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OZET

GIRIS: Plevral efiizyon tanisi sik karsilasilan, birgok patolojiye bagli olarak gelisebilen
bir kliniktir. En sik plevral efiizyon nedenleri konjestif kalp yetmezligi (KKY),
pnomoni, malignite ve tiberkiloz plorezidir (TPE) . Plevral eflizyon saptanan olgularda
ilk yapilacak tetkik torasentez ile sividan 6rnek almaktir. Stvinin biyokimyasal testler ve
sitoloji ile degerlendirilmesi tanida yardimci olur ancak bazi hastalarda mevcut tetkikler
hastaligin etiyolojisini saptamakta yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle son yillarda plevral
eflizyonlar ile ilgili olas1 yeni belirtecler {izerinde durulmaktadir. Prokalsitonin (PCT)
infeksiyon hastaliklarinin tayininde 6zgilliigii olduk¢a yiiksek bir belirtectir. Plevral
stvist olan hastalarda son yillarda bu belirteg ile ilgili ¢calismalar yiiritiilmistir. Bu
caligmada amacimiz, plevral sivi PCT diizeyinin parapnémonik plevral eflizyon (PPE)
tanisindaki roliinii, diger eksudatif plevral eflizyon nedenlerinden ayriminda

kullanilabilirligini ve toraks ultrasonografi (USG) goriintiisii ile iligkisini aragtirmaktir.

GEREC VE YONTEMLER: Ekim 2016-Haziran 2018 tarihleri arasinda, Saglk
Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Kliniginde, plevral eflizyon tanisi ile yatarak veya ayaktan tedavi altina
alinan hastalar ¢alismaya prospektif olarak dahil edildi. Bu ¢alisma i¢in Saglik Bilimleri
Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan etik kurul onayi alindi. Caligmaya, akciger radyografisinde veya
toraks bilgisayarli tomografisinde (BT) plevral sivi saptanan ve sivinin klinik olarak
kalp yetmezligine baglh olmadig diisiiniilen olgular alindi. Calismaya alinan toplam 132
hastanin 4’iinde transuda saptanmasi nedeniyle bu hastalar ¢aligma disinda birakildi.
Toplam 128 eksudatif plevral sivili hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar PPE ve PPE
dist olmak {izere iki gruba ayrildi. Hastalarin demografik bilgileri, ek hastaliklari,
akciger grafisindeki ve toraks USG’deki radyolojik bulgulari, hemogram ve C Reaktif
Protein (CRP) bulgulari, plevral sivida aloumin, protein, laktat dehidrogenaz (LDH) ve

glukoz seviyeleri, plevral sivi hiicre sayimi kaydedildi. Plevral sivi ve kan kiiltiiriinde



tireme durumlar1 ve plevral sivi sitolojisi de kaydedildi. Hastalarin plevral sivi
seviyeleri posteroanterior akciger grafisi (PAAG) ve toraks USG gorintilerine gore az
miktarda, orta miktarda ve masif plevral sivi olarak siiflandirildi. Plevral sivilar PAAG
gorilintiisiine gore serbest veya lokiile olmak iizere degerlendirildi. Caligmaya alinan
hastalarimizda toraks USG goruntilemesinde GE Logic7 USG cihaz1 ve 3.5 MHz
konveks prob kullanildi. Hastalar toraks USG goriintiilerine gore anekoik plevral
eflizyon, kompleks septasiz plevral efiizyon, kompleks septali plevral eflizyon ve
ekojenik plevral efiizyon olmak tizere dort gruba ayrildi. PPE ve PPE dis1 gruplarin
plevral sivi PCT diizeyleri, serum PCT dizeyleri ile toraks USG bulgular: istatistiksel
olarak birbirleri ile karsilastirildi. Istatistiksel analizler icin SPSS 17.0 programu
kullanildi. Gruplar arasinda PCT diizeyinin karsilastirilmasinda Student T testi,
kategorik verilerin siniflamasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. P degerinin <0.05 olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Calismaya alinan toplam 128 hastanin 57’si (%45) kadmn, 71’1 (%55)
erkekti ve ¢alisma grubunun yas ortalamasi 62.4 = 15.2 yil idi. Hastalar plevral sivi
nedenine gore PPE ve PPE dis1 plevral eflizyonlar olarak iki gruba ayrildi. 128 hastanin
71’1 (%55) PPE ve 57’si (%45) PPE dis1 nedenlere bagl tani aldi. Plevra sivisinda PCT
diizeyi ve serum PCT diizeyi bakimindan PPE ve PPE dis1 gruplar arasinda anlamli fark
yoktu (stv1 PCT i¢in p=0.31 ve serum PCT icin p=0.21). Her iki grupta plevra sivisinda
PCT diizeyinin, serum PCT diizeyine orani da anlamli olarak farkli degildi (p=0.72).
Ayrica toraks USG goriintiileri ile PCT diizeyleri arasinda korelasyon saptanmadi.
Ancak PPE grubu tek basina degerlendirildiginde; toraks USG goriiniimleri kompleks
olan sivilarla anekoik sivilar1 PCT diizeyi acisindan karsilastirdigimizda plevral sivi ve
serum PCT diizeyinin kompleks grupta belirgin yiiksek oldugu goriilse de bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (plevral sivi PCT i¢in p=0.075 ve serum PCT igin
p=0.070). Toraks USG gorintulerine gore dort gruba ayrilan hastalarda PPE ve PPE dis1
gruplarda anekoik sivilar ile kompleks septasiz sivilarda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla p=0.079 ve p=0.147). Ancak kompleks
septali sivilar PPE grubunda daha fazla bulundu ve aralarindaki bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0.003). Plevral sivilar PAAG goriintiisiine gore serbest veya
lokiile olmak {izere gruplandirildiginda; lokiile sivilar PPE grubunda PPE dis1 gruba
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla bulundu (p=0.016).
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SONUGC: Sonug¢ olarak c¢alismamizda PPE’lerde, plevral sivi PCT ve serum PCT
Ol¢iimiiniin tanisal degeri olmadig1 saptandi. Her iki grupta plevra sivi PCT diizeyinin,
serum PCT diizeyine orani da tanisal 6nem tasimiyordu. Ayrica toraks USG goriintiileri

ile PCT diizeyleri arasinda korelasyon saptanmadi.
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SUMMARY

INTRODUCTION: Pleural effusion is a common clinical manifestation which became
depend on many different pathologies. The most common causes of pleural effusion are
congestive heart failure, pneumonia, malignancy and tuberculous pleurisy. In cases
where pleural effusion is detected, the first examination is to take samples from the fluid
by thoracentesis. Biochemical tests and cytology evaluation of the fluid helps diagnosis,
but in some patients the available tests are insufficient to investigate the etiology of the
disease. For this reason, new markers of pleural effusions are studied in recent years.
Procalcitonin (PCT) is a highly specific marker for the detection of infectious diseases.
In recent years, studies on this marker have been carried out in patients with pleural
fluid. Our aim in this study is to investigate the role of pleural fluid procalcitonin level
in distinguishing parapneumonic pleural effusion (PPE) from other causes of exudative

pleural effusion and its relationship with thorax ultrasonography (USG).

MATERIAL AND METHODS: Between October 2016 - June 2018, 128 patients with
pleural effusion diagnosed who were hospitalized or outpatient treatment in Chest
Diseases Department of University of Health Sciences Kartal Dr. Liitfi Kirdar Training
and Research Hospital were prospectively included in the study. For this study, Chest
Diseases Department of University of Health Sciences Kartal Dr. Liitfi Kirdar Training
and Research Hospital Ethical Committee of Clinical Research Ethics Committee was
approved. The study included patients who had pleural effusion on chest radiography or
thorax computed tomography and were thought to be not clinically associated with
heart failure. These patients were excluded from the study due to the presence of
transudates in 4 out of 132 patients. A total of 128 exudative pleural effusion patients
were included in the study. The patients were divided into two groups as PPE and non-
PPE. Demographic information, comorbidities, radiographic images in chest
radiography and thorax USG, hemogram and CRP results, albumin, protein, lactate
dehydrogenase (LDH) and glucose levels in pleural fluid, pleural fluid cell count were
recorded. Pleural fluid and blood culture and pleural fluid cytology were also recorded.
The pleural fluid levels of the patients were classified as small, moderate and massive
pleural fluid according to the posteroanterior chest radiography (PAAG) and thorax
USG images. Pleural fluids were evaluated as free or loculated according to PAAG

image. GE Logic7 USG device and 3.5 MHz convex probe were used in thoracic USG
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imaging in the patients included in the study. Patients were divided into four groups
according to thoracic USG images: anechoic pleural effusion, complex pleural effusion
without septum, complex septated pleural effusion and echogenic pleural effusion.
Pleural fluid PCT levels, serum PCT levels and thoracic USG images of PPE and non-
PPE groups were compared statistically with each other. SPSS 17.0 program was used
for statistical analysis. Student's T-test was used to compare PCT levels and Chi-Square

test was used for categorical data. P value <0.05 was considered statistically significant.

RESULTS: in our study of the total 128 patients studied, 57 (%45) were female, 71
(%55) were male and the average age of the study group was 62.4 + 15.2. The patients
were divided into two groups as PPE and non-PPE pleural effusions. Of the 128
patients, 71 (%55) were diagnosed with PPE and 57 (%45) were diagnosed with Non-
PPE causes. There was no significant difference in the level of pleural fluid PCT and
serum PCT levels between the PPE and non-PPE groups (p=0.31 for pleural fluid PCT
and p=0.21 for serum PCT). Pleural fluid PCT/serum PCT ratio were not significantly
different between the two groups (p=0.72). In addition, there was no correlation
between thoracic USG images and PCT levels. However, when PPE group was
evaluated alone; when we compared the volume of anechoic fluids with complex fluids
USG appearance in terms of PCT level, pleural fluid and serum PCT levels were found
to be significantly higher in the complex group, but this difference was not statistically
significant (p=0.075 for pleural fluid PCT and p=0.070 for serum PCT). No statistically
significant difference was found between the anechoic fluids and the complex pleural
effusion without septum in the PPE and non-PPE groups (respectively p=0.079 and
p=0.147). However, complex septated fluids were higher in PPE group and this
difference was statistically significant (p=0.003). When pleural fluids were grouped as
free or loculated according to the PAAG image; the localized fluids were significantly
higher in the PPE group than the non-PPE group (p=0.016).

CONCLUSION: In conclusion, in our study, it was found that the pleural fluid PCT
and serum PCT measurements in the PPE did not have a diagnostic value. Pleural fluid
PCT/serum PCT ratio were not significantly different between the two groups. In

addition, there was no correlation between thoracic USG images and PCT levels.
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1. GIRIS

Plevral efiizyonlar giinliik pratikte sik karsilasilan, bir¢ok farkli hastaliga bagh
olarak gelisebilen patolojilerdir. En sik plevral efiizyon nedenleri KKY, pnémoni,
TPE ve malignitedir. Parapnomonik plevral efiizyonlar, eksiida vasfindaki sivilarin
en sik nedenlerinden birisi olup, bakteriyel pnomonilerin yaklagik %40’ inda
gorulmektedir (1).

Plevral eflizyon saptanan olgularda ilk yapilacak tetkik torasentez ile sividan
ornek alnmasidir. Stvimn LDH, pH, protein, albumin, glukoz degerleri, sitolojik
incelemesi, hiicre sayimi, gram boyama ve kiltir sonucu ile taniya ulasilmaya
caligilir. Parapnomonik efiizyon tanisi klinik, radyolojik bulgular ve plevral sivinin
tetkiki ile konulmaktadir. Gliniimiizde kullanilan testlerin higbiri plevral eflizyon
tanis1 i¢in yeterince 6zgiil degildir. Bu nedenle son yillarda PPE tanisinda ve PPE’nin
diger plevral efiizyon nedenlerinden ayriminda yeni belirtegler Uzerinde
durulmaktadir. Prokalsitonin, bu amagla yakin zamanda kullanilmaya baslanmis bir
molekaldir. Plevral sivi PCT dlzeyinin PPE’leri diger etyolojilere bagli plevral
stvilardan ayirt etmede kullanilabilecegine dair literatiirde az sayida ¢alisma mevcut
olup ytiksek duyarliligr oldugunu sdyleyen ¢aligmalarin yam sira diisiik duyarlilig
oldugunu séyleyenler de vardir (2).

Parapnomonik efiizyonlar etiyolojiye bagli olarak sadece antibiyotik tedavisi
ile tedavi edilen basit eflizyondan, cerrahi gerektiren komplike ampiyeme kadar
farklr sekillerde goriilebilmektedir.Temel tedavi karar1 radyolojik bulgular, sivinin
biyokimyasal parametreleri ve mikrobiyolojik incelemelere gore verilir.

Plevral sivinin goriintiilenmesinde yardimci olabilecek tetkiklerden bir digeri
de toraks USG’dir. Ultrasonografi son yillarda gogiis hastaliklar1 bransinda giderek
artan oranlarda kullanim alani bulmustur. Ultrasonografik goruntiileme, plevral
stvilarin  gorintulenmesinde kullanilan en iyi yontemlerden biridir. Cok kiguk
miktardaki plevral sivilar bile toraks USG ile tespit edilebilir (3).

Bu ¢alismada amacimiz, plevral sivi PCT dlzeyinin PPE tanisindaki roliind,
diger eksudatif plevral efiizyon nedenlerinden ayriminda kullanilabilirligini ve toraks

USG goriintiisii ile iliskisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Plevra anatomisi ve histolojisi

Plevra akcigerlerin hareketini saglayan diiz bir ortii olup, visseral ve pariyetal
plevra olmak uUzere iki yapraktan olusur. Visseral plevra akcigerleri ve interlober
fissurleri orterken, pariyetal plevra ise mediasten, diyafragma ve gogiis kafesinin ig
yuzlna orter. Pulmoner damarlar, sinirler, lenfatikler ve ana bronglar tarafindan
olusturulan hilusta plevra membranlari bulunmaz (4,5). Bu iki plevra yapragi
arasindaki bosluga plevral bosluk denir (6).

Tum vicut kaviteleri gibi plevral kavite de primitif ¢olomik kaviteden
tiiremistir. Plevral, perikardiyal ve peritoneal bosluklar gestasyonel dénemin tigiincii
haftasinda mezodermden gelismeye baslar. Akciger tomurcuklar1 visseral plevraya
dogru invajine olmasi ile plevral bir 6rtli meydana gelir (7).

iki plevra yaprag: arasinda, her iki plevra yapragin kolayca birbiri tizerinde
kaymasini saglayan yaklasik 0.1-0.2 mL/kg plevra sivist bulunur. Berrak ve renksiz
gorinimde olan bu sivida 1.5 g/dL’den az protein, ¢ogu monosit, az miktarda
lenfosit, makrofaj, mezotel hiicresi, polimorfoniikleer 16kosit olmak {izere yaklasik
1500 hicre/uL mevcut olup, eritrosit yoktur. Her iki plevral yiizey alani yaklasik
olarak 70 kg’lik bir erkekte 2000 cm? civarindadir (5).

Isik mikroskobunda plevra 5 tabakadan olusur:

1. Mezotel hiicre katmani

2. Submezotelyal bag doku

3. Ylizeyel elastik katman
4. Gevsek bag doku.

5. Derin fibroelastik katman.

Hem visseral hem pariyetal plevra; tek sira mezotel hicreleri, bazal membran
ve elastik doku tabakalarmin yaninda kiigiik damarlar ve lenfatiklerden olusur (5-7).
Visseral ve pariyetal plevranin anatomik ve histolojik olarak bazi farkliliklar1 vardir
(8) (Tablo 1). insanlarda visseral plevranin altindaki bag dokusu pariyetal plevra
altindaki bag dokusundan 2-3 kat daha kalindir (9). Pariyetal plevra altinda
endotorasik fasia vardir ve bu fasia araciligiyla gogiis duvariyla gevsek bir iliski
kurar.

Plevra ylizeyini tek sira halinde doseyen mezotel hiicreleri pleomorfiktir ve
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alttaki submezotelyal dokunun gerilme derecesine gore yassidan kiiboid veya
kolumnar sekle kadar degisiklikler gosterebilir. Morfolojilerindeki bu farkliliklara
ragmen biitlin alanlarda tek tabaka halini korur. Mezotel hiicrelerinin kalinliklar1 1-4
pum ve yizey caplari ise 16-40 um’dur. Bu hicreler yaklasik 0.5-3 pm uzunlugunda
olan yuzey mikrovillUsleri icerir. Bu mikrovililerin kesin fonksiyonu heniiz

bilinmemektedir (10). Mezotel hiicrelerinin fonksiyonlar: baslica soyledir;

e Immunomodiilatér hiicrelere antijen sunusu yapmak

e Sitokin ve fibronektin salgilamak

e Fagositik aktivitede bulunmak

e Uyaranlara cevap olarak reaktif oksijen ve nitrojen radikalleri salgilamak

Mezotel hiicre tabakasi hiyaluronik asitten zengin “sialomucin” adi verilen
glikoprotein nitelikte bir siv1 tabakasi ile kaplidir. Bu yapisal 6zellik sayesinde,
plevral yiizeyler kars1 karsiya gelince mezotelyal ortiiler birbirine degmez ve akciger
acilip kapanirken her iki yiizey birbiri Gizerinde kolayca kayar.

Her iki plevral yiizeyin lenfatik drenaji da farklidir. Pariyetal lenfatik sistem
lenfin plevral bogsluktan drene edilmesi i¢in esas yol olup, pariyetal plevranin
mezotelyal ylizeyinde komsu submezotelyal tabakadaki lenfatik aga lakunalar
yoluyla baglanan ve stomata denilen, 2-12 pm biiyiikliigiinde agikliklar mevcuttur.

Plevral araliktaki lenfatikler bulunduklari yere gore farkli lenf nodlarina drene
olur. Kostal ylizeyden parasternal ve paravertebral lenf nodlarina, mediastinal
yuzeyden ise trakeobrongiyal lenf nodlarina drenaj saglanir. Pariyetal plevranin
diyafragmatik yizinde yer alan lenfatikler batin ici lenf sistemi ile iliskilidir ve
lenfatik akim batindan toraks igine dogru oldugundan, batin icindeki infeksiyonlar
kolayca toraksa yayilabilir. Pariyetal plevranin aksine visseral plevrada lakuna ve
stomatalar yoktur ve alttaki lenfatik damarlarin plevral bosluktan ¢ok pulmoner
parankime drene oldugu diistiniilmektedir (8,11). Parietal plevra kanini sistemik
kapillerlerden saglar. Interkostal arterlerin kiigiik dallar1 kostal plevrayr beslerken,
mediastinal plevra 6zellikle perikardiofrenik arterden kan alir. Diyafragmatik plevra
stiperior frenik ve muskulofrenik arterden kanlanir. Parietal plevranin ven6z drenajini
ise inferior vena cava veya brakiosefalik vene bosalan interkostal venler saglar.
Visseral plevranin beslenmesi ise brongial arterden olup ven6z drenajini ise pulmoner

venler saglar (12).

Pariyetal plevra dokusunda visseral plevrada olmayan agri lifleri vardir. Bu
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liflerin orijinleri, innerve ettikleri toraks bolgesine gore degisiklik gosterir. Kostal
plevra ve diyafragmatik plevranin bir kismi interkostal sinirler tarafindan innerve
edilir. Bu bolgelerdeki agrili uyaranlar komsu gogiis duvarinda hissedilir.
Diyafragmanin merkezi kismi ise frenik sinir tarafindan innerve edilir ve bu alandaki
uyarilar aym taraftaki omuzda agriya sebep olur. Visseral plevrada agri duyusu

tastyan sinir lifi bulunmaz (13).

Tablo 1. Plevra anatomisi ve histolojisi

Visseral plevra Pariyetal plevra
Mezotel hiicreleri Bol mikrovillus bulunur Hiicreler arasinda lenfatik stomalar
bulunur
Subplevral bag Septumlarla akcigere ilerler | Duzdur
dokusu
Kanlanma Brongiyal arter/pulmoner Sistemik arter/bronsiyal ven
ven
Lenfatik drenaj Akciger lenfatikleri Lenfatik stomalar ve kanallar
Innervasyon Agr1 duyusu yok Bol duyu lifi bulunur

Plevra fizyolojisi ve plevral eflizyon patogenezi

Plevral bosluk pariyetal ve visseral plevra yapraklar arasinda kalan alandir. Bu
iki tabaka arasinda fizyolojik olarak bulunan sivi, iki plevra yapragi arasindaki
kayganligi saglayarak yapraklarin birbirine siirtiinmesini 6nlemektedir. Plevral
bosluktaki negatif basing ise akciger elastik geri ¢ekim giicline karst koyarak
alveollerin siirekli agik kalmasini saglamakta ve solunum isini kolaylastirmaktadir.

Plevral sivi olusum mekanizmasinda, sivinin gectigi membran yiizeyine
uygulanan hidrostatik ve onkotik basinglar, gecilen membranin kalinligi ve sivi
kaynagini olusturan vaskiiler sistemin plevral membrana uzakliginin rol oynadigi
saptanmistir  (14-16). Normal sartlarda plevral sistemik damarlardan plevra
bosluguna filtre edilen az miktardaki ve diisiik protein igerikli plevral sivi, ayn1 hizla
plevra lenfatiklerinden absorbe edilmektedir. Saglikli bir bireyde 0.1-0.2 mL/kg
oraninda bulunan plevral sivinin olusumu veya emiliminde meydana gelebilecek
patolojiler plevral alanda asir1 plevral sivi birikimine neden olmaktadir. Bu sivinin

olusumu hidrostatik ve onkotik basinglar arasindaki dengeye baglidir. Bu denge



Starling Kanunuyla agiklanmaktadir. Pariyetal kapillerler ile plevral bosluk
arasindaki net basing gradienti yiiksektir. Bu ylzden pariyetal plevradaki
kapillerlerden plevral bosluga sivi gecisi olur. Ancak visseral plevrada bu gradient
cok disiiktiir. Burdan hareketle normal sartlarda visseral plevranin plevra sivisina
katkis1 yoktur (Sekil 1) (17-19). Plevra boslugunda bulunan sivinin ortalama miktari
7-15 mL dir. Bu stv1 tim plevral araligi kaplayacak sekilde esit dagilmistir. Normal
stvida 100 mL’de 1-2 g protein ve 1400-4500 hicre bulunur. Plevra sivisinda bulunan
hicrelerin ise %75’i makrofajlardan olusur. Geri kalan %25 ise lenfositler ve mezotel

hiicrelerinden olusur. Nétrofiller ve eozinofiller ise %2’den azin1 olusturur.

VISSERAL PLEVRA PARIYETALPLEVRA
Hidrostatik basmg¢ Hidrostatik basmg Hidrostatik basmg
24 emH.0 -5 emH,0 30 emH,O
29cmH,0 [—* g~ )
AP=0 cmH,;0 AP=6 cmH,0
< 29emH:0 | | 29cmH. 0 —*
|
|
Onkotik basmng "“ Onkotik Onkotik basmg
4mH0 |* ¥| basmg (¥ 34 cmH.0
5 cmH:O

Visseral plevrada net basm¢ fark: sifoder
Parivetal plevrada ise net basmg farki 6 cmH,0" dur
Bu nedenle parivetal plevra kapillerleri plevra sivismm esas kaynagido

Sekil 1. Sivi olusum fizyolojisi (17-19)

Plevral sivi olusumunu hidrostatik ve onkotik basinglar arasindaki denge
belirler. Interkostal arterler aracihigiyla sistemik dolasimdan kanlanan pariyetal

plevranin hidrostatik basinct 30 cmH20, plevra igi basing ise -5 cmH2O’dur.



Buradaki net hidrostatik basing 30 — (-5) = 35 cmH20’dur ve sivinin pariyetal
plevradan plevra bosluguna gecmesine neden olur. Plazma onkotik basinci 34
cmH20 ve plevral boslukta onkotik basing 5 cmH20 olup, net onkotik basing 34-5=
29 cmH20O’dur. Bu basinglara gore ise plevral sivi net 6 cmH20’luk basing ile (35-29
= 6 cmH20) pariyetal plevradan plevral bosluga dogru gecer (14,19). Pulmoner
dolasimdan kanlanan visseral plevrada ise kapiller net hidrostatik basing pariyetal
plevradan yaklasik 6 cmH20 daha diisiiktiir. Visseral plevradaki onkotik basing ise
pariyetal plevra basinci ile aynidir. Sivi visseral plevradan 24— (-5) = 29 cmH20O’luk
hidrostatik basing ile gegme egilimindeyken, onkotik basing 34 — 5 = 29 cmH20’dur.
Bu denge durumu ile birlikte visseral plevradaki net basing farki (hidrostatik-
onkotik) sifirdir ve bu basinglarda meydana gelebilecek degisiklikler plevral sivi

olusumuna yol agmaktadir.

Plevrada asir1 miktarda siv1 birikimi mekanizmalar:

Plevral efiizyon, plevral sivi formasyonu ve emilimi arasinda dengesizlik
sonucu olusan, patolojik durum seklinde tanimlanir. Plevra sivisinin asirt miktarda
birikmesinden alti1 temel mekanizma sorumludur (22).

1. Mikrovaskiiler dolasimdaki hidrostatik basincin artisi: Sistemik vendz ve
pulmoner vendz basinglardaki artis plevral sivi yapiminda artis ile sonuglanir.
Vaskiiler permeabilitenin degismedigi durumlarda, hidrostatik basing artis1 protein
orani diisiik plevral sivi birikimine yol agar. Sivi olusumunda baslica 6nemli faktor
pulmoner kapiller wedge basincidir (22).

2. Mikrovaskiiler dolasimdaki onkotik basin¢ azalmasi: Serum albumini
diisiik hastalarda plevral sivi olugma egilimi artar, bdylece hem pariyetal hem de
visseral plevradan plevra bosluguna dogru sivi gegisi olur. Hipoalbuminemi yapan
agir yaniklarda, nefrotik sendrom, siroz veya nutrisyonel bozuklukta vs. gorilur
(22,23,24).

3. Plevra boslugunda basin¢ azalmasi: Plevra basinci subatmosferik yani
negatif degerdedir. Pulmoner parankimde ¢esitli nedenlerle atelektazi gelismesi
hacim kaybina sebep olacag i¢in plevral basincin daha da diismesine yol acacaktir.
Bu durum plevral sivi formasyonunu artirir. Buna ilaveten gogiis duvarinin

akcigerden ayrilmasi plevral bosluk sivi hareketini azaltir ve optimum plevral



lenfatik drenaji engeller. Ornegin pnomotoraksta akcigerin kollaps1 sonucunda
akcigerin goglis duvarindan ayrilmasi, plevral lenfatik drenaji bozarak plevra
stvisinin artigina yol agar (22).

4. Mikrovaskiiler dolasimda permeabilite artisi: Kapiller permeabilitede artis
gelistiginde, damar disina sivi ve protein gegirgenligi artar. Plevral dokuda
inflamasyon veya infeksiyon kapiller sistemi etkiler ve permeabilite artis1 gelisir.
Ayrica, pndémonide pariyetal plevradaki stomalarin fibrin veya 6dem nedeniyle
kapanmasiyla lenfatik drenaj bozulur ve plevral aralikta s1vi artisina neden olur.

5. Plevra boslugunun lenfatik drenajinin bozulmasi: Fibrozis veya tumor
nedeniyle lenfatik drenajm bozulmasi, plevral sivi artisiyla  sonuglanir.
Malignitelerde siv1 artis1 degismis permeabiliteden kaynaklanir. Buna lenfatik sistem

tutulumu eklenirse daha blyuk eflizyonlar meydana gelir (21).

6. Periton boslugundan sivi gecisi: Periton boslugunda sivi birikimine neden
olan durumlarda sivi diyafragmadaki agikliklar veya diyafragmatik lenfatikler
yoluyla plevra bosluguna gegebilir. Plevra i¢i basing daima karin igi basingtan diisiik

oldugundan sivi karindan toraksa dogru hareket eder, tersi gergeklesmez (25,26).

Plevral efizyon etiyolojisi

Plevral efuzyonlar, sik karsilasilan medikal sorunlardan biridir (27). Genel
populasyon igin plevral s1vi saptanma hizi yilda 4/1000 olarak kabul edilir.

Ulkemizde yapilan calismalara gore her yil yaklasik 290000 kiside plevral
efiizyon gelistigi goriilmektedir. Ulkemiz igin plevral efiizyonlarn en sik goriilen
nedenlerinin yillik insidanslar1 Tablo 2’de verilmistir (28). Bu istatistiklere gore
KKY, tim sivilarin yaklasik yarisini, transtidatif sivilarin ise yaklasik %80-90’1n1
olusturmaktadir. Parapnomonik plevral eflizyon, malign plevral efiizyon (MPE) ve
pulmoner emboli ise eksudatif sivilarin yaklasik %90’indan sorumludur (28).

Tiirkiye’de plevral sivinin nedensel dagilimina bakildiginda TPE’nin mutlaka
daha Ust siralarda yer almasi gerekir. Ulkemizde yapilmis bazi calismalarda plevral
stvilarin en stk nedeni olarak malign hastaliklar (%23-%51) saptanirken bazi

caligmalarda ise TPE ilk sirada, MPE ikinci sirada bulunmustur (29-37).



Tablo 2. Ulkemizde plevral efiizyon nedenlerinin yillik insidans1 (28)

Turkiye 290000/Y1l
Neden %

e Kalp yetmezligi 35

e Parapndmonik plorezi 21

e Malign plevral siv1 14

e Pulmoner tromboemboli 11

e Viral nedenler 7
e Koroner arter cerrahisi 5
e Siroz 5
e GIS hastaliklar 3
e Kollajen doku hastaliklar1 1

e Tuberkuloz <1
e Mezotelyoma <1
e BAP <1




Plevral efizyon belirti ve bulgular:

Plevral efiizyonlu olgularda sik goriilen semptomlar ploretik agri, nefes darlig
ve Oksiiriiktiir. Agr1 ploretik tarzda veya kiint bir agr1 seklinde olabilir. Sivi
miktarinin artmasiyla birlikte agr1 azalabilir. Bu agr1i pariyetal plevranin
inflamasyonuna isaret eder ¢linkii visseral plevrada agri lifleri yoktur. Plevral
eflizyonda diger bir semptom nonproduktif oOksuriktir. Sivinin akcigere basi
yapmast, brons duvarina temas nedeniyle oksiiriik refleksini baglatabilir. Sik goriilen
bagka bir semptom ise dispnedir. Dispnenin siddeti sivinin miktarina bagli olarak
degisiklik gosterebilir.

S1vi, orta miktarda veya masif siv1 ise restriktif tipte solunum fonksiyon kaybi
yaparak nefes darligina yol acabilir. Plevral eflizyonlu olgularin fizik muayenesi sivi
miktar1 hakkinda bilgi verebilir. Sivi miktar1 300 ml’den az oldugunda genelde fizik
muayene bulgusu yoktur. Sivi miktar1 300 ml’den fazla oldugunda ise palpasyonda
hastalikli tarafta solunuma katilim azalmistir. Plevral sivi gelisen hemitoraksta
vibrasyon torasik  yoktur veya  azalmistir. Perkiisyonda matite olmasi ve
oskiltasyonda ayni tarafta solunum seslerinin azalmis olmasi beklenir. Oskiiltasyonda
ek olarak plevral frotman duyulabilir. Plevral frotman, inspiryumun sonuna dogru ve

ekspiryumun erken fazinda devam eden sert, kaba siirtinme sesidir (13,25).

Plevral eflizyonlarin radyolojik goriiniimii, sivinin serbest veya lokiile olmasina
ve miktarina gore degisiklik gosterir. Plevral eflizyonlarin saptanmasinda kullanilan
baslica goriuintiileme yontemleri PAAG, toraks USG ve toraks BT dir. ik basvurulan
gorintileme yontemi posteroanterior ve lateral akciger grafisidir. Ayrica gerek
gortlmesi halinde lateral dekiibitus pozisyonunda radyografiler alinabilir. Hastalarda
PAAG’de plevral sivinin saptanmasi i¢in yaklagik 175-200 ml siv1 varligr gereklidir.
Lateral akciger grafisinde ise, sivi yer ¢ekimi nedeniyle dnce posterior kostofrenik
acida birikeceginden 50-75 ml s1vi varliginda posterior kostofrenik agida kiintlesme
gorulebilir. Daha az miktarda plevra sivist olan hastalarin tanisinda lateral dekiibitus
pozisyonunda grafi alinmasi onerilir. 5-10 ml gibi ¢ok az miktarda sivilarin dahi bu
grafilerle saptanabildigi bildirilmistir (38). Plevral eflizyonunun PAAG’de ilk

bulgusu kostofrenik siniislerde kiintlesmedir. Plevral sivi X-1ginimm1 gegirmedigi i¢in
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akciger grafilerinde radyoopak goriiniim verir. Plevral ylzey boyunca yizey gerilimi
asagidan yukar1 dogru azalacagindan serbest sivilarda sivi {ist kenar1 yukar1 dogru bir
egim yapar, bu egime ‘damoiseau hatti’ adin1 veririz. Masif plevral eflizyon kalbin
konturunun silinmesine ve mediastende kars: tarafa itilmeye yol acar. Malign plevral
mezotelyomada masif siviya ragmen mediasten orta hatta kalabilir (39). Plevra sivisi
interlober fissiirlere uzanabilir. Fissiir i¢cindeki bu sivi lokile ise radyolojik olarak
nodll veya kitle olarak (fantom timoru) degerlendirilebilir. Lateral radyografiler
fissr icinde lokiile sivi tanisin1 koymada yardimeidir. Lokiile sivi g6giis duvarina
dayali opasite seklinde gortlir (17,24).

Plevral efiizyonu olan bir hasta PAAG’de sivi miktarina gore li¢ kategoride
degerlendirilir:

1. Kostofrenik siniisii kapatacak diizeyde sivi; az miktarda sivi

2. Hilus diizeyine ulasacak kadar s1vi; orta miktarda sivi

3. Hilus seviyesini gecen s1vi; masif plevral sivi

Plevral efiizyon diistiniilen hastalarda konvansiyonel radyografilerle tam olarak
degerlendirileme yapilamiyorsa ileri tetkik amaciyla toraks USG veya toraks BT
incelemesi yapilir. Ultrasonografi invazif olmayan ve kolay uygulanabilen bir
gorintuleme yontemidir. X 1sin1 icermemesi 6nemli bir avantajdir. Temel olarak
plevral boslukta serbest veya lokilasyon gosteren sivinin saptanmasi, az miktardaki
plevral sivi tayini, pnomotoraks siiphesi ve etiyolojiyi aydinlatmak i¢in sivinin
karakteri hakkinda bilgi verir. Ayrica torasentez, tup torakostomi ve plevral biyopsi
gibi girisimsel iglemler toraks USG yardimiyla kolayca uygulanabilir. Translda
stvist her zaman anekoik gorinimde olur. Ekstida ise anekoik veya ekojenik (septali
veya septasiz) sivi olarak gorllebilir. Ekojenik patern, sivi igindeki eritrosit,
inflamatuar hiicreler veya havaya baghdir. Bu nedenle hemorajik sivi, ampiyem,
silotoraks toraks USG bakisinda homojen ekojenik sivilar seklinde goriiliir (38).

Bilgisayarli tomografi, plevral siv1 tan1 ve ayiric1 tanisinda kullanilan bir diger
incelemedir. Toraks BT ile plevral sivinin niteligi hakkinda bilgi sahibi olurken bu
stvinin komsu yapilarla olan iliskisi de degerlendirilebilir. Ayrica BT esliginde
yapilacak biyopsilerde rehber gorevi gormektedir. Plevra hastaliklarinda BT
kullanilmasinin avantaji; plevra ve parankim tutulumunu birbirinden ayirmak, plevral

efiizyonda ve eslik ediyorsa kitle lezyonlarinda dansite degerlerini gostererek ayirict
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tantya  katkida  bulunmaktir. Plevra hastaliklarinda  manyetik  rezonans
gorintulemenin (MR) tani degeri sinirhidir (25,26). Plevral eflizyon T1 agirlikli
goriintiilerde diisiik sinyal intensitesi (hipointens), T2 agirhikli goriintiilerde ise
yuksek sinyal intensitesi (hiperintens) igerirler. MR hemorajik sivilar1 ayirt etmede
yardimci olabilir. Subakut ve kronik hemorajiler T1 ve T2’de hiperintens sinyal
ozelligindedir. Transiida ile hemorajik olmayan eksiidalar ise MR goruntisu olarak
birbirine benzeyebilir. MR incelemesi, plevra timorlerinde gogiis duvari ve
diyafragma gibi komsu dokulara tiimoriin lokal yayiliminin degerlendirilmesinde de

tercih edilen bir yontemdir.

Plevral efizyonlu hastaya yaklasim

Plevral eflizyonu olan hastada ilk adim ayrintili anamnez almaktir. Hastanin
demografik bilgileri, risk faktorleri, ila¢ kullanimi ve benzeri bilgiler
degerlendirilmelidir. Olas1 sikayetlerden yan agrisi, Oksiirik ve nefes darlig
sorgulanmalidir. Plevral eflizyonlu bir hastada fizik muayenede inspeksiyonda
solunuma katilim azalmistir. Palpasyonda vibrasyon torasik azalmistir, perkiisyonda
ise matite alinir. Oskiiltasyonda solunum sesleri azalmistir. Ploritik sufl ve frotman
duyulabilir. Klinik degerlendirme yapildiktan sonra kontrendikasyon yoksa ilk
diisiiniilecek islem torasentez islemidir. Plevral araliktan sivi alinmasi islemine
torasentez denir. Tam1 ve tedavi amach olarak ikiye ayrilabilir. Tanisal torasentezde
tantya gitmek ve olasi etkeni saptamak i¢in 25-50 ml kadar sivi drene edilir.
Terapotik torasentezde ise temel hedef dispnesi olan hastay: rahatlatmaktir. Terapotik
torasentez icin hastada takipne, dispne olmasi ve sivi nedeniyle mediastenin karsi
tarafa itilmis olmas1 major endikasyonlari olusturur. Terapotik torasentez isleminde
bir seferde 1000-1500 ml’den fazla sivi bosaltilmamasi onerilir. Plevral sivi saptanan
bir olguda ilk verilmesi gereken karar tanisal torasentez endikasyonunun olup
olmadigidir. Plevral sivili bir hastada iki durumda torasentez yapmaya gerek yoktur:

1. Plevral stvinin kalp yetmezligine bagl oldugunu gosteren tipik radyolojik

ve klinik bulgularin varligi

2. Az miktarda siv1 (lateral dekiibit grafide 10 mm’den az kalinlik olusturacak

kadar siv1)

Kalp yetmezligine bagli plevral sivilarda ise yan agrisi, ates, tek tarafli ¢ok
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miktarda sivi olmasi veya sivinin kalp yetmezligi tedavisi ile gerilememesi
durumunda torasentez endikasyonu vardir. Tanisal torasentez igin, hastanin isleme
onam vermemesi disinda mutlak kontrendikasyon yoktur. Kanama bozuklugu, ¢ok az
plevral sivi, torasentez yapilacak alandaki deride herpes zoster gibi cilt hastalig
olmasi ve hastayla iletisim kurulamamasi rélatif kontrendikasyonlardir (40,41).
Plevral eflizyonlu bir hastada o6rnek alindiktan sonra yapilacak ilk islem sivi
biyokimyasina bakarak Light Kriterleri’ne gore transiida eksiida ayrimi yapilmasidir
(42). Bu ayrimin yapilmasi tanida yol gosterici olur (Tablo 3). Eger siv1 eksiida ise
siviya yonelik ek testler yapilmasi gerekir. Ancak sivi transiida ise neden sistemik bir
patolojidir ve cogunlukla ek bir teste gerek duyulmaz.

Light Kriterlerine gore asagidakilerden birinin varliginda sivi eksuda olarak
kabul edilir:

e Plevral sivi protein/serum protein orani >0.5 veya

e Plevral sivi LDH /serum LDH >0.6 veya

e Plevra LDH degerinin serum LDH degerinin 2/3’den fazla

olmas.

Light kriterlerinin duyarliligi olduke¢a yiiksek, 6zgilliigii ise nispeten disiiktiir
(42). Transiidali hastalarin yaklagik %20-25’1 eksiida tanisi alabilir. Ayrica, kalp
yetmezliginde yogun diiiretik tedavi alan hastalarda da transiida niteligindeki sivi
yanlislikla eksiida olarak degerlendirilebilir. Bu durumda, serum-plevral sivi albumin
gradienti veya serum-plevral sivi protein gradientine bakilir. Albumin gradientinin
1.2, protein igin ise 3 ve lizerinde olmasi sivinin transuda karakterinde oldugunu

gosterir.
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Tablo 3. Plevral efiizyon ayirici tanisi (42)

Transuda Nedenleri

Ekstda Nedenleri

o Konjestif kalp yetmezligi
e Siroz

o Nefrotik sendrom

e Urinotoraks

e Periton diyalizi

o Glomerlonefrit

o Miksddem

e Pulmoner emboli

e Sarkoidoz

e Infeksiyonlar
e Neoplaziler
- Mezotelyoma
- Metastazlar
- Lenfoma
e Pulmoner emboli
e Gastrointestinal hastaliklar
- Pankreatit
- Ozefagus perforasyonu
- Diyafragma hernileri
e Kalp hastaliklar
- Dressler sendromu
- Perikardial hastaliklar
e Jinekolojik hastaliklar
¢ Kollajen vaskiler hastaliklar
e ilaca bagh
e Silotoraks
e Sarkoidoz

e Benign asbestozis

Bazi hastalarda plevral efiizyon etyolojisini belirlemek igin torasentez yeterli

olmamakta ve ek girisimsel islemlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Plevral eflizyona tanisal
yaklagim tabloda gosterilmistir (Tablo 4) (17,43,44).

Tablo 4. Plevral eflizyonlarda tanisal yaklasim (17,43,44)

1. Klinik (Oyki, fizik muayene)
2.

3. Torasentez (Plevral siv1 analizi)
4. Plevra igne biyopsisi

5. Bronkoskopi

6. Torakoskopi

7.

Torakotomi (Agik plevra biyopsisi)

Radyoloji (Konvansiyonel grafiler, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi)
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Parapndomonik eflizyon ve ampiyem

Parapndémonik eflizyon ; tiberkiloz (TBC) disi1 her tiirlii akciger infeksiyonuna
sekonder geligsen efiizyonlara verilen addir. Bakteriyel pnomonilerin %40’inda PPE
gelisir. Bununla birlikte bakteriyel pndmonilerde ampiyem gelisme olasiligi %5 tir.
Pndémoni tanisi alan hastalarda, pndmoniye plevral eflizyonun eslik etmesi morbidite
ve mortalite oraninin yiikselmesine sebep olur (45).

Ampiyem, Yunanca ‘‘empyein’’ sozcigiinden koken alan, viicut kaviteleri
icerisinde cerahat toplanmasini tanimlayan bir sézciiktiir ve Hipokrat tarafindan da
tanimlanmis klinik bir tablodur. Ampiyemlerin en sik nedeni bakteriyel
pndmonilerdir. Diger nedenler ise gogiis cerrahisi, toraks travmalari, diyafram
altindaki infeksiyonlarin transdiyafragmatik yayilimlaridir (28,46). PPE tum
ampiyemlerin  yaklasitk %60’indan  sorumludur. Parapnomonik eflizyonlar,
parankimal inflamasyonun visseral plevraya ulasarak permeabilite artisina yol agmasi
ile ortaya ¢ikar. Meydana gelen plevral siv1 baslangicta plevral lenfatikler tarafindan

uzaklastirilir ancak zamanla lenfatiklerin kapasitesini asarak birikmeye baslar.

Parapnomonik eflizyon gelisimi 3 asamada incelenir. Birinci asama eksiidasyon
asamasidir.  Infeksiyon nedeniyle interstisyumda olusan sivi  visseral plevra
araciliftyla plevra bosluguna gecer. Bu asamada sivi az miktardadir, sterildir, eksiida
niteligindedir, 16kosit sayis1 azdir, LDH diisiiktiir, glukoz normal diizeylerdedir, pH
7.30°dan daha yiiksektir, bakteri varligi gram boyamada ya da kultirde gosterilemez.
“Komplike olmamis parapndmonik plevral efiizyon” olarak isimlendirilen bu ekstdatif
donemde uygun antibiyotik tedavisi uygulanabilirse sivi rezorbe olur, tlip torakostomi
yada baska bir ek girisime gerek kalmaz. ikinci asama fibropiiriilan asama olarak
adlandirilir. Uygun antibiyotik tedavisi almayan hastalarda gorlir. Mikroorganizma
plevra bosluguna gecer. Notrofiller ve sitokinler hizla ¢ogalir ve bakteriyel ¢cogalma ve
buna kars1 gelisen savunma mekanizmalar1 sonucunda hiicrelerce glukoz kullanimi
artar. Bu nedenle sivida glukoz degerleri diiser. Glukoz kullanimi sonucunda ortaya
cikan CO2 nedeniyle sivi pH degerleri de diiser. Hiicre dongusi nedeniyle LDH degerleri

artar. Serumdan plevral alan i¢ine yogun miktarda pihtilasma faktorlerinin girisi olur ve
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fibrotik aktivite bagslar. Zamanla sivi lokile olabilir. Bu lokilasyonlar akcigerin
ekspansiyonunu onler. Bu agsamada da hala verilen tedavi uygun degilse organizasyon
donemi geligir. Fibrolastlar ¢ogalir ve plevral mambranlarin i¢ yiizeyinde kalin bir
tabaka halinde fibréz doku birikimine neden olur. Ortamda bulunan bakteriler ve
inflamatuar hiicreler yikildik¢a piiy olusur. Plevral yiizeylerdeki yogun fibrin aktivitesi
plevral yapraklarin yapismasina yol agar ve multipl poslar gelisebilir. Hizla tedavi
edilmez ve drene edilmezse cilde drene olarak ampiyema necessitiatis veya brons
agacina agilarak bronkoplevral fistll gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir. Tim bu
stireclerin sonunda akciger kollabe olur, kalin bir plevrayla sikistirilir; yogun fibrin
birikimi ile sikismig, fonksiyon yapamayan, ekpanse olamayan akciger ortaya gikar.
Ciddi restriktif fonksiyon bozuklugu gelisir.

Parapndmonik eflizyon ve ampiyem bakteriyolojisi incelendiginde antibiyotik
oncesi donemde pnomokok turleri daha sik izole edilirken, penisilinlerin
kullanilmasiyla beraber S. aureus ve gram negatif basillerin de goriilme sikligi
artmistir. Son calismalar ise ampiyemin anaerobik ve aerobik bakterilerle olusan
polimikrobik dogasini ortaya koymaktadir. Yapilan ¢aligmalarda S. pneumoniae en
sik gram pozitif patojen olarak degerlendirilirken gram negatifler icinde E. coli en
siktir. Klebsiella pneumoniae, P. aeruginosa ve H. influenza bu klinigi yaratabilecek
diger gram negatif patojenlerdir. Anaeroblar i¢inde ise Fusobacterium nucleatum,
Bacteroides fragilis ve Peptostreptococcus anaerobius en sik patojenlerdir.

Genel olarak tedavi kararinda geg kalinmis veya yetersiz tedavi edilmis PPE’ler
komplike hale veya ampiyeme doniigsebildiginden PPE’ye neden olan tiim etkenler
ampiyem nedeni olarak alinabilir. Komplike olmamis parapndmonik efiizyonlardan
farkli olarak ampiyemlerin biiylik ¢ogunlugunda birden fazla etken sorumludur.
Pndmoninin toplum ya da hastane kokenli olusuna gore klinik durum ve etiyolojide
suglanan ajanlar degismektedir. S. pneumoniae, S. aureus ve gram negatif bakteriler
siklikla izole edilen bakterilerdir (47). Ulkemizden yapilan bir arastirmada iiniversite
gogiis hastaliklar: kliniginde izlenen 134 ampiyem olgusunun %60’1nda etken izole
edilememis, %?20’sinde P. aeruginosa ve E. coli gibi gram negatif bakteriler
saptanirken S. aureus %3, S. pneumonia %1 oraninda iiretilebilmistir (48). Baska bir
caligmada ise 120 hastanin derlendigi bir cerrahi kliniginde en sik saptanan etken

%42 oraniyla S. aerus’tur (49).
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Klinik

Parapnomonik efiizyon varliginda ates, Oksiiriik ve balgam klinik olarak
karsimiza ¢ikabilir. Bu semptomlar zaten pndmonide var olan semptomlardir. Sivinin
pnomoni tablosuna ekleyebilecegi seyler ise erken donemde ploretik agri ve sivi
miktar1 arttikga dispne hissidir. Anaerobik bakteriyel enfeksiyonda subakut bir tablo
gelisirken, aerobik bakteriyel enfeksiyonda ise hastalar cogu zaman akut bir tablo ile
bagvurur. Yalnizca fizik muayene ile plevral efiizyonun niteligi hakkinda fikir
yiirlitilemez. Temel anahtar plevral ponksiyondur. Ayirict tanida ise pulmoner
emboli, tiiberkiiloz, malign eflizyonlar ve ila¢ akcigeri gibi eksuda yapan diger

nedenler akla gelmelidir.

Tam

Parapndmonik eflizyon tanisi, eslik eden parankim infiltrasyonu varliginda
kolayca konabilir. Ampiyem on tanisi ile takip edilen hastalarin sivisi ise ¢ogunlukla
lokiile sekildedir. Bunun disinda az miktarda plevral eflizyon varliginda lateral
dekibit grafisi ve toraks USG taniya yardimci olur. Toraks USG, az miktardaki
sivilarda torasentez yerinin belirlenmesine ek olarak sivinin natiirii hakkinda da
yardimei olur. Transiida karakterindeki sivilarin toraks USG gorintust anekoiktir,
ancak ekstda karakterindeki sivilarin da anekoik olabilecegi akilda tutulmalidir.
Ekojenik veya septali sivilar ¢ogu zaman eksiida karakterindedir. Hemorajik
eflizyonlarda ve ampiyemde ise sivi ekojenitesi ¢ok artmis olarak goriiliir.
Ampiyemli hastalarin ¢ogunda toraks BT’de pariyetal plevra kalinlasmis olarak
gorulur (28,45).

Plevral eflizyon saptanan olgularda ilk ve en 6nemli tan1 basamagi torasentezle
stvi Ornegi almaktir. Stivinin LDH, pH, protein, glukoz, sitolojik incelemesi, lokosit
say1s1, gram boyamasi, aerobik ve anaerobik kiiltiirli gereklidir. Plevra sivist eksiida
niteligindedir. Sivi LDH diizeyi daima yiiksektir, glukoz ve pH igerigi PPE seyrine
gore diiser.

Plevral eflizyonda 60 mg altinda saptanan glukoz diizeyi komplike PPE ve
malignitelerde saptanabilir. Plevral sivida diisik glukoz diizeyine tlberkiloz,

hemotoraks ve romatoid artrit de neden olabilir. Sivi, genel olarak baslangi¢
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déneminde seroangindz bir gorint verir. Ancak Kklinik progresyon s6z konusu ise
asirt miktardaki polimorfoniikleer 16kositler nedeni ile sivi goriiniimii bulaniklagir.
Torasentez islemi sonrasi gonderilen plevral sivi kiiltiiri de O6nemli tanisal bir
islemdir ancak dikkat edilmesi gereken nokta kiiltiiriin yatak basinda ve hemokiiltiir
sigesine yapilmasidir. Etken {iretme sans1 hastaligin sebebine bagli olarak degisse de

genel olarak diistiktiir (49).

Tedavi

Tedavi secenekleri antibiyotik tedavisi, tlp torakostomi, fibrinolitik tedavi,
dekortikasyon ya da ag¢ik drenajdir. Hastanin klinigine gére bu tedavilerden biri veya
birka¢1 birlikte segilir. Plevral eflizyon tedavisinde kotli prognostik faktorler tablo
5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Parapnémonik eflizyon ve ampiyemde kotl prognostik faktorler

o Plevral boslukta piiy olmas1

e Plevral s1vi gram boyamada pozitiflik

o Plevral siv1 glukoz diizeyi 40 mg/dl altinda olmas1
o Plevral sivi1 killtiir pozitifligi

e Plevral sivi pH< 7.0

e Plevral sivi LDH >3x normal serum {ist limiti

e Plevral sivinin lokiile olmasi
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American College of Chest Physicians (ACCP) tarafindan 2000 yilinda
yayinlanan “parapndomonik efiizyonlarin tibbi ve cerrahi tedavisi” isimli uzlast
raporunda hastalar risk skorlamasina gore 4 grupta toplanmistir (Sekil 2) (50).
Hastalar gruplanirken plevral anatomi bulgulari, s1vi biyokimyasi, kiiltiirde iireme ve

gram boyama 6zellikleri ele alinmistir.

PARAPNOMONIK EFUZYONA YAKLASIM

ANT%giYOTiK

TEGORI 4 DRENAJ

Minimal s1v1 v

VE Orta derecede lokiile olmayan sivi Lokiile plevral sivi,plevral kalinlagma
Gram ve kiiltiir sonuglar bilinmiyor VE VEYA

VE Gram ve kiiltiir sonuglarinda Gram ve kiiltiir sonuglarinda etken izole edildi.
Ph bilinmiyor etken izole edilemedi. VEYA
KATEGORI 1 VE Ph<7.20

Ph>7.20 KATEGORI 3

ANTIBIYOTIK KATEGORI 2 ﬂ

ANTIBIYOTIK ANTIBIYOTIK+DRENAJ

Sekil 2. Parapnomonik efiizyonda hasta gruplamalari ve tedavi yaklagimi (50)

Antibiyotik tedavisi

Antibiyotik se¢ciminde pndmoninin toplum kdkenli ya da hastane kokenli olusu
dikkate alinir. Hastaya tani konuldugu anda kiiltiir ve antibiyogram sonuglari
beklenmeden tedaviye baslanmalidir. Uygun olmayan veya gecikmis antibiyoterapi
PPE klinigindeki kotii gidisin temel nedenidir. Plevral sivinin gram boyasinda veya

kalthrlerinde bakteri Grerse (reyen bakteriye ve antibiyograma gore tedavide
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degisiklige gidilir. Ko6tii kokulu plevral sivi 6rneklemesinde tedaviye anaeroblara
etkili antibiyotikler eklenmelidir.Toplum kokenli PPE veya ampiyemde Onerilen
tedavi, bir B-laktam (sefotaksim, seftriakson) ve metronidazol veya B-laktamaz
inhibitorld  bir B-laktam (amoksisilin-klavulanat, ampisilin-sulbaktam)’dir (52).
Hastanede kaynakli veya toplumda gelisen agir PPE veya ampiyemde tedavi se¢imi
ise gram pozitif ve negatif aeroblar ve anaeroblara yonelik olmalidir. Onerilen
tedavi, antipsddomonal bir B-laktam (sefepim) ve metronidazol veya B-laktamaz
inhibitérlii  antipsddomonal  bir  B-laktam  (piperasilin-tazobaktam)  veya
antipsédomonal karbapenem (imipenem, meropenem) ile birlikte antipsédomonal
florokinolon (siproflokasisin, levofloksasin) seklindedir (52-54). Antibiyoterapinin
stiresine klinige gore karar verilir. Antibiyotik tedavisini sonlandirmak i¢in hastanin
atesinin diismesi, 16kosit sayisinin normale inmesi, grafide akcigerin tam ya da tama
yakin ekspanse olmasi, tiip torakostomiden gelen sivinin giinde 50 mL’nin altina

inmesi gerekmektedir.

Tup torakostomi

Parapndmonik efiizyon tanili bir hastada plevral aralikta piliy toplanmasi,
stvinin biyokimyasal analizlerinde pH <7.20, LDH >1000 U/dL ve glukoz <40
mg/dL olmasi tiip endikasyonlar1 olarak belirtilmektedir. pH nin smirda oldugu
hastalarda sik araliklarla sivi incelemesi yapilmasi ve pH’da diisme egilimi varsa tiip
takilmast Onerilmektedir (46,55). Tiipiin ¢ikarilabilmesi i¢in hastanin semptom ve
bulgularinin en az 7 giindiir kontrol altinda olmasi, akcigerin tam ya da tama yakin

ekspansiyonu ve giinliik gelen sivi miktarinin 50 mL’den az olmasi gereklidir.

Fibrinolitik tedavi

Intraplevral fibrinolitik ajan uygulamasi, ozellikle antibiyoterapi ve tiip
torakostomi ile drenajin yeterli olmadig: lokiile plevral eflizyon ve ampiyemlerin
tedavisinde Onerilmektedir (56-58). Fibrinolitik tedavinin temel endikasyonu
komplike olgulardaki multipl lokiilasyonlar arasindaki fibrin bantlar1 agarak tek
bosluk olusturmak ve drenaji hizlandirmaktir. Parapndmonik efiizyon tedavisinde

fibrinolitik ajan uygulamasmin fibrozisin henuz gelismedigi erken evrede
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yapilmasinin daha etkili oldugu da bildirilmistir (56).

Intraplevral fibrinolitik ajan uygulamasi, 100 mL serum fizyolojik icerisinde
100.000 U urokinaz veya 250.000 U streptokinaz’in tiip igerisinden verilip,
fibrinolitik ajanin fibrin membranlarini eritmesi igin tiip klempleyerek 2-4 saat
beklenerek yapilir. Fibrinolitik uygulama giinde 1 kez olmak kosulu ile 10-14 giin
boyunca yapilabilir. Gogiis tiipiinden drene edilen sivi miktarinda artis tedavinin
basarisin1 gostermektedir. Her iki ajanin etkinligi ile ilgili yapilan g¢alismalarda

anlamli bir fark saptanmamustir (59).

Terapotik torakoskopi

Antibiyoterapi, tlip torakostomi veya intraplevral fibrinolitik ajan gibi
uygulamalara ragmen klinik iyilesme saglanmayan komplike PPE ve ampiyem
tedavisinde bir sonraki adim terap6tik torakoskopidir. Torakoskop ile plevra boslugu
icerisindeki septasyonlar agilarak drenaj saglanir ve torakoskop rehberliginde gogiis
tlpl ideal pozisyonda yerlestirilir (60). Fibrinolitik tedavide oldugu gibi terapotik

torakoskopide de erken donemde yapildiginda basari oranlar1 daha yiiksektir.

Torakotomi ve dekortikasyon

Torakoskopiden fayda gormeyen hastalarda ise bir sonraki asama torakotomi
ve dekortikasyon islemidir. Dekortikasyon, akcigerin iizerindeki akciger parankimini
sikistiran ve baskilayan kabugun ¢ikarilmasi olarak tanimlanmistir. Bu tedavi ile

visseral plevradaki fibrdz doku ve plevra boslugundaki piiy tamamen temizlenebilir.

Acik drenaj

Tip torakostomi isleminden fayda gérmeyen komplike PPE veya ampiyemli
genel durumu bozuk veya genel anesteziyi ve dekortikasyon igin yapilacak
torakotomiyi tolere edemeyecek hastalarda uygulanabilecek bir tedavi yontemidir.
Kot rezeksiyonu ve sonrasinda genis ¢apli tiip yerlestirilmesi veya deri ve kaslardan
flap olusturularak yapilabilir. Tiip torakostomi teknigine stiinliigli hastanin daha

rahat hareket edebilmesidir.
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Prokalsitonin

Prokalsitonin (PCT) molekiiler agirligi 13 kDa olan, 116 aminoasit i¢ceren bir
polipeptiddir (Sekil 3) (61). Infeksiyon durumunda kan diizeyinin artis gosterdigi

Assicot ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada gosterilmistir (62).

s P A0 S A8 Lo G g Ser P10 AR AP M 1t o) Gy o Gy Ay Arg e e 180 g
1 Al Ala
Lev

Arg ‘ .
Se GlY Gig Arg Gl Gin Glu Gn Glu Leu GIy sor AL Ly Aot Gl Yol wa
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Met [(T0)
@ Kalsitonin R (»
g GO
Katakalsin His ¥
ﬂoM 96 Ap
. ]
Endopeptidaz kinlmasi LI Met

PAM = Peptidyl-amidating mono-oxygenase

Sekil 3. Prokalsitoninin aminoasid dizilisi

Prokalsitonin, tiroid bezinde dretilen ve yapisinda 32 aminoasid iceren
kalsitoninin prekdrsoradar.  Kalsitonin, tiroid bezinin C hucrelerinde proteolitik
enzimler aracihigr ile PCT’den dretilir. Prokalsitonin ve kalsitonin sentezi,
preprokalsitoninin transkripsiyonu ile baslar. Enfeksiyon gelistiginde endotoksin ve
sitokinlerin etkisiyle kalsitonini PCT’den ayiran proteoliz basamagi inhibe olur ve
PCT fragmanlar (kalsitonin ve N-ProCT) dolasima salinir. Normal sartlarda tim
PCT parcalanir ve kan dolasimina salinmaz. Bu nedenle saglikli insanlarda PCT
dizeyi 0.lng/mL’nin altindadir. Enfeksiyon sirasinda bu deger 0.5 ng/mL’nin
iizerine ¢ikmaktadir. Prokalsitonin yarilanma stiresi 25-30 saat kadardir.

Bakteriyel enfeksiyonlarda artan PCT’nin kaynagmin tiroid bezi C hiicreleri
olmadig1 diisiiniilmektedir. Tiroidektomi uygulanan hastalarda da yuksek PCT

dizeylerinin saptanmast bu tezin dogrulugunu kanitlamaktadir (63,64,65).

21



Inflamatuvar nedenli PCT artisinda es zamanli Kalsitonin artis1 olmamakta, ayrica
kalsiyum diizeyi ile PCT artis1 arasinda da herhangi bir korelasyon bulunmamaktadir
(66).

Prokalsitonin Gretimi endotoksinler, ekzotoksinler ve bazi sitokinler tarafindan
induklenmektedir. Prokalsitonin Gretimini indikleyici en gicli faktér endotoksin
iken, endotoksinden sonra ise timor nekrozis faktor (TNF) o’dir. inflamasyonun
sonunda, 1L-6 (Interlokin-6)’nin diismesiyle birlikte PCT degerleri de diismeye baslar.
PCT degerleri enfeksiyon durumunda IL-6 ve TNF-a’dan sonra, CRP’den Once
arttig1 caligmalarda gosterilmistir (63,65).

PCT’nin 0.5 ng/ml’nin tizerindeki tim degerleri patolojik kabul edilmektedir.
Bakteriyel veya paraziter olmayan hastaliklarda PCT degerleri genellikle <2 ng/ml
olarak bulunur. Ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda veya sepsiste ise PCT plazma
konsantrasyonlart 1 ng/ml’den 1000 ng/ml’ye kadar degisen diizeylerde saptanmistir
(63). Prokalsitoninin eliminasyon sekli tam olarak saptanamamistir. PCT atiliminda
bobreklerin ¢cok az roliiniin oldugu bilinmektedir. Bébrek fonksiyonlari bozuk olan
hastalarda PCT birikiminin olmadigi ve plazma PCT diizeyleri agisindan bobrek
fonksiyonlar1 normal olan ile olmayan hastalar arasinda bir farkliligin olmadig

gosterilmistir (63).

Inflamasyon gelismesi durumunda viicutta bircok biyobelirtecte yiikselme
goriiliir. Bunlar igerisinde olduk¢a sensitif olan CRP’nin dezavantaji spesifik
olmamasidir. Ciinkii CRP diizeyi cerrahi sonrasinda, viral enfeksiyonlarda, travmada,
malignitelerde ve otoimmiin hastaliklarda da artis gosterir. Genel olarak CRP’nin

duyarhilig1 PCT den yiiksek, ancak 6zgiilliigii daha diisiik bulunmaktadir (67).

Prokalsitonin kullanim alanlari

Prokalsitonin, bakteriyel infeksiyonlarin tanisinda ve takibinde kullanilan bir
parametredir (68). Ayrica ek olarak fungal infeksiyonlarda da ylksek plazma
konsantrasyonlarinda bulunmustur. PCT artisinin kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) akut ataginda bakteriyel infeksiyonu igaret ettigi ve antibiyotik verilmesinde
bir rehber olarak kullanildig1 yapilan ¢caligmalarda gosterilmistir (69).

Prokalsitoninin yararinin kanitlandigi klinik durumlardan bazilart sunlardir (63).

e Sepsisin erken ve giivenilir tanisi
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e Nedeni bilinmeyen atesin enfeksiydz etyolojisinin belirlenmesi

e Immiin sliprese hastalarin takibi
e Viral ve bakteriyel enfeksiyonlarin ayirici tanist

o Akut menenjitte bakteriyel ve viral etyolojilerin ayirici tanisi

Parapnomonik efiizyon, bakteriyel pnémonilerin yaklasik olarak %35-40’1nda
gelismekte olup en sik plevral sivi nedenleri arasinda yer almaktadir. Parapnémonik
eflizyon tamisinda kullanilan biyokimyasal parametrelerinin hicbiri yeterince 6zgul
degildir. Ayrica plevral sivi mikrobiyolojik incelemesinin her zaman sonug
vermemesi ve ge¢ sonuglanmasi da diger onemli problemlerdir. Bu nedenle bazi
plevral eflizyonlu hastalar yanlislikla PPE tanisi almakta ve gereksiz antibiyotik
tedavisi uygulanmaktadir. Bununla birlikte yanlis konulan PPE tanisi sonrasi asil
hastaligin tanis1 ve tedavisi gecikmekte, tedavi basarisizligl ortaya ¢ikmaktadir. Bu
yuzden de PPE tanisinda daha hizli ve spesifik belirteclere ihtiyag duyulmaktadir.
Prokalsitoninin PPE tanisinda kullanilabilirligi bu amagla son yillarda arastirilmaya

baslanmistir. Bu alanda heniiz sinirli sayida ¢alisma mevcuttur.

3. GEREC VE YONTEM

Calisma Popiilasyonu

Ekim 2016-Haziran 2018 tarihleri arasinda, Saglik Bilimleri Universitesi Kartal
Dr. Litfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde,
plevral efiizyon tanisi ile yatarak veya ayaktan tedavi altina alinan hastalar caligmaya
prospektif olarak dahil edildi. Bu c¢alisma igin Saglik Bilimleri Universitesi Kartal
Dr. Litfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan etik kurul onay1 alindu.

Hastalarin demografik bilgileri, ek hastaliklari, akciger grafisindeki ve toraks
USG’deki radyolojik bulgulari, hemogram ve CRP bulgulari, plevral sivida albumin,
protein, LDH ve glukoz seviyeleri, hiicre sayimi1 kaydedildi. Plevral sivi ve kan
kiiltiirtinde tireme durumlar1 ve plevral sivi1 sitolojisi de kaydedildi.

Calismaya, akciger radyografisinde veya toraks BT de plevral sivi saptanan ve
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stvinin klinik olarak kalp yetmezligine bagli olmadigi diisiiniilen olgular alindi.
Calismaya diger dahil edilme kriterleri olarak hastanin bilgilendirilmis onam vermis

olmasi ve torasentez icin herhangi bir kontrendikasyonun bulunmamasi idi.

Islemler

-Toraks USG: Ultrasonografi ses enerjisini kullanarak vicudun yiksek
¢cozUnarlUkIG gri skala (siyah-beyaz) gorintilerini elde etmemizi saglayan
goruntileme yontemidir (70). Glnumuizde USG, BT ve MR goruntileme
yontemlerine gore maliyet diisiikliigii, kolay ulasilabilme, portabl kullanima uygun
olma ve hastalar1 radyasyona maruz birakmama nedeniyle pek c¢ok hastalaigin
tanisinda  kullanilmaktadir (70,71). Toraks USG ile 5 ml gibi c¢cok Kkiglk
miktarlardaki eflizyonu bile gostermek mimkundir (72). Optimal goruntiyd elde
etme, olasi en iyl pozisyonda, uygun prob se¢imiyle optimal ag1 ve probun dogru
yerlestirilmesine baghdir. Derinligi 1-3 cm arasinda degisen mesafedeki yiizeyel
organlar ve damarlar i¢in 7.5 ve 15 MHz arasindaki frekansta, yiizeyden 12-15 cm
derinlikteki yapilar igin ise 2.25 ve 3.5 MHz frekansta problar tercih edilmelidir (73).
Ultrasonografik goriintiillemede kullanilan problar tige ayrilir (74,75):

1-Lineer prob: Prob ucuna dik gelen paralel dalgalar Uretir. Dikdortgen
bigiminde goriintii alan1 elde edilir. 7.5-10 MHz frekansa sahiptir.

2-Konveks prob: ses dalgalar1 probun konveks ucundan cevreye agilarak
yayilir. Pasta dilimine benzer sekilde goriintii alan1 elde edilir. 3.5 MHz frekansa
sahiptir.

3-Sektor prob: birbiri ardindan sirayla gelen dalgalar probun ucundan ¢evreye
yayilir. Konveks proba benzer ancak ses dalgalar1 bir noktadan ¢ikar. 2-5 MHz
frekansa sahiptir.

Plevral sivilar toraks USG goriintiilerine gore dort gruba ayrilir (75,76):

1-Anekoik sivilar: visseral ve parietal plevra yapraklari arasindaki alan
tamamen siyah goriniimdedir.

2-Kompleks septasiz sivilar: anekoik zeminde ekojenik materyaller goriiliir.

3-Kompleks septalt sivilar: sivi igerisinde yiizen fibrin bantlar ve septalar
gorulir.

4-Ekojenik sivilar: her iki plevra yapragi arasinda homojen ekoik alan goriiliir.

Calismaya alinan hastalarimizda GE Logic7 USG cihaz1 ve 3.5 MHz konveks
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prob kullanildi. Toraks USG goriintiilerine g6re yukaridaki 4 gruba ayrilarak
kaydedildi.

Plevral eflizyonlar toraks USG’ye gore degerlendirilirken bir prob alaninda
gortilen sivilar az miktarda, iki prob alaninda goriilen sivilar orta miktarda ve iki prob
alanindan daha fazla alanda goriilen sivilar masif olarak siniflandirildi.

-Torasentez: Plevral boslugundan sivi alinmasi islemine torasentez denir. Tani
ve tedavi amagli olarak ikiye ayrilabilir. Tanisal torasentezde taniya gitmek ve olasi
etkeni saptamak i¢in 25-50 ml kadar sivi drene edilir. Terapétik torasentezde ise
temel hedef dispnesi olan hastay1 rahatlatmaktir. Terapotik torasentez i¢in hastada
takipne,dispne olmasi ve sivi nedeniyle mediastenin karsi tarafa itilmis olmas1 major
endikasyonlar1 olusturur. Terapétik torasentez igin bir seferde 1000-1500 ml’den
fazla sivi bosaltilmamasi Onerilir. Nedeni bilinmeyen tim plevral eflizyonlarda
torasentez endikedir. Islem sirasinda hem hasta hem hekim rahat pozisyonda
olmalidir (77). Hasta islem masasmin kenarinda sirtt hekime doniik olarak dik
oturmali, bast ve kollar1 yastikla desteklenmelidir. Torasentezin toraks USG
esliginde yapilmasi basar1 oranini artirmakta ve pnomotoraks riskini azaltmaktadir.
Toraks USG yardinmi ile yapilan torasentez indirekt yontemle yani sadece sivinin
gortldiigli yerin isaretlemesiyle yapilabildigi gibi gercek zamanli goriintiileme
esliginde de yapilabilir (78). Torasentez komplikasyonlar1 olarak pnomotoraks,
hemotoraks, reekspansiyon pulmoner 6dem, plevrada infeksiyon ve hava embolisi
sayilabilir (79).

Calismaya alinan hastalardan onam alinarak ve yukarida belirtildigi sekilde

torasentez islemi yapildi.

Degerlendirme Gerecleri

Plevral efiizyonu olan bir hasta PAAG’de sivi miktarina gore ii¢ kategoride
degerlendirildi:

1. Kostofrenik siniisii kapatacak diizeyde s1v1; az miktarda sivi

2. Hilus diizeyine ulasacak kadar sivi; orta miktarda sivi

3. Hilus seviyesini gecen sivi; masif plevral sivi

Alman siv1 Orneklerinden plevral sivida albumin, protein, LDH ve glukoz
seviyeleri, hiicre sayimi icin Ornek gonderildi. Plevral sivi kilturinde Greme
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durumlar1 ve plevral s1v1 sitolojisi i¢in de 6rnek génderildi ve sonuglar kaydedildi.

Plevral sivilarda, Light kriterlerine (plevral sivi LDH >200 U/L, plevral
stvi/serum LDH >0.6, plevral sivi/serum protein >0.5) gore transiida-eksiida ayirimi
yapildi. Eksuda vasifli plevral efiizyonu olan hastalar ¢alismaya alindi. Hastalar PPE
ve PPE disi (MPE ve TPE) olmak uzere iki gruba ayrildi. MPE tanisi, plevra sivi
sitolojisi ve/veya plevra biyopsisinde malign hiicrelerin goriilmesi, PPE tanisi,
pnomoni ve beraberinde plevral sivi  bulunmasi, sivi gram boyamasinda
mikroorganizma ve/veya kiiltiirde tireme saptanmasi, TPE tanisi ise plevral biyopsi
orneginde kazeifikasyon nekrozu gosteren graniilomatoz inflamasyon saptanmasi
halinde konuldu.

Serum ve plevral sivida PCT, Roche HITACHI Cobas e 601 (Tokyo, Japonya)
cihazinda, Elecsys BRAHMS PCT (Mannheim, Almanya; lot no 27885702) kiti ile
ECLIA (elektrokemluminesans immiinoassay) yontemi ile ¢alisilds.

3.1. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler, SPSS 17.0 program: kullanilarak yapildi. Gruplar
arasinda PCT diizeyinin karsilastirilmasinda Student T testi kullanildi. Kategorik
verilerin siniflamasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. 0.05°den kiigiik p degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

1. BULGULAR

Caligmaya alinan toplam 132 hastanin 4’iinde transuda 6zelliginde plevral sivi
saptanmasi nedeniyle bu hastalar ¢alisma disinda birakildi. Calismaya dahil edilen
128 hastanin 57°si (%45) kadin, 71’1 (%55) erkekti ve g¢alisma grubunun yas
ortalamasi 62.4+15.2 yil idi. Hastalar plevral sivi nedenine gére PPE ve PPE dist
diger eksudatif plevral eflizyonlar olarak iki gruba ayrildi. Plevral sivilarin 71°i
(%55) PPE, 57’si (%45) PPE dis1 nedenlere bagh efiizyon (51°i MPE, 6’i TPE)

olarak belirlendi. Tablo 6’da gruplara gore yas ve cinsiyet dagilimi verildi.
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Tablo 6. Hastalarin gruplara gére demografik dzellikleri

PPE PPE-dist P
Yas (yi) 64.68+17.4 59.86+11.49 0.063
Cinsiyet (K/E) (30/41) (27130) 0.760

Parapnomonik efiizyon grubunun yas ortalamasi ile diger grup arasinda anlamli
fark yoktu (p=0.063). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlar1 ag¢isindan da anlamli fark
izlenmedi (p=0.760).

Hastalarin plevral sivilarinda ve serumlarinda PCT degerleri 6lgiildii. Serum ve
plevral sivi PCT diizeylerinin gruplara goére dagilimlar1 Tablo 7°de verildi. Plevra
stvisinda PCT diizeyi ve serum PCT diizeyi bakimindan gruplar arasinda anlamli
fark yoktu (sivi PCT i¢in p=0.31 ve serum PCT igin p=0.21). Her iki grupta plevra
stvisinda PCT diizeyinin, serum PCT diizeyine oran1 da anlamli olarak farkli degildi
(p=0.72). Ayrica toraks USG gorintiileri ile PCT diizeyleri arasinda korelasyon
saptanmadi. Ancak PPE grubu tek basina degerlendirildiginde; toraks USG
gorliinlimleri kompleks olan sivilarla anekoik sivilart PCT diizeyi acisindan
karsilastirdigimizda plevral siv1 ve serum PCT diizeyinin kompleks grupta belirgin
yiiksek oldugu goriildii (plevral sivi PCT i¢in 0,26 ng/mL’ye karsilik 1,27 ng/mL ve
serum PCT i¢in 0,30 ng/mL’ye karsilik 1,87 ng/mL ). Bununla birlikte bu degerler
istatistiksel olarak anlamli degildi (plevral s1vi PCT i¢in p=0.075 ve serum PCT i¢in
p=0.070).

Tablo 7. Plevral siv1 ve serum PCT diizeyleri ve plevral sivi PCT/serum PCT

PPE PPE-dis1 p
Plevral s1vi 0.90+2.93 0.47+1.45 0.31
PCT (ng/mL)
Serum PCT 1.30+4.51 0.56+1.88 0.21
(ng/mL)
Plevral PCT/ 1.15+1.74 1.06+0.35 0.72
serum PCT
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Gruplardaki plevral sivi PCT ve serum PCT dizeyleri Grafik 1’de

gosterilmistir.

14

1.30

= PPE
= PPE-dis1

PS-PCT S-PCT PCT oram

Grafik 1. Gruplardaki plevra sivi PCT ve serum PCT diizeyleri

Hastalarda ek hastalik olarak akciger kanseri (AC CA), akciger dist herhangi
bir organda kanser (AC dis1 malignite), KOAH, astim, TBC, interstisyel akciger
hastalign (IAH), KKY, diabetes mellitus (DM), hipertansyion (HT), kronik bobrek
yetmezligi (KBY), serebrovaskiiler hastalik (SVH) ve alzheimer hastaligi varligina
bakildi. Ek hastaliklarin degerlendirmesinde 17 hastada ek hastalik yokken, 111
hastada ek hastalik mevcuttu. Gruplar ek hastalik yoniinden degerlendirildiginde
beklenildigi gibi PPE dis1 grupta ek hastaligi olmayan hasta sayisi ¢ok diisiik
bulundu. Ek hastaligi olmayan 17 hastanin yalnizca 3’ PPE dis1 gruptaydi
(p=0.038). Gruplara gore ek hastalik durumu Tablo 8’de verildi.

Tablo 8. Gruplara gore ek hastalik varligi

PPE PPE-dis1 p
Ek hastalik var 57 54 0.038
Ek hastalik yok 14 3
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Tiim hastalarin serumunda 16kosit sayisi, ndtrofil ylizdesi ve CRP degerlerine

bakildi ve ortalama degerleri Tablo 9’da verildi.

Tablo 9. Gruplara gore kan l6kosit, notrofil ylizdesi ve CRP ortalama degerleri

PPE PPE-dis1 p
Lokosit (/mm3) 10.54+4.3 8.10+3.07 <0.001
Notrofil 73.5¢11.4 70.11+11.5 0.094
ylUzdesi
CRP (mg/L) 110.10+95.06 63.64+56.92 0.001

Tam kan sayiminda 16kosit yiiksekligi agisindan PPE grubu lehine anlamli fark
saptand1 (p<0.001). Notrofil ylzdesi degerlerinde gruplar arasinda PPE grubunda
yukseklik olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.094). Serum
CRP degerlerine bakildiginda (PPE grubunda CRP ortalamasi 110.10 mg/L iken PPE
dis1 grupta CRP ortalamas1 63.64 mg/L olarak 6l¢iildii) PPE grubu lehine anlamli
fark saptandi (p=0.001).

Hastalarin radyolojik degerlendirmeleri igin PAAG ve toraks USG kullanildi.
Plevral eflizyonlar kategorize edilirken PAAG’de kostofrenik siniisii kapatiyorsa az
miktarda, hemitoraksin yarisina kadar yiikseliyorsa orta miktarda ve hemitoraksin
yarisindan fazlasini gegiyorsa masif olarak siniflandirildi. Buna gore gruplara gore
plevral sivi miktar1 Tablo 10’da verildi. Plevral efizyon PAAG seviyeleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0.710).

Tablo 10. Gruplara gore PAAG’deki plevral efiizyon seviyesi

PPE PPE-dis1 p
Az 7 5 0.710
Orta 54 41
Masif 10 11

Ayrica PAAG goriintiilerinde stvinin serbest veya lokiile olusu degerlendirildi.

Hasta sayilar1 Tablo 11°de verildi. Bu degerlendirmeye gore lokiile sivilarin PPE
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grubunda fazla olusu istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.016).

Tablo 11. Gruplara gére PAAG’de plevral eflizyon gorinimi

PPE PPE-dis1 p
Serbest s1v1 59 55 0.016
Lokiile siv1 12 2

Plevral efiizyonlar toraks USG’ye gore kategorize edilirken bir prob alaninda
goriilen sivilar az miktarda, iki prob alaninda goriilen sivilar orta miktarda ve iki prob
alanindan daha fazla olan sivilar masif olarak siniflandirildi. Toraks USG’ye gore
PPE ve PPE dis1 plevral efizyon gruplarindaki plevral sivi miktar1 Tablo 12°de
verildi. Plevral sivi1 toraks USG bakisindaki sivi seviyeleri ile PAAG’deki seviyeler
benzer bulundu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0.710).
Ayn1 zamanda toraks USG bakisinda plevral sivilar gorlntlsiune gore dort gruba
ayrildi. Buna gore sivilar anekoik plevral eflizyon, kompleks septasiz plevral
efiizyon, kompleks septali plevral efiizyon ve ekojenik plevral efiizyon olmak iizere
dort gruba ayrildi. Ekojenik plevral efiizyonun higbir hastada goriilmedigi
calismamizda gruplara gore dagilim Tablo 13’te verildi. Buna gére PPE ve PPE dis1
gruplarda anekoik sivilar ile kompleks septasiz sivilar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla p=0.079 ve p=0.147). Ancak kompleks septali
stvilar PPE grubunda daha fazla bulundu ve aralarindaki fark istatistiksel olarak

anlamliydi (p=0.003). Gruplardaki toraks USG gorintmleri Grafik 2°de gosterildi.

Tablo 12. Gruplara gore toraks USG bakisinda plevral efiizyon seviyesi

PPE PPE-dis1 p
Az 6 5 0.710
Orta 55 41
Masif 10 11
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Tablo 13. Gruplara gore toraks USG bakisinda plevral efiizyon nitelikleri

PPE PPE-dis1 p
Anekoik 26 34 0.079
Kompleks septasiz 24 18 0.147
Kompleks septah 21 5 0.003
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Grafik 2. Gruplardaki toraks USG gorunumleri

Plevra sivisinda albumin, protein, LDH ve glukoz seviyeleri 6lgildi (Tablo

14). PPE grubunda plevra sivisinda glukoz, LDH ve protein diizeyi agisindan diger

gruptan fark yoktu (glukoz igin p=0.69, LDH icin p=0.14 ve protein icin p=0.27).

PPE dis1 grupta albumin diizeyi ise PPE grubuna gére ylksek bulundu ve bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.043).
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Tablo 14. Plevral efiizyonlarda él¢llen albumin, protein, LDH ve glukoz degerleri

PPE PPE-dis1 p
Plevra albumin 2.03+0.76 2.30+0.71 0.043
(g/dL)
Plevra protein 3.9+1.38 4.25+1.28 0.27
(g/dL)
Plevra LDH 1197+4040.1 410.07+545.2 0.14
(U/L)
Plevra glukoz 125.7+£78.26 130.94+71.22 0.69
(mg/dL)

Hastalarin plevral sivi 6rneklerinden hiicre sayisi1 ve polimorf niiveli 16kosit
(PMNL) oranina bakildi. Degerler Tablo 15°te verildi. Ortalama degerler PPE
grubunda PPE dis1 gruba gore yiiksekti ve bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamliydi
(hiicre sayist i¢in p=0.038 ve PMNL orani i¢in p=0.009).

Tablo 15. Plevral eflizyonlarda bakilan ortalama hiicre sayisi ve PMNL degerleri

PPE PPE-dis1 p
Hiicre sayis1 776.83 426.05 0.038
(/mm?3)
PMNL oram 69.79 53.74 0.009

Plevra sivis1 kiiltiir pozitiflik oran1 bakimindan iki grup arasinda fark yoktu.
Parapnémonik eflizyon grubunda bir hastada plevral sivi kiiltir pozitifligi
saptanirken (S. aerus uredi), PPE dis1 grupta da bir hastada (M. tuberculosis Gredi)

plevral s1v1 kiilturiinde Greme saptandi.

5. TARTISMA

PPE ve PPE dis1 gruplarda plevral sivida PCT diizeyi ve serum PCT duzeyi
bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Hasta gruplarimizda plevral
stvida PCT diizeyinin, serum PCT diizeyine oran1 da anlamli olarak farkli degildi.
Ayrica toraks USG goriintiileri ile PCT diizeyleri arasinda korelasyon saptanmadi.
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PPE grubu tek basina degerlendirildiginde, toraks USG goériinimleri kompleks
olan sivilarla anekoik sivilar1 PCT diizeyi agisindan karsilastirdigimizda plevral sivi
ve serum PCT duzeyinin kompleks grupta belirgin yiiksek oldugu goriildii. Bununla
birlikte bu degerler istatistiksel olarak anlamli degildi.

Plevral sivida PCT o6l¢iimiinii degerlendiren az sayida ¢alisma mevcuttur. Bu
konuda yapilmis ilk calismalardan birisi 2007 yilinda Topolcan ve arkadaslari
tarafindan yuritilmistiir. Plevral sivida birgok biyobelirtegin ele alindigi bu ¢alisma
sonucunda bakteriyel infeksiyonlu hastalarda plevral sivi PCT diizeyi (0.67 ng/mL);
MPE (0.14 ng/mL), transudatif plevral eflizyon (0.006 ng/mL) ve viral nedenli
plevral efiizyonlara (0.07 ng/mL) gore anlaml olarak daha yiiksek saptanmistir (80).
Ancak calismay1 yiiriitenler herhangi bir cut-off deger tanimlamamiglardir. Bu
calismada bakteriyel infeksiyonlu hastalarda plevral sivi PCT diizeyinin anlaml
olarak yiiksek bulunmasinda ¢alisma igerisinde transudatif plevral efiizyonlarin da
yer almasi bir etken olarak diisiiniilebilir. Bizim g¢alismamizda PPE grubundaki
olgular pnémoni etkenlerine gore bakteriyel veya viral olarak ayrilmamistir. Bu
konuda diger bir ¢alisma Porcel ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis olup, calismaya
308 plevral sivili hasta alinmigtir. Calismada 40 hasta transuda, 40 hasta MPE, 50
hasta TPE, 60 hasta komplike olmayan PPE, 68 hasta komplike PPE, 30 hasta
ampiyem ve 20 hasta da tanisiz eksiida olarak degerlendirilmis olup; plevral sivi PCT
dizeyi agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamis ve plevral sivi PCT
Ol¢iimiinlin enfeksiydz sivilart enfeksiydoz olmayan sivilardan ayrimda yararh
olmadigi bildirilmistir (81). Baska bir ¢alismada da plevral sivisi olan toplam 82
hasta ele alinmis, hastalar PPE ve PPE olmayan (12 TPE, 18 transuda ve 7 MPE)
olarak iki gruba ayrilmig ve her iki grupta plevral sivi ve serumda PCT diizeylerini
Olcllmiistlr (82). Bu ¢alismada, PPE grubunda hem plevral sivi hem de serum PCT
diizeyleri PPE olmayan gruptan daha yiiksek bulunmustur.

Dogan ve arkadaglar tarafindan yapilan benzer bir ¢alismada ise calismaya
toplam 65 eksudatif plevral sivili hasta alinmistir. Parapnémonik plevral efiizyon
tanisinda plevral sivi ve serum PCT diizeylerini karsilagtiran bu ¢aligma sonucunda
PPE grubunda, daha yiksek PS-PCT (1.03 = 1.27’ye karsilik 0.06 £ 0.06 ng/mL) ve
S-PCT duzeyleri (0.90 + 1.44’¢ karsilik 0.05 = 0.02 ng/mL) saptanmistir (p<0.001).
Ayrica ¢alismada cut-off degerleri i¢in anlamli esik degerler PS-PCT igin 0.0285
ng/mL, S-PCT igin ise 0.105 ng/mL olarak belirlenmistir (83). Bu ¢aligmada, PPE
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grubunda PS-PCT duzeylerinin daha yiksek saptanma nedeninin plevral aralikta
lokalize, daha yogun bir inflamasyon varligi veya plevral kalinlagma olabilecegi
belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada PPE grubunda daha ylksek l6kosit sayisi, ates ve CRP
yiiksekligi (p<0.05) saptanmustir (83). Bizim ¢alismamizda da tam kan sayiminda
Iokosit yiiksekligi i¢in PPE grubu lehine anlamli fark saptandi (p<0.001). Notrofil
yiizdesi degerlerinde gruplar arasinda PPE grubunda yiikseklik olmasina karsin
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Calismamizda serum CRP degerlerine
bakildiginda (PPE grubunda CRP ortalamasi 110.10 mg/L iken PPE dis1 grupta CRP
ortalamast 63.64 mg/L olarak Olciildii) PPE grubu lehine anlamli fark saptandi
(p=0.001).

Jose ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada ise 28 PPE, 49 TPE, 57 MPE, 46
tanisiz ekstidatif sivi ve 53 transiidatif sivili toplam 233 hastada plevral sivi PCT
dizeyi olglilmiis ve PPE grubunda plevral sivi PCT diizeyi (0.15 ng/mL) diger
gruplardan daha yiiksek saptanmasina ragmen, istatistiksel olarak PPE ile transuda ve
MPE grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir (84). Yine plevral sivida yapilan bir
baska calismada ise 24 PPE, 11 TPE, 26 MPE ve 26 transiidatif sivili toplam 87 hasta
caligmaya alinmig ve plevral sivi PCT diizeyinin PPE tanisinda kullanilabilirligi
arastirtlmistir. Calisma sonucunda plevral sivi PCT diizeyi PPE grubunda 0.11+0.22
ng/mL bulunmus, MPE (0.16£0.29 ng/mL), TPE (0.13+0.16 ng/mL), ve transuda
(0.08+0.05 ng/mL) gruplar ile arasinda anlamh fark saptanmamustir (85). Sonug
olarak, PPE’de plevral sivi PCT Ol¢iimiiniin rolii ile ilgili bugiine kadar yapilmis
yukarida belirtilen alt1 ¢caligmanin (glinde plevral sivi PCT diizeyi, PPE’lerde diger
gruplara gore daha yliksek saptanirken ¢ ¢aligmada anlamli fark bulunmamaigstir.
Bizim calismamizda ise plevral sivi PCT diizeyi bakimindan PPE ve diger grup
arasinda anlamli fark saptanmadi. Calismamizda, plevral sivi PCT diizeyi PPE
grubunda daha yiiksek ortalamada olmasina karsin PPE ile PPE dis1 grup arasinda
fark saptanmamasinin muhtemel nedeni olarak standart sapmanin yliksek olmasi
diistiniildii.

Parapnomonik efuizyonlarda PCT diizeyinin arastirildigi benzer ¢alismalarda ek
hastalik varlig1 da ele alinmistir. Dogan ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada PPE ve
PPE dis1 iki grup arasinda ek hastalik varlig1 agisindan anlamh fark bildirilmemistir
(83). Bir baska calismada ise PPE grubuna gére MPE grubunda ek hastalik varligi
anlamli olarak yiliksek bulunmustur (p<0.001) (85). Bizim ¢alismamizda da hastalar
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ek hastalik yoniinden karsilastirildi. AC CA, astim, TBC, IAH, KBY, DM, SVH ve
alzheimer agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. AC dis1 malignitenin
oldugu grupta ise PPE dis1 grup lehine anlamli fark saptandi (p<0.001). Calismaya
alman 9 KOAH tanili hastanin hepsi PPE grubunda yer ald1 ve bu deger istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0.004). KOAH tanis1 olmayanlarin ise %52’si PPE
grubundaydi. Aym sekilde KKY ve HT tanisi olan hastalar da agirlikli olarak PPE
grubundaydi ve bu istatistiksel olarak anlamli saptandi (KKY i¢in p=0.012 ve HT
icin p=0.004).

Calismamizda PPE ve PPE disi plevral sivi gruplart PAAG ve toraks USG
goruntiileri agisindan da karsilastirildi. Hastalarda PAAG ve toraks USG bakilarinda
stvi miktar1 agisindan anlamli fark saptanmadi ancak PAAG goriintiilerine gore
lokiile olan sivilarin PPE grubunda fazla olusu istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.016). Toraks USG ile aymi zamanda plevral sivimin gorinimi de
degerlendirildi. Ekojenik plevral efiizyona hicbir hastada rastlanmadi. PPE ve PPE
dis1 gruplarda anekoik sivilar ile kompleks septasiz sivilar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla p=0.079 ve p=0.147). Ancak kompleks
septalt sivilar PPE grubunda daha fazla bulundu ve aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p=0.003).

Calismamizda her iki grupta da birer tane olmak Uzere toplamda iki hastada
plevral sivi kiiltir pozitifligi saptanirken, kan Kkulturd calisilan 32 hastadan ise
4(%0.13)’tnde Ureme oldu ve say1 azligi nedeniyle plevral sivi kiiltiiric ve kan
kiiltiirti acisindan gruplar karsilastirilamada.

Mevcut bilgiler 1s18inda PCT’in 0.5 ng/mL’nin istiindeki tiim degerlerin
bakteriyel infeksiyonlar1 gosterdigi kabul edilmektedir. Buna karsin, plevral siv1 i¢in
glinimuzde kabul edilen bir cut-off deger bulunmamaktadir. Dogan ve arkadaslarinin
calismasinda (83) plevral sivi PCT igin cut-off 0.0285 ng/mL (6zgullik %96.9,
duyarlilik %57.5) olarak verilmistir. Bizim ¢alismamizda ise, plevral sivi PCT degeri
bakimmdan PPE grubu ile PPE dis1 grup arasinda fark saptanmadig: igin Receiver
Operating Characteristic (ROC) analizi yapilamadi ve dolayisiyla bir cut-off deger
belirlenemedi.

Sonug¢ olarak, calismamizda PPE’lerde, plevral sivi PCT ve serum PCT
Olciminln tanisal degeri oldugu gosterilemedi. Calismamizda PPE grubunu biyik

cogunlugunu basit komplike olmayan PPE’lerin olusturmasi, PPE grubunda sadece
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bir hastada bakteriyolojik etken saptanmasi, ¢alismanin tek merkezli yiirtitiilmesi ve
PPE grubunda etkenlerin bakteriyel veya viral ayrimi yapilamamas: Onemli

kisitlayicilariydi.

6. SONUCLAR

e 71 PPE ve 57 PPE dis1 (MPE ve TPE) olmak Uzere toplam 128 eksudatif plevral
stvili hastanin plevral sivi ve serumunda PCT, protein, albumin, glukoz ve LDH
degerleri Olclldi. Ek olarak plevral sivida pH degerine de bakildi. Hastalarin
plevral s1vi1 kiiltiirleri ¢alisildi.

e Hastalarin demografik bilgileri kaydedildi. Tam kan sayimi, nétrofil yiizdesi ve
CRP degerlerine bakildi. Hastalarin radyolojik goriintiileri PAAG ve toraks USG
ile degerlendirildi ve sonuglar kategorize edildi.

e Parapndmonik eflizyon grubunun yas ortalamasi ve cinsiyet bakimindan PPE dis1
dis1 grupla arasinda fark yoktu.

e Her iki grupta plevral sivida PCT diizeyi ve serum PCT diizeyi bakimindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Hasta gruplarimizda plevral sivida PCT
diizeyinin, serum PCT diizeyine oran1 da anlamh olarak farkli degildi. Ayrica
toraks USG goriintiileri ile PCT diizeyleri arasinda korelasyon saptanmadi.

e Tam kan sayiminda 16kosit yiiksekligi i¢in PPE grubu lehine anlamli fark
saptand1 (p<0.001). Notrofil yiizdesi degerlerinde gruplar arasinda PPE grubunda
yiikseklik olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

e PPE grubunda plevra sivisinda glukoz, LDH ve protein diizeyi agisindan diger
gruptan fark yoktu. PPE dis1 grupta albumin duizeyi ise PPE grubuna gore ylksek
bulundu ve istatistiksel olarak bu fark anlamli bulundu (p=0.043).

e PPE ve PPE dis1 gruplar ek hastalik yoniinden degerlendirildiginde beklenildigi
gibi PPE dis1 grupta ek hastali§i olmayan hasta sayisi ¢ok diisiik bulundu. Ek
hastalig1 olmayan 17 hastanin yalnizca 3’ii PPE dis1 gruptaydi (p=0.038).

e Hastalar PAAG ve toraks USG bakisinda plevral sivi seviyeleri agisindan az
miktarda, orta miktarda ve masif plevral eflizyon olarak ayrildi. Toraks USG
bakisindaki sivi miktar1 ile PAAG’deki sivi miktar1 benzer bulundu ve her iki

grupta istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi. Hastalar PAAG gorintisiine
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gore serbest veya lokiile olmak iizere degerlendirildi. Lokiile sivilarin PPE
grubunda fazla olusu istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.016).

Plevral sivilar toraks USG 0zelliklerine gore anekoik plevral eftizyon, kompleks
septasiz plevral eflizyon, kompleks septali plevral efiizyon ve ekojenik plevral
eflizyon olmak tizere dort gruba ayrildi. Ekojenik plevral efiizyon hic¢bir hastada
gordlmedi. Anekoik sivilar ile kompleks septasiz sivilarda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ancak kompleks septali sivilar
PPE grubunda daha fazla bulundu ve aralarindaki fark istatistiksel olarak

anlamliydi (p=0.003).
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