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OZET

COCUKLARDA PLEVRAL EFUZYONUN KLINIK VE RADYOLOJIK
OZELLIKLERIYLE PROGNOSTIK FAKTORLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Plevral eflizyonlar ¢ocukluk ¢aginin en onemli sorunlarindan biridir. Bu
caligma ile plevral eflizyon tani ve tedavisi alan ¢ocuklarin Kklinik ve radyolojik
Ozellikleriyle prognostik faktorleri retrospektif olarak degerlendirilerek literatiire katki
sunulmasi amaglanmistir.

Gerec¢ ve YOntem: Bu calismaya Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Kliniginde 01.01.2017- 01.01.2024 tarihileri arasinda plevral
eflizyon tanist almig hastalar dahil edildi. Hastalar yas, cinsiyet gibi demografik
Ozellikleri, klinik seyirleri ve laboratuvar ile gortntuleme yontemlerine ait veriler;
kay1t altina alindi. Elde edilen tiim veriler istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasinin 5,9 yil ve %60’ 1nin erkek oldugu tespit edildi.
Ultrasonografi (USG)’de saptanan plevral efiizyon miktar1 ile serum glukoz diizeyi
arasinda pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. Tiip
torakostomi yapilan hastalarin ortalama sodyum, alblimin diizeyini ve total protein
diizeylerini tlip torakostomi yapilmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diistik bulundu. Tiip torakostomi yapilan hastalarin ortalama C-reaktif protein (CRP),
notrofil ve l16kosit diizeylerini tiip torakostomi yapilmayan hastalarin CRP, notrofil ve
I6kosit diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi.

Sonu¢: Bu calismada plevral eflizyonda biyokimyasal parametre dizeyleri ve
goruntileme yontemleri ile kullanilan farkli tedavi uygulamalar1 arasinda anlamli
degisiklikler oldugu goriildii. Plevral eflizyon hastalarinda tedavi planini
diizenlenmesinde, yogun bakim ihtiyacinin ortaya konmasinda, hastalik prognozunun

tahmininde biyokimyasal ve radyolojik parametreler yol gdsterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, fibrinolitik tedavi, plevral eflizyon, tiip torakostomi.



ABSTRACT
EVALUATION OF CLINICAL AND RADIOLOGICAL FEATURES AND
PROGNOSTIC FACTORS OF PLEURAL EFFUSION IN CHILDREN
Aim: Pleural effusions are one of the most important problems of childhood. This
study aims to contribute to the literature by retrospectively evaluating children
diagnosed and treated for pleural effusion.
Materials and Methods: Patients diagnosed with pleural effusion in Bakirkdy Dr Sadi
Konuk Training and Research Hospital Pediatric Infection Clinic between 01.01.2017
and 01.01.2024 were included in this study. Demographic characteristics of the
patients, such as age and gender, clinical course, and data regarding laboratory and
imaging methods were recorded. All data obtained were analyzed statistically.
Results: The mean age of the patients was 5.9 year and 60% were male. A positive
and statistically significant correlation was found between the amount of pleural
effusion detected on ultrasonography (USG) and serum glucose level. The mean
sodium, albumin and total protein levels of patients who underwent tube thoracostomy
were found to be statistically significantly lower than those who did not undergo tube
thoracostomy. The mean C-reactive protein (CRP), neutrophil and leukocyte levels of
patients who underwent tube thoracostomy were statistically significantly higher than
the CRP, neutrophil and leukocyte levels of patients who did not undergo tube
thoracostomy.
Conclusion: In this study, significant changes were observed between biochemical
parameter levels and imaging methods in pleural effusion and different treatment
practices used. Biochemical and radiological parameters are important in determining
the treatment plan, determining the need for intensive care, and estimating disease

prognosis in patients with pleural effusion.

Keywords: Child, fibrinolytic therapy, pleural effusion, tube thoracostomy.
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1. GIRIS ve AMAC

Plevral bosluk parietal ve visseral plevra arasindaki potansiyel bosluktur. Bu normal
plevral bosluk, visseral ve parietal plevral kilcal damarlardaki hidrostatik ve onkotik basing
arasindaki denge nedeniyle yaklasik 10 ml plevral sivi igerir. Plevral efiizyon, plevral bosluk
icinde anormal sivinin toplanmasidir. Transiidatif ve eksiidatif olmak {izere iki ana plevral
eflizyon tiirli vardir. Translidatif plevral efiizyon, vaskiiler hidrostatik ve onkotik basing
arasindaki dengesizlikten kaynaklanirken, eksiidatif plevral eflizyon, plevranin inflamatuar
stireclerinden kaynaklanir (1,2).

Cocuklarda inflamatuar plevral eflizyon insidansi 100.000'de 8,5'tir (3). 1995 ile 2003
yillar1 arasinda plevral enfeksiyon insidansinda 19 yasin altindaki hastalarda 2,2 kat, 19 yasin
Uzerindeki hastalarda ise 1,2 kat artis olmustur (2). Yetiskinlerde kalp yetmezligi ve
maligniteler plevral efiizyonun 6énde gelen nedenleriyken, ¢cocuklarda parapnémonik efiizyon
daha yaygmdir, bunu nadir nedenler olarak konjenital kalp hastaligi ve maligniteler izler (4).
Parapnomonik efiizyondan en sik sorumlu olan bakteri Streptococcus pneumoniae olup bunu
Staphylococcus aureus ve Heamophilus influenzae takip etmektedir. Cocuklarda altta yatan bir
akciger hastaligimnm bulunmasi nadirdir, bu nedenle tedavi sans1 daha yiiksektir. Cocuklarda
plevral eflizyon prevalansi yiiksek ancak 6liim orani diisiiktiir. Plevral eflizyonun tedavisi esas
olarak altta yatan nedenin tedavisinden olusur (5,6).

Plevral efiizyon tanisi Klinik degerlendirme, radyolojik ve laboratuvar teknikler
kullanilarak yapilir. Ozellikle radyolojik goriintiileme yontemleri tanida kritik dneme sahiptir.
Cocuklarda plevral enfeksiyonlar genellikle parapnémonik seyreder ve antibiyotik tedavisi ile
dizelir. Ancak Onemli plevral enfeksiyon durumunda plevral bosluga torokostomi ile tiip
yerlestirilir ve bu islemin tekrarlanmasi nerilmez. Lokiile parapndmonik efiizyon veya plevral
kalinlagmanin eslik ettigi ampiyemde intraplevral fibrinolitik tedavi onerilmektedir. Hastanede
kals siiresinde ve 6liim oraninda azalma ile basar1 oran1 %80-90 arasinda degismektedir. Intra-
plevral fibrinolitik tedavinin basarisiz olmast durumunda, video yardimli torakoskopik cerrahi
(VATYS) ve ileri vakalarda agik dekortikasyon tedavileridir (7).

Pediatrik plevral efuzyonla ilgili olarak, 6zellikle yetiskinlerde ve gelismis iilkelerde
konuyla ilgili kapsamli ¢aligmalar yapilmistir. Ancak gelismekte olan iilkeler i¢in sinirli veri

bulunmaktadir. Veri kisitliligi ¢ocuk hastalarda daha fazladir. Bu c¢alisma ile merkezimizde



plevral eflizyon tan1 ve tedavisi alan ¢ocuklarin retrospektif olarak degerlendirilerek literatiire

katk1 sunulmasi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Plevra Anatomisi

Yunanca yan kelimesinden tiretilen Plevra, tek bir mezotelyum tabakasi i¢eren fibroz
dokudan olusan bir zardir. Toraks boslugunun i¢ini hizalar ve pulmoner ligaman yoluyla
akciger hilusunda siirekli olan parietal ve visseral olmak iizere 2 katman halinde bulunur. Sag
ve sol olmak iizere iki plevral bosluk vardir. Sol plevral bosluk sag tarafla iletisim kurmaz.
Pulmoner ligaman, her iki akcigerin hilusundan asagi dogru plevranin ¢ift kivrimi seklinde
sarkar ve diyafram inspirasyonla agagi inerken akciger hilusundaki damarlarin genislemesine
izin veren bos bir alan olusturur (8). Akciger ile plevra arasindaki iliski bir balona bastirilmis

yumruk ile agiklanabilir. Yumruk ilebalonun temas eden kismi visseral plevray1 temsil ederken,

yumruga temas etmeyen balon kisimlari pariyetal plevray1 temsil etmektedir (sekil 1) (9).

Kollabe Akciger

Plevral Kavite
Kollabe Akciger

Visceral Plevra

Parietal Plevra

Endotorasik Fascia <7 .'

Phrenice
Plevral
Fascia

Sekil 1. Plevra ve akciger (9)
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Plevranin piiriizsiiz ve parlak olan i¢ yiizii skuamdz epitelyum ile doselidir. Plevra sivisinin
meydana getirdigi kayganlik ve bu piiriizsiiz yap1 sayesinde akcigerlerin hareketlerine uyumlu
bir sekilde viseral plevranin pariyetal plevra {izerinde kaymasina olanak saglanir. Patolojik
olaylarda ortaya ¢ikan inflamasyon nedeni ile olusan eksudasyonlar plevra i¢ yizeyinin
kayganligini ve piiriizsiizliigiinii kaybetmesine yol acar. Bu nedenle fiziki muayenede frotman

(surtunme) sesi duyulur (9).

Parietal Plevra

Parietal plevra toraks duvarmin i¢ yiiziinii doser. I¢ yiiziinii dosedigi yapilara gore
mediastinal ve diafragmatik plevra ile kostal plevra olmak {izere {ice ayrilir. Pariyetal plevranin
en giclii ve kalm bolimii plevra kostalistir. Diyaframim st kismimi orten plevraya plevra
diyafragmatika ad1 verilir. Plevra mediastinalis ise medastinumun dis yiizeyini 6rten plevradir.
Birinci kostay1 sardiktan sonra apertura torasika superiorun boyun kokiinden tabanina ulagsan

kisma kupula plevra denir (9).

Viseral Plevra
Akcigerlerin dig ylizeyini saran plevraya viseral plevra denir. Akciger loblarmin

birbirinden ayrilmasini saglar. Kaygan diiz yapisi sayesinde solunum siirtiinmesini en aza

indirir (9).

Radiks Pulmonalis
Hilumdan giris ve ¢ikis yapan yapilardan olusan kok bigimindeki yapidir. Bu yapida

a.pulmonalis ve v.pulmonalisler, bronkus prinsipalis, sinir ve lenfatik damarlar bulunur (9).

2.2. Plevrada Yiizey Isaretleri
Pariyetal plevranin ana hatlari, dagilimi gorsellestirmek icin ¢ift numarali kaburgalar
dis isaret olarak kullanilarak toraks duvari boyunca izlenebilir (Sekil 2). Parietal plevra
klavikulanin medial tigte birlik kisminm 2,5 cm yukarisina kadar uzanir. Hem sag hem de sol
taraftaki plevral yansima ¢izgisi daha sonra sternoklavikiiler eklemin arkasindan inferomedial
olarak asagi dogru ¢ikint1 yapar ve ikinci kostal kikirdak seviyesinde bulunan sternal agida

birlesir. Parietal plevra daha sonra dikey olarak dordiincii kostal kikirdaga kadar devam eder.



Buradan itibaren sol taraf sternum smirmna dogru lateral olarak ilerler. Kalbin tepe noktasina
kadar yariya kadar devam eder, sag tarafin yonii ise degismez. Her iki taraftaki parietal plevra,
altinct kaburgayr gectikten sonra yana dogru doner. Parietal plevra orta klavikiler hatta
sekizinci kaburgayi, orta aksiller hatta onuncu kaburgayi geger. On ikinci kaburga seviyesinde
parietal plevra, erector spinae'nin yan smirinda bulunur. Buradan yatay olarak on ikinci torakal
vertebraya dogru gecerek plevranin bobregin list kutbunun arkasinda, 6zellikle de solda yer
almasina neden olur ki bu, bu bolgedeki yara veya insizyon senaryosunda klinik olarak 6nemli
bir husustur. Akcigerler, her iki tarafta kostodiyafragmatik girinti olusturan parietalplevra kadar
asagiya ulagsmaz (8).

10

12

Sekil 2. Plevral yansima ¢izgileri (8)

(2, 4, 6, 8, 10 ve 12 sayilan iistteki kostal kikirdak veya kaburgaya karsilik gelir, O ise
klavikulay1 temsil etmektedir)



Plevra kemikli torasik kavite tarafindan korunmaktadir. Ancak gogiis kafesinin tesine
uzanan ve plevral bosluga enfeksiyon ve/veya havanin girebilecegi savunmasiz oldugu 3 bolge
vardir;

1. Birinci kaburganin medial ucunun iizerinde servikal plevra olarak bilateral boyun
koki tzerindeki bolge

2. Sag tarafta kosto-xiphisternal aginin altindaki bolge

3. Bilateral olarak kostovertebral aginin altindaki bolge (8).

Visseral plevra, ¢ogu uyarana kars1 duyarsiz olan otonom bir sinir kaynagi alir. Buna
karsilik, parietal plevranin innervasyonu somatiktir ve oldukca hassastir. Plevral yansimalarin
her biri bireysel bir innervasyona ve yansiyan agri profiline sahiptir. Servikal plevra birinci
kaburganin boynuna kadar yiikselir. Kostal plevra gibi, inervasyon torasik spinal sinirler
tarafindan saglanir. Kostal plevranin tahrisi agriy1 toraks iizerindeki deriye yansitsa da, servikal
plevra agirlikli olarak birinci torasik omurilik siniri tarafindan inerve edilir, bu nedenle tahrig
oldugunda agriy1 iist ekstremitenin i¢ kismina yansitabilir (8).

Frenik sinir (C3, 4, 5) fibroz perikardin yanindan diyaframa dogru ilerlerken,
diyafragmatik plevranin hem mediastinal hem de merkezi kismi i¢in somatik duyu saglar ve

klasik olarak agriy1 C4 dermatomu yoluyla ipsilateral omuz ucuna iletir (8).

2.3. Plevra Sivis1 Fizyolojisi

Plevral s1vi1, plevral bosluk i¢inde sabit bir {iretim ve emilim dengesi i¢indedir. Stvinin
ortalama olarak 0,01 mL/kg/saat hizinda {iretildigi ve plevral bosluktaki hacmini sabit tutarak
ayni hizda temizlendigi tahmin edilmektedir (10).

Normal fizyolojik siire¢ icinde, parietal plevra, plevral sivi homeostazinda daha
onemli bir role sahiptir. Damarlari, visseral plevraninkiyle (20-50 mm) karsilastirildiginda
plevral bosluga (10-12 mm) daha yakindir ve filtrasyon basinglari muhtemelen daha ytiksek
oldugu diisiiniilmektedir. Dogrudan plevral bosluga acilan, 1 ila 6 mm ¢apinda c¢ok sayida
lenfatik stoma icermesi nedeniyle pariyetal plevranin plevral sivinin temizlenmesinden de
sorumlu oldugu goriistinii desteklemektedir (11). Bu stomalar yalnizca parietal plevra Gizerinde
bulunur. Plevral filtratin cogunun bu parietal lenfatikler tarafindan yeniden emildigi yoniindeki
hipotez, c¢aliymalarm diflizyon siirecinden ziyade sivinin toplu olarak temizlendigini

gostermektedir (12).



2.4. Plevra Sivis1 Birikiminin Patofizyolojisi
Plevral eflizyonlar, plevral boslukta sivinin ¢ok fazla iiretilmesi veya ¢ok az emilmesi
durumunda, genellikle her ikisinin kombinasyonu seklinde meydana gelir. Sivi ayrica
diyaframdaki delikler yoluyla peritondan da gelebilir.
Plevral sivi dengesini etkileyen kuvvetleri belirlemek icin Starling denklemi

uygulanmaktadir:

Akis: 5 k X ([Pmv - Ppmv] - s [tpmv - tppmv])

k: mikrovaskiler bariyerin siv1 iletkenligi,

e PMv: mikrovaskiiler bolmedeki hidrostatik basing,

e Ppmv: perimikrovaskiler béImedeki hidrostatik basing,
e s toplam: proteinin yansima katsayis1 (0-1 araligi),

e rmpmv: mikrovaskiiler bolmedeki protein ozmotik basing,

e mppmv peri-mikrovaskiiler bélmedeki protein ozmotik basing (13).

Bu nedenle eflizyonlar, ekstdatif plevral efizyona yol acan gegirgenlikteki bir artistan
(artmis k veya azalmis s) kaynaklanabilmektedir. Alternatif olarak hidrostatik ve onkotik
basinglarda transiidatif plevral eflizyona yol agan bir genisleme olabilir. Transiidatif

eflizyonlarin nedeni sunlar olabilir:

e Sistemik mikrovaskiiler basing artisi
e Plevral basincin azalmasi
e Sistemik protein konsantrasyonunun azalmasi

e Artmus plevral sivi proteini (klinik olarak anlamli degil) (13).

2.5. Plevral Eftizyon Tanim ve Tarihgesi
Plevra enfeksiyonuna iliskin ilk tarihsel referanslar yaklagik 5000 yil dnce eski
Misirlilara aittir. Ancak ampiyemi ilk kez tanimlayan kisi, MO 400'lerde tibba getirdigi devrim
niteligindeki hasta basi ve diseksiyon temelli yaklasimiyla Hipokrat olmustur. Tibbi

uygulamalar, Fransiz hekimlerin Hipokrat yontemini modern bir gozle yeniden ele aldiklar1 on
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dokuzuncu ylizy1lin sonlarina kadar bir daha dnemli 6l¢tide sorgulanmamustir. Bu zamana kadar
ampiyemin ag¢ik torasik drenaji standart tedaviydi, ancak bu tedavi ile %70 Olim orani
bulunmaktaydi. Kapali tiip drenaji tanimlanmis ancak Birinci Diinya Savasi'ndan kisa bir siire
sonra, grip salgininin tahribati ve kaginilmaz plevral sekelleri dnemli yonetim degisikliklerinin
yapilmasint zorunlu kildiginda Ampiyem Komisyonu kurulana kadar yaygin olarak
benimsenmemistir (14).

Graham tarafindan yapilan c¢igir acan calisma bir, bu donemde belirli tedavi
gruplarinda kisa vadeli mortalitenin %3,4'e kadar diistiiglinii gosterdi. Graham bu ¢aligsma ile
ampiyemin etiyolojisi, fizyolojisi, mikrobiyolojisi ve sonuglar1 hakkinda detayli bir agiklama
yaparak modern yaklasimlarin temelini atmis oldu (14). Sonraki 90 yil, plevral enfeksiyonun
tedavisinde, belki de umulan derecede olmasa da Onemli ilerlemelerle kaydedildi.
Antibiyotiklerin, asilama programlarmin ve video yardimli cerrahinin yaygm olarak
kullanilmas1 hem mikrobiyolojik tedavi hem de uzun vadeli morbidite {izerinde olumlu etki

yaratt1; intraplevral fibrinolitik tedavinin kullanimiyla daha fazla ilerleme saglanmistir (15).

2.6. Plevral Efizyon Epidemiyolojisi

Toplum kokenli pnémonisi olan ¢ocuklarin %2 ila %12'sinde ve toplum kdkenli
pndmoni nedeniyle hastaneye yatirilan cocuklarim %28'ine kadarinda parapnémonik eflizyonlar
bulunur. Pediatrik bakteriyel pnémoni insidansinda genel bir azalma olmasina ragmen,
komplike pnémoni vakalarinin (parapnémonik efiizyon veya ampiyem) orani artmustir. 2
yasindan kii¢iik ¢ocuklarda, ampiyem ile komplike pndmoni nedeniyle hastaneye yatislar,
1996'dan 1998'e kadar 100.000 basvuruda 3,5 vakadan, 2005'ten 2007'ye kadar 100.000
basvuruda 7 vakaya ilerleyerek iki katina ¢ikmustir.2 ila 4 yas arasindaki ¢ocuklarda bu oran

neredeyse ti¢ kat artmistir (7).

2.7. Plevral Eflizyon Patogenezi
Normal fizyolojik durumda plevra sivist hipotoniktir; pH1 7,6'dwr, glukoz
konsantrasyonu serumdakine benzerdir ve protein konsantrasyonu yaklasik 1,5 g/dL'dir (15
g/L). Plevral sivi parietal plevral diizeyde filtrelenir ve geri emilim parietal plevral lenfatikler
yoluyla gerceklesir. Vaskiiler ve plevral bosluklar arasindaki hareket Starling prensibi ile

tanimlanir. Plevral sivinin asir1 birikmesini 6nlemek i¢in, plevral lenfatiklerdeki akis hizi, artan



plevral siv1 filtrasyonuna yanit olarak artar. Plevral sivinin asir1 birikmesini dnlemek igin,
plevral lenfatiklerdeki akis hizi, artan plevral sivi filtrasyonuna yanit olarak artar. Karsit
hidrostatik ve onkotik basinglar visseral ve parietal plevral membranlara etki ederek plevral
stvinin parietal kapillerlerden gegigini engeller. Bu denge bozuldugunda ve altta yatan patolojik
bir slire¢ nedeniyle plevral boslukta sivi biriktiginde plevral efiizyon olusur (7).

Artmis hidrostatik basing (Konjestif kalp yetmezligi (KKY)), kolloid ozmotik basingta
azalma (hipoalbliiminemi), kapiller ge¢irgenlikte artis (pndmoni), intraplevral negatif basingta
artig (atelektazi) ve lenfatik drenajda azalma plevral efuzyonlara yol acabilir. Kan, travmaya
bagl olarak plevral eflizyona neden olabilir (hemotoraks) ve torasik kanalin bozulmasi veya
tikanmas1 nedeniyle plevral boslukta sil birikebilir (silotoraks). Ek olarak, hastalik
streclerinden kaynaklanan plevral inflamasyon, bagisiklik hiicrelerinin akinina neden olarak
pihtilagsma kaskinin gocukta aktivasyonuna ve fibrin birikmesine yol agar. Bu komsu kilcal
damarlarin gecirgenliginin artmasina ve plevral sivinin daha fazla birikmesine katkida bulunur
.

Cok sayida hastalik siireci plevral eflizyonlarla iliskilendirilmistir; bunlarin en yaygin
olan1 pnomonidir. Malignite, bobrek hastaligi, travma, KKY ve sistemik hastaliklar halen
onemli nedenler olmaya devam etmektedir ve bunlarin dikkate alinmas1 gerekir; ancak bunlar

pediatrik tipta eriskin hekimligine gore ¢ok daha az yaygindir (Tablo 1) (7).



Tablo 1. Cocuklarda plevral eftizyon nedenleri (7)

Enfeksiyon

Pnomoni (bakteriyel, tiberkuloz, viral, mantar, parazit)

Kardiyovaskdler Olay

Konjestif kalp yetmezligi
Konstriktif perikardit

Ust vena kava tikamikhig:
Postkardiyak cerrahi

Lenfatik Bozukluk

Silotoraks (gogiis cerrahisi, dogustan)
Lenfanjiektazi

Lenfanjiomatoz

Intra-abdominal Olaylar

Pankreatit

Peritonit

Karmn ameliyati sonrasi (karaciger nakli)
Uremi

Nefrotik sendrom

Periton diyalizi

Idrar yolu tikamklig1
Malignite Lenfoma

Lésemi

Karsinom
Pulmoner Olaylar Atelektazi

Akciger enfarktiisii
Ekstralobiiler pulmoner sekestrasyon/sikigsmis akciger

Pulmoner emboli

Iatrojenik

Silotoraks

Ekstravaskiiler santral hat yerlesimi

[laca bagh plorit (anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri, valproik asit, amiodaron, dantrolen)
Hidrops fetalis

Ozofagus perforasyonu

Radyasyon tedavisi sonrasi

Hemotoraks (travma)
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Parapnomonik eflizyonlar ampiyem (pndmoni nedeniyle hastaneye yatirilan
cocuklarin yaklasik %3'tinde goriiliir), bronkoplevral fistiil ve nadiren perikardit ve kaburga
osteomiyelitini iceren birgok komplikasyona neden olabilir. Parapndmonik efiizyon/ampiyem
olusumunun patogenezinde 3 asama vardir:

o Eksudatif,
e Fibrinopirilan
e Organizasyonel.

Eksiidatif asamada, 24 ila 72 saat siiren inflamatuar siire¢, sivinin plevral bosluga
sizmasina neden olur. Sonraki 7 ila 10 giin boyunca fibrinopiiriilan asama meydana gelir. Fibrin
plevral boslukta birikerek lokiile sivi toplanmasina ve parietal plevranin kalinlagmasina neden
olabilir. Beyaz kan hiicrelerinin sayisi arttik¢ca daha kalin, daha piiriilan bir s1v1 olusur ve bu da
ampiyeme neden olur (6,7).

Son olarak organizasyon asamasinda fibroblastlar plevral boslukta ¢ogalir. Bu
asamada, intraplevral fibrin membranlar1 kalmn, plevral bir kabuk halinde yeniden

diizenlenirken, lokiilasyonlar gelismeye ve olgunlasmaya devam ederek apselere doniisiir (5,7).

2.8. Plevral Eflizyon Tanisi
2.8.1. Klinik Bulgular

Baslangicta c¢ocuklar asemptomatik olabilir veya altta yatan plevral efiizyon
olusumuyla uyumlu belirti ve semptomlar gosterebilir. Plevral sivinin hizla birikmesi genellikle
iyi tolere edilmez. Bozulmanin derecesi altta yatan patolojiye ve ¢gocugun kardiyovaskiiler ve
pulmoner durumuna baghdir (7,8).

Plevral siviya adaptasyonu saglamak ve akciger hacmini korumak icin gégiis duvari
genislemesi ve diyaframin asag1 dogru yer degistirmesi meydana gelir. N6rolojik olarak saglam
cocuklarda biiyiik efiizyonlar baslangicta azalmis tidal voliim ortaminda dakika ventilasyonunu
stirdirmek icin takipneye neden olur. Cocuklarda daha sonra nefes darlig1 gelisebilir ve artan
solunum isiyle birlikte geri c¢ekilmeler ortaya g¢ikabilir. Son olarak, fonksiyonel rezidiel
kapasitenin azalmasi ve 6lii alanin artmasi hipoksi ve hiperkapniye yol agabilir. Bu semptomlar
diisiik fonksiyonel rezidiiel kapasitesi olan ve baslangicta torasik hacmi bozulmus olan bir
cocukta daha da kotiilesebilir. Ornegin, restriktif akciger hastaligma neden olan torasik
deformitesi olan bir ¢ocugun pulmoner rezervi ¢ok daha diisiiktiir ve plevral siv1 birikimine

daha az tolerans gosterir (7,14).
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Parapnémonik eflzyonu olan cocuklar bakteriyel pndémoninin ilk belirti ve
semptomlartyla bagvurabilir. En yaygm semptomlar ates, halsizlik, istah azalmasi, oksiirik,
gogiis agrisi ve nefes darligidir. Ploritik gogiis agrist genellikle inspirasyonla daha da kétiilesir.
Nadiren, bu hastalar ciddi solunum sikintis1 ve sok ile basvururlar. Fizik muayenede
perkisyonda donukluk, nefes seslerinde azalma veya yokluk, plevral siirtiinme sesi ve egofoni
ortaya ¢ikabilir. Ancak bebek ve ¢gocuklarin solunum hizlarnin hizli olmasi ve fizik muayeneye

aktif olarak katilamamalar1 nedeniyle bu muayene bulgularin1 ortaya ¢ikarmak zorlu

olabilmektedir (7).

2.8.2. Laboratuvar Bulgulan
Plevral sivinin analizi, klinisyenin transiidatif ve eksiidatif eflizyonlar arasinda ayrim
yapmasina olanak tanir. Transldatif efuzyon genellikle berrak veya saman rengindedir ve
artmig pulmoner kapiller hidrostatik veya azalmis kolloid ozmotik basincin neden oldugu
saglam pulmoner kapiller bariyerden pulmoner interstisyuma ve visseral plevradan plevral
bosluga s1vi gecisinden kaynaklanir. Ekstidatif eflizyon saman renginde veya bulanik olabilir
ve akciger, plevra veya dokulardaki degismis kilcal bariyer boyunca sivi veya protein

gecisinden kaynaklanabilir (Tablo 2) (7).
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Tablo 2. Eksiidatif ve Transiidatif Efiizyonlarm Ozellikleri (7)

Parametre Eksudatif Eftizyon Transudatif Eflizyon
Plevral Siv1 Proteini/Serum >0.5 <0.5
Protein Orani
Plevral Sivi LDH/Serum >0.6 <0.6
LDH Orani
Plevral Sivi LDH Serum LDH i¢in normalin | Serum LDH i¢in normalin
>2/3 list sinir1 <2/3 list sinir1
pH <7,3 (nedene bagli olarak) | >7.4
Glukoz <60 mg/dL (3,33 mmol/L)
(malignite, romatoid
hastalik, ampiyem,
tuberkiloz)

LDH: Laktat Dehidrogenez

Eriskin verilerine dayanan Light kriterleri, transiida ve eksiidatif eflizyonlar1 ayirt
etmek icin 1972'den beri kullanilmaktadir. Light'in ¢calismasinda, kriterler ¢ok yiiksek duyarlilik
ve Ozgiillik gostermistir; daha sonra 8 c¢alismanin meta-analizi, eksiidatif eflizyonlar1
tanimlamak i¢in kullanilan diger testlerin/kriterlerin, Light'in kriterleriyle karsilastirildigmda
tanisal dogruluk agisindan 6nemli bir farklilik géstermedigini ortaya koymustur (7).

Plevral sivinin goriiniimii klinisyene altta yatan nedeni belirlemede yardimci olabilir.
Piirtilan s1v1 enfeksiyonu, ince beyazimsi sivi sili, kan ise travma veya maligniteyi diisiindiiriir.
Cocuklarda plevral biyobelirteclerin dogrulugu daha azdir ve tanisal torasentez yalnizca
secilmis durumlarda yapilmalidir. Bazi endikasyonlar arasinda tedaviye ragmen inatci ates,
stipheli direngli organizmalar ve terap6tik miidahale yer alir. Bu nedenle, her ne kadar faydali
olsa da plevral s1v1 analizi her zaman endike veya gerekli degildir (7).

Parapndmonik eflizyonlar ve ampiyem eksiidatiftir. Sivi piiriilan veya bulanik
goriinebilir, notrofil baskinligiyla birlikte yiiksek 10kosit sayisma ve dislik glikoz
konsantrasyonuna sahiptir. Gram boyama ve bakteri kiiltiirii i¢in gonderilen plevral sivida
bakteri bulunabilir ancak 6nceden antibiyotik kullanimi nedeniyle ¢ogunlukla sterildir. Bir
calismada bakteriyel genlerin polimeraz zincir reaksiyonu tespiti, bakteriyel ampiyem

vakalarmnda organizma tespitini kiiltiir yoluyla %18,7'den polimeraz zincir reaksiyonu ile
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%68,7'ye ¢ikarmistir. Diferansiyel sayimi ve serum akut faz reaktanlarmi (eritrosit
sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein gibi) iceren tam kan hiicresi sayimi, bakteriyel veya
viral pndmoniyi destekleyici kanitlar saglayabilir; ancak bu testler yalnizca dykii ve fizik
muayeneye yardimci olarak kullanilmalidir. Normal bir beyaz kan hiicresi sayimi ve diisiik
konsantrasyonlarda akut faz reaktanlar1 enfeksiydz nedenleri diglamaz. Pndmoni nedeniyle
hastaneye yatirilan ¢ocuklarin yalnizca %1 ila %1 1'inde kan kiiltiirlerinin pozitif oldugu rapor
edilmistir, ancak parapnomonik eflizyon veya ampiyem hastalarinda bu oran %13 ila %30'a
cikmaktadir. Antibiyotiklerin uygulanmasindan sonra ornek alindiginda kan kiiltiiriiniin
kullanimmin sinirli oldugunu unutmamak 6nemlidir (7).

Aerobik patojenler bakteriyel parapndmonik eflizyonlarmm c¢oguna neden olur.
Cocuklarda baskm olan organizmalar bolgeye, asilama durumuna, laboratuvar tekniklerine ve
antibiyotiklerle yapilan 6n tedaviye bagli olarak degisiklik gosterir. Tarihsel olarak,
antibiyotiklerin ortaya ¢ikmasiyla birlikte, Staphylococcus aureus 6 ayliktan kii¢iik ¢ocuklarda
parapnomonik eflizyona neden olan baskin organizma olmustur. Streptococcus pneumoniae ve
Haemophilus influenzae, 7 ila 24 aylik ¢ocuklarda enfeksiyonlarm ¢oguna neden olmustur.
Gunumizde H influenzae tip b, c¢ocuklarin yaygm olarak asilanmasi nedeniyle nadiren
enfeksiyona neden olmaktadir. S. pneumoniae ¢ocuklarda parapnémonik efiizyona neden olan
en sik patojendir. Pnomokok konjuge asilamasina ragmen S.pneumoniae‘'dan kaynaklanan
komplike parapndmonik efiizyonlar hala yaygindir. Aslinda ampiyemlerin sikliginin arttigi
bilinmektedir.Anaeroblar (Bacteroides, Fusobacterium), koagilaz negatif Staphylococcus,
Streptococcus viridans, grup A Streptococcus ve Actinomyces dahil olmak {izere diger birgok
bakteriyel patojen parapnomonik efiizyonlara neden olur. Parapndémonik efuizyonlar
Mycoplasma pneumoniae ile daha az siklikla bildirilmistir. Genel olarak, S pneumoniae ve S

aureus ¢ocuklarda goriilen komplike parapnomonik eflizyonlarin ¢ogundan sorumludur (1,7).
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2.8.3. Gorunttleme

Radyografi

Radyografiler (anteroposterior veya posteroanterior ve lateral) plevral eflizyonlarin
tanisinda yardimci araglardir ve genellikle ilk tercih olarak kullanilir. Lateral dekubitus toraks
radyografileri, bir eflizyonun bagimli bir sekilde katmanlanip katmanlanmadigin1 gosterebilir.
Plevral eflizyonun en erken radyografik bulgusu kostofrenik aginin kiintlesmesidir (eriskinlerde
bu bulgu i¢in yaklasik 200 mL sivi mevcut olmalidir). Ancak akcigerde tam opaklagma
oldugunda atelektazi, konsolidasyon veya tiimdr ile biiyiik eflizyonu birbirinden ayirmak her
zaman mumkin olmayabilir (16).

Serbest plevra sivisi hastanin pozisyonuna ve yer ¢cekimi etkisine gore hareket eder.
Artmis plevral sivist Oncelikle diyafragma ile akcigerin alt yiizii arasmda bulunan
infrapulmoner alanda birikir (17). Sivi miktarinin artmasi siniis konturlarinm ve
hemidiyafragmanin kaybolmasina ve parabol seklinde (agiklig1 yukar1 bakan) dansite artiginin
gOrilmesine neden olur. Masif plevra sivilari mediyasteni karsi tarafa dogru iter, kalp
konturlarmin silinmesine neden olur ve kollaps varliginda mediyasten orta hatta kalir (18,19).

Plevral sivisinin ¢ok az miktarlarda olmasi dahi akciger komsu parankiminde
kompresyon atelektazilerine neden olabilir. Sivinin masif olmasi ayni taraf akcigerde kollaps
gelismesine yol acar. Eftizyon sivisi azaldik¢a taninin konmasi zorlasir. Stvinin subpulmoner
yerlesimli, lokiile olmasi veya sivi ile birlikte atelektazinin olmasi radyolojik taniy1 gliclestirir
(16). Masif sivi birikimi varliginda mediastenin yer degistirmemis olmasi; maligniteyi,

fibrozisi, mezotelyomayi ve atelektaziyi diisiindiirmelidir (20).

Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG), bir efiizyonun boyutunu degerlendirmek ve basit eflizyonlari
karmasik olanlardan aywirt etmek icin kullanilabilir. Lokasyon, sivi serbestge hareket
etmediginde ve hastayr sirtiistii ve ardindan oturma pozisyonunda tarayarak daha net
goriilebildiginde tanimlanabilir (7,16).

USG ile plevral siv1 hipoekoik veya anekoik gorundr, bu durum plevranin ekonejik
¢cizgisine bakilarak sivinin sinirlarmin belirlenebilmesine olanak saglar (21). Bu sayede plevral
eflzyonlar plevral yapraklarin kalinlasmasindan ayirt edebilir (22). Fibrin birikimi, plevral

yiizeye bagh fibrindz iplikler, septasyonlar veya plevral kalinlagma ile tanimlanabilir. USG ile
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eflizyonun eksuda, transuda, veya ampiyem oldugunun ayirt edebilmesine olanak sunar ve 5
ml’ye kadar s1vi miktarmin tespitini miimkiin kilar (22,23).

Ultrasonografi, torasentez veya toraks tiipii yerlestirilmesinde kilavuz olarak
kullanilabilir. Ultrasonografi kullanimmin hasta toleransi, radyasyona maruz kalmama, erken
lokasyonlar1 tespit etmede bilgisayarli tomografiye (BT) gore iistiinliik ve yatak basi dahil
olmak tizere kullanilabilirligin artmasi gibi faydalar1 vardir (7,22,23).

Bilgisayarh Tomografi

BT taramasi plevra sivisint degerlendirmek icin kullanilabilir ancak radyasyon
maruziyeti ve maliyet nedeniyle rutin olarak yapilmasi 6nerilmemektedir. Caligmalar BT
taramasinin plevral sivinin karakterizasyonunda ultrasonografiden daha fazla yardimci
olmadigini ve rutin olarak yonetim kararlarini etkilemedigini ileri siirmektedir (7,22).

Intravendz kontrast madde plevranin tannmasinda yardimci olur. Bilgisayarl
tomografide plevra kontrastlanmas: ve kalinlasmasi, ekstraplevral subkostal yagin
yogunlugunun artmasi ve plevranin i¢ kisminda konveks koleksiyonlar ampiyem ile
uyumludur. Cogu durumda, BT taramasimin radyasyon maruziyeti ¢alismanin faydasindan
daha agir basabilir. Ancak BT taramasi bulgulari, komplike vakalarda yonetim kararlarina
ve cerrahi prosediirler 6ncesinde cerrahlar igin yardimci olabilir (7).

Periferik akciger apsesi ile ampiyemin, plevral eflizyondan peritoneal sivi
koleksiyonunun ayirt edilmesinde yararhidir. BT de kavite duvarmin uniform kalinlagmasi
ampiyemi isaret eder. Plevraya bitisik alanlarda diizensiz kavite duvarinin olmasi ve toraks
duvari ile dar ac¢inin goriilmesi akciger apsesi lehinedir (23,24). BT akciger plevra
yapraklarinin diginda ek olarak mediastinal yapilar ve akciger parankimi hakkinda da bilgi
verebilir (25).

2.8.4. Torasentez
Klinik, radyolojik ve laboratuvar bulgular1 plevral efiizyonu disiindiiriiyorsa
diagnostik torasentez yapilmalidir. Torasentezin tekrarlanmamasi igin islem sirasinda
miimkiin oldugunca fazla miktarda sivi alinmalidir (mandal). Eflizyon miktar1 ¢ok az ise
torasentezin katkist tartigmalidir. Lateral dekiibitis ile eflizyon kalinlig1 belirlenin ve

kalinligin 10 mm altinda olmasi torasentez yapilmasia gerek olmadigini gosterir. Eftizyon
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kalinligmmn 10-15 mm olmast durumunda torasentezin USG esliginde yapilmasi Onerilir
(22).

Ciddi solunum sikintist olmas1 durumunda terapdtik torasentez yapilir. Torasentez
sirasinda 1000-1500 cc’den fazla plevral s1vi alinmasi 6nerilmemektedir. Tek seferde fazla
stvinin alinmasi kalbe giden vendz dolasimi engelleyerek hemodinamiyi bozabilir ve/veya
plevra araliginda artmig negatif basing nedeniyle akciger 6demine yol agabilir. Ampiyemli
hastalarda plevra sivisinin bosaltilarak plevra araliginin temizlenmesi i¢cin de torasentez
yapilabilir (27,28). Ozellikle yenidoganlarda solunum yetmezligi ve sepsis riskinin yiiksek
olmasi1 nedeniyle diyagnostik ve terapotik torasentez yapilmasi onerilmektedir (4).

Torasentezde komplikasyon riski oldukca disiiktir. Pndmotoraks en sik rastlanan
komplikasyondur. Hemotoraks, plevrada enfeksiyon, re-ekspansiyon pulmoner ¢dem ve

hava embolisi, torasentez komplikasyonlar1 olarak siralanir (27).

2.9. Tedavi
Plevral eflizyonun baslangi¢ tedavisi destekleyici ve altta yatan hastalik siirecine
yonelik olmalidir. Enfeksiy6z plevral efiizyondan siipheleniliyorsa, sistemik antibiyotikler
stipheli patojene, lokal duyarhlik kaliplarma, hastanin yasina, klinik senaryoya ve altta yatan

tibbi durumlarin varhigina gore ampirik olarak segilmelidir (30).

2.9.1. Antibiyotik Tedavisi

[k tercih edilecek antibiyotik S. pneumoniae, toplum kokenli metisiline direncli S.
aureus ve grup A streptokoklara karsi koruma saglamalidir. Vankomisin, parapndmonik
eflizyonlu tiim ¢ocuklarda ampirik olarak baslatilmamalidir. Ancak, hipoksi, ampiyem veya
septik sokla birlikte siddetli pnomonisi olan kritik derecede hasta ¢ocuklarda S pneumoniae
enfeksiyonundan siliphelenildiginde, vankomisinin ampirik sefalosporinlere eklenmesi uygun
kabul edilir. Kuclk eflizyonlu (lateral dekubit toraks radyografisinde <10 mm veya
hemitoraksin dortte birinden daha az opaklagma) cocuklarda genis spektrumlu antibiyotik
secimi, toraks radyografileri ve iyi klinik muayene ayaktan tedavi bazinda yeterli olarak kabul
edilir (31). Ancak daha buyik plevral efizyonu olan ¢ocuklar hastaneye yatirilmali ve

intravendz antibiyotik kullanimi saglanmalidir (32).
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Kiiltiir sonuglar1 bilinene kadar intravendz sefotaksim veya seftriakson ampirik tedavi
olarak kullanilabilir. Toplumdan edinilen MRSA'dan siipheleniliyorsa klindamisin veya
vankomisin eklenebilir (31). Antibiyotiklerin birinci basamak ampirik tedavisinin guncel
uygulamasi, ilaca direngli organizmalarmn artan yayginligi nedeniyle sefotaksim arti
vankomisindir. Atipik bir organizmadan siiphelenildiginde, orta-siddetli enfeksiyonu olan okul
cagindaki ¢cocuklarda pndmoni tedavisinde tercih edilen ajan makrolidlerdir (31).

Hekimlerin toplumlarinda toplum kdékenli pndmoninin en yaygin nedenlerine iliskin
yeterli farkindaliga sahip olmasi, baslangigtaki antibiyotik ampirik tedavisinin secilmesinde
cok 6nemlidir; 6rnegin, invaziv pndmokok suslarinda lokal penisilin direncinin nadir oldugu
bolgelerde, tam olarak asilanmis ¢ocuklarda ampisilin veya penisilin G de birinci basamak
ilaglar olarak diisiiniilebilir (31).

Antibiyotiklerin kesfinden once, plevra sivisinda en sik bulunan organizma S.
pneumoniae idi, bunu S. pyogenes ve S. aureus takip ediyordu; penisiline direncgli S. aureus’un
siklig1 ise antibiyotiklerin ortaya ¢ikmasindan sonra artmustir (32,33).

Iki bagimsiz calisma, plevral efiizyonlu cocuklarda tim pnomokok serotip 1
izolatlarinin penisiline duyarh oldugunu gostermistir (33,34). Ancak serotip 14 izolatlarmin
%70 penisiline direncli oldugu bildirilmistir (33). Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri,
Amerika Birlesik Devletleri'nde antimikrobiyal direngli pndmokok serotipinin (19A) neden
oldugu ¢ocuklarda vaka sayisinin arttigmni bildirmistir (35).

Antibiyotik se¢imi hasta popiilasyonlarina gore diizenlenmelidir; aspirasyon riski olan
cocuklarda anaeroblarin kapsanmasi oOnerilir; ayrica, hastane enfeksiyonu nedeniyle plevral
eflizyonlu ¢ocuklarda Gram negatif organizmalarin da kapsanmasi endikedir (36). Penisiline
alerjisi olan hastalarda klindamisin tercih edilir, iyilesme gozlenmezse meropenem
kullanilabilir (37).

Plevral siv1 kiiltiirii sonuglarma gore antibiyotik spektrumu diizenlenebilir; ancak
kiiltiir negatif hastalarda, 6zellikle hasta klinik olarak iyilesiyorsa, baslangictaki kor antibiyotik
tedavisinin devam ettirilmesi 6nerilmektedir (37).

Tedavi siresi uygulayicilar arasinda farklilik gosterse de, cogu tip merkezi, hastanin
atesi diisene veya toraks tiipii ¢ikarilana kadar hasta ¢ocuga intravendz antibiyotik tedavisi
uygular. Amoksisilin-klavulanik asit genellikle taburculuk sirasinda 1 ila 4 hafta siireyle verilir,

ancak gerektiginde daha uzun sire verilebilir (32).
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Amfoterisin-B, flukonazol ve vorikanazol, fungal plevral efuzyonu tedavi etmek igin
yaygin olarak kullanilan ajanlardir (38). M. tuberculosis s6z konusu oldugunda, tedavi yalnizca
stiphe indeksi ylksekse gereklidir (32).

2.9.2. Torakosentez ve Tup Torakostomi

Komplike olmayan parapnomonik eflizyonlarin ¢ogu drenaj gerektirmez ve
antibiyotik tedavisine yanit verir. Plevral efiizyonu bosaltma karar1 kliniktir ve cocugun
kardiyorespiratuvar durumuna dayanir. Cocuklarda tek basma radyografi boyut
smiflandirmasma dayali drenaj 6nerilmez. Eflizyonun bosaltilip bosaltilmamasi konusunda
belirsizlik varsa, konsultasyon onerilir. Cogu pediatrik kurumda, pediatrik cerrahlar, pediatrik
yogun bakim uzmanlari veya girisimsel radyologlar, endike ise torakostomi tiiplerini yerlestirir.
Eriskinlerden farkl olarak, kiiciik ¢ocuklarda rutin torasentez 6nerilmez ve siklikla sedasyon
veya anestezi gerektirir (7).

Buylk cocuklarda kiiguk efuizyonlar igin plevra sivi analizi 6nerilir ve hekimi uygun
antibiyotik kullanimina yoOnlendirebilir; ancak tekrarlanan plevra sivi analizi ihtiyaci
gerekiyorsa, 0 zaman toraks tupu daha iyi bir secim olarak kabul edilir (32). Kicuk tplerin (8-
12 French) buytik tipler kadar iyi oldugu bildirilmistir (39). Shoseyov ve ark. ¢alismalarinda,
tekrarlanan ultrason kilavuzlugunda igne esliginde plevra sivisi analizi ile toraks tiipii takilmasi
arasinda ortalama sicaklik siiresi, ortalama bosaltilan sivi, antibiyotik kullanim siiresi ve
hastanede kalis siiresi agisindan fark olmadigini ortaya koymustur (40).

Pediatrik Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi ve Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1
Dernegi tarafindan onerilen toraks tiipii drenajmin endikasyonlar1 asagidaki gibidir:

e Lateral dekubitus grafisinde plevral efiizyonun 10 mm'den az olmasi veya
opasifikasyonun hemitoraksin dortte birinden daha azimni olusturmasi durumunda
toraks tiipii takilmasina gerek yoktur.

e Plevral efiizyonda 10 mm’den fazla siv1 varsa ancak opasifikasyon hemitoraksin
yarisindan azini olusturuyorsa, eflizyon ampiyemle uyumlu degilse ve hastada
solunum sikintis1 yoksa toraks tiipii takilmasina gerek yoktur.

e Solunum sikintist1 olan c¢ocuklarda hemitoraksin yarisindan daha biiytlik
opasitelerde, sivi miktar1 10 mm'den fazla olan ve ampiyemle uyumlu bulgular

varliginda toraks ttpU endikedir.
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e 48 ila 72 saatlik antibiyotik tedavisine ragmen hastanin yanit vermemesi, hipoksi,
hiperkapni, blyuk miktarda serbest akan plevral sivi ve fibropiiriilan efiizyon
kanit1 (pH <7,0, glukoz <40 mg/dL [2,22 mmol/L], laktat dehidrogenaz >1000 U
[16,67 kat/L]) varsa toraks tiipii takilmas1 distiniilmelidir (31,36).

2.9.3. Fibrinolitik Tedavi

Plevral ici fibrinolitiklerin kullanimi, plevral eflizyon ve ampiyem yonetimi ig¢in
kullanilmaktadir. Kullanimi, sistemik fibrinoliz veya kanama olmadan drenaji iyilestirir ve
kiiresel basar1 %44 ila %100 arasinda degismektedir (41).

Amerikan Pediatrik Cerrahi Dernegi, kalin veya lokiile plevra sivisi olan hastalar i¢cin
tibbi segenegin bir pargasi olarak fibrinolitik tedaviyi 6nermektedir (32,42). Bir¢ok ¢alisma,
cocuklarda plevral eflizyon yonetiminde fibrinolitiklerin tek basina toraks tiipiinden daha tercih
edilebilir oldugunu gostermistir (43,44).

Urokinaz: Urokinaz, plazminojendeki arginin-valin baginin kopmasini spesifik olarak
katalize eden bir fibrinolitik ajandir.1 yas ve iizeri ¢ocuklar i¢in 40 mL %0,9 tuzlu suda 40.000
iinite, 1 yagindan kiiclik cocuklar i¢in 10 mL %0,9 tuzlu suda 10.000 iinite kullanilmasi tavsiye
edilir. Bu doz giinde iki kez (4 saat bekleme siiresiyle) 3 giin siireyle uygulanmalidir; yanit
yeterli olmazsa 6 dozdan sonra ek dozlar uygulanabilir. Agri1 kontrolii i¢in intraplevral
bupivakain (0,25% solisyonun 0,5-1,0 mL/kg) kullanilabilir. Agr1 kontrold icin intraplevral
bupivakain (0,25% soliisyonun 0,5-1,0 mL/kg) kullanilabilir (31,32,45).

Streptokinaz: Streptokinazin etki mekanizmasi Urokinaz ile aymdir; ancak
rekombinant bir insan enzimi olmaktan ziyade bakteriyel kokenlidir. Onerilen doz, toraks tiipii
araciligiyla 4 saat boyunca klemplenerek intraplevral olarak 50-100 mL salin igerisinde 25 000
IU/kg'dir; instilasyon basina toplam doz 250 000 IU'yu asla agmamalidir. Streptokinaz
bakteriyel kokenli oldugundan olas1 yan etkileri ates, alerjik reaksiyonlar ve anti-streptokinaz
antikor dretimidir (46,47).

Doku Plazminojen Aktivatort (tPA): Doku plazminojen aktivatorii trombdisteki
fibrine baglanir, daha sonra tutulan plazminojeni plazmine doniistiiriir ve son olarak lokal
fibrinolizi baslatir. tPA'nin serumdaki yar1 6mrii 4 ila 6 dakikadir, ancak alteplaz bir pihtidaki
fibrine baglandiginda wuzayabilir; intraplevral tPA'nin damlatilmas:1 genellikle plazma

farmakolojik konsantrasyonlarma yol agmaz. Onerilen intraplevral tPA dozu 40 mL normal
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salin icinde 4 mg'dir. Ik doz toraks tiipii yerlestirildiginde 1 saatlik bekleme siiresiyle verilir;
doz 3 glin boyunca gunde bir kez tekrarlanabilir (toplam 3 doz) (48).

Deoksiribonukleaz (DNase): Plevra boslugu debridmaninin performansini artiran bir
mukolitik ajandir (49). Light ve digerleri, plevra drenajinda streptokinaz, iirokinaz ve varidazin
(streptokinaz ve streptodornaz kombinasyonu) etkinligini incelediler ve DNase'in
streptokinazla birlikte kullaniminimn, iirokinaz veya streptokinazin tek basma kullanimina
kiyasla daha {istiin oldugunu buldular (50). Rahman ve arkadaslar1 prospektif ¢alismalarinda
tPA ve DNase tedavisinin intraplevral kombinasyonunun plevral enfeksiyonlu hastalarda sivi
drenajmi iyilestirdigi ve hastanede kalis siiresini ve cerrahi sevk sikligini azalttig1 sonucuna

varmiglardir (51).

2.9.4. Video Destekli Gogiis Cerrahisi

Toraks tiipii drenaji, antibiyotik ve fibrinolitik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda
gocuk cerrahisine danigilmasi gerekmektedir. Antibiyotik ve toraks tiipii takilmasina ragmen
sepsisin devam etmesi durumunda cerrahi yaklagim endikedir. Ayrica, belirgin akciger
patolojisi olan ampiyem, piyopnomotoraksli bronkoplevral fistiil ve sekonder ampiyem
vakalarmda cerrahi miidahale gerekmektedir (32, 52).

Video yardimhi torakoskopik cerrahisi (VATS) yararlar1 arasinda piiriilan materyalin
drenaji, fibropiiriilan septalarin dekortikasyonu, plevra boslugunun yikanmasi ve akcigerin
yeniden genislemesine izin vermek i¢in bosaltimin goriintiilenmesi yer almaktadir (53).

VATS eksplorasyonun ilk alt1 haftada yapilmasi &nerilmektedir. Islem oncesinde
toraks BT c¢ekilir, ampiyem kavitesi boyutu, yaygmnhigi ve lokiilasyonu belirlenir. Erken

donemde gergeklestirilen VATS uygulamasinda basart oraninin arttig bildirilmektedir (53).
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3. GEREC ve YONTEMLER

Calismamiz Saghk Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Cocuk Kliniginde 01.01.2017- 01.01.2024 tarihleri arasinda plevral
eflizyon tanisi almis hastalarin retrospektif olarak degerlendirilmesi ile gergeklestirildi.

Calisma siiresince plevral eflizyon tanili bagvuran tespit edilebilen 71 hasta
Nt”pg

. n= o ia e e . .
evreninden @ iN-1+t"pa formiilii ile giiven diizeyi %95, sapma miktar1 0,05 alinarak

hesaplandiginda ¢alismaya 61 hastalik bir 6rneklem evreni sec¢ilmesi gerektigi bulundu.

Calismaya dahil edilme kriterleri;
e 0-18 yas araliginda olmak,
e Plevral eflizyon tanisi ile takip edilmis olmak,

e Hastanin tibbi kayitlarinda eksikligin olmamasi

Calismadan dislama kriterleri;
e 18 yasindan biiyiik olmak,
e Plevral eflizyon disinda bir taniya sahip olmak

e Hastanin tibbi kayitlarinda eksikligin olmasi

Calismaya dahil edilen hastalarin laboratuvar (hemogram, kan biyokimyasi, plevral
stvi biyokimyasi, plevral sivi kiiltiirii, tlberkiiloz tetkikleri ile gorintileme ydntemlerine
(ultrasonografi, bilgisayarli tomogrofi) ait veriler; hastanin yas, cinsiyet gibi demografik
ozellikleri ile hastanin hastanedeki yatis siiresi, uygulanmis tedaviler, konsultasyon veya dis
sevk ihtiyacmin ve girisimsel islemlerin uygulanma ihtiyacinin olup olmadigna ait klinik

seyirle ilgili veriler kay1t altina alindi. Elde edilen tiim veriler istatistiksel olarak analiz edildi.
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3.1. Etik Kurul Onay1
Bu calismanin gergeklestirilmesi icin gerekli olan etik kurul onay1 04.03.2024
tarihinde Saglik Bilimler Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Alistrmalar Etik Kurulu’nun 2024-04-24 numarali karari ile verilmistir (EK-1).

3.2. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin IBM SPSS25 programui kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, ortanca,
ceyrekler arasi fark, frekans, ylizde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal
dagiima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ve Shapiro-Wilk testi degerlendirildi.
Normal dagilim gosteren parametreler Ortalama+Standart Sapma, normal dagilim géstermeyen
parametreler Ortanca [minimum-maksimum] veya Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark] olarak ifade
edilmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda
Independent T testi, normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi
karsilagtrmalarinda Mann-Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen
parametrelerin  korelasyon analizinde Spearman Testi kullanildi. Nitel verilerin
karsilastirilmasinda Chi-Square Test ve Fisher’s Exact Test kullanildi. Istatistiksel anlamlilik

p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma 01.01.2017- 01.01.2024 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi’ni Cocuk Hastaliklar1 Servisi ve
Cocuk Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesinde yatan hastalar dahil edilerek yapilmustir.
Calismaya 70 plevral eflizyon tanili hasta dahil edilmistir. Hastalarin %40°1 (n=28) kiz, %601
(n=42) erkektir (Tablo 3).

Calismamizda plevral eflizyon Orneklerinde mikrobiyolojik kiiltiir pozitifligi ¢cok az
hastada tespit edilmistir. Hasta sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle bu veriler istatistiksel analize
dahil edilmemistir. Cocuk yogun bakima yatan hastalarin yatiglar1 solunum destegi

gereksinimine gore diizenlenmistir.

Tablo 3. Calismadaki hastalarin demografik 6zellikleri

Ozellik Hasta Sayisi (n=70)
Cinsiyet (Kiz ¢ocuk/Erkek) 28 (%40) / 42 (%60)
Yas (y1l) 5,98+4,13(2 ay -15 y1l) @
Yattig1 Klinik

Cocuk Servisi 61 (%87,1)

Cocuk Yogun Bakim Unitesi 9 (%12,9)
Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Yatis

Evet 15 (%21,4)

Hayir 55 (%78,6)
Toplam yatis siiresi (giin) 14 [8-25]

3 OrtalamazStandart Sapma (minimum-maksimum), ® Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]

Calismadaki hastalarinin yaslar1 2 ay ile 15 yil arasinda degismekte olup, ortalama
5,98+4,13 yildir. Calismadaki hastalarin 61°1 ¢ocuk servisinde yatan hasta olup 9’u cocuk
yogun bakim {iinitesinde yatan hastaydi. Calismadaki hastalardan 15’inin (%21,4) cocuk
servisinde takipleri sirasinda yogun bakim iinitesinde takip ihtiyaci gelisti. Hastalarin ortanca

yatis siiresi 14 [8-25] giin olarak saptandi (Tablo 3).
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Tablo 4. Caligmadaki hastalarinin cinsiyete gore demografik &zelliklerinin

degerlendirilmesi
Ozellik Hal;;zlzfro(cr:lzl(28) Hi:aell;f (?1?42) P
Yas (y1) 5,49+3,99 6,31+4,24 2 0,420 ©
Yattig1 Klinik
Cocuk Servisi 27 (%96,4) 34 (%81) 0,075 ¢
Cocuk Yogun Bakim Unitesi 1 (%3,6) 8 (%19)
Cocuk YBU Ihtiyac:
Evet 4 (%14,3) 11 (%26,2) 0,234°
Hayir 24 (%85,7) 31 (%73,8)
Toplam yatis siiresi (giin) 11,50 [8-28] ° 15,50 [8-23] ° 0,682

3 OrtalamazStandart Sapma,  Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],® Independent T Test, ¢ Fisher’s Exact
Test, ¢ Chi-Square Test, f Mann-Whitney U Test. YBU: Yogun Bakim Unitesi.

Calismadaki kiz ¢ocuk hastalarin yas ortalamasi 5,49+3,99 yil olup erkek ¢ocuk
hastalarin yas ortalamasi 6,31+4,24 yil saptandi. Cinsiyetler arasinda yas degerlerinde anlamli
bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Calismadaki kiz ¢ocuk hastalarin 27’si ¢cocuk servisinde ve 1’1 ¢ocuk yogun bakim
tinitesinde yatiyordu. Erkek ¢ocuk hastalarin 34’{ ¢ocuk servisinde ve 8’1 ¢ocuk yogun bakim
tinitesinde yatiyordu. Cinsiyete gore hastalarin yatis yerleri arasinda anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Calismadaki kiz ¢ocuk hastalarin 4’iinde yogun bakim tinitesinde takibi gerektigi ve
erkek cocuk hastalarin 11’inde yogun bakim iinitesinde takibi gerektigi saptandi. Cinsiyete gore
hastalarin yogun bakim {initesinde takip ihtiyact durumu arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 4).

Caligmadaki kiz ¢ocuk hastalarin ortanca yatis siiresi 11,50 [8-28] glin olup erkek
hastalarin ortanca yatis siiresi 15,50 [8-23] giin saptandi. Cinsiyetler arasinda yatis siirelerinde

anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

25



Tablo 5. Calismadaki hastalarinin antibiyotik tedavisinin degerlendirilmesi

Hasta-Sayis1 (n=70)

Vankomisin+Sefotaksim

1 (%1,4)

Seftriakson+Klindamisin

2 (%2,9)

Seftriakson+Klaritromisin

10 (%14,3)

Seftirakson+Teikoplanin

17 (%24,3)

Teikoplanin+Imipenem 1(%1,4)
Piperasilin+Tazobaktam+Teikoplanin 7 (%10)
Ampisilin+Sefotaksim 1 (%1,4)
Teikoplanin+Seftriakson+Klaritromisin 7 (%10)
Piperasilin+Tazobaktam+Teikoplanin+Klindamisin 1 (%1,4)
Seftriakson 5 (%7,1)
Sefotaksim+Klindamisin 1(%1,4)
Seftriakson+Azitromisin 3 (%4,3)
Meropenem+Teikoplanin 1(%1,4)
Seftriakson+Vankomisin 2 (%2,9)
Piperasilin+Tazobaktam+Vankomisin 1(%1,4)
Ampisilin+Sulbaktam+KIlaritromisin 2 (%2,9)
Sefotaksim+Teikoplanin 2 (%2,9)
Sefotaksim+Teikoplanin+Azitromisin 1(%1,4)
Meropenem+Vankomisin+Klaritromisin 1(%1,4)
Piperasilin+Tazobaktam+Seftriakson 1(%1,4)
Seftriakson+Teikoplanin+Azitromisin 1 (%1,4)
Teikoplanin+Klaritromisin 1(%1,4)
Vankomisin+Sefotaksim+Klindamisin 1(%1,4)

Calismadaki hastalarin antibiyotik tedavisi Tablo 3’te degerlendirildi. Hastalarda en
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sik kullanilan antibiyotik tedavisi Seftriakson + Teikoplanin kombinasyonudur. Caligmadaki
hastalarin 17’sinde Seftriakson + Teikopanin tedavisi uygulanmis olup bunu 10 hasta ile
Seftriakson+Klaritromisin kombinasyonu ve 7 hasta ile Piperasilin + Tazobaktam +
Teikoplanin ve Teikoplanin + Seftriakson + Klaritromisin kombinasyon tedavileri izlemekteydi
(Tablo 5).




Tablo 6. Calismadaki hastalarinin antibiyotik tedavisindeki degisim durumu ve

degistirilen antibiyotik tedavisinin degerlendirilmesi

Ozellik Hasta Sayis1 (n=70)

Antibiyotik tedavisi degisimi
Evet 36 (%51,4)
Hayir 34 (%48,6)

Antibiyotik tedavisi degisimindeki tedaviler (n=36)
Seftriakson+Klindamisin 1 (%2,8)
Seftirakson+Teikoplanin 2 (%5,6)
Imipenem+Linezolid 1 (%2,8)
Piperasilin+Tazobaktam+Teikoplanin 5 (%13,9)
Vankomisin+Meropenem 3 (%8,3)
Teikoplanin+Seftriakson+Klaritromisin 7 (%19,4)
Sulperazon+Klindamisin+Flukonazol 1 (%2,8)
Sefepim+Vankomisin 1 (%2,8)
Meropenem+Teikoplanin 3 (%8,3)
Piperasilin+Tazobaktam+Vankomisin 1 (%2,8)
Piperasilin+Tazobaktam+Vankomisin+ Klaritromisin 1 (%2,8)
Piperasilin+Tazobaktam+Teikoplanin+Klaritromisin 1 (%2,8)
Piperasilin+Tazobaktam+Sefuroksim 1 (%2,8)
Piperasilin+Tazobaktam+Vankomisin+Klindamisin 1 (%2,8)
Meropenem+Klaritromisin 1 (%2,8)
Piperasilin+Tazobaktam 1 (%2,8)
Sefepim+Klindamisin 1 (%2,8)
Vankomisin+Seftriakson+Klaritromisin 1 (%2,8)
Seftriakson+Teikoplanin+Azitromisin 1 (%2,8)
Sefepim 1 (%2,8)
Meropenem+L.inezolid+Flukanazol 1 (%2,8)
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Calismadaki hastalarin 36’sinda antibiyotik tedavisinde degisiklik yapildig1 saptandi
(Tablo 4). Antibiyotik tedavisinde degisim sonrasinda en sik baslanan tedavi Teikoplanin +
Seftriakson + Klaritromisin kombinasyonudur (Tablo 6).

Tablo 7. Calismadaki hastalarmin biyokimyasal parametreler, hematolojik
parametreler ve yatis siiresinin degerlendirilmesi

Parametre Hasta-Sayis1 (n=70)
Glukoz (mg/dL) 100,50 [84,90-116] 2
ALT (U/L) 12,50 [9,80-22,10] @
AST (U/L) 25 [18,80-40,25] 2

Sodyum (mEqg/L)

136,02+2,90°

Albdmin (gr/dL)

3,44+0,95°

Total Protein (gr/dL)

6,60 [5,70-7,28] *

LDH (U/L) 290 [254-391,25] @
Urik asit (mg/dL) 3,37+1,73"
Lokosit (103/uL) 12,59 [8,50-18,36] @
Notrofil (103/uL) 8,70 [5,30-13,30] @
Lenfosit (103/uL) 2,46 [1,33-3,51] 2
Hemoglobin (gr/dL) 11,02+1,83°
Trombosit (103/pL) 403,27+183,12°
CRP (mg/L) 103,45 [44,57-190,42] @

Notrofil Lenfosit Oram

3,46 [2,01-5,79] @

2 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],” Ortalama+Standart Sapma

Caligmadaki hastalarin ortanca glukoz diizeyi 100,50 [84,90-116] mg/dL, ortanca ALT
dizeyi 12,50 [9,80-22,10] U/L, ortanca AST duzeyi 25 [18,80-40,25] U/L, ortalama sodyum
dizeyi 136,02+2,90 mEg/L, ortalama albimin duzeyi 3,44+0,95 gr/dL, ortanca total protein
dizeyi 6,60 [5,70-7,28] gr/dL, ortanca LDH diizeyi 290 [254-391,25] U/L, ortalama Urik asit
dizeyi 3,37+1,73 mg/dL, ortanca lékosit dizeyi 12,59 [8,50-18,36] 10%/uL, ortanca notrofil
duzeyi 8,70 [5,30-13,30] 10%/uL, ortanca lenfosit dizeyi 2,46 [1,33-3,51] 10%/puL, ortalama
hemoglobin dizeyi 11,02+1,83 gr/dL, ortalama trombosit dizeyi 403,27+183,12 10%/uL,
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ortanca CRP diizeyi 103,45 [44,57-190,42] mg/L, ortanca nétrofil lenfosit orani1 3,46 [2,01-
5,79] olarak saptandi (Tablo 7).

Tablo 8. Calismadaki hastalarnin cinsiyete gore biyokimyasal parametreler,
hematolojik parametreler ve yatis siiresinin degerlendirilmesi

S Kiz Cocuk Hastalar Erkek Cocuk Hastalar 0
(n=28) (n=42)

Glukoz (mg/dL) 97,50 [82,75-113,92] 102 [85,40-117,50] 0,570 ¢
ALT (U/L) 12 [9,40-18,50] 13,65 [9,82-24,92] 0,214 ¢
AST (U/L) 24,50 [21,25-40,25] ? 24,50 [21,25-40,25] ? 0,657 ¢
Sodyum (mEg/l) 136,71+2,48" 135,56+3,10" 0,104 ¢
Alblmin (gr/ dL) 3,51+0,97° 3,39+0,94" 0,654 9
Total Protein (gr/dL/dL) 6,90 [5,70-7,28] @ 6,60 [5,71-7,27] 0,797 ¢
LDH (U/L) 288,50 [265,25-425,25] 2 | 299,50 [238,75-362,25] ¢ | 0,412°
Urik asit (mg/dL/dL) 3,05+1,26° 3,50+1,90° 0,476 ¢
Lokosit (103/uL) 12,82 [7,16-17,93] 11,97 [8,83-19,87] 0,848
Notrofil (10%/uL) 9 [5,03-13,16] ® 8,48 [5,96-13,30] 0,662 °
Lenfosit (10%/uL) 3,14 [1,61-3,69] ? 2,32 [1,25-3,40] 2 0,446 ¢
Hemoglobin (gr/dL/dL) 11,07+1,75° 11+1,90° 0,875¢
Trombosit (10%/uL) 372,67+162,22° 423,67+195,04° 0,257 ¢
CRP (mg/L) 95,50 [41,25-182,25] 2 | 119,20 [44,57-193,27] | 0,797 ¢
Nétrofil Lenfosit Oram 3,32 [1,47-4,53] @ 3,51 [2,08-6,04] 0,303 ©
CRP Albiimin Oram 27,71 [13,11-65,66] 2 35,02 [10,87-68,42] 0,778 °
Yats siiresi (giin) 11,50 [8-28] 15,50 [8-23] 0,682 ¢

3 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],? Ortalama+Standart Sapma, ¢ Mann-Whitney U Test, ¢ Independent T

Test.

Caliymadaki hastalar cinsiyete gore degerlendirildiginde glukoz, ALT, AST, sodyum,

alblimin, total protein, LDH, Urik asit, I6kosit, nétrofil, lenfosit, hemoglobin, trombosit, CRP,

notrofil lenfosit orani, CRP alblimin orani ve yatis siiresi agisindan anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 9. Calismadaki hastalarmin yattig1 klinige gore biyokimyasal parametreler,
hematolojik parametreler ve yatis siiresinin degerlendirilmesi

Parametre Cocuk Servisi (n=61) | Cocuk YBU (n=9) p

Glukoz (mg/dL) 103,50 [90,32-118,25] 78,75+14,07° 0,001 &*
ALT (U/L) 12 [9,60-22,50] 2 14 [9,15-21,55] ¢ | 0,937°¢
AST (U/L) 25 [18,60-37,80] ® 41,87+24,98" 0,296 °
Sodyum (mEq/l) 136,12+2,84" 135,33+3,39" 0,449 ¢
Albumin (gr/dL) 3,61 [3,02-4,20] ? 2,85 [2,61-3,12] @ | 0,016 ©*
Total Protein (gr/dL) 6,80 [5,78-7,40] ® 5,84 [5,40-6,85] ¢ | 0,058 °
LDH (U/L) 288 [247-350] ® 432 [271,50-504] 2 | 0,068 °
Orik asit (mg//dL) 3,04+1,19° 4,37+2,67" 0,183 ¢
Lokosit (103/uL) 12,79 [8,62-18,77]* | 11,45[7,88-20,92]2 | 0,680 °
Notrofil (10%/uL) 8,25 [5,75-13,31] 2 9,47 [4,41-16,91]2 | 0,930°
Lenfosit (103/uL) 2,49 [1,43-3,57] @ 2,32 [1,06-3,66] 0,719°
Hemoglobin (gr/dL) 11,21+1,80° 9,78+1,64" 0,029 ¢*
Trombosit (10%/uL) 402,07+187,98 ° 411,44+155,29° 0,820 ¢
CRP (mg/L) 84 [31,50-172,15] ® 198 [101-297,50] @ | 0,038 °*
Nétrofil Lenfosit Oram 3,41 [2,07-5,49] 5,20 [1,76-10,21]® | 0,533°
Yatis siiresi (giin) 14 [8-25] @ 16 [8-24,50] ® 0,930 ¢

3 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],? Ortalama+Standart Sapma, ¢ Mann-Whitney U Test, ¢ Independent T
Test. YBU: Yogun Bakim Unitesi. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Caligmadaki hastalar yattig1 kliniklere gore degerlendirildiginde ALT, AST, sodyum,

total protein, LDH, iirik asit, 16kosit, notrofil, lenfosit, trombosit, ndtrofil lenfosit oran1 ve yatis

stiresi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Calismadaki hastalardan ¢ocuk servisinde yatan hastalarin ortanca glukoz diizeyi 103,50

[90,32-118,25] mg/dL/dL, ¢ocuk yogun bakim {initesinde yatan hastalarda ortalama glukoz

dizeyi 78,75+14,07 mg/dL/dL olarak saptandi. Cocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin

glukoz diizeyleri daha diisiik saptanmig olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,001)

(Tablo 9).

Calismadaki hastalardan ¢ocuk servisinde yatan hastalarin ortanca albiimin diizeyi 3,61

[3,02-4,20] gr/dL, ¢ocuk yogun bakim {initesinde yatan hastalarda ortanca albiimin diizeyi 2,85
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[2,61-3,12] gr/dL olarak saptandi. Cocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin albiimin
diizeyleri daha diisiik saptanmis olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,016) (Tablo
9).

Calismadaki hastalardan ¢ocuk servisinde yatan hastalarin ortalama hemoglobin diizeyi
11,21+1,80gr/dL, ¢cocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda ortanca hemoglobin diizeyi
9,78+1,64gr/dL olarak saptandi. Cocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarm hemoglobin
diizeyleri daha diisiik saptanmig olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,029) (Tablo
9).

Calismadaki hastalardan ¢ocuk servisinde yatan hastalarin ortanca CRP diizeyi 84 [31,50-
172,15] mg/L, cocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda ortanca CRP diizeyi 198 [101-
297,50] mg/L olarak saptandi. Cocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin CRP diizeyleri
daha yiiksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,038) (Tablo 9).

Tablo 10. Calismadaki torasentez durumunun degerlendirilmesi

Ozellik Hasta Sayisi (n=70)
Torasentez yapilmayan 39 (%55,7)
Torasentez yapilan 31 (%44,3)
Transida 1 (%3,2)
Plevra sivisinin 6zelligi (n=31) | Eksiida 27 (%87,1)
Tanimsiz 3 (%9,7)

Calismadaki hastalardan 42’sine (%60) plevral 6rnekleme yapilmamistir.
Calismadaki hastalardan 28’sine (%40) plevral Ornekleme yapilmistir. Plevral
orneklemelerden 1°i transiida karakterli olup 27’si eksiida karakterli oldugu saptandi (Tablo

10).
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Tablo 11. Caligmadaki hastalarinin plevral efiizyon 6rneklemesi yapilma durumuna
gore demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Torasentez Torasentez
Ozellik Yapilmayanlar Yapilanlar p
(n=39) (n=31)
Cinsiyet
Kiz ¢cocuk 17 (%43,6) 11 (%35,5) 0,492 °
Erkek ¢ocuk 22 (%56,4) 20 (%64,5)
Yas (y1D) 6,31+£3,95% 5,57+4,37% 0,465 °©
Yattig1 Klinik
Cocuk Servisi 37 (%94,9) 24 (%77,4) 0.068 ¢
Cocuk Yogun Bakim Unitesi 2 (%5,1) 7 (%22,6) ’
Cocuk YBU Ihtiyac
Evet 3 (%7,7) 12 (%38,7) 0,002 b*
Hayir 36 (%92,3) 19 (%61,3)

aOrtalamazStandart Sapma, ® Chi-Square Test, ©Independent T Test, ¢ Fisher’s Exact Test. Test. YBU:
Yogun Bakim Unitesi. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Calismada torasentez yapilmayan hastalardan 17°si kiz ¢ocuk ve 22’si erkekti.
Torasentez yapilan hastalardan 11’i kiz ¢ocuk ve 20’si erkekti. Cinsiyete gore torasentez
yapilmasi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Calismadaki torasentez yapilmayan hastalarin yas ortalamasi 6,31£3,95 yil olup
torasentez yapilan hastalarm yas ortalamasi 5,57+4,37 yil saptandi. Iki grup arasinda yas
degerlerinde anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Calismadaki torasentez yapilmayan hastalarin 37°si ¢ocuk servisinde ve 2’si ¢ocuk
yogun bakim iinitesinde yatiyordu. Torasentez yapilan hastalarin 24°ii cocuk servisinde ve 7’si
cocuk yogun bakim iinitesinde yatiyordu. Iki grup arasinda yattig1 klinik agisindan anlamli bir
fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Calismadaki torasentez yapilmayan hastalarin 3’tinde yogun bakim {initesinde takibi
gerektigi ve torasentez yapilan hastalarin 12’sinde yogun bakim {initesinde takibi gerektigi
saptand1. Torasentez yapilan hastalarin yogun bakim {initesinde takibi oran1 daha fazla olup

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,002) (Tablo 11).
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Tablo 12. Caligmadaki hastalarinin torasentez yapilma durumuna gére biyokimyasal
parametreler, hematolojik parametreler ve yatis siiresinin degerlendirilmesi

Parametre Torasentez Torasentez Yapilanlar 0
Yapilmayanlar (n=39) (n=31)

Glukoz (mg/dL) 101,25 [85,75-116,75] 102,64+30,48° 0,731 °¢
ALT (U/L) 13 [10-24,90] 12 [9,20-21] 2 0,546 ¢
AST (U/L) 25 [20-40] 2 24 [18-41] @ 0,754 ¢
Sodyum (mEg/L) 136,40+2,79° 135,54+3,02° 0,219 ¢
Albimin (gr/dL) 3,55+1,09° 3,31+0,77° 0,334 9
Total Protein (gr/dL) 7,09 [6,40-7,50] @ 6,32+0,98° 0,045 &*
LDH (U/L) 287 [235,50-350] 308 [272-447] ¢ 0,209 ¢
Urik asit (mg/dL) 2,94+0,87° 3,77+2,21° 0,146 ¢
Lokosit (103/pL) 11,60 [7,79-17,56] ® 15,91 [9,19-21,30] ® 0,123°
Notrofil (10%/uL) 7,45 [5,14-12,15] @ 11,12 [6,99-14,79] @ 0,104 ¢
Lenfosit (10%/uL) 2,40 [1,53-3,38] ? 2,71 [1,25-4,50] 2 0,632°
Hemoglobin (gr/dL) 11,21+1,63"° 10,79+2,05° 0,343 ¢
Trombosit (10%/uL) 389,08+182,49° 393 [329-496] ? 0,531 °¢
CRP (mg/L) 67,30 [17,70-160,30] 146,40 [69,60-274] ? 0,011 &
Notrofil Lenfosit Oram 3,51 [2,06-5,39] 3,41 [1,88-6,66] ? 0,790 ¢
CRP Albiimin Oram 20,68 [6,00-42,89] @ 42,83 [19,93-84,69]12 | 0,028 °*
Yatis siiresi (giin) 9[8-14] 2 23 [20-31] 2 <0,001 “*

3 Ortanca [Ceyrekler Aras1 Fark],? OrtalamazStandart Sapma, ¢ Mann-Whitney U Test, ¢ Independent T

Test. YBU: Yogun Bakim Unitesi. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Calismadaki hastalar torasentez durumuna goére degerlendirildiginde glukoz, ALT, AST,

sodyum, albuimin, LDH, drik asit, I6kosit, nétrofil, lenfosit, hemoglobin, trombosit ve nétrofil

lenfosit oran1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Calismadaki hastalardan torasentez yapilmayan hastalarin ortanca total protein diizeyi

7,09 [6,40-7,50] gr/dL, torasentez yapilan hastalarda ortalama total protein diizeyi

6,32+0,98gr/dL olarak saptandi. Torasentez yapilan hastalarin total protein diizeyleri daha

diisiik saptanmus olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,045) (Tablo 12).
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Calismadaki hastalardan torasentez yapilmayan hastalarin ortanca CRP diizeyi 67,30

[17,70-160,30] mg/L, torasentez yapilan ortanca CRP diizeyi 146,40 [69,60-274] mg/L olarak

saptand1. Torasentez yapilan hastalarin CRP diizeyleri daha yiiksek saptanmis olup istatistiksel

olarak anlamlilik saptand1 (p=0,011) (Tablo 12).

Calismadaki hastalardan torasentez yapilmayan hastalarin ortanca CRP alblimin orani

20,68 [6,00-42,89], torasentez yapilan hastalarda ortanca CRP albiimin orani 42,83 [19,93-

84,69] olarak saptandi. Torasentez yapilan hastalarin CRP albiimin orami daha yiiksek

saptanmig olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,028) (Tablo 12).

Calismadaki hastalardan torasentez yapilmayan hastalarin ortanca yatis siiresi 9 [8-14]

gun, torasentez yapilan hastalarda yatis stiresi 23 [20-31] giin olarak saptandi. Torasentez

yapilan hastalarin yatis siiresi daha uzun olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p<0,001)

(Tablo 12).

Tablo 13. Calismadaki hastalarin USG ve BT yapilma durumunun degerlendirilmesi

Ozellik

Cahsmadaki Hastalar1 (n=70)

USG yapilanlar

64 (%91,4)

USG’de plevral eflizyon miktar1 (mm)

13 [5-25] @

Toraks BT yapilanlar

34 (%48,6)

Toraks BT de plevral eflizyon miktar1 (mm)

25 [15-48,75] @

2 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]

Calismadaki hastalardan 64’iine USG yapilmis olup USG’de saptanan plevral eflizyon

miktar1 13 [5-25] mm’dir (Tablo 13).

Calismadaki hastalardan 34’tine Toraks BT yapilmis olup BT’de saptanan plevral

eflizyon miktar: 25 [15-48,75] mm’dir (Tablo 13).
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Tablo 14. Calismadaki hastalarimn USG’deki plevral efiizyon miktart ile
biyokimyasal parametreler, hematolojik parametreler ve yatis siiresi arasindaki iliski

Parametre r p
Plevral Eftizyon — Glukoz 0,271 0,035 *
Plevral Eftizyon — ALT -0,076 0,558
Plevral Eftizyon — AST -0,156 0,231
Plevral Eftizyon — Sodyum -0,075 0,565
Plevral Eftizyon — AlbUmin -0,070 0,623
Plevral Eftizyon — Total Protein -0,069 0,632
Plevral Eftizyon — LDH -0,161 0,223
Plevral Eftizyon — Lokosit 0,012 0,924
Plevral Eftizyon — Notrofil 0,060 0,647
Plevral Eftizyon — Lenfosit -0,220 0,088
Plevral Eftizyon — Hemoglobin 0,039 0,764
Plevral Eftizyon — Trombosit 0,114 0,381
Plevral Efiizyon — CRP 0,238 0,065
Plevral Eftizyon — Nétrofil Lenfosit Oram 0,171 0,187
Plevral Eftizyon — Yatis siiresi 0,176 0,174

r: Spearman’s Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarin USG’de saptanan plevral efiizyon miktar1 ile glukoz diizeyi
arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,035) (Tablo 14).

Calismadaki hastalarin USG’de saptanan plevral eflizyon miktari ile 16kosit, notrofil,
hemoglobin, trombosit, CRP, nétrofil lenfosit oran1 ve yatig siiresi arasinda pozitif yonli
korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 14).

Caligmadaki hastalarin USG’de saptanan plevral efiizyon miktari ile ALT, AST, sodyum,
alblimin, total protein, LDH ve lenfosit diizeyleri arasinda negatif yonlii korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 15. Calismadaki hastalarmm USG’deki plevral efiizyon miktar: ile plevral
eflizyon Orneklemedeki hiicre sayimi, biyokimyasal parametreler ve hematolojik
parametreler arasindaki iliski

Parametre r p

Plevral Efizyon — Hiicre Sayim 0,238 0,456
Plevral Eftizyon — Lokosit 0,427 0,219
Plevral Eftizyon — PNL 0,176 0,651
Plevral Eftizyon — Glukoz 0,125 0,570
Plevral Efuzyon — LDH -0,227 0,297
Plevral Eftizyon — AlbUmin -0,221 0,490
Plevral Eftizyon — Total Protein -0,164 0,456
Plevral Eftizyon — ADA -0,093 0,688

r: Spearman’s Korelasyon Katsayist, p: Spearman Korelasyon. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Calismadaki hastalarin USG’de saptanan plevral eflizyon miktar: ile plevral efiizyon
orneklemesindeki hiicre sayimi, 16kosit, PNL ve glukoz diizeyleri arasinda pozitif yonli
korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 15).

Calismadaki hastalarin USG’de saptanan plevral eflizyon miktar1 ile plevral efiizyon
orneklemesindeki LDH, albumin, total protein ve ADA dizeyleri arasinda negatif yonlii

korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 15).
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Tablo 16. Caligmadaki hastalarinin Torak BT yapilma durumuna gore biyokimyasal
parametreler, hematolojik parametreler ve yatis siiresinin degerlendirilmesi

Parametre Toraks BT Yapilanlar | Toraks BT Yapilmayanlar o
(n=34, %48,6) (n=36, %51,4)

Glukoz (mg/dL) 98,17+20,86° 102,50 [85,25-119,37] ° 0,304 ¢
ALT (U/L) 11,80 [8,75-20,77] ® 14,50 [10-25,72] ° 0,259 °
AST (U/L) 22,50 [17,15-39,35] ® 26 [23,45-40,75] ° 0,102 ¢
Sodyum (mEq/L) 136,352,962 135,71+2,86° 0,367 ¢
Albumin (gr/dL) 3,4340,832 3,65 [2,85-3,99] ° 0,514 ¢
Total Protein (gr/dL) 6,52+1,08 2 6,80 [5,90-7,35] ° 0,554 ¢
LDH (U/L) 318,94+121,34 @ 291 [270-393] ° 0,450
Orik Asit (mg/dL) 3,85+2,19° 2,91+1,00° 0,103 ¢
L ékosit (103/uL) 12,59 [8,50-20,87] ° 13,446,372 0,549 ¢
Notrofil (10%/uL) 11,04+7,032 9,29+5,66 2 0,254 9
Lenfosit (103/uL) 2,66 [1,33-3,56] ° 2,82+1,892 0,892 ¢
Hemoglobin (gr/dL) 11,2242,12° 10,84+1,512 0,384 ¢
Trombosit (10%/uL) 403,59+189,01 2 402,98+180,07 2 0,989 ¢
CRP (mg/L) 108,95 [49,47-227,50]° | 95,50 [22,75-173,07] ° 0,537 ¢
Notrofil Lenfosit Oram 3,80 [2,16-5,79] ° 3,24 [1,87-6,57] ° 0,488 ¢
CRP Albiimin Oram 30,96 [12,96-76,23] ° 29,15 [12,90-43,84] © 0,711°
Yatis siiresi (giin) 21 [14-31]"° 9,50 [8-14,75] ® <0,001 **

OrtalamazStandart Sapma, ® Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], Mann-Whitney U Test, ¢ Independent T

Test. * [statistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalar Toraks BT yapilma durumuna gore degerlendirildiginde glukoz,

ALT, AST, sodyum, albumin, total protein, LDH, urik asit, lokosit, nétrofil, lenfosit,

hemoglobin, trombosit, CRP, nétrofil lenfosit oran1 ve CRP albiimin orani agisindan anlamli
bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 16).

Calismadaki hastalardan Toraks BT yapilan hastalarin ortanca yatis siiresi 21 [14-31]

giin, USG yapilmayan hastalarda ortalama 9,50 [8-14,75] giin olarak saptandi. Toraks BT

yapilan hastalarin yatis siiresi daha uzun olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p<0,001)

(Tablo 16).
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Tablo 17. Calismadaki hastalarinin USG’deki plevral efiizyon miktarmin torasentez,
antitiberklloz tedavi, tup torakostomi, fibrinolitik tedavi, bronkoskopi, gogiis

cerrahisi ve girisimsel radyoloji konsiiltasyon durumuna gore degerlendirilmesi

Parametre USG’de Plevral Efiizyon
Miktar1 (mm) P
o | Evet (n=10, %14,3) 30,50 [16-100] @ ]
Tuberkiloz Tedavisi - 0,018 **
Hayir (n=60, %85,7) 12 [5-20]
Torasentes Evet (n=31, %44,3) 20 [8,95-41,75] @ 0,077t
Hayir (n=39, %55,7) 10 [4,75-20] ® ’
Ttp Torakastomi Evet (n=29, %41,4) 20 [7,70-51,25] 0,041 b
U i , :
Hayir (n=41, %58,6) 10 [4,50-20] ®
. Evet (n=2, %2,9) 5-10 X
Bronkoskopi 0,626
Hayir (n=68, %97,1) 13 [5-25] ©
Evet (n=7, %10 22,50 [8,25-86,50] *
Fibrinolitik Tedavi (n=7, %10) 0,254
Hayir (n=63, %90) 13 [5-25]
Gogiis Cerrahisi Evet (n=65, %692,9) 14 [5,75-25] @ 0.453 "
Konsultasyon Hayir (n=5, %7,1) 7 [4,50-48,50] @ ’
Girisimsel Radyoloji Evet (n=9, %12,9) 20 [3-55] @ 0.305 b
Konstltasyon Hayir (n=61, %87,9) 13 [5-25] 2 ’

3 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],” Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarin USG’de saptanan plevral eflizyon miktar1 antitiiberkiiloz

tedavi ve tiip torakostomi durumuna gore farklilik gdstermektedir.

Antitiiberkiiloz tedavi baslanan hastalardaki USG’de saptanan plevral efiizyon miktar1

30,50 [16-100] mm, antitiberkiiloz tedavi baglanmayan hastalardaki USG’de saptanan plevral

eflizyon miktar1 12 [5-20] mm saptandi. Antitiiberkiiloz tedavi baslanan hastalardaki plevral

eflizyon miktar1 daha fazla olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,018) (Tablo 17).

TUlp torakostomi yapilan hastalardaki USG’de saptanan plevral eflizyon miktar1 20 [7,70-

51,25] mm, tiip torakostomi yapilmayan hastalardaki USG’de saptanan plevral eflizyon miktar1

10 [4,50-20] mm saptandi. Tiip torakostomi yapilan hastalardaki plevral efiizyon miktari daha

fazla olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,041) (Tablo 17).
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Calismadaki hastalarin USG’de saptanan plevral efiizyon miktarinda torasentez,
bronkoskopi, fibrinolitik tedavi, goglis cerrahisi konsiiltasyonu ve girisimsel radyoloji

konsiiltasyonu durumuna gore farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 18. Caligmadaki hastalarinin Toraks BT’deki plevral eflizyon miktarmnin
antittiberkiiloz tedavi, torasentez, tlp torakostomi, fibrinolitik tedavi, bronkoskopi,
gbgiis cerrahisi ve girisimsel radyoloji konstiltasyon durumuna gore degerlendirilmesi

Toraks BT’deki Plevral
Parametre " . P
Efiizyon Miktar1 (mm)
Evet (n=10, %14,3 48,50 [16-100] @
Tiiberkiloz Tedavisi ( £14.3) [16-100] 0,131°
Hayir (n=60, %85,7) 19,50 [15-33,75] @
Evet (=31, %44,3) 38 [16,25-96,25] @ )
Torasentez - 0,002 ®*
Hayir (n=39, %55,7) 15 [7,25-21,25]
N . Evet (n=29, %41,4) 42 [25-100] @ A
Tup Torakastomi . 0,001 >*
Hayir (n=41, %58,6) 15 [8-22]
4 Evet (n=2, %2,9) 45 —100 .
Bronkoskopi 0,100
Hayir (n=68, %97,1) 21 [15-44]
o . Evet (n=7, %10) 30 [15-100] & .
Fibrinolitik Tedavi 0,375
Hayir (n=63, %90) 22 [15-45] °
Girisimsel Radyoloji Evet (n=9, %12,9) 70 [17,50-100] @ 0.094"
Konstiltasyon Hayir (n=61, %87,9) 20,50 [15-36,75] ® ’

3 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],” Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarin Toraks BT de saptanan plevral eflizyon miktar1 torasentez ve
tiip torakostomi durumuna gore farklilik géstermektedir.

Torasentez yapilan hastalardaki Toraks BT de saptanan plevral eflizyon miktar1 38
[16,25-96,25] mm, torasentez yapilmayan hastalardaki Toraks BT de saptanan plevral efiizyon
miktar1 15 [7,25-21,25] mm saptand1. Torasentez yapilan hastalardaki plevral eflizyon miktari
daha fazla olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,002) (Tablo 18).

Tiip torakostomi yapilan hastalardaki Toraks BT de saptanan plevral eflizyon miktar1

42 [25-100] mm, tiip torakostomi yapilmayan hastalardaki Toraks BT’de saptanan plevral
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eflizyon miktar1 15 [8-22] mm saptand1. Tiip torakostomi yapilan hastalardaki plevral eflizyon

miktar1 daha fazla olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,001) (Tablo 18).

Calismadaki hastalarin Toraks BT’deki saptanan plevral efiizyon miktarinda

antitiiberkiiloz tedavi, bronkoskopi, fibrinolitik tedavi, gogiis cerrahisi konsiiltasyonu ve

girisimsel radyoloji konsiiltasyonu durumuna gore farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 19. Calismadaki hastalarmin tiip torakostomi yapilma durumuna goére

biyokimyasal parametreler, hematolojik parametreler ve yatis siliresinin
degerlendirilmesi
Parametre Tup Torakostomi TUp Torakostomi 0
Yapilanlar (n=29) Yapilmayanlar (n=41)

Glukoz (mg/dL) 103 [77,50-116] 2 99 [86,52-115,85] 2 0,836 ¢
ALT (U/L) 11,10 [8-20,85] 14 [10,40-25,40] ® 0,130 ¢
AST (U/L) 24 [17,60-38,20] ® 26 [21,50-41] 2 0,260 °
Sodyum (mEg/l) 135,06+3,01° 136,70+2,66° 0,019 4*
Albimin (gr/dL) 3,02+0,84" 3,78+0,90 " 0,001 4=
Total Protein (gr/dL) 5,93 [5,49-6,77] @ 7,10 [6,55-7,53] @ 0,003 &*
LDH (U/L) 295 [270,25-447,75] @ 288 [241-349,25] @ 0,241°¢
Urik asit (mg/dL) 3,33+1,97°" 3,41+1,48° 0,896 ¢
Lokosit (103/uL) 17,09 [10,36-22,11] 2 10,86 [7,70-17,28] 0,006 °*
Notrofil (10%/uL) 11,39 [7,97-16,98] ® 7,09 [4,55-11,40] @ 0,005 &*
Lenfosit (10%/uL) 2,32 [1,21-4,32] 2 2,49 [1,56-3,41] 0,937 ¢
Hemoglobin (gr/dL) 10,61+2,23° 11,32+1,45° 0,115
Trombosit (10%/uL) 414,77+181,99° 395,14+185,74° 0,662
CRP (mg/L) 174 [122,20-283,05] @ 61,70 [19,35-107] ¢ | <0,001 °*
Nétrofil Lenfosit Oram 4,22 [2,38-8,52] 3,36 [1,75-4,65] @ 0,104 °
Yatis siiresi (giin) 22 [14,50-31] 10 [8-18] @ <0,001 “*

3 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],? Ortalamaz+Standart Sapma, ¢ Mann-Whitney U Test, ¢ Independent T

Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)
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Caligmadaki hastalar tiip torakostomi durumuna gore degerlendirildiginde glukoz,
ALT, AST, LDH, iirik asit, lenfosit, hemoglobin, trombosit ve ndtrofil lenfosit oran1 agisindan
anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 19).

Calismadaki hastalardan tiip torakostomi yapilan hastalarin ortalama sodyum diizeyi
135,06+£3,01lmEq/L, tiip torakostomi yapilmayan hastalarda ortalama sodyum diizeyi
136,70+2,66mEq/L olarak saptandi. Tiip torakostomi yapilan hastalarin sodyum diizeyleri daha
diisiik saptanmis olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,019) (Tablo 19).

Calismadaki hastalardan tiip torakostomi yapilan hastalarin ortalama albiimin diizeyi
3,02+0,84qr/dL, tiip torakostomi yapilmayan hastalarda ortalama albimin dizeyi 3,78+0,90
gr/dL olarak saptandi. Tiip torakostomi yapilan hastalarin albiimin diizeyleri daha diisiik
saptanmig olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,001) (Tablo 19).

Calismadaki hastalardan tiip torakostomi yapilan hastalarin ortanca total protein
dizeyi 5,93 [5,49-6,77] gr/dL, tiip torakostomi yapilmayan hastalarda ortanca total protein
diizeyi 7,10 [6,55-7,53] gr/dL olarak saptandi. Tiip torakostomi yapilan hastalarin total protein
diizeyleri daha diisiik saptanmis olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,003) (Tablo
19).

Calismadaki hastalardan tiip torakostomi yapilan hastalarin ortanca l6kosit diizeyi
17,09 [10,36-22,11] 10%/uL, tiip torakostomi yapilmayan hastalarda ortanca lokosit diizeyi
10,86 [7,70-17,28] 10%/uL olarak saptandi. Tiip torakostomi yapilan hastalarin 16kosit diizeyleri
daha yiiksek saptanmus olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,006) (Tablo 19).

Calismadaki hastalardan tiip torakostomi yapilan hastalarin ortanca nétrofil diizeyi
11,39 [7,97-16,98] 10%/uL, tiip torakostomi yapilmayan hastalarda ortanca nétrofil diizeyi 7,09
[4,55-11,40] 10%/uL olarak saptandi. Tiip torakostomi yapilan hastalarin notrofil diizeyleri daha
yiiksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,005) (Tablo 19).

Calismadaki hastalardan tiip torakostomi yapilan hastalarin ortanca CRP diizeyi 174
[122,20-283,05] mg/L, tiip torakostomi yapilmayan hastalarda ortanca CRP dizeyi 61,70
[19,35-107] mg/L olarak saptandi. Tiip torakostomi yapilan hastalarn CRP diizeyleri daha
yiiksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p<0,001) (Tablo 19).

Calismadaki hastalardan tiip torakostomi yapilan hastalarin ortanca yatis siiresi 22 [14,50-
31] giin, tiip torakostomi yapilmayan hastalarda yatis siiresi 10 [8-18] giin olarak saptand1. Tiip
torakostomi yapilan hastalarin yatig siiresi daha uzun olup istatistiksel olarak anlamlilik

saptand1 (p<0,001) (Tablo 19).
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Tablo 20. Calismadaki hastalarmin antitiiberkiiloz tedavisi durumuna gore

biyokimyasal parametreler, hematolojik parametreler ve yatis siiresinin

degerlendirilmesi
Parametre Antitiberkiloz Tedavi | Antitiberkiloz Tedavi 0

Alanlar (n=10) Almayanlar (n=60)

ALT (U/L) 17,65 [8-27,75] @ 12 [10-20,92] ® 0,585 ¢
AST (U/L) 24,50 [15,52-40,15] 25 [19,37-40,75] ® 0,675 °¢
Sodyum (mEg/L) 134,90+3,07" 136,21+2,86" 0,189 ¢
Albiimin (gr/dL) 3,69+0,43" 3,39+1,01° 0,390 ¢
Total Protein (gr/dL) 6,66+0,62° 6,64 [5,67-7,40] 0,899 ¢
LDH (U/L) 279,60+92,22° 292,50 [265,25-416,25] 2 | 0,212°
Urik asit (mg/dL) 3,18+1,92° 3,40+1,73" 0,794 ¢
Lokosit (103/uL) 12,53 [8,63-18,99] 12,95 [8,37-19,17] 0,987 ¢
Notrofil (10%/uL) 9,66 [5,01-14,56] 2 8,70 [5,53-13,11] @ 0,801 ¢
Lenfosit (103/uL) 2,12 [1,14-2,99] ® 2,55 [1,51-3,69] ® 0,286 °
Hemoglobin (gr/dL) 11,57+2,42" 10,98+1,72 " 0,317 ¢
Trombosit (10%/uL) 431,01+113,24° 398,65+192,64° 0,609 ¢
CRP (mg/L) 72,70 [49,47-140,75] 2 107 [39,40-196,42] 2 0,568 °
Notrofil Lenfosit Orani 4,70 [1,76-8,02] 3,35 [2,06-5,34] 0,450 °
Yatis siiresi (giin) 20 [14,75-28,75] 13 [8-23] 2 0,054 ¢

3 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],? Ortalama+Standart Sapma, ¢ Mann-Whitney U Test, ¢ Independent T

Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalar antitiiberkiiloz tedavi durumuna gore degerlendirildiginde ALT,

AST, sodyum, albtmin, total protein, LDH, Urik asit, l6kosit, nétrofil, lenfosit, hemoglobin,

trombosit, CRP, nétrofil lenfosit oran1 ve yatis siiresi agisindan anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 20).
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Tablo 21. Calismadaki hastalarinin fibrinolitik tedavisi durumuna gére biyokimyasal
parametreler, hematolojik parametreler ve yatis siiresinin degerlendirilmesi

Fibrinolitik Tedavi

Fibrinolitik Tedavi

Parametre Alanlar (n=7) Almayanlar (n=63) P

Glukoz (mg/dL) 82,80 [74,90-104] 101,25 [87,50-116,75] * | 0,101°
ALT (U/L) 10,10 [6-20,40] 2 13 [10-22,40] 0,264 °
AST (U/L) 18 [15,40-37,60] 25 [20-41] 0,142°
Sodyum (mEg/L) 134,25+3,72° 136,22+2,77° 0,090 °
Albiimin (gr/dL) 3,06+0,46° 3,48+0,98 P 0,309 ¢
Total Protein (gr/dL) 5,85 [5,65-6,48] 6,71 [5,69-7,29] 0,275°
LDH (U/L) 332,75+137,74° 289 [249-382,50] @ 0,657
Urik asit (mg/dL) 2,40 [2,03-3,90] ® 3,30 [2,30-4,07] @ 0,350 ©
Lokosit (103/uL) 17,09 [10,53-22,40] 2 12,48 [8,29-17,94] 0,180 °
Notrofil (10%/uL) 11,75 [8,70-17,20] @ 8,09 [5,14-13,22] @ 0,132°¢
Lenfosit (103/uL) 3,27 [1,25-6,14] 2,40 [1,36-3,44] @ 0,290 °
Hemoglobin (gr/dL) 11,14+2 48P 11,01#1,77 P 0,864 ¢
Trombosit (10%pL) 446,71£310,45" 398,45+166,60" 0,512 ¢
CRP (mg/L) 161,50 [139-292,50] 2 79 [38-185] @ 0,035 ¢*
Notrofil Lenfosit Orani 3,02 [2,66-6,66] 3,51 [1,87-5,59] 0,631 ¢
Yats siiresi (giin) 23 [22-31] @ 14 [8-23] @ 0,008 “*

3 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],? Ortalama+Standart Sapma, ¢ Mann-Whitney U Test, ¢ Independent T

Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalar fibrinolitik tedavi durumuna gore degerlendirildiginde glukoz,

ALT, AST, sodyum, albumin, total protein, LDH, urik asit, lokosit, nétrofil, lenfosit,

hemoglobin, trombosit ve ndtrofil lenfosit oran1 agisindan anlamli bir fark saptanmad1 (p>0,05)

(Tablo 21).

Calismadaki hastalardan fibrinolitik tedavi baslanan hastalarin ortanca CRP diizeyi

161,50 [139-292,50] mg/L, fibrinolitik tedavi baglanmayan hastalarda ortanca CRP diizeyi 79

[38-185] mg/L olarak saptandi. Fibrinolitik tedavi baglanan hastalarin glukoz diizeyleri daha

yiiksek saptanmig olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (p=0,035) (Tablo 21).
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Calismadaki hastalardan fibrinolitik tedavi baglanan hastalarin ortanca yatis siiresi 23
[22-31] giin, fibrinolitik tedavi baslanmayan hastalarda ortanca yatis siiresi 14 [8-23] guin olarak
saptandi. Fibrinolitik tedavi baslanan hastalarin yatig siiresi daha uzun saptanmig olup

istatistiksel olarak anlamlilik saptand1 (p=0,008) (Tablo 21).

Tablo 22. Caligmadaki hastalarinin tiip torakostomi yapilma durumuna gore plevral
eflizyon Orneklemedeki hiicre sayimi, biyokimyasal parametreler ve hematolojik
parametrelerin degerlendirilmesi

Parametre TUp Torakostomi TUp Torakostomi 0
Yapilanlar Yapilmayanlar

Hiicre Saymm 2600 [1532,50-18725] 2 905 [422,50-59100] ® 0,308 °
Lokosit 260 [80-3240] @ 260 [135-2240] @ 0,469 °
PNL 180 [20-1295] 180 [30-1230] 0,384 P
Glukoz (mg/dL) 15,95 [1,25-78,75] 72,80 [56,70-86,10] 0,077°
LDH (U/L) 2256,50 [388,75-5198] 2 381 [278-536,50] 2 0,067 °
Albimin (gr/dL) 2,03 [0,47-2,90] 0,28 [0,28-0,28] 0,068 "
Total Protein (gr/dL) 4,79 [3,46-5,53] ® 3,28 [0,44-5,28] @ 0,174°
ADA 67,30 [44,15-187,50] 43,90 [8,80-81,95] 0,066 °

3 Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark],” Mann-Whitney U Test, ¢ Independent T Test.

Calismadaki hastalar tiip torakostomi durumuna gore degerlendirildiginde plevral
eflizyon drneklemesindeki hiicre sayimi, 16kosit, PNL, glukoz, LDH, albiimin, total protein ve

ADA diizeyleri agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 22).
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Tablo 23. Calismadaki hastalarin yatis siiresi ile plevral eflizyon 6rneklemedeki hiicre
sayimi, biyokimyasal parametreler ve hematolojik parametreler arasindaki iliski

Parametre r p

Yatis Stresi — Hiicre Sayim 0,219 0,495
Yatis Siiresi — Lokosit 0,427 0,167
Yatis Siiresi — PNL 0,382 0,276
Yatis Siiresi — Glukoz -0,312 0,130
Yatis Siiresi — LDH 0,015 0,942
Yatis Siiresi — Albimin 0,249 0,391
Yatis Siiresi — Total Protein 0,070 0,738
Yatis Siiresi — ADA -0,208 0,352

r: Spearman’s Korelasyon Katsayisi, p: Spearman Korelasyon.

Calismadaki hastalarin yatis siiresi ile plevral eflizyon 6rneklemesindeki hiicre sayima,
I6kosit, PNL, LDH, albiimin ve total protein diizeyleri arasinda pozitif yonli korelasyon
saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 23).

Calismadaki hastalarin yatis siiresi ile plevral eflizyon 6rneklemesindeki glukoz ve ADA
diizeyleri arasinda negatif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05) (Tablo 23).
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5. TARTISMA

Plevral efiizyon, plevral bozukluklarin en yaygin belirtisidir. Cocuklarda
genellikle altta yatan bir bozuklukla iliskilidir. Gelismekte olan iilkelerde plevral eflizyon en
sik bakteriyel pnomoni ile iliskilidir (32,54). Bakteriyel pnomoni ile hastaneye yatirilan
cocuklarda bu komplikasyonun dikkate alinmas1 gerekir. Pediatrik plevral eflizyonla ilgili
olarak, gelismis tlilkelerde kapsamli ¢caligmalar yapilmistir ve uluslararasi literatiirde veriler
mevcuttur (55,56). Ancak gelismekte olan tilkeler i¢in sinirli veri bulunmaktadir. Bu ¢alisma
ile merkezimizde plevral eflizyon tani1 ve tedavisi alan g¢ocuklarmn retrospektif olarak
degerlendirilerek plevral eflizyon verilerinin arttirilmasi ve literatiire katki sunulmasi
amagland1.

2 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda, ampiyem ile komplike pnémoni nedeniyle
hastaneye yatislar, 1996'dan 1998'e kadar 100.000 basvuruda 3,5 vakadan, 2005'ten 2007'ye
kadar 100.000 basvuruda 7 vakaya ilerleyerek iki katma ¢ikmustir. 2 ila 4 yas arasindaki
cocuklarda bu oran neredeyse ii¢ kat artmustir (7). Parapnémonik eflizyonlar ve ampiyem,
kizlara gore erkek ¢ocuklarinda daha yaygmdir ve siklikla bebeklerde ve kii¢lik ¢ocuklarda
goralir (55). Mocelin ve ark’in ¢alismalarinda plevral eflizyon tanili hastalarin %55’ nin
erkek oldugunu bildirmistir (56). Alkrivawi ve ark ise plevral eflizyonlu hastalarda bu orani
%71 olarak tespit etmistir (57). Utine ve ark ¢alismalarinda literatiirden farkli olarak plevral
efiizyon tamli hastalarin %61,8’inin kiz ¢ocugu oldugunu gostermistir (58). Ulkemizde
yapilan retrospektif yapilan bir calismada erkek hastalarin orant %61.7 olusturdugu
saptanmistir (59). Calismamizda hastalarin %60’ min (n=42) erkek oldugu tespit edildi. Bu
bulgu daha onceki bir¢ok calisma ile benzerlik gostermektedir (56,57,59). Calismamizda
ayrica cinsiyet faktoriiniin etkilerini farkli yonlerden analiz ettik. Cinsiyet ile yas ortalamasi,
ortanca yas, yatisin yapildigi klinik tiir ve yogun bakim ihtiyaci durumunu inceledigimizde
kiz cocuk ve erkek ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Cinsiyet
ile biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde glukoz, ALT, AST, sodyum, albiimin,
total protein, LDH, drik asit, l6kosit, nétrofil, lenfosit, hemoglobin, trombosit, CRP, nétrofil
lenfosit orani, CRP alblimin orani ve yatis siiresi agisindan anlamli bir fark saptanmadi.
Literatiirdeki bir¢ok calisma plevral eflizyon i¢in erkek cinsiyetin dezavantaj oldugunu
gostermektedir (56,57,59). Plevral efuzyonun erkek cocuklarda neden daha fazla
goriildiigilinii, cinsiyet faktoriiniin hastalik ile iliskisinin ve etki mekanizmasinin gdsterilmesi

icin yeni ¢caligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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Plevral efiizyon veya ampiyem ¢ocukluk ¢aginda her yasta goriilmekle beraber,
ozellikle 2 yasm altinda daha ok goriilmektedir (7). Ulkemizde parapnémonik efiizyon
tanisi olan 80 hasta ile yapilan bir ¢aligmada hastalarin biiylik cogunlugunun 2 yasin altinda
oldugu saptanmistir (60). Lin ve ark da calismalarinda 2 yas altinda daha fazla hasta
oldugunu gostermistir (61). Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada plevral efiizyon tanis
alan hastalarin yas ortalamasi 5.6 yil olarak tespit edilmistir (62). Ulkemizde yapilan yakin
tarihli bir ¢alismada ise hastalarin yas ortalamasi 8.4 yil olarak bildirilmistir (63). Chan ve
ark caligmalarinda plevral eflizyon tanis1 alan hastalarda ortalama basvuru yasinin 5.9 yil
oldugunu ve ¢ogu vakanin 7 yasin altinda oldugunu bildirmistir (64). 2006-2015 yillarini
kapsayan bir calismada basit parapnémonik eflizyon tanili hastalarin yas ortalamasi olan 6,6
yil, ampiyem tanili hastalarmm yas ortalamasi ise 6 yil olarak saptamistir (65). 645
parapnomonik efiizyon tanili hasta ile yapilan bir calismada yas ortalamasi 5 yil bulunmustur
(66). 2024 yilinda yaymlanan bir ¢alismada hastalarin biiyiikk ¢ogunlugu (%69,7) 2-6 yas
arasinda, %18,6’smin 2 yasin altinda ve %11,6’smin ise 6 yasin iistiinde oldugu bildirilmistir
(67). Calismamizda hastalarm yas ortalamasi 5,9 yil olarak tespit edildi. Elde ettigimiz sonug
literatlrdeki bazi ¢aligmalar ile uyumludur.

Plevral efiizyonun tam1 ve tedavisinde laboratuvar bulgular1 6nemli rol oynar.
Efuzyonun transiida m1 ekstida m1 oldugunun belirlenmesi gerekmektedir. Bunun igin tanisal
torasentez islemi gergeklestirilir. Plevra sivisinin degerlendirilmesi erigskin hastalarda
kullanilan Light kriterleri ile gerceklestirilir. Bu kriterler her ne kadar erigkinler i¢in
gelistirilmis olsa da bir¢ok merkez ¢ocuk hastalarda da kullanmaktadir. Light kriterleri
serum/plevral sivi LDH ve protein degerleri ile plevral sivida transiida eksiida ayrimi
yapilmasina ve ampiyem ile parapndémonik eflizyon ayrimi yapilmasina olanak tanir. Plevral
stvida pH <7,2, glukoz <40 ve LDH >1000 olmasi ampiyem lehine kabul edilir. Plevra
stvisinda artmig bakteri miktar1 10kosit hasarina neden olur, pargalanan 16kositlerden salinan
LDH sivida artmis LDH olarak kendini gosterir (9). LDH’ nin artmis olmasi efiizyonun
komplike olduguna isaret (63). 323 parapndmopnik eflizyon tanili hastada yapilan ¢aligmada
tim hastalarda plevral sivi pH ortalamas1 7 iken, basit parapndmonik eflizyon tanili
hastalarda plevral sivi pH ortalamasi 7,5 saptanmug ve basit parapndmonik eftizyonlu grupta
pH’nin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu ¢aliymada ayrica ampiyem
olan hastalarda LDH’ nin digerlerine yiiksek, glukozun ise diisiik oldugu tespit edilmistir

(68). Gogmen ve arkadaglarin yaptiklari caligmada plevral sivi glukoz igerigini ortalama 49
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mg/dL (5-86) olarak bildirilmistir (69). Ulkemizde yapilan farkli bir ¢alismada glukoz
ortalamas: 34.4 mg/dL olarak tespit edilmistir (70). Yakm tarihli bir ¢alismada
parapndomonik eflizyona sahip hastalarda ampiyemi olan hastalarda pH <7.1 ve LDH >1000
olarak saptanmustir (63). Gegtigimiz yil yaymlanan bir ¢aligmada, yogun bakima kabulde
yuksek CRP ve CRP/albiimin orani ile artmis mortalite olasilig1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir (71). Ulkemizde yapilan farkli bir ¢aligmada da
CRP’nin prediktif bir biyobelirte¢ oldugu vurgulanmstir (72). Calismamizda biyokimyasal
parametreler hem serum hem de plevra sivisinda ayr1 olarak degerlendirilmistir. Hastalarin
ortanca glukoz diizeyi 100,50 mg/dL, ortanca ALT duzeyi 12,50 U/L, ortanca AST diizeyi
25 UJ/L, ortanca LDH diizeyi 290 U/L, ortanca CRP duzeyi 103,45 olarak saptandi. Bu
degerleri yatisin yapildig1 klinige gore inceledigimizde Cocuk servisinde yatan hastalarin
ortanca glukoz diizeyi 103,50 mg/dL, ¢ocuk yogun bakim tinitesinde yatan hastalarda
78,75+14,07 mg/dL olarak saptandi. Cocuk yogun bakim {initesinde yatan hastalarin glukoz
diizeyi istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik idi. Cocuk servisinde yatan hastalarin
ortanca alblimin dizeyi 3,61 gr/dL iken, ¢ocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda
ortanca albiimin dizeyi 2,85 gr/dL olarak saptandi. Cocuk yogun bakim Unitesinde yatan
hastalarin albiimin diizeyleri istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik idi. Cocuk
servisinde yatan hastalarin ortalama hemoglobin diizeyi 11,21+1,80 gr/dL, ¢ocuk yogun
bakim {nitesinde yatan hastalarda ortanca hemoglobin diizeyi 9,78+1,64 gr/dL olarak
saptand1. Cocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin hemoglobin diizeyleri istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik idi. Cocuk servisinde yatan hastalar ortanca CRP diizeyi 84
mg/L, cocuk yogun bakim {initesinde yatan hastalarda ortanca CRP diizeyi 198 mg/L olarak
saptandi. Cocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin CRP diizeyleri istatistiksel olarak
anlaml1 derecede yiiksek saptandi. Elde ettigimiz bu sonugclar incelendiginde yogun bakim
servisinde yatan hastalarda parametrelerin daha olumsuz oldugu gériilmektedir. Bu durum
merkezimizde hasta yonetiminin iyi yapildigini gostermektedir. Ozellikle cocuklarda
gereksiz/agirt tedavinin olusturabilecegi sorunlar goz Oniine alindiginda yogun bakim
tedavisi uygulanacak hasta se¢imi daha da énem kazanmaktadir.

Caliymamizda biyokimyasal parametreler torasentez yapilma durumuna gore de
degerlendirilmistir. Buna gore; torasentez yapilmayan hastalarin ortanca total protein diizeyi
7,09 gr/dL ve ortanca CRP diizeyi 67,30 mg/L idi. Torasentez yapilan hastalarda ortalama
total protein duizeyi 6,32+0,98 gr/dL ve ortanca CRP diizeyi 146,40 mg/L olarak saptandi.
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Torasentez yapilan hastalarin total protein ve CRP diizeyleri istatistiksel olarak anlamli
derecede diistik tespit edildi. Torasentez yapilmayan hastalarin ortanca CRP alblimin orant
20,68 iken torasentez yapilan hastalarda ortanca CRP albiimin orani 42,83 idi. Torasentez
yapilan hastalarda CRP alblimin orami istatistiksel olarak daha yiiksek idi. Torasentez
yapilma durumuna gore elde ettigimiz bu farkliliklar hasta yonetimi konusunda
biyokimyasal parametrelerin belki de fikir verici olabilecegini diisiindiirmektedir. Hastaya
torasentez uygulama kararmin en dogru zamanda ve en dogru sekilde gergeklestirilmesi
hayati 6nem arz etmektedir. Serum biyobelirtegleri kullanilarak yapilacak yeni ¢aligmalar
ile torasenteze karar vermeyi kolaylastiracak kilavuzlar gelistirilebilir.

Plevral eflizyon tanisinda radyolojik goriintiileme dnemlidir. Ilk tercih direk grafilerdir.
Buradan elde edilen bulguya gore ileri gorintileme tekniklerine gecilir. Ultrasonografi
kiigiik eflizyonlari, septasyonlar1 ve plevra kalmmlasmasini tespit etmede cok hassastir ve
toraks tiipti takma ihtiyacini yonlendirebilir. Sedasyon gerektirmez, normal akciger
dokusunun 6tesinde apseleri veya mediastinal alanda veya fissiirlerde lokiile efiizyonlari
tespit etmede etkili degildir. Bilgisayarli tomografi taramasi, eflizyonlari, erisilemeyen
lokiilasyonlar1, atelektaziyi ve akciger apselerini goriintiilemek ve toraks tlp takma
ihtiyacin1 yénlendirmek icin iyi bir yontemdir, 6zellikle de bu goriintiileme efiizyonlar altta
yatan pnomoniden ayirdigi i¢in. Bilgisayarli tomografi goriintiilemesinin sinirlamalari
arasinda radyasyon maruziyeti, masraf ve potansiyel sedasyon ihtiyaci yer alir (39). 320
yetiskin ve c¢ocuk hastalar iizerinde yapilan bir ¢alismada, BT’nin eksiidatif plevral
eflizyonlari transtidatiflerden ayirt etmeye yardimei olabilecegini gostermistir (73). 30 cocuk
iizerinde yapilan bir calismada BT taramasi ampiyemi parapndmonik eflizyondan ayirt
etmede yardimci olmadigmi gostermistir (74). Komplike pnémoni ve parapndémonik
eflzyonlu hastalarda toraks ultrasonu ve toraks BT'sinin etkinligini karsilagtiran az sayida
calisma vardir. Hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde yapilan dnceki arastirmalar, 6ncelikle
toraks ultrasonu veya toraks BT'sinin eflizyon evresiyle korelasyon kurma veya klinik
sonucu tahmin etme yetenegine odaklanmis ve degisken sonuglar gostermistir (73,75-77).
Hem USG’nin hem de BT'nin eflizyon hakkinda sinirl bilgi verdigi ortaya konmustur (78).
Jaffe ve ark. komplike pnomonisi olan 31 cocukta toraks BT ve toraks ultrasonografisini
karsilagtirmis ve eflizyon skorlarinda yalnizca zayif bir korelasyon bulmustur (2). Kurain ve
ark. ultrasonografisinin dar goriis alan1 ve derin yapilarin dUstteki hava tarafindan

gOlgelenmesi nedeniyle smirli olsa da, BT ile karsilastirildiginda plevral siviyr ve
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lokiilasyonu tespit etmede esit derecede basarili oldugunu bulmustur. Arastirmacilar
parapndmonik eflizyonla komplike olmus pnémonili bu ¢ocuk serisinde, ultrasonun plevral
stvinin degerlendirilmesinde ve altta yatan parankimal konsolidasyon, nekroz veya absenin
degerlendirilmesinde BT ile benzer veriler sagladigini vurgulamistir (79). Calismamizda BT
cekilen ve cekilmeyen hastalarda biyokimyasal ve hematolojik parametreler ile
karsilastirilmistir. Toraks BT yapilma durumuna gore degerlendirildiginde glukoz, ALT,
AST, sodyum, albiimin, total protein, LDH, Urik asit, I6kosit, nétrofil, lenfosit, hemoglobin,
trombosit, CRP, notrofil lenfosit oran1 ve CRP albiimin orani agisindan anlamli bir fark
saptanmadi. Ancak Toraks BT yapilan hastalarin ortanca yatis siiresi 21 giin, Toraks BT
yapilmayan hastalarda ortalama yatis siiresi 9.5 giin olarak saptandi. Toraks BT yapilan
hastalarin yatis siiresi daha uzun olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi. Bu bulgular
merkezimizde asiri/gereksiz tan1 yapilmadigini gostermektedir. Nitekim BT plevral eflizyon
tanisinda ilk tercih degildir. Hastanede yatis siiresi uzamis hastalarda ileri tan1 yontemlerine
gecilmistir. Asiri/gereksiz tani saglik sisteminin en 6nemli sorunlarindan biridir. Tim
hastaliklarda oldugu gibi plevral efiizyon tanisinda da tani1 yontemlerini dogru sira ile
uygulanmasi hem hastada olusabilecek olumsuz etkilerin hem de saglik sistemine
olusturacak maliyetin azaltilmasinda 6nemlidir.

Torasentez yapilan hastalardaki Toraks BT de saptanan plevral efiizyon miktar1 38 mm,
torasentez yapilmayan hastalardaki Toraks BT de saptanan plevral eflizyon miktar1 15 mm
saptand1. Torasentez yapilan hastalardaki plevral eflizyon miktar1 daha fazla olup bu fark
istatistiksel olarak anlamli idi. Tiip torakostomi yapilan hastalardaki Toraks BT de saptanan
plevral eflizyon miktar1 42 mm, tiip torakostomi yapilmayan hastalardaki Toraks BT’de
saptanan plevral eflizyon miktar1 15 mm saptandi. Tiip torakostomi yapilan hastalardaki
plevral eflizyon miktar1 daha fazla olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi. BT yapilan
grupta daha fazla miktarda plevral sivinin olmasi hasta yonetiminin basarili oldugunu
goOstermektedir. Kilavuzlarda da BT’ nin daha agir vakalarda tercih edilmesi 6nerilmektedir.

Ultrasonografinin plevral efiizyonda sivi hacminin dl¢iilmesindeki performansi cesitli
calismalar ile arastirilmistir. Bu ¢alismalar ile sivi birikiminin hacmini tahmin etmek igin
cesitli ultrason yontemleri Onerilmistir (80-84). Vignon ve ark. interpleural mesafeyi
(visseral ve mural plevra arasindaki mesafe veya akciger ile posterior toraks duvari
arasindaki mesafe) 6lgmiis ve maksimum mesafeyi apikal ve bazal akciger bazallerindeki

drenaj hacmiyle karsilagtirmistir. Yazarlar interplevral mesafe ile drenaj hacmi arasinda
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giiclii bir korelasyon bulmuslardir (80). Roch ve arkadaslari, plevral eflizyonlari> 500 ml'yi
tahmin etmede akciger ultrasonunun dogrulugunu degerlendirmek i¢in mekanik ventilasyon
alan 44 hastay1 iceren bir ¢alisma yiiriittiiler. Calismada akciger tabaninda veya besinci
kaburga boslugunda ultrasonla 6lgiilen interplevral mesafe, drenaj hacmiyle iliskili bulundu
(81).

Literatiirde plevral efiizyon hastalarinda USG ve BT sonuglarinin paylasildigi ¢alisma
sayist smirhidir. Ozellikle cocuk hasta grubunda yok denecek kadar az calisma vardir.
Calismamizda plevral eflizyonu olan ¢ocuk hastalarda USG ve BT sonuclarim literatiirde
benzeri heniiz paylasilmamis oldugunu diisiindii§iimiiz veriler ile analiz ettik. USG ile tespit
edilmis plevral efiizyon miktar1 ile biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasindaki
korelasyon durumunu analiz ettik. Buna gore; USG’de saptanan plevral efiizyon miktari ile
16kosit, notrofil, hemoglobin, trombosit, CRP, nétrofil lenfosit orani arasinda pozitif yonlii,
ALT, AST, sodyum, albiimin, total protein, LDH arasinda ise negatif yonli korelasyon tespit
edilmis ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bununla birlikte plevral eflizyon
miktar1 ile glukoz diizeyi arasinda pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptandi. Bu durum artmis glukoz degerlerinin plevra sivis1t miktarmin artmasi ile korele
oldugunu gostermektedir. Elde ettigimiz bu verinin klinik 6nemi henlz bilinmemektedir.
Plevra sivis1 fizyolojisi ile glukoz miktarlar1 arasinda nasil bir iliski oldugunu gosterecek
calismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda tedavi sekline gére USG verilerini karsilastirdigimizda oldukg¢a 6nemli
sonuglar elde ettik. Antitiiberkiiloz tedavi baglanan hastalardaki USG’de saptanan plevral
eflizyon miktar1 30,50 mm, antitiiberkiiloz tedavi baslanmayan hastalardaki USG’de
saptanan plevral eflizyon miktar1 12 mm saptandi. Antitliberkiiloz tedavi baslanan
hastalardaki plevral eflizyon miktar: istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla idi. Tiip
torakostomi yapilan hastalardaki USG’de saptanan plevral eflizyon miktar1 20 mm, tiip
torakostomi yapilmayan hastalardaki USG’de saptanan plevral eflizyon miktar1 10 mm
saptand1. Tiip torakostomi yapilan hastalardaki plevral eflizyon miktar: istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fazla saptandi. Elde ettigimiz bu bulgular eflizyon miktarnm tedavi
yontemini belirlemede potansiyeli oldugunu gostermektedir.

Komplike olmayan parapndmonik eflizyonlarin ¢ogu drenaj gerektirmez ve antibiyotik
tedavisine yanit verir. Ampirik antibiyotik tedavisi S. pneumoniae, S. pyogenes ve S.

aureus'u kapsamalidir. Baz1 ¢aligmalarda, toplum kokenli MRSA, anaeroblar ve toksijenik
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grup A streptokok suslarini olasi sorumlu ajanlar olarak kapsamak amaciyla seftriaksona ek
olarak ¢ocuklarda ilk ampirik tedavi secenegi olarak klindamisinin kullanilabilecegini 6ne
stirmiglerdir (33,82). Plevral eflizyon ve ampiyem icin Onerilen birinci basamak ampirik
tedavi beta-laktamlar oldugundan, baslangic antibiyotikleriyle iyilesme gostermeyen
hastalarda makrolid antibiyotiklerin eklenmesi unutulmamalidir. Ulkemizde yapilan bir
calismada Klindamisinin ampiyemli hastalarda seftriaksona eklendigi bildirilmistir (65).
Calismamizda kiltiir testi pozitifligi diisiik oldugu i¢in nonspesifik etken yaklagimi
uygulanarak genis spektrumlu antibiyotikler kullanildig1 tespit edildi. Ayrica ampirik
tedavide 33 hasta disindaki tiim hastalara glikopeptit + 3. kusak sefolosporine ek olarak
makrolid eklendigi tespit edildi. 2. siklikta en sik uygulanan ampirik tedavinin ise seftriakson
+ klaritromisin ile yalnizca seftriakson oldugu belirlendi. Uygulanan ampirik tedavilerin
literatiirde tavsiye edilen tedaviler ile uyumlu oldugu goriildii.

Plevral efiizyonda 48 ila 72 saatlik antibiyotik tedavisine ragmen hastanin yanit
vermemesi, hipoksi, hiperkapni, biiyiik miktarda serbest akan plevral sivi ve fibropiiriilan
eflizyon kanit1 varsa tiip torakostomi takilmasi Onerilir (31,36). Komplike vakalarda
fibrinolitiklerin tedaviye dahil edilmesi énerilmektedir. Fibrinolitik ilaclar, lokllasyonlu
ampiyemlerdeki fibrindz iplikleri parcalayabilir ve bdylece lenfatik go6zenekleri
temizleyebilir. Daha sonra plevral stvinin etkili filtrasyonu ve yeniden emilimi saglanarak
plevral sivi dolasiminin normal dinamikleri geri kazanilabilir. Cocuklarda streptokinaz,
urokinaz veya alteplaz ile tedavi edilen toplam 136 vaka bildiren yedi pediatrik vaka serisi
bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda, fibrinolitiklerin plevral drenaji arttirdigini ve genel olarak
cerrahiye gerek kalmadan %90 oraninda basarili sonu¢ alindigini géstermektedir (85-87).
Kurt ve ark.'min yaptig1 calismada, plevra drenaj kateteri ile tedavi edilen ve daha sonraki
hastalik seyrinde intraplevral fibrinolitik tedavi goren ¢ocuklarda hastanede kalis siiresi
ortalamasmi 13 giin oldugunu ve yalnizca VATS uygulanan ¢ocuklarda bu siirenin 6 giin
oldugunu géstermistir (88).

Literatiirdeki ¢alismalarin 6nemli bir ¢ogunlugu tedavi ¢esitlerinin hasta gruplarindaki
dagilimi ile fibrinolitik tedavinin tek bagina etkinligine odaklanmistir. Ancak biz
calismamizda literatiirden farkli olarak bu tedavileri biyokimyasal belirtegler verilerine gore
degerlendirdik. Caligmamizda fibrinolitik tedavi baglanan hastalarin ortanca CRP ve glukoz
diizeyi, fibrinolitik tedavi baglanmayan hastalarm ortanca CRP ve glukoz diizeylerinden

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi. Tiip torakostomi yapilan hastalarin ortalama
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sodyum, alblimin diizeyini ve total protein diizeylerini tiip torakostomi yapilmayan
hastalari ortalama sodyum, albiimin ve total protein duzeylerine gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulduk. Ayrica ¢alismamizda ortalama CRP, nétrofil ve lokosit
diizeylerinin yiiksek oldugu hastalarda tlip torakostomi uygulandigini tespit ettik. Bu durum
biyokimyasal parametrelerin tiip torokostomi endikasyonu i¢in kullanilabilecegini
gostermektedir.

Bu caligmanin retrospektif olarak tasarlanmasi 6nemli bir kisithiliktir. Hastalardan
geriye doniik bilgi toplanmasi eksik veriye ve dolayli olarak Orneklem boyutunun
kiculmesine yol agmistir. Merkezimizde BT tanida ilk se¢enek olarak kullanilmamaktadir.
USG yapilan hastalarda genel durumu bozulanlara ileri tetkik olarak BT uygulanmaktadir.
Bu nedenle tim hastalara BT ¢ekilmis olmadigindan, tanida BT ve USG verileri
karsilagtirilamamastir.

Elde ettigimiz sonuglar incelendiginde farkli tedavi ve goriintiileme yontemlerinde
biyokimyasal parametre diizeylerinde anlamli degisiklikler oldugu goriildii. Sonu¢ olarak
plevral efiizyon hastalarinda tedavi planmni diizenlenmesi, yogun bakim ihtiyacinin ortaya
konmasinda, hastalik prognozunun tahmininde biyokimyasal ve radyolojik parametrelerin
onemli oldugu goriisii bu ¢alisma ile de ortaya konmustur. Bu baglamda, ¢ocuklarda plevral
eflizyonun prognozu uzerinde biyokimyasal ve radyolojik parametrelerin etkilerini

belirlemek i¢in daha fazla ¢aligma yapilmalidir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Calismamizda hastalarin yas ortalamasinin 5,9 yil ve %60’nin erkek oldugu
tespit edildi. Cinsiyet ile yas ortalamasi, ortanca yas, yatigin yapildigi klinik tiir ve yogun
bakim ihtiyac1 bakimindan kiz ve erkek ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi.

Calismamizda biyokimyasal parametreler hem serum hem de plevra sivisinda
ayr1 olarak degerlendirildi. Cocuk yogun bakim {initesinde yatan hastalarin glukoz diizeyi
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik iken CRP diizeyleri yiiksek saptandi. Torasentez
yapilan hastalarin total protein ve CRP diizeyleri istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
tespit edildi. Torasentez yapilan hastalarda CRP alblimin oram istatistiksel olarak daha
yuksek idi. USG’de saptanan plevral eflizyon miktar1 ile glukoz diizeyi arasinda pozitif
yonli ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi.

Antitiiberkiiloz tedavi baslanan hastalardaki plevral eflizyon miktar:
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla idi. Fibrinolitik tedavi baslanan hastalarin ortanca
CRP ve glukoz diizeyi, fibrinolitik tedavi baslanmayan hastalarin ortanca CRP ve glukoz
diizeylerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi. Calismamizda tiip
torakostomi yapilan hastalarin ortalama CRP, nétrofil ve 16kosit diizeyleri tiip torakostomi
yapilmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Bu bulgular
biyokimyasal parametrelerin plevral efiizyonda prognoz tahmininde ve tedavisinde
kullanilmak i¢in 6nemli bir potansiyele sahip oldugunu gostermektedir.

Plevral eflizyonlar tiim diinyada azimsanmayacak siklikta goriilmeye devam
etmektedir. Bu konuda gelismis iilkelerde calismalar yapilmis olsa da pediatrik gruplarda
calisma sayis1 hala smirhidir. Ulkemiz gibi gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde
arastirmalar hala istenen diizeylere ulasmamistir. Bu ¢alismada plevral eflizyon 6zellikle
cinsiyet, radyolojik ve biyokimyasal parametreleri literatiirde az siklikta goriilen bir sekilde
ele alindi. Elde ettigimiz sonuglarin literatiire katki sunacagina ve yeni caligmalarin
tasarlanmasi i¢in yol gosterici olacagma inanmaktayiz. Bu ¢aliymanin en 6nemli kisitliligi
orneklem biiyiikliigiiniin kii¢clik olmas1 ve ¢alismanin tek merkezli olarak yiiriitiilmesidir.

Cok merkezli ve daha biiylik 6rneklem gruplarinda yeni ¢caligmalarin yapilmasi onerilir.
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