiiksek ve sensitivitesinin %80, spesifitesinin ise
%84,2 oldugu goriildii.

Bruun ve ark. 1984 yilinda plevral efiizyonu olan 50 hastayi hidrotoraks, bakteriyel
olmayan eksiidatif plevral efiizyon, ampiyem ve plevral neoplazm olmak iizere 4 gruba ayirdilar
(121). Ampiyemlerde daha yiiksek olmak tizere hem MPE’de hem de bakteriyel olmayan
eksiidatif vasifta eflizyonu olan hastalarda da PSL diizeyinin yiiksek oldugunu ancak ampiyemle
bakteriyel olmayan plevral efiizyonlar arasindaki ayirici tant da tanisal degerinin diisiik oldugunu
belittiler. Bizim caligmamizda ise aksine gerek transiida eksiida ayriminda gerekse de basit PPE,
komplike PPE ayriminda tanisal dogrulugunun yiiksek oldugu gosterilmektedir. Chavalittamrong
ve ark 1979 yilinda 105 pediatrik hasta (105); Gastrin ve ark. 1988 yilinda 198 hasta {izerindeki

makalelerinin ¢aligmamizi destekler nitelikte oldugu goriildi (122).

Komplike PPE’nin de bir sepsis kaynagi olabilecegi diisiiniilerek "Surviving Sepsis
Campaign", sepsiste zamanin ¢ok dnemli oldugunu, enfeksiyon kaynaginin "altin saat" igerisinde
hizla teshis edilmesi ve lokalize edilmesinin ¢ok 6nemli oldugunun vurgulandigi gériilmektedir
(123). Calismamizda PSL diizeyi kan gazi analizatorii kullanilarak hizli bir sekilde dl¢tilmiistiir.
Ozellikle yogun bakim {initesinde takip edilen hastalarda mevcut efiizyonun sepsis kaynagi olup
olmadig1 konusunda, hasta basinda dakikalar icerisinde 6l¢iilebilmesi sepsisli hastalarda 6nem arz

etmektedir.
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6. SONUC

Plevral efiizyonlu hastalarda PSL ile KL arasinda tanisal anlamda korelasyon
saptanmamistir. PSL ve PSL/ KL diizeyleri transiida ve eksiida ayriminda iyi bir tanisal test
oldugu disiiniilmektedir. PSL > 2,85 mmol/L oldugunda sensitivite % 95,0 ve spesifite %
75,0°dir. Her ne kadar MPE’li hastalarin PSL ve PSL/KL ortalamalar1 BPE’li hastalara gore ¢ok
az yiikksek olsa da bunun istatistiksel olarak anlami bulunmamaktadir. Ayni sekilde PSL ve
PSL/KL diizeyleri basit PPE ve komplike PPE ayriminda tanisal dogrulugu yiiksek iyi bir test
oldugu gosterilerek PSL > 5,45 mmol/L oldugunda sensitivite % 80,0 ve spesifite % 84,2°dir.
Gogiis cerrahlar agisindan drenaj yontemine hizli bir sekilde karar verme konusunda PSL > 4,05

mmol/L veya PSL/KL > 3,77 olmasi durumunda tiip torakostomi uygulanmasini tavsiye ediyoruz.

Sonug olarak PSL diizeyi ozellikle yogun bakim hastasini degerlendirme ve yapilacak

girisime karar verme agamasinda hizli, pratik ve giivenilir bir test oldugunu diisiiniiyoruz.
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